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Ayak Bilek-Brakial indeksi‘nin glisemik
diizey, diyabet komplikasyonlari ve oksidatif
stres indeksi ile iliskisi

The relationship of Ankle-Brachial Index with
glycemic level, diabetes complications and oxidative
stress index
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Amac: Ayak Bilek-Brakial indeksi (ABI), periferik arter hastaligini taramak ve kardiyovaskiiler prognozu ! Istanbul Medipol Universitesi,
degerlendirmek icin kullanilan bir yontemdir. Bu calismanin amac, tip 2 diyabet (T2D) hastalarinda ABI'nin Tip Fakiltesi, I¢ Hastaliklari

Anabilim Dali, Genel Dahiliye

glisemik duzey, biyokimyasal parametreler, mikro-makrovaskuler komplikasyonlar ve oksidatif stres indek- Bilim Dall

si (OSI) ile olan iliskisini incelemek ve iskemi icin risk olusturabilecek faktorleri belirlemektir.

Yontemler: Kesitsel retrospektif olarak tasarlanan calismaya 153 kisi dahil edildi. Katilimcilar, saglikli kont-
rol, prediyabet ve manifest T2D olarak glisemik diizeylerine gére ayrildi. Ayrica ABI'ye gére de gruplandi-
rilan katilimcilarin, ABI ve karotis arter incelemeleri, radyolog tarafindan doppler ultrasonografi ile yapildi.
Diyabetik noéropati ve retinopati teshis muayeneleri nérolog ve oftalmolog tarafindan gerceklestirildi. Ant-
ropoemetrik dlctimler, OSI ve biokimyasal paramatreler tim gruplar icin calisildi.

Bulgular: Gruplar arasinda ABI diizeylerine gére yas ve diyabet siiresi acisindan anlamii fark vardi (p<0.05,
p<0.001). ABI iskemi dlizeyi ile glisemik dizey arasinda énemli 6lctide farklilik bulundu. ABI gruplari ara-
sinda, aclik kan glukozu, tokluk kan glukozu, insulin direnci, kreatinin ve albtminuri seviyeleri anlamli se-
kilde farkliydi. Benzer sekilde ABI iskemik grubu ile makrovaskiiler komplikasyonlar arasinda da anlamli
fark gozlendi (p<0.001). Makrovaskuler komplikasyon gruplari ile ABI, OSI ve hemoglobin Alc (HbAlc)
arasinda anlamli fark saptandi (p<0.001). Karotis doppler incelemesine gére 6 gruba ayriimis kohort ile
OSi arasinda anlamli bir fark bulundu (p<0.05). Diger yandan, mikrovaskiler komplikasyon gruplari ile
HbAIlc ve OSI arasinda dikkate deger bir degisiklik vardi (p<0.001, p<0.05). iskemi icin risk olusturabilecek
faktorler diyabet suresi, aclik instlin duzeyi, tokluk kan glukozu ve instlin direnci olarak belirlendi. Modelin
genel dogrulugu %68.6 olarak hesaplandi.

Sonug: T2D'de periferik arter hastaligi taramasi icin belirli bir yasi beklemek yerine diyabetin stresi dikkate
alinabilir ve tarama buna gore 6ne cekilebilir. Diyabet suresi, aclk instlin dtzeyi, tokluk kan glukozu ve
insulin direnci iskemi icin risk faktorleri olarak gosterilebilir.

Anahtar Soézciikler: Bilek-Brakial indeksi; diyabetes mellitus; diyabetik anjiyopati; oksidatif stres

Abstract

Aim: The ankle-brachial index (ABI) is a method to screen peripheral arterial disease and evaluate car-

diovascular prognosis. The aim of this study was to examine the relationship of ABI with glycemic level,

biochemical parameters, micro-macrovascular complications, and oxidative stress index (OSI) in patients

with type 2 diabetes (T2D) and to determine the factors that may pose a risk for ischemia.

Methods: This cross-sectional retrospective study was designed with 153 participants who were divided

as healthy control, prediabetes, and manifest T2D according to glycemic levels. Examination of ABI and

carotid artery, and diabetic neuropathy and retinopathy as well as anthropometric measurements, OSl,

and biochemical parameters were performed.

