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OZET

Son ¢alismalar tip 2 diyabette mikroalbuminiiri (MAU) varlig1 ile hedef organ hasarlar ve kardiyovaskiiler hastalik riski arasindaki iligki-
lere yénelmislerdir. Bu caligmada, Tip 2 diabetes mellituslu (DM) hastalarda MAU ile glisemik kontrol, insiilin direnci (IR) ve diger
kardiyovaskiiler risk faktorleri arasindaki iliski degerlendirilmistir. Insiilin gereksinimi olmayan, normal renal fonksiyonlu 29
mikroalbuminiirik ve 68 normoalbuminiirik tip 2 DM’lu hasta ¢aligmaya dahil edildi. Tiim hastalarda antropometrik dl¢iimler ve kan
basinct kaydedildi. Serum aglik ve tokluk kan sekerleri, insiilin, CRP, transferrin, fibrinojen diizeyleri, lipid profili ve renal fonksiyonlar
olciildii. IR, Homeostasis Model Assessment (HOMA) metodu ile hesaplandi. HDL-kolesterol diizeyleri MAU’li hastalarda daha diisiik
(45.3 £ 7.8 mg/dl’ye karsihik 49.8 + 7.5 mg/dl) iken, kan basinglari, serum insiilin ve HOMA-IR (8.64 + 6.9 karsilik 5.42 + 5.4) degerleri
MAU’li hastalarda normoalbuminiiriklerden daha yiiksekti. HbA,c degerleri dikkate alindiginda MAU gurubunda 18 (%62),
normoalbuminiiri gurubunda 26 (%38.8) hastanin glisemik kontroli kétii idi. Kilolu, obez, hipertansif, dislipidemik hasta, retinopati veya
noropati siklig1 oranlar her iki gurupta benzerdi. MAU bel gevresi, bel kalga orani, VLDL-kolesterol ve trigliserid diizeyleri ile koreleydi.
Lojistik regresyon analizi MAU i¢in kadin cinsiyet, sigara kullanimi ve HOMA-IR degerinin >5.51 olmasinin bir risk faktorii oldugunu
gosterdi. Sonugta IR MAU”li tip 2 diyabetli hastalarda artmistir. IR ni azaltan tedavi yaklagimlar1 bu hastalarda yararli olacaktir.

Anahtar Kelimeler: Tip 2 diabetes mellitus. Mikroalbuminiiri. insiilin direnci. Metabolik kontrol.

Microalbuminuria, Insulin Resistance and Cardiovascular Risk in Patients With Type 2 Diabetes Mellitus

ABSTRACT

Recent studies focus on the relationship between target organ damage and cardiovascular disease risk with microalbuminuria (MAU) in
type 2 diabetes. In this study, the relation between MAU and glycemic control with insulin resistance (IR) and other cardiovascular risk
factors in patients with type 2 diabetes mellitus (DM) was evaluated. 29 microalbuminuric and 68 normoalbuminuric type 2 DM patients
with normal renal function and no insulin requirement were included in the study. In all patients, anthropometric measurements and blood
pressures were recorded. Serum fasting and postprandial glucose, insulin, CRP, transferrin, fibrinogen levels, lipid profiles and renal
functions were measured. IR was calculated with Homeostasis Model Assessment (HOMA) method. Blood pressures, serum insulin and
HOMA-IR (8.64 + 6.9 vs. 542 + 5.4) values in patients with MAU were higher than those of normoalbuminuric ones, while HDL-
cholesterol levels of patients with MAU were lower (45.3 + 7.8 mg/dl vs. 49.8 £ 7.5 mg/dl). When HbA ¢ values were taken into account,
glycemic controls of 18 patients (62%) in MAU group and 26 (38.8%) in normoalbuminuria group were poor. The ratios of overweight,
obese, hypertensive and dyslipidemic patients and frequencies of retinopathy or neuropathy were similar in both groups. MAU was
correlated with waist circumference, waist-to-hip ratio, VLDL-cholesterol and triglyceride levels. Logistic regression analysis showed that
female gender, smoking and HOMA-IR value >5.51 were risk factors for MAU. Finally, IR increased in type 2 diabetic patients with
MAU. Treatment approaches reducing IR will be useful in these patients.
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Gelis Tarihi: 08.04.2005 Diabetes mellitus (DM) tiim diinyada yaklasik 150
Kabul Tarihi: 03.08.2006 milyon insanmi etkilemektedir. Bunlarin %90-95°1 tip
2 diyabettir'*. Uzun yillar tip 2 DM, hipertansiyon ve
obezite arasindaki iliski arastirilmis ve insiilin direnci
(IR) ile olusan hiperinsiilineminin patojenezde rol
oynayabilecegi ileri siiriilmiistir™*. IR tip 2 DM,
hipertansiyon (HT), obezite, dislipidemi, koroner
arter hastalig1 gibi hastaliklarin patofizyolojisinde yer
almaktadir ve IR tip 2 diyabette gelisen bir ¢ok
komplikasyonda rol oynamaktadir*”’.

