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OZET

Koroner kalp hastaliklarinda, diabetik hastalara benzer
sekilde idrarda albiimin eksresyonunun artmig oldugu
gosterilmigtir. Nisan-Temmuz 1996 tarihleri arasinda
yaptlan ¢caligmamizda 46 hasta ile 3 grup olusturuldu; ilk
yatista akut miyokard infarktiisii (AMI) tanist alan 19
hasta (Grup D), sonradan miyokard infarktiisii tanist alan
13 hasta (Grup II), miyokard infarktiisiinden giiphele-
nilen fakat miyokard infarktiisii gelismeyen 14 hasta
(Grup III) ve saglikly kigilerden olusan 20 kigilik kontrol
grubu (Grup 1V).

Tum hastalarin ilk idrar Albiimin [ Kreatinin (A /K) oran-
lart incelendi ve yatisi izleyen i giinde de idrarda
mikroalbiiminuri diizeyi belirlendi. EKG, glukoz, iire,
kreatinin, CK, CK-MB, AST, ALT, LDH diizeyleri bakild.
Grup I'de %58, Grup II'de %31, Grup III'de %14 oraninda
ilk idrar albiimin eksresyonu 30 mg/dl iizerinde bulundu.
Grup Il'deki hastalarin %77’sinde yatigtan sonraki ilk iki
giin icinde peak AST diizeyine parelel olarak idrardaki
albiimin eksresyonu 30 mg/dl diizeyini asti. AMI'da,
takip eden giinlerde albiiminiiri diizeyleri diigtii.
Streptokinaz+heparin ile veya yalnizca heparin ile tedavi
edilen ve grup Ia ve grup Ib olarak adlandirilan hastalar
ilk idrar A/K oranlar: ile kargilagtirildi, fakat istatistik-
sel olarak anlamli bulunmad.

AMUI'da artmug iiriner albiimin ekskresyonunun nedeni
olarak artmig renal permeabilite suclanmigtir Yiiksek
AST dizeyleri ile parelellik gésteren mikroalbiiminiiri,
AMT'da miyokardial nekrozun bir gostergesi olarak kul-
larulabilir.

Anahtar Sozciikler: Mikroalbiiminiiri, Akut Miyokard
infarktusu

SUMMARY

Microalbuminiiria in Acute Myocardial Infarction
It’s observed that the urine albumin excretion increases in
patients with coronary heart diseases like diabetic patients.
In our study which is performed between April-July 1996,
there were 3 groups of 46 patients; 19 patients diagnosed as
acute myocandial infarction (AMI) at admission (Group 1),
13 patients diagnosed as AMI thereafter (Group II), 14
patients that were suspected but didn’t develop AMI (Group
III) and 20 healthy subjects as the control group (Group IV).
Albumin [Creatinin (A/C) ratio in the first urine of all the
patients were analysed. Microalbuminuria levels of all the
patient groups were determined at the admission and for the
following three days. ECG; serum glucose, urea, creatinine,
CK, CK-MB, AST, ALT, LDH levels were also determined.
Urinary albumin excretion levels were detected over 30mgr/L
in 58% of Group I, 31% of Group II and 14% of group III
patients.

Albuminuria exceeded 30 mg/L in the 77% of group II
patients in the same manner with the peak values in AST lev-
els in the first 2 days. Albuminuria levels decreased in
patients with AMI in the following days.

Patients treated with STK+Heparin or with only heparin
which are called group Ia and group Ib were compered with
first urine A/C ratios, but no statistical significance was
detected.

Increased renal permeability has been blamed as the cause of
increased urinary albumin excretion. Microalbuminuria
which is parellel with high AST values at AMI can be used as
a predictor of myocardial necrosis.

Key Words: Microalbuminuria, Acut Mpyocardial
Infarction.
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Kongresi'nde teblig edilmigtir