Results: There was a significant difference between the groups in terms of age and duration of diabe-

tes according to ABI levels. ABI ischemia levels and glycemic levels were also significantly different. ABI

groups were meaningfully different from levels of fasting glucose, postprandial glucose, insulin resistance,

creatinine, and albuminuria. Likewise, a significant difference was observed between the ABI ischemic Gelis/Received :17.04.2022
group and macrovascular complications. There was a significant difference between macrovascular com- Kabul/Accepted: 30.09.2022
plication groups and ABI, OSI, and hemoglobin Alc (HbAlc). Carotid doppler examination showed a sig- DOI: 10.21673/anadoluklin.1104754
nificant difference between the OSI and the cohort divided into 6 groups. On the other hand, there was a
noteworthy alteration in HoAlc and OSI of the microvascular complication groups. Factors that may pose
arisk for ischemia were determined as duration of diabetes, fasting insulin level, postprandial glucose, and
insulin resistance. The overall accuracy of the model was calculated as 68.6%.

Conclusion: For peripheral artery disease screening in T2D, the duration of diabetes can be taken into
account rather than waiting for a certain age, and the screening can be brought forward accordingly.
Duration of diabetes, fasting insulin level, postprandial glucose, and insulin resistance can be suggested
as risk factors for ischemia. ORCID
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GIRIS

Tip 2 diabetes mellitus (T2D), insiilin sekresyonunda
azalma veya insiilin etkisindeki bir kusurdan kaynak-
lanabilecegi gibi her ikisinin bozuklugundan da olu-
sabilir. Diyabette olusan hiperglisemi yagami tehdit
eden ¢ok sayida komplikasyonla sonuglanir (1). T2D
retinopati, nefropati ve noropati gibi mikrovaskii-
ler komplikasyonlar, iskemik kalp hastaligi, serebro
vaskiiler hastalik (SVH) ve periferik vaskiiler hasta-
lik gibi makrovaskiiler komplikasyonlara yol agarak
kalic1 organ hasar1 ve islev bozuklugu yapabilir. T2D
prevalansi hizli kentlesme, sanayilesme, fast food-ra-
fine beslenme ve hareketsiz yasam tarzinin artmasi
ile kiiresel boyutta bir pandemi haline gelmistir. 2021
yili Uluslararas1 Diyabet Federasyonu (IDF) verilerine
gore, 20-79 yaslarindaki yaklasik 537 milyon insanin
su an diyabet oldugu ve bu saymnin 2045 yilinda 784
milyona ¢ikacagi 6ngoriilmektedir (2).

T2D'de hiperglisemi, dislipidemi, kronik inflamas-
yon ve hastalik gelisimine eslik eden diger metabolik
degisiklikler, aterojenik siirecin hemen her adiminda
aterosklerozun patogenezinde siki bir sekilde yer alir
(3). Ateroskeroz sonucu olusan kardiyovaskiiler has-
talik (KVH), diyabetin hayat1 tehdit eden en 6liimciil
komplikasyonudur. Diyabetiklerde diyabetik olmayan
bireylere gore iki ila dort kat daha yiiksek mortalite ile
iligkilendirilmistir (4).

Diyabetin hem artan reaktif oksijen tiirlerinin
(ROT) tretimi hem de antioksidan sistemlerin azalmig
aktivitesi ile iliskili oldugu bilinmektedir. Ateroskle-
rozda olusan ROT firetimi, endotelyal disfonksiyonu-
nu ve inflamasyon faktérlerinin ekspresyonunu tegvik
eder. Endotel bagiml dilatasyon islevinin disfonksiyo-
nu, ROT tarafindan indiiklenen azot monoksit treti-
minin azalmasi, endotelin olusumunun ve salinimi-
nin artmast ile oksidatif stres dogrudan iliskilidir. Bu
faktorlerin tiimi yine ROT iiretimini indiikleyerek bir
kisir dongtiye yol agar. Bu sekilde diyabet, ateroskleroz
ve oksidatif stres sarmal1 baglamis olur (5,6).