Mikroalbuminiiri (MAU) sabah ilk idrar &rneginde
albumin-kreatinin oranmin 10-25 mg/mmol veya
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zamanli  toplanan idrar  Orneginde albumin
ekskresyonu hizinin 20-200 pg/dak. olmasidir. Tiim
tip 2 diyabetli hastalarin %20-30’unda mevcuttur.
Ozellikle endotel disfonksiyonu iR ve HT olanlarda
daha yaygndir®. MAU uzun siiredir DM’ta erken
nefropati ve kardiyovaskiiler risk artisinin  bir
belirtegi olarak kabul edilmektedir. Cok sayida klinik
arastirma MAU ve diger kardiyovaskiiler risk faktor-
leri, hedef organ hasarlar1 ve kardiyovaskiiler hastalik
riski arasinda iliski bulmustur’. Bazi ¢alismalarda
MAU’nin HT ve tip 2 diyabetin bir komplikasyonu
oldugu ama IR ile iliskili olmadig: bildirilirken'*'?,
diger ¢aligmalarda nondiyabetiklerde ve tip 2 diya-
betli hastalarda MAU ve IR arasinda iliski gosteril-
mistir'™". Bu calismada, Tip 2 DM’lu hastalarda
MAU ile glisemik kontrol, mikrovaskiiler kompli-
kasyonlar, IR ve diger kardiyovaskiiler risk faktorleri
arasindaki iligkiyi degerlendirmeyi amagladik.

Gereg ve Yontem

Temmuz — Aralik 2003 yillar1 arasinda merkezimiz
diyabet poliklinigine bagvuran insiilin kullanmayan,
asikar proteiniirisi olmayan, normal renal fonksiyon-
lu 97 tip 2 DM’lu hasta ¢alismaya dahil edildi. Tim
olgulara tam bir fizik muayene, elektrokardiyografi,
biyokimyasal, hematolojik ve siipheli bir durum s6z
konusuysa gerekli tetkikler yapildi. Hastalarin hicbi-
rinde konjestif kalp yetmezligi, koroner arter hastali-
g1, inme ve intermittan kladikasyo &ykiisii veya bul-
gusu yoktu. Ayrica tiim hastalarda HT, dislipidemi
varlig, sigara ve alkol kullanimi, diyabetik retinopati
ve ndropati varligi degerlendirildi.

Hastalar MAU (18-200 pg/dak) ve normoalbuminiiri
(=18 png/dak) varligina gore iki guruba ayrildilar.
Hastalar diyabet tedavisi i¢in diyabetik diyet ve/veya
oral antidiyabetik ilaglar kullaniyorlardi.
Mikroalbuminiirik ve normoalbuminiirik guruplarda
akarboz (10’a karsilik 36), siilfoniliire (sirastyla 25’e
karsilik 49) ve/veya biguanid (7’ye karsilik 22) teda-
visi alan hasta oranlar1 benzerdi (anlamli degil: A.D).
%7.5 veya altinda HbA,. degeri diyabet regiilasyon
kriteri olarak alindi.

