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Diyabetik olmayan olgularda mikroalbtiminiiri ve achk insiilin diizeyi
ile koroner arter hastalg varh@ ve siddetinin iligkisi

Association of microalbuminuria and fasting insulin levels with presence and severity of coronary
artery disease in non-diabetic cases
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Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dali Bursa, Tiirkiye

OzeT

Amac: Calismamizda diyabetik olmayan hastalarda mikroalbiiminiiri (MA), aclik insiilin diizeyi (AiD) ve klasik risk faktorleri ile koroner arter
hastaligl (KAH) varligi ve siddeti arasindaki iligkiyi saptamayi amagladik.

Yontemler: Calismaya koroner anjiyografi endikasyonu olan, diyabetik olmayan 100 olgu alindi. KAH saptanan 55 olgu grup 1, saptanmayan 45
olgu ise grup 2'ye dahil edildi. Calisma kros-seksiyonel ve vaka kontrollii idi. Tiim olgularda 24 saatlik idrarda MA, serum total kolesterol, yiik-
sek dansiteli lipoprotein (HDL) kolesterol, diisiik dansiteli lipoprotein (LDL) kolesterol, lipoprotein a, trigliserid, aglik kan sekeri, AID tayinleri ve
rutin idrar tetkiki bakildi. Koroner arter hastaliginin siddeti Gensini skorlamasina gére belirlendi. istastistiksel de§erlendirme eglestirimemis t-
testi, Mann-Whitney U testi, Ki-kare testi, ROC ve ¢oklu lojistik regresyon analizleri kullanarak yapildi.

Bulgular: Grup 1'deki olgularda, grup 2'deki olgularla karsilastinldiginda MA (p<0.001), AiD (p<0.001), yas ortalamasi (p=0.01), erkek cinsiyet
(p<0.001), nabiz basinci (p=0.014), LDL kolesterol (p=0.004), lipoprotein a (p<0.001) diizeyleri istatistiksel olarak anlaml diizeyde yiiksek, HDL
kolesterol (p=0.015) diizeyleri ise diisiik bulundu. Koroner arter hastaligi bulunma olasiligini, kestirim degeri ROC analizi ile tanimlanan MA'nin
(18 pgr/dk, 6zgiilliik: %91, duyarhlik: %45, ROC egrisi altindaki alan: 0.790, %95 GA 2.43-15.96, p<0.001) 6.2 kat, ¢oklu lojistik regresyon analizi ile
AID’nin 10 plU/ml‘den fazla olmasinin 11 kat artirdigi saptand.. Olgular Gensini skoruna gore degerlendirildiginde KAH siddeti ile MA arasinda
anlamli bir iligki oldugu goriildii (p<0.001, r= 0.52).

Sonug: Diyabetik olmayan olgularda da MA ve artmis AID'nin KAH varligi ve siddetinin gdstergesi oldugu ve risk faktérii olarak kabul
edilebilecedi goriisiine varildi. (Anadolu Kardiyol Derg 2008; 8: 16-21)

Anahtar kelimeler: Koroner arter hastaligi, mikroalbiiminiiri, insiilin direnci, testlerin prediktif degeri, ROC analizi

ABSTRACT

Objective: In this study we aimed to determine the relation of presence and severity of coronary artery disease with microalbuminuria, fasting
insulin levels and the classical risk factors in non-diabetic patients.

Methods: We enrolled 100 non-diabetic patients that had an indication for coronary angiography. Group 1 consisted of 55 patients with
coronary artery disease, and 45 patients without coronary artery disease were included in Group 2. The study was cross-sectional and
case-controlled. In all patients 24-hour microalbuminuria, serum total, high density lipoprotein (HDL), low density lipoprotein (LDL) cholesterol
and lipoprotein a, triglyceride, fasting blood sugar levels were obtained. Fasting insulin levels were determined and routine urinary tests were
performed. Gensini scoring was done for determination of the severity of coronary artery disease. Statistical analysis was performed using
unpaired t test, Mann-Whitney U test, Chi-square test, ROC analysis and multiple logistic regression analysis.