GIRIS

Diisiik diizeyde albumin eksresyonu (mikroal-
biiminiiri) diabetik hastalarda nefropatinin- haber-
cisi olarak kullanilmigtir (1, 2, 3). Son zamanlarda
periferik vaskiiler hastaliklar ve koroner kalp
hastaliklan gibi non-diabetik populasyonlarda da
idrarda albiimin eksresyonunun artmig oldugu
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gozlemlenmigtir (4). Son c¢aligmalar travma,
yamklar, cerrahi girisim veya iskemi sonrasi,
olayin biyiikligi ile orantih olarak artan perme-
abilite sonucu mikroalbuminiiri olugtugunu goster-
mektedir (3). Mikroalbiiminiiri tayininin ilk uygu-
lamalan diabetes mellitiis {izerinde olugmustur.
Esansiyel hipertansiyonda bozulmus renal fonksi-
yonel rezervin ve kardiovaskiiler hasarin belirlen-
mesinde, diffiiz psoriasis’te renal hasarin erken
belirlenmesinde ve akut pankreatitin giddetinin
oénceden belirlenmesinde ve akut miyokard infark-
tiisiinii takiben erken bir cevap olarak da mikroal-
biiminiiri tayini o6nerilmistir (3, 5, 6, 7, 8).
Nondiabetik kigilerin %5-10'unda mikroalbu-
miniiri vardir. Albumin eksresyon hizinin yas, kan
basinc: ve kan gekeri ile iligkisi zayif bulunmusgtur.
Giindiiz alinan érneklerde geceye gore albuminiiri
daha fazladir (9). Mikroalbiiminurinin, klinik
olarak saglikh kigilerde aterojenik risk faktor-
lerinin artmasiyla birlikte oldugu ve bu durumun
vaskiiler morbidite ve mortaliteyi artirdig1 sonucu-
na varilmigtir (10). Mikroalbumiirisi olanlarda
iskemik kalp hastalign ve periferal vaskiiler
hastalik riski normoalbiiminiiriklere goére de
olduk¢a yiiksek bulunmustur (9). Mikro-
albiiminiiriklerde miyokard infarktiisii hikayesinin
3, 6 kat fazla oldugu saptanmistir (12).

Mikroalbiiminiirinin yaygin ateroskleroz sonu-
cunda muhtemelen bébregin vaskiiler yapisinin
tutulmasiyla olustugu soylenebilir 9).
Mikroalbiiminiirisi olan diabetik ve nondiabetik-
lerde VLDL ve LDL yiiksekligi ve HDL dismesi
saptanmgtir (9, 11, 12). Ilging olarak mikroal-
biiminiirisi olan diabetiklerde lipoprotein-a diizey-
leri yiiksek bulunmusgtur (9, 13). Mikroal-
biiminiiriklerde sistolik ve diastolik kan basma
daha yiksektir. Yaygin vaskiiler endotel dis-
fonksiyonunun renal manifestasyonunun mikroal-
biiminiiri oldugu diisiintilmektedir (9). Miyokard
infarktisii hikayesi olanlarda Angiotensin
Konverting Enzim (ACE) geninde bir polimorfizm
gosterilmigtir. Mikroalbliiminiiride Angiotensin
I'nin rolu vardir (14). Hiperinsiilinemi ve mikroal-
biiminiiri birlikte goériildigiinde, koroner Kkalp
hastaliina bagh akut olaylarin ve 6liimlerin daha
fazla olugtugu gosterilmistir (15). Yine insiilin
rezistansinin mikroalbiiminiiri ve vaskiiler
hastalik ile baglantili oldugu bilinmektedir.
Sodyum-Lityum kotronsport sistemi ile ilgili anor-
mallikler miroalbiiminiiri ile sonuglanabilir; ayrica
cevresel faktorler de suclanmaktadir (9).
Proteiniiri olugumunda etkili oldugu diistiniilen
Atrial natriiiretik faktor (ANF) esansiyel hipertan-
siyonda yiiksek bulummustur (16). Kronik kalp
yetmezligi olan hastalarda da mikroalbiiminiiri
saptanmaktadir (17).
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GEREC ve YONTEM

SSK Istanbul Egitim Hastanesi acil dahiliye
polikliniginden akut miyokard infarktiisii tanisi
veya giiphesi ile koroner yogun bakim iinitesine
yatinlan ve tedavi edilen hastalarda ve kontrol
grubu olarak da herhangi bir rahatsizhif1 olmayan
normal kigilerde ‘Nisan-Temmuz 1996 tarihleri
arasinda prospektif bir ¢caligma yapilmigtar.

Yaslar1 30-65 arasinda degisen (401 erkek, 6’s1
kadin) toplam 46 hasta ve (17'i erkek, 3'i kadin)
toplam 20 saghkli kontrol grubu ¢aligmaya alind1.