Serum aglik kan sekeri (AKS), 2. saat tokluk kan
sekeri (TKS), total kolesterol (T-kol), trigliserid
(TG), HDL-kolesterol (HDL-kol), kreatinin, total
protein ve albumin diizeyleri enzimatik metodlarla
otoanalizorle (Aeroset System Abbott, Abbott
Laboratories, Diagnostic Division, Illinois, USA),
HbA ¢ high performance liquid chromotography ile
(BIO RAD Diagnostics Group, California, ABD) ve
insiilin diizeyleri radyoimmunassay (Medical System
DPC, Los Angeles, CA, USA) ile dlciildii. Fibrinojen
koagulometrik (Multifiberen U, Dade Behring
Marburg GmbH, Marburg, Germany), C-reaktif
protein (CRP) (CRP, Dade Behring Marburg GmbH,
Marburg, Germany, referans deger <0.5 mg/dl) ve
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transferrin (N Antisera to Human Transferrin, Dade
Behring Marburg GmbH, Marburg, Germany)
nefelometrik yontemle ¢alisildi. Hastalarin hi¢birinde
serum TG diizeyi 400 mg/dl’den yiiksek olmadigi
icin, VLDL-kolesterol (VLDL-kol) ve LDL-
kolesterol (LDL-kol) diizeyleri Friedewald formiilii-
ne gore hesaplandi'®.

VLDL-kol = (TG / 5), LDL-kol = [T-kol — (TG / 5 +
HDL-kol)]

IR Homeostasis Model Assessment (HOMA) metodu
kullanilarak, asagidaki matematiksel formiil ile he-
saplandi'’. Glukoz degerleri 0.056 sabit sayisiyla
carpilarak mg/dl’den mmol/l’ye ¢evrildi.

HOMA-IR = [Aglik insiilin (mIU/ml) x Aglik kan
sekeri (mmol/1)] / 22.5

MAU radyoimmunassay metodu kullanilarak
albumin double antibody (Diagnostic Products
Corporation, Los Angeles CA) kiti ile dlgiildii (bek-
lenen degerler: 18 to 200 pg/dak). Kreatinin klerensi,
24 saatlik idrar 6rnegi toplanarak c¢alisildi. Hastalarin
sistolik (SKB) ve diyastolik (DKB) kan basinglart,
hasta 10 dakika dinlendikten sonra oturur pozisyonda
2 dakika ara ile 2 kez civali sfigmomanometre ile
6lgiildii, sonra ortalamalar1 alinarak kaydedildi. Be-
den kitle indeksleri {BKi= beden agirhig1 (kg)/ boy
(m?)} formiilii ile hesapland1. BKI; 25 ile 29.9 kg/m’
arasinda olanlar kilolu, >30 kg/m’ olanlar obez olarak
degerlendirildi'®. Ust kol ve bel gevresi (cm) ve bel
kalga (cm) oranlar1 (BKO) 6l¢iildii. Yag dokusu orani
(YDO, %) giinliik kalibre edilmis bir balansla
(TANITA, Body Fat Monitor, TANITA Corporation,
Tokyo, Japan) 6l¢iildii.

Tiim rakamsal degerler, ortalama + standart sapma
olarak verildi. Istatistiksel analiz i¢in; her iki gurubun
verilerinin karsilastirilmasinda eslestirilmemis seri-
lerde Students’ t testi kullanildi. Kategorik degerlerin
oranlari ki-kare gerekliyse Fischer exact test ile karsi-
lastirildi. Rakamsal degerler arasindaki iligki Pearson
korelasyon testi ile degerlendirildi. MAU varlig: ile
iligkili olabilecek kategorik ve rakamsal degiskenler
(kategorize edilerek) icin Binary Lojistik regresyon
modeli uygulandi. p degeri <0.05 ise anlaml1 olarak
kabul edildi.

Bulgular

Hastalarin yagslari, cinsiyet dagilimlari, diyabet tani
siireleri ve beden kitle indeksleri, iist kol ve bel ¢ev-
releri, BKO ve YDO degerleri arasinda anlamli fark
bulunmadi. SKB ve DKB degerleri MAU’li hastalar-
da normoalbuminiirili hastalardan anlamli yiiksek
bulundu (Tablo I).

Serum insiilin ve HOMA-IR degerleri MAU’li hasta-
larda normoalbuminiirili hastalardan anlamli yiiksek
bulundu. Fakat AKS, TKS, HbA ¢ ve c-peptid deger-
leri farkli degildi (Tablo II). HbA ¢, degerleri dikkate
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alindiginda  MAU’li gurupta 18  (%62),
normoalbuminiirik gurupta 26 (%38.8) hastanin
glisemik kontrolii kotii idi (p=0.046).