Results: Microalbuminuria levels (p<0.001), fasting insulin levels (p<0.001), mean age (p=0.01), pulse pressure (p=0.014), LDL cholesterol levels
(p=0.004), lipoprotein a levels (p<0.001) were significantly higher and HDL cholesterol levels were significantly lower (p=0.015) in Group 1
compared to the Group 2. Male gender was more frequent in Group 1 (p<0.001). With cut-off values defined by ROC analysis microalbuminuria
(18 pgr/min, sensitivity: 91%, specificity: 45%, area under the curve: 0.790, 95% Cl 2.43-15.96, p<0.001) increased probability of coronary artery
disease by 6.2-fold and fasting insulin level higher than 10 plU/ml by 11 folds at multivariate logistic regression analysis. When the cases were
evaluated according to the Gensini scoring there was a significant association of coronary artery disease and microalbuminuria (r=0.52,
p<0.001).

Conclusion: We concluded that in non-diabetic cases microalbuminuria and increased fasting insulin levels were predictors of presence and
the severity of coronary artery disease and can be suggested as risk factors. (Anadolu Kardiyol Derg 2008; 8: 16-21)
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Giris

Kardiyovaskiiler hastaliklar, son yillarda gelisen tedavi yontem-
lerine ragmen, tiim gelismis iilkelerde en dnemli 6liim nedeni ola-
rak varligini stirdiirmektedir. Amerika Birlesik Devletleri'nde tim
oliimlerin %41.6's1 kardiyovaskiiler hastaliklardan kaynaklanmakta-
dir (1). Ulkemizde, 1999 yilinda 170.000 kisi kardiyovaskiiler hastalik-
lar nedeni ile hayatini kaybetmistir (2). Giinlimiizde koroner arter
hastaliginin (KAH) birincil tedavisinde g6z dniinde bulundurulmasi
gereken cesitli risk faktérleri tanimlanmistir. Ancak miyokard in-
farktlisii gecirmis hastalarin iigte birinde, klasik risk faktdrleri yok-
tur; yanisinda da lipid diizeyleri normaldir (3). Bu nedenle, yeni risk
faktorleri arastirnimaktadir. Giiniimiizde {izerinde durulan yeni risk
faktorleri arasinda endotel disfonksiyonu ve koagiilasyona egilimi
artiran nedenler ile inflamasyon gdstergeleri sayilabilir.

idrarda konvansiyonel testler ile saptanamayan, cok kiigiik
miktarda albiimin atilmasi (20-200 pg/dak ya da 30-300 mg/24saat),
mikroalbiiminiiri (MA) olarak tanimlanmaktadir (4). Seksenli yillar-
da diyabetes mellitus (DM) ile MA iligkisi saptandiktan sonra bu
alandaki calismalar hiz kazanmistir. Yapilan ¢alismalar, MA'nin sa-
dece DM'un komplikasyonlarinin bir gdstergesi olmaktan ziyade,
kardiyovaskiiler hastaliklar igin de bagimsiz bir risk faktdrii oldugu-
nu gostermistir (5, 6). Glinlimiizde DM’u ve hipertansiyonu olan ol-
gularda MA ile kardiyovaskiiler olaylar arasinda giiglii bir iligki bu-
lundugu bilinmektedir (5-7). Ayrica MA'nin haberci giicii serum to-
tal kolesterolii ve diger klasik kardiyovaskiiler risk faktérlerini as-
maktadir. Keza JNC 7 (Joint National Committee) raporunda, MA
varhigi major kardiyovaskiiler risk faktdrlerinin igine alinmistir (8).

insiilin direnci, insiiline subnormal bir biyolojik cevap olarak ta-
nimlanabilir. Artan insiilin diizeylerine ragmen, insiilin duyarliligin-
da ve insiiline maksimum cevapta azalma veya her ikisinin birlikte
gériilmesi ile karakterizedir (9). Insiilin direnci ve hiperinsiilinemi,
endotel disfonksiyonunu artirarak koroner arter hastali§ina katkida
bulunmaktadir (10). Artan plazma aglik ya da tokluk insiilin diizeyle-
ri kardiyovaskiiler hastalik riskinde yiikselme ile birliktedir (11).