Diabeti, bobrek hastaligi, hipertansiyonu ve
periferik vaskiiler hastaligi olanlarla, 65 yas
uzerindekiler ve dipstick yontemi ile proteiniirisi
olanlar ¢ahigmaya alinmadi. Sonradan diabet tesbit
edilen 3 hasta ve ¢cahgma bitmeden vefat eden 2
hasta ¢aligma dis1 kaldilar.

Hastalara yattiklar giin ve izleyen 3 giin
boyunca EKG ¢ekildi, CK, CK-MB, AST, ALT, LDH
serum diizeyleri, kan geker, iire, kreatinin diizey-
leri bakilda.

Klinik, EKG ve/veya CK, CK-MB, AST diizey-
lerinin infarktiisii destekledigi hatalar kesin AMI
tamist aldilar.

Yattiktan sonraki ilk idrarlar1 alinarak agn
baglangia ile ilk idrar ahmsgina dek gegen siire
kaydedildi. Yine izleyen ilk 3 giin i¢inde sabah ilk
idrarlar alindi. Tiim 6rnekler plastik tiiplere konu-
larak 20 santigrad derecede 3-4 hafta saklandi.

Kontrol grubu olusturan kigilerden yalnizca bir
kez sabah ilk idrarlan alindi. Idrar 6érneklerinin
alindiklar1 anda idrar akim hizina bagh
farkliliklar gidermek i¢in idrarda albiimin/kreatin
(A/K) hesaplanmasinda kullanilmak {izere idrar
keatinin diizeyi tayin ediidi. (Kalorimetrik jafge
yontemi ile) Mikroalbliminiiri diizeyleri, saklanan
idrarlarda RA-XT otoanalizériine uygulanan
immunoturbidimetrik yontemle 6l¢ildii (Urin-pak
immuno kiti) (A/K).

A/K oranlan hesaplandiktan sonra, tiim hasta-
lardaki ardigik dort élgiimle elde edilen A/K oran-
larimin ortalamasi ve standart sapmalarn alind.
Yine kontrol grubu idrarlamnin A/K oranlarinin
ortalanmas1 ve standart sapmasi belirlendi. Ilk
idrar A/K oranlari Mann-Whitrey U testi ile
degerlendirildi.

Ayrica ilk yatigta miyokard infarktiisii tanisi
alan hastalar streptokinaz + heparin uygulananlar
ve yalmzca heparin uygulananlar olmak tzere iki
alt gruba ayrldi. Yamsira tiim infarktiis gecirenler
infarktiis lokalizasyonlarina goére alt gruplara
ayrildi. Bu gruplar da kendi aralarinda, ilk A/K
oranlarina goére sirasiyla Mann-Whitney U ile
Kruskak-Wallis testleri ile degerlendirildiler.
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BULGULAR

Hastanemiz koroner yogun bakim {initesine yatirilan 46 hastanin 19’una ilk yatigta AMI tanis1 kondu
(Grup I). AMI siiphesi ile izlenen 27 hastanin 13’iinde enzim sonuglan ve EKG ile AMI gelistigi dogrulands
(Grup II). Kalan 14 hasta Grup III, sagliklh 20 hasta ise Grup IV olarak tanimlandi. (Tablo 1-2) (Grafik 1).

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4
(Yatigta MI) (Sonradan MI) (non-MI) (Kontrol)
Hasta sayis1 19 13 14 20
Cinsiyet 17E 11E 12E 17E
2K 2K 2K 3K
Ort. yas (y1D) 52.26+7.59 50.61+11.54 52.78+10.43 48.05+9.44
Ser. Kreat (mg/dl) 1.18+0.19 1.09+0.18 1.21+0.21 -
Peak serum AST 340.84+155.92 186.53+140.35 27.92+11.39 -
U/L
Agn 8.52+5.44 8.30+3.63 7.28+4.61 -

Tablo 1: Olgularin yasg, cinsiyet, serum kreatinin, serum peak AST diizeyleri ve ilk idrar zamam

A/K1 A/K2 A/K3 A/K4

(Ilk idrar) (1. giin) (2. giin) (3. giin)
Grup 1 6,37+7.98 4,01+5.86 2,29+2.23 1,85+2.21
Grup 2 1,69+1.42 3,76x3.15 4,84x1.92 3,95+2.51
Grup 3 1,59+2.69 1,60+3.06 1,65+4.28 0,54+0.24
Grup 4 0,53+0.36 ~ - -

Tablo 2: Albiimin /Kreatinin ortalamalar ve A/Kl'in gruplar arasinda kargilagtirilmasi