Tablo I. Mikroalbuminiirik ve Normoalbuminiirik
Hastalarin Karakteristikleri

NormoalbuminUrik |Mikroalbumindrik

gurup gurup p

(n: 68) (n: 29)
Yas, yil 55.0 £10.1 53.8 + 8.1 AD
Cinsiyet, KIE 34/34 19/10 AD
Diyabet stiresi, yil 59+43 54438 AD
BKi, kg/m2 2719+47 29.0+50 AD
Ust kol gevresi, cm 28.3+ 3.1 283+24 AD
Bel cevresi, cm 95.2+10.2 98.0+£10.5 AD
BKO 0.90 + 0.06 0.92 £0.08 AD
YDO, % 27.0+84 2714+87 AD
SKB, mm Hg 130.7£18.9 1429229 | 0.016
DKB, mm Hg 80.8 £ 11.9 88.9+139 | 0.010
MAU, ng/dak 75+43 46.1+£30.3 | 0.036

A.D: anlamli degil, K: kadin, E: erkek, BKI: beden kitle
indeksi, BKO: bel kal¢a orani, YDO: yag dokusu orani,
SKB: sistolik kan basinci, DKB: diyastolik kan basinci,
MAU: mikroalbumintiri

Tablo II. Mikroalbuminiirik ve Normoalbuminiirik
Hastalarin Glikoz Metabolizmasi

Ozellikleri
Normoalbumintrik |Mikroalbumindirik

gurup gurup p

(n: 68) (n: 29)
AKS, mg/d 158.3 £ 64.8 176.7 £ 54.2 AD
TKS, mg/dl 2237+86.7 | 2545+1014 AD
HbA1c, % 1722 86122 AD
instilin, mIU/ml 13.7+123 20.5+14.2 0.024
c-peptid, ng/ml 21+£1.0 27+13 AD
HOMA-IR 542+54 8.64+£6.9 0.019
T-kol, mg/d 194 37 190 +40 AD
HDL-kol, mg/dl 49+75 45+7.8 0.009
LDL-kol, mg/dl 112433 109 £ 32 AD
VLDL-kol, mg/dl 32413 3617 AD
TG, mg/d| 162 + 69 180 + 86 AD

AKS: aglik kan sekeri, TKS: tokluk kan sekeri, HOMA-IR:
Homeostasis model assessment-insiilin direnci, T-kol: total
kolesterol, HDL-kol: HDL-kolesterol, LDL-kol: LDL-
kolesterol, VLDL-kol: VLDL-kolesterol, TG: trigliserid

Her iki gurubun ortalama serum T-kol, LDL-kol,
VLDL-kol ve TG diizeyleri benzer iken, HDL-kol
diizeyleri MAU’li hastalarda daha diisiik bulundu
(453 £ 7.8%¢ karsilik 49.8 + 7.5 mg/dl, p=0.009)
(Tablo II). Serum kreatinin diizeyi MAU’li hastalarda
daha yiiksek (0.92 £ 0.1°¢ karsilik 0.83 + 0.2 mg/dl,
p=0.036), serum albumin diizeyleri daha diisiik (4.3 +
0.4’e karsihik 4.5 £ 0.3 mg/dl, p=0.005) bulundu.
Kreatinin klerensi (97.1 £ 29.5°a karsilik 93.1 £ 32.4
ml/dak), hemoglobin (13.9 £+ 1.4°e karsilik 14.0 + 1.9
g/dl), lenfosit (2360 + 940’a karsilik 2363 + 719
/mm*), CRP (0.23 + 0.57’ye karsilik 0.15 + 0.32
mg/dl), transferrin (3.42 £ 0.9’a karsilik 3.40 = 1.1
g/1) ve fibrinojen (2.39 + 0.4’¢ karsilik 2.34 £ 0.2 g/1)
diizeyleri benzerdi (A.D).

MAU’li gurupta 13 (%44.8) kilolu, 10 obez (%34.4),
normoalbuminiirik gurupta 29 (%42.6) kilolu, 16
(%23.5) obez hasta vardi fakat oranlar benzerdi
(A.D). MAU’li ve normoalbuminiirik gurupta sirasty-
la HT’lu (19’a karsilik 30) ve dislipidemili (12’ye
karsilik 39) hasta oranlari da benzer bulundu (A.D).
Sigara ve alkol kullanma oranlar1 arasinda fark sap-
tanmadi (A.D). MAU’li gurupta 5 (%17.2)
retinopatili, 7 (%24.1) noropatili; normoalbuminiirik
gurupta 11 (%16.1) retinopatili, 7 (%10.2) noropatili
hasta mevcuttu. Ancak oranlar benzerdi (A.D).

