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ÖZET  

Son çalışmalar tip 2 diyabette mikroalbuminüri (MAU) varlığı ile hedef organ hasarları ve kardiyovasküler hastalık riski arasındaki ilişki-
lere yönelmişlerdir. Bu çalışmada, Tip 2 diabetes mellituslu (DM) hastalarda MAU ile glisemik kontrol, insülin direnci (İR) ve diğer 
kardiyovasküler risk faktörleri arasındaki ilişki değerlendirilmiştir. İnsülin gereksinimi olmayan, normal renal fonksiyonlu 29 
mikroalbuminürik ve 68 normoalbuminürik tip 2 DM’lu hasta çalışmaya dahil edildi. Tüm hastalarda antropometrik ölçümler ve kan 
basıncı kaydedildi. Serum açlık ve tokluk kan şekerleri, insülin, CRP, transferrin, fibrinojen düzeyleri, lipid profili ve renal fonksiyonlar 
ölçüldü. İR, Homeostasis Model Assessment (HOMA) metodu ile hesaplandı. HDL-kolesterol düzeyleri MAU’li hastalarda daha düşük 
(45.3 ± 7.8 mg/dl’ye karşılık 49.8 ± 7.5 mg/dl) iken, kan basınçları, serum insülin ve HOMA-İR (8.64 ± 6.9 karşılık 5.42 ± 5.4) değerleri 
MAU’li hastalarda normoalbuminüriklerden daha yüksekti. HbA1C değerleri dikkate alındığında MAU gurubunda 18 (%62), 
normoalbuminüri gurubunda 26 (%38.8) hastanın glisemik kontrolü kötü idi. Kilolu, obez, hipertansif, dislipidemik hasta, retinopati veya 
nöropati sıklığı oranları her iki gurupta benzerdi. MAU bel çevresi, bel kalça oranı, VLDL-kolesterol ve trigliserid düzeyleri ile koreleydi. 
Lojistik regresyon analizi MAU için kadın cinsiyet, sigara kullanımı ve HOMA-IR değerinin >5.51 olmasının bir risk faktörü olduğunu 
gösterdi. Sonuçta İR MAU’li tip 2 diyabetli hastalarda artmıştır. İR’ni azaltan tedavi yaklaşımları bu hastalarda yararlı olacaktır. 
Anahtar Kelimeler: Tip 2 diabetes mellitus. Mikroalbuminüri. İnsülin 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. 5.42 ± 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 HbA1C 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. 
Key Words: Type 2 diabetes mellitus. Microalbuminuria. Insulin resistance. Metabolic control. 
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Diabetes mellitus (DM) tüm dünyada yaklaşık 150 
milyon insanı etkilemektedir. Bunların %90-95’i tip 
2 diyabettir1,2. Uzun yıllar tip 2 DM, hipertansiyon ve 
obezite arasındaki ilişki araştırılmış ve insülin direnci 
(İR) ile oluşan hiperinsülineminin patojenezde rol 
oynayabileceği ileri sürülmüştür3,4. İR tip 2 DM, 
hipertansiyon (HT), obezite, dislipidemi, koroner 
arter hastalığı gibi hastalıkların patofizyolojisinde yer 
almaktadır ve İR tip 2 diyabette gelişen bir çok 
komplikasyonda rol oynamaktadır4-7.  
Mikroalbuminüri (MAU) sabah ilk idrar örneğinde 
albumin-kreatinin oranının 10-25 mg/mmol veya 
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zamanlı toplanan idrar örneğinde albumin 
ekskresyonu hızının 20-200 µg/dak. olmasıdır. Tüm 
tip 2 diyabetli hastaların %20-30’unda mevcuttur. 
Özellikle endotel disfonksiyonu İR ve HT olanlarda 
daha yaygındır8. MAU uzun süredir DM’ta erken 
nefropati ve kardiyovasküler risk artışının bir 
belirteçi olarak kabul edilmektedir. Çok sayıda klinik 
araştırma MAU ve diğer kardiyovasküler risk faktör-
leri, hedef organ hasarları ve kardiyovasküler hastalık 
riski arasında ilişki bulmuştur9. Bazı çalışmalarda 
MAU’nin HT ve tip 2 diyabetin bir komplikasyonu 
olduğu ama İR ile ilişkili olmadığı bildirilirken10-12, 
diğer çalışmalarda nondiyabetiklerde ve tip 2 diya-
betli hastalarda MAU ve İR arasında ilişki gösteril-
miştir13-15. Bu çalışmada, Tip 2 DM’lu hastalarda 
MAU ile glisemik kontrol, mikrovasküler kompli-
kasyonlar, İR ve diğer kardiyovasküler risk faktörleri 
arasındaki ilişkiyi değerlendirmeyi amaçladık.  