Klasik risk faktérleri KAH'In patofizyolojisini acgiklamakta ye-
tersiz kalmaktadir. Bu nedenle KAH'da rol alan ilave risk faktérle-
rinin arastinlmasinda, KAH'in patolojik temelleri tekrar incelen-
melidir. Yeni arastirmalar sonucunda ateroskleroz patogenezinin
daha iyi anlagiimasi ile yeni KAH risk faktdrleri belirlenmektedir.
Bu yeni risk faktdrleri KAH'dan korunma ve izlemde énemli rol oy-
nayabilir. Giinimiizde DM komplikasyonu taramasinda rutin ola-
rak kullanilan MA'nin, DM’lu hastalarda artmis renal ve kardiyo-
vaskiiler morbidite ve mortalite ile iliskisi birgok ¢alismada vurgu-
lanmistir (12-14). Ancak, DM'u olmayan hastalarda bu iligki konu-
sunda yeterince calisma bulunmamaktadir. Bu nedenle, calisma-
mizda yeni risk faktdrleri olarak arastirilan ve endotel disfonksiyo-
nuna neden oldugu diisiintilen mikroalbliminiiri ve insiilin direnci-
nin KAH varligi ve siddetiyle iligkisini arastirdik.

Yontemler

Hasta populasyonunu 2002-2003 yillari arasinda kardiyoloji po-
liklinigine basvuran ve yapilan tetkikleri sonucunda koroner anji-
yografi (KAG) endikasyonu alan, diyabetik olmayan 552 hasta
olusturdu.

Koroner anjiyografi yapiimasi planlanan ancak 75 yas iizerin-
deki, DM'u, konjestif kalp yetersizligi, iriner enfeksiyon ve hema-
tiirisi olan; penisilamin, anjiyotensin doniistiiriicii enzim inhibitd-
ri, didretik kullanan 452 hasta ¢alisma digi birakildi. Kalan 100
hasta galismaya dahil edildi. Koroner anjiyografide limeni daral-
tan plak veya plaklar (>%25) saptanan 55 hasta KAH (+) kabul edi-
lerek grup 1'e, darlik saptanmayan 45 hasta (<%25) ise grup 2'ye
dahil edildi.

Calisma vaka kontrollii ve kros-seksiyonel olarak tasarlandi.
Orneklem sayisi daha énce yapilan calismaya gére (10) anlamlik
derecesi %5 ve ¢alisma kuvveti %80 olarak hesaplandi.

Yerel etik kurul komisyonu tarafindan onaylanan protokole go-
re, hastalarin onayi alindi.

Hastalardan ayrintili anamnez alindi ve fizik muayene yapildi.
Eslik eden hastaliklari ve varsa kullandigi ilaglar kaydedildi. Has-
talar kardiyovaskaiiler risk faktdrleri agisindan degerlendirildi.

Tiim hastalarda 24 saatlik idrarda MA diizeyi dl¢iildii. Biyokim-
yasal tetkikler 12 saatlik aclik sonrasi yapildi; serum total koleste-
rol, yliksek yogunluklu lipoprotein (HDL) koleterol, diisiik yogun-
luklu lipoprotein (LDL) kolesterol, lipoprotein a (Lp a), trigiliserid
(TG), iire, kreatinin, aglk kan sekeri, aglik serum insiilin diizeyi
(AID) tayinleri ve rutin idrar tetkiki bakild.

Kan basinci iki ayn dlgiimde >140/90 mmHg'dan yiiksek olan
ve antihipertansif ila¢ kullanan hastalar hipertansif olarak kabul
edildi. Olgulardan, 24 saatlik idrarda “immunoassay” yontemi ile
ve “DPC IMMULITE analyser” (Euro/DPC Ltd, Lanberis, UK) ciha-
z1ile MA diizeyi 6l¢iildii. Mikroalbiiminiiri diizeyinin 20 pg/dk iize-
rinde olmasi pozitif sonug olarak kabul edildi.