MAU ile bel gevresi (r:0.229, p=0.033), BKO
(r:0.306, p=0.004, Sekil 1), VLDL-kol ve TG
(r:0.251, p=0.013, Sekil 2) diizeyleri arasinda;
HOMA-IR ile AKS (r:0.393, p<0.001), TKS
(r:0.341, p=0.001), insiilin (r:0.911, p=0.001), c-
peptid (1:0.260, p=0.047), HbA ¢ (1:0.354, p=0.001),
BKi (r:0.208, p=0.044), bel cevresi (r:0.226,
p=0.039) ve YDO (r:0.284, p=0.01) arasinda anlamli
korelasyon saptandi. MAU igin risk faktorii olabile-
cek tiim ilgili degiskenler Lojistik regresyon analizi
ile incelendi. MAU igin kadin cinsiyet (OR: 9.2, %95
giiven araligi:1.21-70.0, p=0.032), sigara kullanimi
(OR: 12.2, %95 giiven araligi:1.74-126.9, p=0.036)
ve HOMA-IR degerinin >5.51 olmasi (OR: 10.8,
%095 giiven aralig1:1.58-74.9, p=0.015) bir risk fakto-
rii olarak belirlendi. BKI 30 kg/m’ yasm >60 yil,
diyabet siiresinin >10 y1l, bel ¢evresinin erkekte >102
cm, kadinda >88 cm, BKO’nmn >0.90 olmasi,
stilfoniliire veya biguanid kullanmak, hipertansif,
dislipidemik, retinopatili, noéropatili veya diyabetik
ayaklt olmak, alkol alimi, hiperinsiilinemi (>35
mlU/ml), hiperglisemi (AKS >140 mg/dl, TKS >200
mg/dl), koti glisemik kontrol (HbAc, >%7.5),
glomertiler hiperfiltrasyon (kreatinin klerensi >125
ml/dak.), SKB >140 mm Hg ve DKB >90 mm Hg,
CRP pozitifligi (>0.5 mg/dl), T-kol >200 mg/dl,
HDL-kol <40 mg/dl, TG >150 mg/dl olmas1t MAU
ile iligkili bulunmadi.
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Sekil 1:

Tip 2 Diabetes Mellituslu Hastalarda Mikroalbuminiiri ve Bel Kal¢a Orani (BKO)

Iliskisi (r:0.306, p=0.004)
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Sekil 2:
Tip 2 Diabetes Mellituslu Hastalarda Mikroalbuminiiri ve Trigliserid Iliskisi (r:0.251, p=0.013)

Tartisma

Diyabetik hastalarda IR ve kronik hiperglisemi,
aterosklerozun hizlanmasi, aterotromboz, endotel
disfonksiyonu ve dislipidemiyle iliskilidir'>. MAU
diyabetli hastalarda kardiyovaskiiler hastalik i¢in risk
faktorleri kompleks sendromunun Onemli bir
komponenti ve yaygin endotel hasarinin gostergesi
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olarak diisiiniilmektedir ve diyabetli hastalarda
nefropatiye yol agmaktadir’®**. MAU tip 2 diyabette
kan basinci ve sigara gibi diger faktorlerden bagimsiz
bir risk faktoridir®. HOPE (Heart Outcome
Prevention Evaluation study) calismast MAU’li di-
yabetik  ve  nondiyabetik  kisilerde,  major
kardiyovaskiiler olay riskinin 1.83, tiim nedenlerden
O0lim riskinin 2.09 ve kalp yetmezligi icin
hospitalizasyon riskinin 3.23 kat arttigin1 gostermis-
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tir®. Calisma gurubumuz kardiyovaskiiler hastalig
olan tip 2 diyabetikleri kapsamadig1 icin MAU ile bu
hastaliklar arasindaki iliskiyi inceleyemedik.