7,001 g ~ - - Ilk yatigta, AMI tanmis1 alan Grup I'deki hasta-
P i N RO e R larin, ilk idrarlarinda albumin eksresyonu, 11 has-
tada 30 mg/L tizerinde (%57.89), 4 hastada 20-30

5,00

wol & P mg/L, arasindaydi, dért hastada ise 20 mg/L
e i altindaydi. Ancak son 8 hastadan 3'iinde ertesi
3.00

giinde ahinan idrarlarda albiimin ekskresyonu 30
mg/Li ast1. Degerlendirmede esas alinan A/K oran-
lan, ilk idrarda yiikselirken sonraki giinlerde
giderek degisti. Sonradan infarktiis tamst konulan
Grup II hastalarin ilk idrarlarindaki albiimin
ekskresyonu sadece 4 hastada 30 mg/L lizerindey-

2,00

0,00+

t +
1k Idear 1 gun 2 qun 3 qun

Grafik 1: Albiimin /Kreatinin oranlannin giinliik
degisim egrileri

di. (%30.76). Kalanlarin 6'1inda ertesi 2 giin iginde
albumin eksresyonu 30 mg/L'yi agt1i (10 hasta
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%76.92). Degerlendirmede esas alinan A/K oram
ilk giin diigiik iken, birinci ve ikinci giin giderek
artty, liglinci giin ise tekrar diigiis gosterdi.

Grup III'deki hastalarn ise, ilk idrar albiimin
ekskresyonu, yalniz 2 hastada 30 mg/L iizerindey-
di. (%14.28) A/K oranlarinda da anlamh degisiklik-
ler olmadi (Grafik 2).
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20j ' ; ‘t N
- o ’ v ]
D S
10 - AR S -
0 - N o P 1 -

GRUP1 GRUP2

Grafik 2: Infarktiis geciren 32 hasta ile gecirmeyen
14 hastamin ilk idrar A/K oranlarinin dagilim

Tim gruplar, ilk idrar A/K oranlarina gore
kargilagtiriidiginda grup I ile II arasindaki fark
anlamsiz (U= 165 p>0.05), grup I ve grup III
arasindaki fark anlamli (U= 185 p<0.05), grup II ve
II1 arasindaki fark anlamsiz (U=122 p>0.05)
bulundu. Grup I ve I, Grup IV ile kargilagtirilinca
fark anlamh (sirasiyla U=325 p<0.02 ve U=215
p<0.02) ve grup I ile Grup IV karsilagtirilinca
fark anlamsiz bulundu. (U= 129,5 p>0.05)

Infarktiislii hastalar peak serum AST degerler-
ine gore gruplara ayrilarak bu gruplarin ortalama
A/K oranlariyla iligkileri incelendi. A/K orani, 400
U/L AST diizeyine kadar lineer bir artig gosterdi,
daha sonra plato ¢izdi (Grafik 3).

Grafik 3: Infarktiis geciren hastalarin peak serum
AST diizeylerinin A/K oranlanyla kargilagtinlmas:
(Grup 1 ve 2’deki hastalar)
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Ayrica Grup II'deki hastalann ilk yatistaki AST
ve peak AST diizeyleri aym1 zamana denk diigen
A/K oranlariyla kargilagtirildi ve parelel olarak
yiikselme saptandi.

Ik yatista infarktiis tanis1 alan hastalarin 8'ine
streptokinaz + heparin, 11'ine yalmizca heparin
uygulandi. Her iki gruptaki tiim hastalara ayrica
aspirin verildi. Streptokinaz + heparin ve yalnmzca
heparin verilen hastalarin ilk idrar A/K oranlari
kargilagtirllinca aralarinda anlamh bir fark bulun-
madi. (U= 46.5 p>0.05) Streptokinaz + heparin
uygulanan 8 hastanin 6inda ilk idrarda albiimin
ekskresyonu 30 mg/L (%75), yalmzca heparin
uygulananlarda ise 5 hastada 30 mg/L iizerindeydi.
(%45.45).

Son olarak infarktiis geciren hastalar infarktiis
lokalizasyonlarina gére gruplara ayrildi ve ilk
idrar A/K oranlarina gore kargilagtinld: ve fark
anlamsiz bulundu (KW = 2.45 p>0.05).

TARTISMA

Periferik vaskiiler hastaliklar ve koroner kalp
hastaliklarinda idrarda albiimin eksresyonu artar
(4).