Gereç ve Yöntem 

Temmuz – Aralık 2003 yılları arasında merkezimiz 
diyabet polikliniğine başvuran insülin kullanmayan, 
aşikar proteinürisi olmayan, normal renal fonksiyon-
lu 97 tip 2 DM’lu hasta çalışmaya dahil edildi. Tüm 
olgulara tam bir fizik muayene, elektrokardiyografi, 
biyokimyasal, hematolojik ve şüpheli bir durum söz 
konusuysa gerekli tetkikler yapıldı. Hastaların hiçbi-
rinde konjestif kalp yetmezliği, koroner arter hastalı-
ğı, inme ve intermittan kladikasyo öyküsü veya bul-
gusu yoktu. Ayrıca tüm hastalarda HT, dislipidemi 
varlığı, sigara ve alkol kullanımı, diyabetik retinopati 
ve nöropati varlığı değerlendirildi. 
Hastalar MAU (18-200 µg/dak) ve normoalbuminüri 
(≤18 µg/dak) varlığına göre iki guruba ayrıldılar. 
Hastalar diyabet tedavisi için diyabetik diyet ve/veya 
oral antidiyabetik ilaçlar kullanıyorlardı. 
Mikroalbuminürik ve normoalbuminürik guruplarda 
akarboz (10’a karşılık 36), sülfonilüre (sırasıyla 25’e 
karşılık 49) ve/veya biguanid (7’ye karşılık 22) teda-
visi alan hasta oranları benzerdi (anlamlı değil: A.D). 
%7.5 veya altında HbA1c değeri diyabet regülasyon 
kriteri olarak alındı. 
Serum açlık kan şekeri (AKŞ), 2. saat tokluk kan 
şekeri (TKŞ), total kolesterol (T-kol), trigliserid 
(TG), HDL-kolesterol (HDL-kol), kreatinin, total 
protein ve albumin düzeyleri enzimatik metodlarla 
otoanalizörle (Aeroset System Abbott, Abbott 
Laboratories, Diagnostic Division, İllinois, USA), 
HbA1C high performance liquid chromotography ile 
(BIO RAD Diagnostics Group, California, ABD) ve 
insülin düzeyleri radyoimmunassay (Medical System 
DPC, Los Angeles, CA, USA) ile ölçüldü. Fibrinojen 
koagulometrik (Multifiberen U, Dade Behring 
Marburg GmbH, Marburg, Germany), C-reaktif 
protein (CRP) (CRP, Dade Behring Marburg GmbH, 
Marburg, Germany, referans değer <0.5 mg/dl) ve 