T2D, aterosklerozun neden oldugu majér bir ar-
ter hastalig1 olan periferik arter hastaligi (PAH) i¢in
yiiksek riskli bir popiilasyondur. Ayak bilek-brakial
indeksinin (ABI) ateroskleroz iin iyi bir belirte¢ oldu-
gu ve ABI < 0.9’un PAH tanisinda yararl oldugu bildi-
rilmektedir (7,8). ABI 6l¢iimii ayrica Amerikan Kalp
Dernegi tarafindan periferik arter hastaliklarinin pre-

valanst i¢in bir tani kriteri olarak tavsiye edilmektedir
(9,10). ABI, hem genel popiilasyonda hem de T2Dde
PAH taramak ve KVH prognozu degerlendirmek igin
kolay bir yontemdir (11).

DMnin erken donemde ozellikle de prediyabet
doneminde taninmasi 6nemlidir ¢iinkii 6nlenebilir ve
hatta bu agamada uygun sekilde yonetilirse geriye don-
diiriilebilir. Bu calismada ABI'nin diyabetik hastalarin
glisemik diizeyleri, diyabet komplikasyonlar1 ve oksi-
datif stres indeksi (OSI) ile olan iliskisini irdelemeye
calistik. Ayrica iskemi igin risk olusturabilecek faktor-
leri ve PAHnin erken taninmasinda kullanilabilme
potansiyelleri olan parametreleri ¢alismay1 amagladik.

I
GEREC VE YONTEMLER
Galigmaya Istanbul Medipol Universitesi Vatan Saglik

Uygulama ve Aragtirma Merkezi I¢ Hastaliklar1 polik-
liniklerine bagvuran 153 katilimci alindi. Kesitsel ve
retrospektif olarak yiiriitillen ¢aliymanin katilimeilar:
23 saglikli kontrol (SK), 24 prediyabetik (PDM) ve 106
diyabetik bireyden olusmaktadir. PDM hasta grubu
Amerikan Diyabet Birligi (ADA) prediyabet tan1 kri-
terlerini saglayanlardan olusturuldu. Regiile diyabetik
(Gr A) hasta grubu ise bir veya birden fazla antidiya-
betik ajan ile hemoglobin Alc (HbAlc) < 6.4 diizeyi
saglanan hastalardan secildi. Hastalar HbAlc diizeyle-
rine gére PDM, Gr A, Gr B, Gr C ve Gr D olarak sinif-
landirildi (T2D ve PDM tani kriterleri ADA ve Avrupa
Diyabet Calisma Birligi (EASD) kriterleri esas olarak
alinmigtir) (12) (Tablo 1a, Tablo 1b).

Kanser teshisi olan veya kanser tedavisi goren
hastalar, imminsupresif tedavi alanlar, siroz, anemi,
hemoliz hastalar1 ve gebeler calismaya dahil edilme-
di. Oral antidiyabetik ila¢ kullananlarin tedavilerine
miidahale edilmedi. Son 3 ay icinde antioksidan ilag
kullananlar ve insiilin tedavisi alanlar ¢aligmaya dahil
edilmedi.

Arastirmanin etik yonii

Arastirmanin yiritilebilmesi igin, [stanbul Medi-
pol Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Aragtir-
malar Etik Kurul Bagkanligindan 18.02.2022 tarih
ve E-10840098-772.02-1216 say1 ile etik kurul onay:
alinmistir. Caligmanin amaci katiimcilara ayrintih
olarak agiklanmus, katilimin goniilliiliik esasina dayali
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Tablo 1a. Glisemik diizeylere gore antropoemetrik ve biokimyasal verilerin dagilimi

Grup HbAlc< 5.7 5.7< HbA1c<6.4 BAG/BGT, HbAlc< 6.4
BAG+BGT
Kontrol (n=23) GrPDM (n=24) Gr A (n=27)