Tablo 1. Gensini skorlama indeksinin hesaplanmasi*

Skor Carpim Faktorii
Limen Darligir  <%25 1
%26-50 2
%51-75 4
%76-90 8
%91-99 16
%100 32
Sol ana koroner arter 5
Sol 6n inen arter proksimal 25
orta 15
distal 1
Birinci diyagonal 1
ikinci diyagonal 0.5
Sirkumfleks arter proksimal 2.5 (3.5)**
orta 1(2)**
distal 1(2)**
Obtus marjinal 1
Posteroleteral 0.5
Sag koroner arter proksimal 1
orta 1
distal 1
Arka inen arter 1
*Genisini skorlama indeksi 14. numarali kaynaktan uyarlanmistir.
** Sirkumfleks koroner arter dominant ise parantez igindeki carpan katsayilari kullanildi
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Koroner anjiyografi, 1992 model Philips Optimus 2000 DCI ci-
hazi kullanilarak Judkins teknigi ile femoral arterden girilerek ya-
pildi. Koroner anjiyografinin yorumlanmasi hastalar hakkinda kli-
nik bilgisi olmayan iki kardiyolog tarafindan yapildi. Koroner arter
hastaliginin siddeti modifiye Gensini skorlamasi ile degerlendirildi
(15). Bu skorlamada koroner arterdeki darligin siddeti, darligin bu-
lundugu damar ve yerlesimi g6z 6niine alindi. Buna gére koroner
arterler 15 segmente ayrilarak her arter segmentine 0.5ile 5.0 ara-
sinda degisen oranlarda katsay verildi. Darlik yiizdesi ise 1-32 pu-
anlari arasinda degderlendirildi. Elde edilen bu iki degerin carpimi,
her bir darlik igin skor olarak alindi (Tablo 1). Her lezyon igin elde
edilen puanlarin toplanmasi ile total Gensini skoru elde edildi.

istatistiksel degerlendirme: Istatistiksel degerlendirme veri-
ler SPSS for Windows 10.0 (Chicago, II, USA) programina girilerek
yapildi. Gruplar arasi karsilagtirmalarda eslestirilmemis t-testi ve
Mann-Whitney U testi yapildi. Kategorik verilerin karsilastirima-
sinda ise Ki-kare testi ve Fisher'in kesin Ki-kare testi yapildi. Ko-
roner anjiyogramda lezyon varhigini belirlemede, noninvazif degis-
kenlerin degerini arastirmak ve degiskenlere ait bir esik deger
(cut-off) buabilmek amaciyla ROC (Receiver Operating Curve)
analizi yapildi. ROC analizi sonrasinda belirlenen esik degerlerine
gore lojistik regresyon analizi yapilarak goreceli risk degeri he-
saplandi. Yas, mikroalbiiminiiri, aghk insiilin diizeyi, HDL koleste-
rol, nabiz basinci, lipoprotein a degiskenleri igin lojistik regresyon
analizi yapildi. Degiskenler arasindaki korelasyon Pearson kore-
lasyon analiziyle degerlendirildi. Anlamlilik diizeyi 0=0.05 (p<0.05)
olarak kabul edildi.

Bulgular

Olgularin demografik 6zellikleri Tablo 2'de gdsterilmistir. Has-
talarin yas ortalamasi, Grup 1'de 57.45+8.13 yil, Grup 2'de
49.87+7.83 yil bulundu; erkekler Grup 1 deki hastalarin %89'unu,
Grup 2'deki hastalarin %35'ini olusturdu. Yas ve cinsiyet agisindan
iki grup istatistiksel olarak anlamli diizeyde birbirinden farkli idi
(p<0.001). Gensini skoru Grup 1'de 27.86+19.46 iken, Grup 2'de
0.83+0.71 olarak hesaplandi. Mikroalbiiminiiri, Grup 1'de 19 hasta-
da (%35) pozitif, Grup 2'de ise 4 hastada (%9) pozitif bulundu
(p<0.001).

Mikroalbiimindiri ile yas, cinsiyet, sigara icimi, kan basinci bi-
lesenleri, lipid parametreleri ve insiilin diizeyi arasindaki iligkiyi
arastirmak igin korelasyon analizi yapildi. Mikroalbliminiiri diizeyi
ile yas (r=0.19, p=0.01), erkek cinsiyet (r=0.32, p<0.001,), nabiz ba-
sinci (r=0.11, p=0.014,), Gensini skoru (r=0.79, p<0.001), LDL koles-
terol (r=0.17, p=0.004,) ve aclik insiilin diizeyi (r=0.46, p<0.001,) ara-
sinda anlamli ve ayni ydnde korelasyon oldugu gdriildii (Tablo 2).

Mikroalbiiminiiri degeri ile HDL kolesterol arasinda anlamli ancak
ters yonde korelasyon saptandi (r=-0.19, p=0.015). Arastirilan di-
ger parametrelerle mikroalbliminiiri arasinda anlaml iligki sap-
tanmadi.