Aglik plazma insiilin konsantrasyonu ve HOMA
indeksi idrar albliimin atiliminin bagimsiz habercile-
ridir. Son bir ¢aligma muhtemelen endotel
disfonksiyonu aracihigi ile IR’nin, MAU’nin altta
yatan 6nemli bir etkeni oldugunu diistindiirmektedir.
MAU’li grupta aglik plazma glikoz ve insiilin seviye-
leri ve HOMA indeksi normoalbuminiirili gruptan
daha yiiksek bulunmustur®®. Calismamizda da SKB
ve DKB’nin yani sira serum insiilin ve HOMA-IR
degerleri MAU’li hastalarda normoalbuminiirili-
lerden daha yiiksekti ancak AKS, TKS, HbA ¢ ve c-
peptid degerleri farkli degildi. Yu ve ark.”
normoalbuminiirililerle karsilastirildiginda MAU’li
tip 2 diyabetli hastalarda daha fazla IR, daha belirgin
endotel disfonksiyonu ve daha yiiksek plazma serbest
yag asitleri, plazminojen aktivatér inhibitor tip 1
(PAI-1) ve von Willebrand faktér (vVWF) seviyeleri
gostermislerdir. IR ve endotel disfonksiyonu bu hasta
grubunda kardiyovaskiiler risk artisginda metabolik
sendromunun bir parcasi olarak rol oynayabilir. An-
cak high sensitif CRP, PAI-1 ve vWF gibi endotelyal
belirteglerin bakilmamast bu konuda c¢alismamizi
smirladi.

40 yas tizeri 1006 kisilik bir populasyonda MAU’si
olmayanlar ile karsilastirildiginda MAU’li kisilerde
daha yiiksek BKI, BKO, SKB, DKB, AKS ve TKS
(2.saat), aglik plazma insiilin ve proinsiilin seviyeleri
ve daha diisiik HDL-kol seviyeleri bulunmustur.
Multipl lojistik regresyon analizi sadece DM ve
HT’un degil ayn1 zamanda aglik hiperinsiilinemisi ve
BKO’nin da MAU varlig ile iliskili bagimsiz risk
faktorleri oldugunu gosterdi®®. Tip 2 diyabetik hasta-
larda mikrovaskiiler komplikasyonlar ve diurnal kan
basici degisikliklerini inceleyen bir ¢alismada, 20
MAU’li hastada lipid profili, 31 normoalbuminiirik
hastaya benzer bulunmustur®’. Iyi glisemik kontrollii
normotansif tip 2 diyabetik hastalarda (16 MAU’lj,
20 normoalbiiminiirik) diyastolik disfonksiyon ve
MAU iliskisini arastiran bir ¢aligmada da benzer
sonuclar elde edilmistir”®. Calismamizda HDL-kol
diizeyleri MAU’li hastalarda daha diisiik iken diger
lipid parametreleri ve antropometrik Slgtimler farkli
degildi. Ancak MAU degerleri bel ¢evresi, BKO,
VLDL-kol ve TG ile iliskiliydi. MAU, HT’lu veya
tip 2 diyabetli hastalarda IR sendromunun bagimsiz
bir 6zelligidir’®. Baska bir alismada da tip 2 diyabet-
li hastalarin (87 normoalbuminiirili, 46 MAU’li ve 31
makroalbuminiirili) anormal albuminiirisi olanlarda
daha yiiksek ortalama arter basinci, aglik plazma T-
kol, TG ve serum apolipoprotein B diizeyleri ve
HOMA-IR bulunmustur'®. Pinkney ve ark. tip 2 di-
yabetik MAU’lilerin normoalbuminiiriklere gore
azalmis insiilin sensitivitesine sahip oldugunu ve
MAU’nin HT ve IR ile iliskili oldugunu gdstermis-

lerdir”’. Buna karsilik baska galismalar MAU’nin ve
[R’nin bir biitiinleyicisi olmadigini diisiindiirmekte-
dirlO—lZ.