Cinsiyet K=10 E=13 K=10 E=14 K=13 E=14

Min-Maks Ort£SS Min-Maks Ort+SS Min-Maks Ort+SS
Yas (y1il) 40-66 47.8+5.8 40-75 53.2+8.7 42-76 58.2+9.2
DS (ay) - - - - 0-240 65.3+69.7
VKI (kg/m2) 21-33 27.3+3.1 23-44 31.4+5.8 24-43 32.9+5.6
BKO (cm) 0.77-1.06 0.92+0.07 0.89-1.06 0.96+0.05 0.8-1.1 0.99+0.06
SKB (mmHg) 90-130 1157 110-140 12117 100-210 134+£25
DKB (mmHg) 60-90 79+4 80-100 81+4 70-100 83+7
HbAlc 4.7-5.3 5.1+0.1 5.3-6.3 5.71+0.2 5.1-6.4 5.88+0.3
(NGSP) (%)
AKG (mg/dL) 75-97 84+5 86-121 102+9 81-153 11717
TKG (mg/dl) 63-111 89+10 80-185 120£32 70-217 133+42
IA (uU/mL) 2.5-23.3 8.03+4.5 5.4-35.3 13.8+6.4 4.3-36.3 15.31+£8.4
iD 0.6-4.9 1.67+£0.9 1.5-10.5 3.5£1.9 1.1-13.7 4.4+2.9
osi 22-42 3145 28-52 38+7 25-61 39+7
ABI kantitatif 0.59-1.5 0.98+0.2 0.6-1.4 0.9+0.2 0.26-1.3 0.81+0.2
C peptid aglik 0.7-2.5 1.3+0.5 0.9-4.3 2.3+0.7 0.8-4.8 2.2+0.9
(ng/mL)
UA (mg/dL) 2.5-5.9 4.5+0.9 0-7.6 5.1£1.5 3.5-8.3 5.4+1.3
CRP (mg/L) 0.5-7.3 1.7+1.8 0-10.3 2.9+2.5 0-9.8 3+2.3
ALT (IU/L) 15-49 29.9+9.9 20-77 30.6+11.6 14-76 30.6+17.5
AST IU/L) 17-36 23.5+5.7 13-31 23+4.5 15-59 25.1+10
Kreatinin (mg/ 0.5-1 0.7+0.1 0.5-1.2 0.8+ 0.1 0.5-1.1 0.7+0.1
dL)
GFR (mL/dk/1.73 78-152 103+18 55-138 94£19 67-140 105+21
m?)
Albuminiiri (mg) 0-17 5.8+4.1 3-300 19+59.9 3.4-300 30.8+£59.1
HDL-c (mg/dL) 34-80 50.7x£13.7 24-67 43+9.7 29-59 42.8+7.6
LDL-c (mg/dL) 0-157 90.2+37.1 71-203 111.24£33.3 68-179 116.5+£9.5
TG (mg/dL) 0-518 125.4+110.9 0-418 162.1£99.7 67-316 164.59+73.4
T col (mg/dL) 107-239 173.2 £38 130-281 188.58+18 128-277 192.4+39.4

ABI kantitatif: Ayak Bilek-Brakial Indeksi kantitatif; AKG: Aglik kan glukozu; ALT: Alanin aminotransferaz; AST: Aspartat aminotransferaz;

BAG: Bozulmus aglik glukozu; BGT: Bozulmus glukoz toleransi; BKO: Bel/kalga orani; CRP; C-reaktif protein; DKB: Diyastolik kan basincy;
DS: Diyabet stiresi; E: Erkek; GFR: Glomertiler filtrasyon hizi; Gr A: Grup A; Gr B: Grup B; Gr C: Grup C; Gr D: Grup D; Gr PDM: Grup
prediyabet; Gr T: Grup total; HDL-c: Yiiksek dansiteli (High-density) lipoprotein; IA: Insiilin a¢lik; ID: Insiilin direnci; K:Kadin; LDL-c: Dii-
siik dansiteli (Low-density) lipoprotein; Ort+SS; Ortalama+Standart sapma; Min-Maks: Minimum-Maksimum; n: Say1; OSI: Oksidatif stres
indeksi; SKB: Sistolik kan basinci; T col: Total kolesterol; TG: Trigliserid; TKG: Tokluk kan glukozu; UA: Urik asit; VKI: Viicut kitle indeksi;
Veriler: Ort+SS ifade edilmistir; p degerleri One - Sample Kolmogorov Smirnov testi ile hesaplanmistir. (*) Normal dagilim gosterenler