Yapilan ROC analizi ve coklu lojistik regresyon analizi sonu-
cunda yas, nabiz basinci, HDL kolesterol, Lp a, AiD ve MA'nin lez-
yonu belirlemede anlamli bir esikdegere sahip oldugu belirlendi
(p<0.05) (Tablo 3). Mikroalbiiminiiri degeri igin yapilan ROC anali-
zinde ¢alisma grubumuzun esik degerinin 18 pgr/dk oldugunu gor-
diik (ROC egrisi altindaki alan: 0.790, p=0.001). Literatiirdeki esik
degder olan 20 pgr/dk ile bu calisma grubunda cikan esik deger
olan 18 pgr/dk’yi kiyasladik. Esik degeri 18 pgr/dk alindiginda 6z-

Tablo 2. Grup 1 ve Grup 2'de demografik dzellikler, klasik risk faktorleri,
achk insiilin diizeyleri ve mikroalbiiminiiri miktarinin karsilastiriimasi

Dediskenler Grup 1, KAH (+) | Grup 2, KAH (-) | p***
(n=55) (n=45)
Yas, yil 57.64+8.83 49.27+7.49 0.01
Cinsiyet 49E/6K 16E/29K <0.001
Sigara igimi, % 37 35 AD
KAH aile hikayesi, % 25 26 AD
SKB, mmHg** 141.76+25.08 133.54+24.43 AD
145 (110-184) 135 (100-160)
DKB, mmHg 79.56+9.96 80.38+8.52 AD
NB, mmHg** 61.59+21.79 51.23 £19.94 0.014
65 (38-92) 50 (30-76)
Total Kol, mg/dl 204.62+37.22 199.63 +33.71 AD
LDL Kol, mg/dl 138.74+39.13 123.06 +31.47 | 0.004
HDL Kol, mg/dI 42.45+8.42 47.27+8.60 0.015
TG, mg/dI** 151.63+73.51 128.69+30.37 AD
158 (78-253) 131 (81-192)
Lp a, mg/dI** 26.25+23.83 12.85+6.82 <0.001
24.4 (2.54-51.38) | 12.9(2.81-19.23)
AKS, mg/dl 88.72+8.15 87.52+6.63 AD
AID, plU/ml 15.24+7.13 9.31+3.09 <0.001
MA, , pg/dk 25.41£13.96 10.41+3.37 <0.001
Gensini skoru** 27.86+19.46 0.83+0.71 <0.001
25 (6-53) 1(0-2)
Degerler oran, Ortalama+SS ve Mediyan (Minimum-Maksimum) olarak verilmistir
* - Eslestirilmemis t testi ve ** - Mann-Whitney U testi
AD- anlaml degil, AID- aglik insiilin diizeyi, AKS-aclik kan sekeri, DKB- diyastolik kan
basinci, HDL Kol- yiiksek yogunluklu lipoprotein kolesterol, KAH- koroner arter hastaligi,
Kol- kolesterol, LDL Kol- diisiik yogunluklu lipoprotein kolesterol, Lp a- lipoprotein a, MA-
mikroalbiiminiiri, NB- nabiz basinci, SKB- sistolik kan basinci, TG- trigliserid

Tablo 3. Yapilan ROC ve cok degiskenli lojistik regresyon analizlerinde KAH gériilme sikhg ile iligkili degiskenler, esik degerleri ve risk artis oranlan

Degiskenler Duyarlihik, % Ozgiilliik, % Esik degeri EAA OR %95GA OR p
Yas, yil 69 73 52 0.73 1.74-11.24 439 0.01
MA, mg/d| 45 91 18 0.79 2.43-15.96 6.2 <0.001
AID plu/di 15 98 10 0.82 3.98-31.8 11.08 <0.001
HDL kolesterol, mg/dI 56 69 42 0.65 1.16-7.13 2.86 0.015
Nabiz basinci, nmHg 69 58 45 0.63 1.24-7.65 3,06 0.01
Lipoprotein a, mg/d| 24 93 16 0.75 1.19-16.76 434 0.02
AID - Aglik insiilin diizeyi, EAA - ROC egrisi altindaki alan, GA- giiven araligi HDL kolesterol - yiiksek dansiteli lipoprotein kolesterol, MA - mikroalbiiminiiri, OR — olasilik orani
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giilliik %91, duyarhlik %45 iken; 20 pgr/dk igin 6zgiilliik %93, duyar-
ik %34 olarak bulundu. Yani KAH igin 18 pgr/dk MA degeri,
20ugr/dk kadar belirleyici role sahiptir; 18 pgr/dk MA (Sekil 1) sap-
tanmasi KAH gdériilme sikhigini 6.2 (%95 GA 2.4-15.9, p<0.001) kat
artirmaktadir.