Yas, cins, diyabet siiresi ve glisemik kontrolii benzer
85 metabolik sendromsuz tip 2 diyabetli hasta ile
kargilagtirildiginda, 85 metabolik sendromlu hastada
daha yiiksek kardiyovaskiiler hastalik (%52’ye kargi-
lik %21), MAU veya makroalbuminiiri (%23’e karsi-
lik %7) ve distal noropati (%16’ya karsilik %6)
prevalanst bulunmustur. Yiiksek HbA;, néropati,
retinopati ve MAU ile iliskili bulunmasi kronik
hipergliseminin  tip 2  diyabetli  hastalarda
mikrovaskiiler komplikasyonlarin habercisi oldugunu
desteklemektedir®. Periferik vaskiiler hastaligi olma-
yan ve noropatik ayak lezyonlular ile karsilastirildi-
ginda iskemik ve mikst tip ndropatik-iskemik ayak
lezyonlu tip 2 diyabetiklerde patolojik idrar albumin
ekskresyonu prevalansit artisi  gosterildi. Klinik
nefropati, retinopati, ileri yas ve daha uzun diyabet
siiresi bu grupta daha yiiksek bulundu®. Gurubu-
muzda asikar proteiniirili hasta yoktu ve MAU’li ve
normoalbuminiirili ~ guruplarda  retinopatili  ve
ndropatili hasta oranlar1 benzerdi. Her iki gurubun
HbAc degerleri benzer bulunmasina ragmen,
MAU’li guruptaki hastalarm glisemik kontrolii daha
koti idi (%62 karsilik %38.8). Baska bir ¢aligmada
da MAU’Ii tip 2 diyabetik hastalarda glisemik kont-
rol normoalbuminiiriklere benzer (HbAc %8.32’ye
karsilik %7.36) bulunmustur?’.

MAU kardiyovaskiiler hastalik i¢in bir risk faktorii-
diir. Ama mekanizma hala tam anlagilamamstir.
Kardiyovaskiiler hastalik riskinin inflamasyon belir-
tecleri gibi komponentleri diyabetli veya diyabetsiz
populasyonda MAU ile iliskili bulunmustur®®. Bir
calismada MAU’li 262 kisinin ortalama CRP ve
fibrinojen diizeyleri 1219 normoalbuminiirik kigiden
daha yiiksek bulunmustur. Lojistik regresyon modeli
fibrinojenin HT, kadin cinsiyet, bel ¢evresi ve aglik
kan glikozu ile birlikte MAU ile bagimsiz iliskili
oldugunu gosterdi. MAU’li tip 2 diyabetlilerde ve
nondiyabetiklerde inflamasyon sensitif belirteci CRP
ve fibrinojen ile idrar albumin ekskresyonu arasinda-
ki bu iligki, kronik inflamasyonun MAU ve
makrovaskiiler hastalik arasinda potansiyel bir
mediyator olabilecegini diisiindiirmektedir’’. Kantita-
tif CRP, lenfosit, transferrin ve fibrinojen diizeylerini
iki gurupta benzer bulduk. Bu konuda diger
inflamasyon belirtegleri ile baska ¢aligmalar yapilma-
s1 yararli olacaktir.

DM siiresi kardiyovaskiiler hastalik mortalitesinin
giiclii ve bagimsiz risk faktoriidiir”. Cinsiyetin etki-
sinin Onemli oldugu gorilir. Birkag ¢alismada
DM’un koroner kalp hastalig i¢in kadinlarda erkek-
lerden daha giiglii bir risk faktorii oldugu bildirilmis-
tir. Diyabetik kadinlarda yas faktorii diizeltildiginde
koroner kalp hastaligi mortalitesi non-diyabetik ka-
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dinlarda 3 kat, erkeklerde ise 2 kat daha yiiksek bu-
lunmustur’**. Ancak ¢alismamizda hastalarin yasla-
r1, cinsiyet dagilimlar1 ve diyabet tani siireleri ile
MAU varligi arasinda bir iligki saptayamadik. Bu
farklilik  secilen populasyonlarin  6zelliklerinden
kaynaklanabilir.

Sonugta tip 2 diyabetli hastalarda kadin cinsiyetin
MAU riskini 9.2 kat, sigara kullaniminin 12.2 kat ve
HOMA-IR degerinin >5.51 olmasinin 10.8 kat artir-
digmi belirledik. MAU varhiginda IR de artmis go-
rinmektedir. Bu hastalarda MAU’nin saptanmasi
yiiksek risk gurubunda multipl risk faktorleri
miidahele stratejisi anlami tagimalidir. IR semptomla-
rim1 hedefleyen Onleyici ve tedavi edici stratejiler
icinde kardiyovaskiiler risk azaltici tavsiyeler diyabe-
tin mikrovaskiiler ve makrovaskiiler sekellerini azal-
tabilir ve metabolik sendromun HT, hiperglisemi ve
obezite gibi diger komponentlerinin etkisini iyilesti-
rebilir.
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