transferrin (N Antisera to Human Transferrin, Dade 
Behring Marburg GmbH, Marburg, Germany) 
nefelometrik yöntemle çalışıldı. Hastaların hiçbirinde 
serum TG düzeyi 400 mg/dl’den yüksek olmadığı 
için, VLDL-kolesterol (VLDL-kol) ve LDL-
kolesterol (LDL-kol) düzeyleri Friedewald formülü-
ne göre hesaplandı16.  
VLDL-kol = (TG / 5), LDL-kol = [T-kol – (TG / 5 + 
HDL-kol)]  
İR Homeostasis Model Assessment (HOMA) metodu 
kullanılarak, aşağıdaki matematiksel formül ile he-
saplandı17. Glukoz değerleri 0.056 sabit sayısıyla 
çarpılarak mg/dl’den mmol/l’ye çevrildi.  
HOMA-İR = [Açlık insülin (mIU/ml) x Açlık kan 
şekeri (mmol/l)] / 22.5 
MAU radyoimmunassay metodu kullanılarak 
albumin double antibody (Diagnostic Products 
Corporation, Los Angeles CA) kiti ile ölçüldü (bek-
lenen değerler: 18 to 200 µg/dak). Kreatinin klerensi, 
24 saatlik idrar örneği toplanarak çalışıldı. Hastaların 
sistolik (SKB) ve diyastolik (DKB) kan basınçları, 
hasta 10 dakika dinlendikten sonra oturur pozisyonda 
2 dakika ara ile 2 kez civalı sfigmomanometre ile 
ölçüldü, sonra ortalamaları alınarak kaydedildi. Be-
den kitle indeksleri {BKİ= beden ağırlığı (kg)/ boy 
(m2)} formülü ile hesaplandı. BKİ; 25 ile 29.9 kg/m2 
arasında olanlar kilolu, ≥30 kg/m2 olanlar obez olarak 
değerlendirildi18. Üst kol ve bel çevresi (cm) ve bel 
kalça (cm) oranları (BKO) ölçüldü. Yağ dokusu oranı 
(YDO, %) günlük kalibre edilmiş bir balansla 
(TANITA, Body Fat Monitor, TANITA Corporation, 
Tokyo, Japan) ölçüldü. 
Tüm rakamsal değerler, ortalama ± standart sapma 
olarak verildi. İstatistiksel analiz için; her iki gurubun 
verilerinin karşılaştırılmasında eşleştirilmemiş seri-
lerde Students’ t testi kullanıldı. Kategorik değerlerin 
oranları ki-kare gerekliyse Fischer exact test ile karşı-
laştırıldı. Rakamsal değerler arasındaki ilişki Pearson 
korelasyon testi ile değerlendirildi. MAU varlığı ile 
ilişkili olabilecek kategorik ve rakamsal değişkenler 
(kategorize edilerek) için Binary Lojistik regresyon 
modeli uygulandı. p değeri <0.05 ise anlamlı olarak 
kabul edildi.  

Bulgular 

Hastaların yaşları, cinsiyet dağılımları, diyabet tanı 
süreleri ve beden kitle indeksleri, üst kol ve bel çev-
releri, BKO ve YDO değerleri arasında anlamlı fark 
bulunmadı. SKB ve DKB değerleri MAU’li hastalar-
da normoalbuminürili hastalardan anlamlı yüksek 
bulundu (Tablo I).  
Serum insülin ve HOMA-IR değerleri MAU’li hasta-
larda normoalbuminürili hastalardan anlamlı yüksek 
bulundu. Fakat AKŞ, TKŞ, HbA1C ve c-peptid değer-
leri farklı değildi (Tablo II). HbA1C, değerleri dikkate 
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alındığında MAU’li gurupta 18 (%62), 
normoalbuminürik gurupta 26 (%38.8) hastanın 
glisemik kontrolü kötü idi (p=0.046).  
 
Tablo I. Mikroalbuminürik ve Normoalbuminürik 

Hastaların Karakteristikleri 

 Normoalbuminürik 
gurup 
(n: 68) 

Mikroalbuminürik 
gurup 
(n: 29) 

p 

Yaş, yıl 55.0 ± 10.1 53.8 ± 8.1 A.D 

Cinsiyet, K/E 34/34 19/10 A.D 

Diyabet süresi, yıl 5.9 ± 4.3 5.4 ± 4.8 A.D 

BKİ, kg/m2 27.9 ± 4.7 29.0 ± 5.0 A.D 

Üst kol çevresi, cm 28.3 ± 3.1 28.3 ± 2.4 A.D 

Bel çevresi, cm 95.2 ± 10.2 98.0 ± 10.5 A.D 

BKO  0.90 ± 0.06 0.92 ± 0.08 A.D 

YDO, % 27.0 ± 8.4 27.4 ± 8.7 A.D 

SKB, mm Hg 130.7 ± 18.9 142.9 ± 22.9 0.016 

DKB, mm Hg 80.8 ± 11.9 88.9 ± 13.9 0.010 

MAU, µg/dak 7.5 ± 4.3 46.1 ± 30.3 0.036 

A.D: anlamlı değil, K: kadın, E: erkek, BKİ: beden kitle 
indeksi, BKO: bel kalça oranı, YDO: yağ dokusu oranı, 
SKB: sistolik kan basıncı, DKB: diyastolik kan basıncı, 
MAU: mikroalbuminüri 
 