oldugu, gizlilik ve mahremiyet haklarinin sakli tutula-
cag1 ve istedikleri zaman ¢aligmadan ¢ekilebilecekle-
ri hakkinda bilgilendirilerek, goriismelerin yapilmasi
ve kaydedilmesi i¢in katilimcilardan bilgilendirilmis
onam alinmustir. Aragtirmada Helsinki Deklarasyonu
ilkelerine uyulmustur.
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Klinik bilgiler

Hastalarin poliklinikte anamnezleri alind1 ve detayl
tizik muayeneleri yapildi. Yas, cinsiyet, diyabet siiresi,
diyabet tedavileri, 6zge¢misleri kayit altina alind1. Mu-
ayene sirasinda antropoemetrik 6l¢timleri viicut kitle
indeksi (VKI), bel/kalga orani (BKO) 6lgiildii. Ayakta
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Tablo 1b. Glisemik diizeylere gore antropoemetrik ve biokimyasal verilerin dagilimi

Grup 6.5<HbA1c<7.9 8.0<HbA1c<9.9 10.0< HbAlc
Gr B (n=28) Gr C (n=26) Gr D (n=25) Gr T (n=153) P

Cinsiyet K=13 E=15 K=13 E=13 K=11E=14 K=70 E=83 0.001

Min-Maks Ort+SS Min-Maks Ort+SS Min-Maks Ort+SS Min-Maks Ort+SS
Yas (y1l) 40-73 56.149.5 41-70 56.4%7.9 42-73 57.249.3 40-76 55.049.1 0.004
DS (ay) 3-360 101.2+7 3-288 96.1+83 3-264 111.7+80 0-360 64.4+ 78 0.001
VKI (kg/m2) 26-52 334454 26-48 35454 27-48 35.845.9 21-52 32.745.9 0.001
BKO (cm) 0.84-1.1  0.98+0.06  0.83-1.1  0.97+0.06  0.9-1.1 1+0.05 0.77-1.1  0.97+0.06  0.200*
SKB (mmHg) 110-180 132+18 115-180 138+1 120-180 137420 90-210 13049 0.001
DKB (mmHg) 70-100 85+7 80-110 85+7 80-120 88+10 60-120 84+7 0.001
HbAlc (NGSP, %) 6.5-7.9 6.98+0.4 8-9.9 8.8+0.6 10-154  112+1.1  4.7-154 7.342.2 0.001
AKG (mg/dL) 118-179 139+18 132-269 183+38 189-349 257445 75-349 148+63 0.001
TKG (mg/dl) 117-303 198+45 0-363 250+79 0-469 327493 0-469 190100 0.001
IA (uU/mL) 44-51.6  18.6+10.5  1.4-80.5  16.6+152 3.64-43.4 14.4+88  14-80.5  14.7+10.1  0.001
iD 1.4-16.8 6.5+3.7 0.5-53.1 7.849.9 2.2-27.5 9.3+6.5 0.5-53.1 5.745.8 0.001
Osi 25-55 40+8 27-68 42+11 29-57 40 +8 22-68 3849 0.002
ABI kantitatif 0.42-14  0.84%02  0.57-1.2  0.85+0.1 0.5-1.2 0.85+0.2  0.26-1.5  0.87+0.2  0.200*
C peptid aglik (ng/
mL) 0.6-6.4 2.54+1.1 0.1-5.6 22+1.2 0.6-7.5 2.1+1.3 0.1-7.5 2.1+1 0.021
UA (mg/dL) 0-8.5 5242 0-8 4.6+1.8 0-6.6 4+1.5 0-8.5 4.8+1.6 0.007
CRP (mg/L) 0.5-11 3.742.2 0-1.51 5.5+4.4 0.5-21 6.4+5.7 0-2.1 3.9+3.7 0.001
ALT (IU/L) 11-89 32.2+16.7 14-94 35.5+17.1 13-61 30.5+12.4 11-94 31.6+14.6  0.001
AST IU/L) 26-52 33.445.4 26-48 35+5.4 27-48 35.845.9 21-52 32.745.9 0.001
Kreatinin (mg/dL) ~ 0.5-1.2 0.7£0.1 0.5-1 0.7+0.1 0.5-1.4 0.7+0.2 0.5-1.4 0.7+0.1 0.001
GFR (mL/dk/1.73
m) 63-145 104423 60-150 107423 55-191 116+30 55-191 105423 0.012
Albuminiiri (mg) 3.6-300  46.4+67.6 0-300 70+98.3 5.6-300  56.8+92.9 0-300 39.1473.5  0.001
HDL-c (mg/dL) 24-65 4349 24-59 40+9 24-67 39+10 24-80 43+10 0.001
LDL-c (mg/dL) 88-311 134+49 0-159 90+45 0-150 86+49 0-311 105+44 0.007
TG (mg/dL) 72-675 218+132 11-2970 3124551  81-1629  306+328 0-2970 2164282 0.001
Teol (mg/dL) 145-384 215454 116-298 191+44 118-280 191+36 107-384 192443 0.200*