Normotansif olgularda, koroner arter hastaligi ciddiyeti igin
hesaplanan Gensini skoru ile bulunan mikroalbiiminiiri degeri
arasindaki iligkiyi saptamak amaciyla hipertansif olgular cikaril-
diktan sonra, korelasyon analizi tekrarlandi. Normotansif olgular-
da da mikroalb{iminiiri degeri ile Gensini skoru arasinda ayni yon-
de iligki oldugu gozlendi (r=0.46, p=0.01).

Tartisma

Calismamizda, diyabeti olmayan olgularda MA, AID ve klasik
KAH risk faktorleriile koroner arter hastalgi varligi ve agirhgi ara-
sindaki iliskiyi arastirdik. Bulgulara bakildiginda, koroner arter
hastaligi saptanan Grup 1'de kantitatif olarak 6lgiilen MA diizeyi-
nin, Grup 2'ye gore (p<0.001) istatistiksel olarak anlamli derecede
yiiksek oldugu gdzlendi. Mikroalbiiminiirinin diyabetik olmayan
hastalarda da koroner arter hastalifinin 6ngoriiciisii oldugu ve
varliginin koroner arter hastaligi riskini 6 kat artirdigi goriildii. Hi-
pertansif denekler caligmadan cikarildiktan sonra koroner arter
hastalifi bulunan ve bulunmayan olgularda MA diizeyi tekrar kar-
silastirildiginda, iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark-
lihgin devam ettigi (p=0.03) ve MA'nin koroner arter hastalig riski-
ni 4 kat artirdig goriildii.

Mikroalbiiminiiri yiiksek riskli hastalarda kardiyovaskiiler
ve/veya renal riskin bir gdstergesi haline gelmistir (4). Diyabet, hi-
pertansiyon ve ileri yas varliginda, MA ile koroner arter hastalii-
nin iligkisi birgok ¢alisma ile gosterilmistir (4, 16-17).
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Sekil 1. Mikroalbiiminiiri icin ROC egrisi
(Duyarlilik: %45, 6zgiilliik: 91, ROC egrisi altindaki alan: 0.790, %95 GA 2.43-15.96, p<0.001)

John ve ark.'nin (18) diyabetik olmayan hastalarda yaptigi, MA
ile vaskiiler hastaliklar arasindaki iliskiyi inceledigi calisma sonu-
cunda, mikroalbiiminiiri ile hem koroner kalp hastaligi, hem de pe-
riferik vaskiiler hastalik arasinda anlamli bir iliski bulunmustur.
Mikroalbiiminiirinin diyabetik olmayan hastalarda, vaskiiler has-
taligin 6ngordiiriiclisii oldugu ve varhiginin koroner arter hastalgi-
ni 6 kat, periferik vaskiiler hastaligi 8 kat artirdigi gériilmiistiir. Di-
ger yandan hipertansif denekler analizden ¢ikarildiginda yalnizca
koroner arter hastaligi ile MA arasindaki anlamli iligki devam et-
mistir (18). Bizim ¢alismamizda da hipertansif hastalar calismadan
cikarildiktan sonra yapilan degerlendirmede, MA'nin koroner ar-
ter hastaligi varhigini ve siddetini tanimlayici 6zelli§i devam etmis-
tir. Benzer klinik 6zelliklere sahip hastalardan olusan ¢alisma gru-
bu ile John ve ark.'nin yaptigi bu ¢aligma (18) ile bizim ¢aligmami-
zin sonuglari uyumlu gdziikmektedir.

Elli bes yasin iizerindeki 9297 kardiyovaskaiiler olay riski yiik-
sek hastanin alindigi HOPE calismasinda, diyabeti olan ve olma-
yan hastalarda MA varhgi ile miyokard infarktiisii, inme ve kardi-
yovaskiiler nedenli dlimler arasinda iligki oldugu gdsterilmistir.
Ayrica MA diizeyleri ile kardiyovaskiiler olay riskinin korelasyon
gosterdigine isaret edilmigtir (19). Bizim ¢alismamizda da mikroal-
biimindiri ile anjiyografik olarak saptanan koroner arter hastaligi
arasinda anlamli iliski oldugu gériildii (p<0.001). Ayrica MA diize-
yi arttikga, Gensini skoru ile belirlenen koroner arter hastaligi sid-
detinin de arttigi saptandi (p<0.001).