Tablo II. Mikroalbuminürik ve Normoalbuminürik 

Hastaların Glikoz Metabolizması  
Özellikleri 

 Normoalbuminürik 
gurup 
(n: 68) 

Mikroalbuminürik 
gurup 
(n: 29) 

p 

AKŞ, mg/dl 158.3 ± 64.8 176.7 ± 54.2 A.D 

TKŞ, mg/dl 223.7 ± 86.7 254.5 ± 101.4 A.D 

HbA1C, % 7.7 ± 2.2 8.6 ± 2.2 A.D 

İnsülin, mIU/ml 13.7 ± 12.3 20.5 ± 14.2 0.024 

c-peptid, ng/ml 2.1 ± 1.0 2.7 ± 1.3 A.D 

HOMA-İR 5.42 ± 5.4 8.64 ± 6.9 0.019 

T-kol, mg/dl 194 ± 37 190 ± 40 A.D 

HDL-kol, mg/dl 49 ± 7.5 45 ± 7.8 0.009 

LDL-kol, mg/dl 112 ± 33 109 ± 32 A.D 

VLDL-kol, mg/dl 32 ± 13 36 ± 17 A.D 

TG, mg/dl 162 ± 69 180 ± 86 A.D 

AKŞ: açlık kan şekeri, TKŞ: tokluk kan şekeri, HOMA-İR: 
Homeostasis model assessment-insülin 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 düzeyleri benzer iken, HDL-kol 
düzeyleri MAU’li hastalarda daha düşük bulundu 
(45.3 ± 7.8’e karşılık 49.8 ± 7.5 mg/dl, p=0.009) 
(Tablo II). Serum kreatinin düzeyi MAU’li hastalarda 
daha yüksek (0.92 ± 0.1’e karşılık 0.83 ± 0.2 mg/dl, 
p=0.036), serum albumin düzeyleri daha düşük (4.3 ± 
0.4’e karşılık 4.5 ± 0.3 mg/dl, p=0.005) bulundu. 
Kreatinin klerensi (97.1 ± 29.5’a karşılık 93.1 ± 32.4 
ml/dak), hemoglobin (13.9 ± 1.4’e karşılık 14.0 ± 1.9 
g/dl), lenfosit (2360 ± 940’a karşılık 2363 ± 719 
/mm3), CRP (0.23 ± 0.57’ye karşılık 0.15 ± 0.32 
mg/dl), transferrin (3.42 ± 0.9’a karşılık 3.40 ± 1.1 
g/l) ve fibrinojen (2.39 ± 0.4’e karşılık 2.34 ± 0.2 g/l) 
düzeyleri benzerdi (A.D).  
MAU’li gurupta 13 (%44.8) kilolu, 10 obez (%34.4), 
normoalbuminürik gurupta 29 (%42.6) kilolu, 16 
(%23.5) obez hasta vardı fakat oranlar benzerdi 
(A.D). MAU’li ve normoalbuminürik gurupta sırasıy-
la HT’lu (19’a karşılık 30) ve dislipidemili (12’ye 
karşılık 39) hasta oranları da benzer bulundu (A.D). 
Sigara ve alkol kullanma oranları arasında fark sap-
tanmadı (A.D). MAU’li gurupta 5 (%17.2) 
retinopatili, 7 (%24.1) nöropatili; normoalbuminürik 
gurupta 11 (%16.1) retinopatili, 7 (%10.2) nöropatili 
hasta mevcuttu. Ancak oranlar benzerdi (A.D). 
MAU ile bel çevresi (r:0.229, p=0.033), BKO 
(r:0.306, p=0.004, Şekil 1), VLDL-kol ve TG 
(r:0.251, p=0.013, Şekil 2) düzeyleri arasında; 
HOMA-IR ile AKŞ (r:0.393, p<0.001), TKŞ 
(r:0.341, p=0.001), insülin (r:0.911, p=0.001), c-
peptid (r:0.260, p=0.047), HbA1C (r:0.354, p=0.001), 
BKİ (r:0.208, p=0.044), bel çevresi (r:0.226, 
p=0.039) ve YDO (r:0.284, p=0.01) arasında anlamlı 
korelasyon saptandı. MAU için risk faktörü olabile-
cek tüm ilgili değişkenler Lojistik regresyon analizi 
ile incelendi. MAU için kadın cinsiyet (OR: 9.2, %95 
güven aralığı:1.21-70.0, p=0.032), sigara kullanımı 
(OR: 12.2, %95 güven aralığı:1.74-126.9, p=0.036) 
ve HOMA-İR değerinin >5.51 olması (OR: 10.8, 
%95 güven aralığı:1.58-74.9, p=0.015) bir risk faktö-
rü olarak belirlendi. BKİ 30 kg/m2, yaşın >60 yıl, 
diyabet süresinin >10 yıl, bel çevresinin erkekte >102 
cm, kadında >88 cm, BKO’nın >0.90 olması, 
sülfonilüre veya biguanid kullanmak, hipertansif, 
dislipidemik, retinopatili, nöropatili veya diyabetik 
ayaklı olmak, alkol alımı, hiperinsülinemi (>35 
mIU/ml), hiperglisemi (AKŞ >140 mg/dl, TKŞ >200 
mg/dl), kötü glisemik kontrol (HbA1C, >%7.5), 
glomerüler hiperfiltrasyon (kreatinin klerensi >125 
ml/dak.), SKB >140 mm Hg ve DKB >90 mm Hg, 
CRP pozitifliği (>0.5 mg/dl), T-kol >200 mg/dl, 
HDL-kol <40 mg/dl, TG >150 mg/dl olması MAU 
ile ilişkili bulunmadı. 
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Tartışma 