Koroner angioplasti (PTCA) yapilan bir grupta
sonradan reokliizyon geligenlerde mikroalbiimi-
niiri varh@ aragtirilmig ve reokliizyon gelismeyen-
lere gore daha fazla oldugu tespit edilmigtir (18).

AMI geciren, miyokard infarktiisii giiphesi ile
izlenen ancak miyokard infarktiisii tanis1 almayan
hastalarda yapilan ¢aligmalarda, infarktisli grup-
ta idrardaki A/K oraninin ilk idrarda yiiksek
oldugu ve giderek bu oramin distiigia gosterilmistir
(3, 8).

Cahsmamizda, yatisindan miyokard infarktisi
tanisi alan hastalarda ilk idrar A/K orani 6.37+7.98
mg/mmol bulunmusg ve sonraki ii¢ giinde oran
azalmigtir. 3 hastada oran diigiik seyretmistir. Bu
hastalarin birisinin NSAID kullandig
anlagilmistir. Bu ilaglar inflamasyon supresyonu
veya efferent arterioler vazokonstriksiyon ile idrar-
da protein eksresyonunu azaltabilirler (3). U¢ has-
tada A/K oram yatistan bir giin sonra daha da
artmistir. Bu hastalarin ikisinde akut perikardit
geligtigi saptanmistir. Travma, yamk, akut
pankreatit, sepsis, iskemi, akut respiratuar dis-
tresslerde rekiirren proteiniiri olabilir (6, 19).

Sonradan miyokard infarktiisii tamis1 konulan
Grup I'deki hastalarda ilk idrar A/K orani, Grup
I'deki hastalar kadar artmigtir. Ancak ilging olarak
ilk 2 giin artmig ve 3. giin tekrar diisme egilimine
girmigtir. Ya enflamatuar reaksiyon sonucu olugan
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renal permeabilite artisi belirgin albuminiiri
yapacak diizeye ulagmamig ya da heniiz infarktiis
gecirmemigken ilerleyen saatler ve giinlerde bu
olay gerceklesmigtir. Nitekim bu hastalarin peak
AST degerleri, gercekten de albiimin eksresyonu ve
A/K oram artiginin oldugu zamanla korelasyon
gostermektedir.

Grup IIT’te ilk idrar A/K oranlar: 2 hasta harig
1 mg/mmol diizeyi altindadar.

Saghkh kontrol grubunda A/K oram 2 Kkisi
disinda digerlerinde 1 mg/mmol altinda bulun-
mugtur.

Bu veriler 1g1g1inda, AMI'in erken fazinda, idrar
albimin  ekskrasyonunda  mikroalbiimitirik
diizeyde artiglarin oldugunu ve izleyen giinlerde bu
artisin normale indigi soylenebilir. Bu sonuglar
diger ¢aligsmalarla uyumludur (3,8).

Grosling ve arkadasglarinin ¢alismasinda idrar
A/K oraninin miyokard infarktiisiindeki sensi-
tivitesi %82, kombine A/K ve IgG/K oranlarimin
spesifitesi %96 bulunmusgtur (3).

Calismamizda trombolitik tedavi kullanilan
hastalarda A/K oranlar1 daha yiiksek
bulunmusgtur. Streptokinaz grubunda A/K
oraninda ki artig ilgi cekicidir. Federici ve arka-
daglar1 AMT'h hastalarda trombolitik tedavi son-
rasinda, Von Willebrand faktér antijeninin
(VWFag) plazma diizeyinin yiiksek bulundugunu
gostermiglerdir (20). Tedavi sirasinda proteolitik
degradasyonla acgiklanmaya calisilmigsa da bu
antijenin diizeyindeki artig, streptokinaz tedavisi
sirasindaki ilave bir endotel hasarim diigiindiire-
bilir (21).

Infarktiis lokalizasyonlar1 ile A/K oram
agisindan degerlendirme anlamsiz bulunmustur.
Bu tiir ¢aligma igin daha genis gruplar uygun ala-
bilir.

Miyokard infarktiisiinde fibrinolitik ajanlarin
kullanmilmasi, erken taninin konulmasina baghdir.
Calismamizda AMI'h hastalarda mikroalbiiminiiri
diizeyinin yiikselmesi, serum AST diizeyi ile par-
elellik gosteren A/K oraninin AMI'da miyokard
nekrozunun bir gostergesi olarak
kullanilabilecegini diigiindiirmektedir.
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