Diyabeti ve hipertansiyonu olmayan 5241 hastanin alindigi
baska bir calismada MA ile bilinen kardiyovaskiiler risk ve morbi-
dite arasindaki iligki arastiriimig; MA'nin kardiyovaskiiler risk ve
morbiditenin bagimsiz bir gdstergesi oldugu saptanmistir (20). Bi-
zim calismamizda da hipertansif vakalar ¢ikarildiktan sonra, tek-
rarlanan incelemede anlamlilik diizeyinde hafif bir azalma olsa da
normotansif vakalarda da MA'nin koroner arter hastali§ini gdster-
medeki degerinin korundugu yoniindedir (OR=4.4, %95 GA 1.1-17.7
p=0.03). Hillege ve ark.'nin (20) yaptigi bu ¢calismada, hastalar MA
diizeyine gore 4 gruba aynlmig, MA'nin 10-20 pg/dak diizeyinde
bile kardiyovaskiiler risk faktdrleriyle iligkisinin, istatistiksel olarak
anlamli oldugu gdsterilmistir. Bu bulgular igiginda, MA'nin erken
risk profilinin belirlenmesi ve kardiyovaskiiler hastaligin geciktiril-
mesi ya da dnlenmesi agisindan faydali oldugu goriilmektedir. Bi-
zim ¢alisma grubumuzda KAH icin mikroalbiiminiri esik degerinin
18 pg/dak oldugu goriildi. Bu esik degerinde, MA’nin koroner ar-
ter hastaligini gostermedeki degerinin esik deger 20 pg/dak.'ya
esdeger oldugu goriild. Hillege ve ark.'nin (20) yaptigi calismada
da bu husus arastinilmis ve farkli esik degerin degisik etnik grup-
lar ve 6rnek toplama ydntem farkliliklari nedeniyle olabilecegi be-
lirtilmistir. Diger yandan koroner arter hastaligi ve MA iliskisinin
arastinldigi bazi calismalarda MA ile koroner arter hastaligi ara-
sinda anlamli iligki bildirilmemistir (21-22). Koroner arter hastaligi-
nin daha az duyarllik ve 6zgiilliige sahip egzersiz stres testiile de-
gerlendirilmesi bu ¢alismalarin kisithhgr olarak sayilabilir.

insiilin direnci, belli konsantrasyondaki insiiline subnormal bir
biyolojik cevap olarak tanimlanabilir. Insiilin duyarliiginda azalma,
insiiline maksimum cevapta azalma veya her ikisinin birlikte goriil-
mesi ile karakterizedir (23). Insiilin direnci ve hiperinsiilinemi, en-
dotel disfonksiyonunu artirarak ateroskleroza yol agan vaskiiler
yapi degisikliklerini artirir (24). Artan plazma aclik ya da tokluk in-
siilin diizeylerinin, kardiyovaskiiler hastalik riskinde yiikselme ile
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birlikte gittigi gdsterilmigtir (11). Mykkanen ve ark.' (25) 982 diyabe-
tik olmayan hastanin dahil edildigi calismada, MA ile insiilin diren-
ci arasinda anlamli bir iligki saptamislardir. Tuttle ve ark.lari (10) da
yaptiklar ¢alisma ile aglik serum insiilin diizeylerinin ciddi koroner
arter hastaligi olanlarda istatistiksel olarak anlamli derece yiiksek
oldugu (p=0.01) ve hiperinsiilineminin koroner arter hastalig riski-
ni 2 kat artirdigini géstermiglerdir. Onat ve ark.'nin (26) diyabeti bu-
lunmayan yetiskinlerlerde yaptiklari, aglik hiperinsiilinemisinin ko-
roner kalp hastalig ile iligkisini inceleyen ¢alismalarinda, hiperin-
siilineminin koroner arter hastaligi riskini 2 kat arttirdigi bulunmus-
tur. Onat ve ark.’nin ¢aligma grubunu olusturan hastalarin ortala-
ma insiilin diizeyleri, Hergeng ve ark.'nin (27) Tiirk ve Alman popii-
lasyon drneklemlerine benzemekle birlikte, son zamanlarda bildiri-
len bazi taramalardakinden (28, 29) daha diisiiktii. Bizim ¢alisma-
mizda hiperinsiilineminin koroner arter hastaligi riskini 11 kat artir-
digi sonucunu bulmamizin muhtemel nedeni, ¢alisma grubumuzun
koroner anjiyografi endikasyonu olan hastalardan olusmasi ve or-
talama insiilin diizeylerinin de bahsedilen ¢alismalardan daha yiik-
sek olmasi olabilir. Ancak bazi ¢aligmalarin (30-32) sonucunda hi-
perinsiilinemi ile KAH arasinda saptanan iliskinin dislipidemi ve hi-
pertansiyon icin ayarlama yapildiktan sonra azaldigi gésterilmistir.
Bizim calismamizda dislipidemi ve hipertansiyon igin bir ayarlama-
nin yapiimamig olmasi, hiperinsiilineminin tanimlayici degerinin
yliksek bulunmasini agiklayabilir. Diger yandan vaka sayimizin az
olmasi, yiiksek riskli hastalarin alinmasi ve koroner anjiyografi en-
dikasyonu alan hastalarin degerlendirilmis olmasi sonuglarimizi
etkilemis olabilir. icli ve ark.lari (33) calismalar sonucunda, akut
koroner sendromlu olgularda basvuru sirasindaki insiilin rezistans
indeksinin daha sik sol ventrikiil disfonksiyonu ve daha yaygin ko-
roner arter hastaligi ile birlikte oldugunu gdstermislerdir. Bu ¢alis-
mada koroner arter hastaliginin yayginhgr bizim ¢alismamizda ol-
dugu gibi Gensini skorlamasi ile degerlendirilmis olup, insiilin re-
zistansi bagvuru anindaki kan sekeri ve insiilin diizeyine gore der-
lendirilmigtir. Tokluk insiilin diizeylerine bakilmamis olmasi ¢alis-
mamizin 6nemli bir kisithligidir.