Diyabetik hastalarda İR ve kronik hiperglisemi, 
aterosklerozun hızlanması, aterotromboz, endotel 
disfonksiyonu ve dislipidemiyle ilişkilidir19. MAU 
diyabetli hastalarda kardiyovasküler hastalık için risk 
faktörleri kompleks sendromunun önemli bir 
komponenti ve yaygın endotel hasarının göstergesi 

olarak düşünülmektedir ve diyabetli hastalarda 
nefropatiye yol açmaktadır20-22. MAU tip 2 diyabette 
kan basıncı ve sigara gibi diğer faktörlerden bağımsız 
bir risk faktörüdür8. HOPE (Heart Outcome 
Prevention Evaluation study) çalışması MAU’li di-
yabetik ve nondiyabetik kişilerde, major 
kardiyovasküler olay riskinin 1.83, tüm nedenlerden 
ölüm riskinin 2.09 ve kalp yetmezliği için 
hospitalizasyon riskinin 3.23 kat arttığını göstermiş-
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Şekil 1: 

Tip 2 Diabetes Mellituslu Hastalarda Mikroalbuminüri ve Bel Kalça Oranı (BKO) 
İlişkisi (r:0.306, p=0.004) 
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Şekil 2: 
Tip 2 Diabetes Mellituslu Hastalarda Mikroalbuminüri ve Trigliserid İlişkisi (r:0.251, p=0.013) 

 



Diabetes Mellitusta Mikroalbuminüri, İnsülin Direnci ve Kardiyovasküler Risk 

 39

tir23. Çalışma gurubumuz kardiyovasküler hastalığı 
olan tip 2 diyabetikleri kapsamadığı için MAU ile bu 
hastalıklar arasındaki ilişkiyi inceleyemedik.  
Açlık plazma insülin konsantrasyonu ve HOMA 
indeksi idrar albümin atılımının bağımsız habercile-
ridir. Son bir çalışma muhtemelen endotel 
disfonksiyonu aracılığı ile İR’nin, MAU’nin altta 
yatan önemli bir etkeni olduğunu düşündürmektedir. 
MAU’li grupta açlık plazma glikoz ve insülin seviye-
leri ve HOMA indeksi normoalbuminürili gruptan 
daha yüksek bulunmuştur24. Çalışmamızda da SKB 
ve DKB’nın yanı sıra serum insülin ve HOMA-IR 
değerleri MAU’li hastalarda normoalbuminürili-
lerden daha yüksekti ancak AKŞ, TKŞ, HbA1C ve c-
peptid değerleri farklı değildi. Yu ve ark.25 

normoalbuminürililerle karşılaştırıldığında MAU’li 
tip 2 diyabetli hastalarda daha fazla İR, daha belirgin 
endotel disfonksiyonu ve daha yüksek plazma serbest 
yağ asitleri, plazminojen aktivatör inhibitör tip 1 
(PAI-1) ve von Willebrand faktör (vWF) seviyeleri 
göstermişlerdir. İR ve endotel disfonksiyonu bu hasta 
grubunda kardiyovasküler risk artışında metabolik 
sendromunun bir parçası olarak rol oynayabilir. An-
cak high sensitif CRP, PAI-1 ve vWF gibi endotelyal 
belirteçlerin bakılmaması bu konuda çalışmamızı 
sınırladı.  
40 yaş üzeri 1006 kişilik bir populasyonda MAU’si 
olmayanlar ile karşılaştırıldığında MAU’li kişilerde 
daha yüksek BKİ, BKO, SKB, DKB, AKŞ ve TKŞ 
(2.saat), açlık plazma insülin ve proinsülin seviyeleri 
ve daha düşük HDL-kol seviyeleri bulunmuştur. 
Multipl lojistik regresyon analizi sadece DM ve 
HT’un değil aynı zamanda açlık hiperinsülinemisi ve 
BKO’nın da MAU varlığı ile ilişkili bağımsız risk 
faktörleri olduğunu gösterdi26. Tip 2 diyabetik hasta-
larda mikrovasküler komplikasyonlar ve diurnal kan 
basıncı değişikliklerini inceleyen bir çalışmada, 20 
MAU’li hastada lipid profili, 31 normoalbuminürik 
hastaya benzer bulunmuştur27. İyi glisemik kontrollü 
normotansif tip 2 diyabetik hastalarda (16 MAU’li, 
20 normoalbüminürik) diyastolik disfonksiyon ve 
MAU ilişkisini araştıran bir çalışmada da benzer 
sonuçlar elde edilmiştir28. Çalışmamızda HDL-kol 
düzeyleri MAU’li hastalarda daha düşük iken diğer 
lipid parametreleri ve antropometrik ölçümler farklı 
değildi. Ancak MAU değerleri bel çevresi, BKO, 
VLDL-kol ve TG ile ilişkiliydi. MAU, HT’lu veya 
tip 2 diyabetli hastalarda İR sendromunun bağımsız 
bir özelliğidir26. Başka bir çalışmada da tip 2 diyabet-
li hastaların (87 normoalbuminürili, 46 MAU’li ve 31 
makroalbuminürili) anormal albuminürisi olanlarda 
daha yüksek ortalama arter basıncı, açlık plazma T-
kol, TG ve serum apolipoprotein B düzeyleri ve 
HOMA-İR bulunmuştur14. Pinkney ve ark. tip 2 di-
yabetik MAU’lilerin normoalbuminüriklere göre 
azalmış insülin sensitivitesine sahip olduğunu ve 
MAU’nin HT ve İR ile ilişkili olduğunu göstermiş-