Sonug

Sonug olarak mikroalbiiminiiri miktari ile koroner arter hasta-
higi varligi ve siddeti arasinda yakin iligki saptandi. Sonuglar hiper-
tansif hastalarin ¢ikariimasi ile de anlamlihgini siirdiirddi. Ayrica
aclik hiperinsiilineminin de koroner arter hastaligi riskini gdsteren
glicli bir belirte¢ oldugu ve koroner arter hastaliginin yeni risk
faktérlerinden sayilan MA ile iligkili oldugu saptand.
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Aci kaybimiz: Prof.Dr. Baki Komsuoglu

Our painful loss: Prof.Dr. Baki Komsuoglu

Prof. Dr. Baki Komsuoglu 1970'te Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi'ni bitirdi. I¢ Hastaliklar ihtisasini 1975'te ayni fakiil-
teden, Kardiyoloji ihtisasini 1978'de Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi'nden aldi.
Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi'nde 1981'de dogent, kurucusu oldugu Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi

Kardiyoloji Ana Bilim Dal’'nda 1988'de profesdr oldu.

Kocaeli Tip Fakiiltesi'nin kurucu dekanhgi ardindan 1998-2006 arasinda iki dsnem Kocaeli Universitesi Rektorliigii yap-
t1. Universitenin 1999 depreminden sonra hizla toparlanip adeta yeniden kurulmasini sagladi. Vefatina kadar da Kocaeli Tip

Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dali Bagkanhgi gorevini siirdiirdii.

Seckin yéneticiliginin yaninda iiretken bir bilim adami olan Prof. Dr. Baki Komsuoglu'nun Tiirkge ve Ingilizce dergiler-

de ¢ok sayida makalesi yayinlandi.

FESC unvanina da sahip olan Komsuoglu TKD'nin Ekokardiyografi, Hipertansiyon, Aritmi ve Kalp Yetersizligi Calisma

Gruplarinin da diyesiydi.

Tiirk kardiyovaskiiler tibbina biiyiik hizmetleri ge¢mis olan; 61 yasinda, uzun siire direndigi kanser nedeniyle yitirdigimiz
degerli iyemize Tanndan rahmet, esi Kocaeli Universitesi Rektorii Prof. Dr. Sezer Komsuoglu ile tiim aile iiyelerine ve Tiirk

Kardiyoloji Camiasina bassaghgi dileriz.

Yukaridaki metin, Anadolu Kardiyoloji Dergisi’nin basimi sirasinda TKD'nin e-postasindan son anda alinarak dizilmigtir.
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