lerdir15. Buna karşılık başka çalışmalar MAU’nin ve 
İR’nin bir bütünleyicisi olmadığını düşündürmekte-
dir10-12.  
Yaş, cins, diyabet süresi ve glisemik kontrolü benzer 
85 metabolik sendromsuz tip 2 diyabetli hasta ile 
karşılaştırıldığında, 85 metabolik sendromlu hastada 
daha yüksek kardiyovasküler hastalık (%52’ye karşı-
lık %21), MAU veya makroalbuminüri (%23’e karşı-
lık %7) ve distal nöropati (%16’ya karşılık %6) 
prevalansı bulunmuştur. Yüksek HbA1c, nöropati, 
retinopati ve MAU ile ilişkili bulunması kronik 
hipergliseminin tip 2 diyabetli hastalarda 
mikrovasküler komplikasyonların habercisi olduğunu 
desteklemektedir29. Periferik vasküler hastalığı olma-
yan ve nöropatik ayak lezyonlular ile karşılaştırıldı-
ğında iskemik ve mikst tip nöropatik-iskemik ayak 
lezyonlu tip 2 diyabetiklerde patolojik idrar albumin 
ekskresyonu prevalansı artışı gösterildi. Klinik 
nefropati, retinopati, ileri yaş ve daha uzun diyabet 
süresi bu grupta daha yüksek bulundu30. Gurubu-
muzda aşikar proteinürili hasta yoktu ve MAU’li ve 
normoalbuminürili guruplarda retinopatili ve 
nöropatili hasta oranları benzerdi. Her iki gurubun 
HbA1C değerleri benzer bulunmasına rağmen, 
MAU’li guruptaki hastaların glisemik kontrolü daha 
kötü idi (%62 karşılık %38.8). Başka bir çalışmada 
da MAU’li tip 2 diyabetik hastalarda glisemik kont-
rol normoalbuminüriklere benzer (HbA1C %8.32’ye 
karşılık %7.36) bulunmuştur27.  
MAU kardiyovasküler hastalık için bir risk faktörü-
dür. Ama mekanizma hala tam anlaşılamamıştır. 
Kardiyovasküler hastalık riskinin inflamasyon belir-
teçleri gibi komponentleri diyabetli veya diyabetsiz 
populasyonda MAU ile ilişkili bulunmuştur22. Bir 
çalışmada MAU’li 262 kişinin ortalama CRP ve 
fibrinojen düzeyleri 1219 normoalbuminürik kişiden 
daha yüksek bulunmuştur. Lojistik regresyon modeli 
fibrinojenin HT, kadın cinsiyet, bel çevresi ve açlık 
kan glikozu ile birlikte MAU ile bağımsız ilişkili 
olduğunu gösterdi. MAU’li tip 2 diyabetlilerde ve 
nondiyabetiklerde inflamasyon sensitif belirteçi CRP 
ve fibrinojen ile idrar albumin ekskresyonu arasında-
ki bu ilişki, kronik inflamasyonun MAU ve 
makrovasküler hastalık arasında potansiyel bir 
mediyatör olabileceğini düşündürmektedir31. Kantita-
tif CRP, lenfosit, transferrin ve fibrinojen düzeylerini 
iki gurupta benzer bulduk. Bu konuda diğer 
inflamasyon belirteçleri ile başka çalışmalar yapılma-
sı yararlı olacaktır. 
DM süresi kardiyovasküler hastalık mortalitesinin 
güçlü ve bağımsız risk faktörüdür32. Cinsiyetin etki-
sinin önemli olduğu görülür. Birkaç çalışmada 
DM’un koroner kalp hastalığı için kadınlarda erkek-
lerden daha güçlü bir risk faktörü olduğu bildirilmiş-
tir. Diyabetik kadınlarda yaş faktörü düzeltildiğinde 
koroner kalp hastalığı mortalitesi non-diyabetik ka-
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dınlarda 3 kat, erkeklerde ise 2 kat daha yüksek bu-
lunmuştur32,33. Ancak çalışmamızda hastaların yaşla-
rı, cinsiyet dağılımları ve diyabet tanı süreleri ile 
MAU varlığı arasında bir ilişki saptayamadık. Bu 
farklılık seçilen populasyonların özelliklerinden 
kaynaklanabilir.  
Sonuçta tip 2 diyabetli hastalarda kadın cinsiyetin 
MAU riskini 9.2 kat, sigara kullanımının 12.2 kat ve 
HOMA-İR değerinin >5.51 olmasının 10.8 kat artır-
dığını belirledik. MAU varlığında İR de artmış gö-
rünmektedir. Bu hastalarda MAU’nin saptanması 
yüksek risk gurubunda multipl risk faktörleri 
müdahele stratejisi anlamı taşımalıdır. İR semptomla-
rını hedefleyen önleyici ve tedavi edici stratejiler 
içinde kardiyovasküler risk azaltıcı tavsiyeler diyabe-
tin mikrovasküler ve makrovasküler sekellerini azal-
tabilir ve metabolik sendromun HT, hiperglisemi ve 
obezite gibi diğer komponentlerinin etkisini iyileşti-
rebilir.  
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