ABI kantitatif: Ayak Bilek-Brakial Indeksi kantitatif; AKG: Aglik kan glukozu; ALT: Alanin aminotransferaz; AST: Aspartat aminotransferaz;
BAG: Bozulmus aglik glukozu; BGT: Bozulmus glukoz toleransi; BKO: Bel/kalga orani; CRP; C-reaktif protein; DKB: Diyastolik kan basincy;
DS: Diyabet siiresi; E: Erkek; GFR: Glomertiiler filtrasyon hizi; Gr A: Grup A; Gr B: Grup B; Gr C: Grup C; Gr D: Grup D; Gr PDM: Grup pre-
diyabet; Gr T: Grup total; HDL-c: Yiiksek dansiteli (High-density) lipoprotein; IA: Insiilin aglik; ID: Insiilin direnci; K:Kadin; LDL-c: Diisiik
dansiteli (Low-density) lipoprotein; Ort+SS; Ortalama+Standart sapma; Min-Maks: Minimum-Maksimum; n: Says; Ulusal Glikohemoglobin
Standardizasyon Programina (NGSP); OSI: Oksidatif stres indeksi; SKB: Sistolik kan basinct; T col: Total kolesterol; TG: Trigliserid; TKG:
Tokluk kan glukozu; UA: Urik asit; VKI: Viicut kitle indeksi; Veriler: Ort+SS ifade edilmistir; p degerleri One - Sample Kolmogorov Smirnov
testi ile hesaplanmugtir. (*) Normal dagilim gosterenler

dururken alt kostanin kenari ile krista iliak arasindaki  Tablo 2. Ayak Bilek-Brakial indeksi degerlendirme tablosu

mesafenin ortasindan bel cevresi dl¢iilmis, kalcanin A Degerlendirme

en genis yerinden de kalca ol¢iilmiistiir. Bel/kal¢a ora- ~ 0.9-1.3 Normal

n1 bu sekilde hesaplanmigtir. Standart BKO erkekler o9 fskemi

i¢in <1 cm, kadinlar i¢in <0.8 cm olarak kabul edil-  g¢ Ciddi iskemi

di. Sistolik ve diyastolik kan basinglar1 6l¢iildii (Erka  5;3 Damarda ciddi mediyal kalsifikasyon
Perfect Aneroid 201 001 02 manuel), sag koldan otu- 09-1.3 Normal

rur pozisyonda 10 dakika dinlendikten sonra 3 6lgiim  ABI: Ayak Bilek-Brakial indeksi
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Tablo 3. Ayak Bilek-Brakial Indeksine gore antropoemetrik ve biokimyasal verilerin dagilimi

ABI Normal (0.9-1.3) iskemi Ciddi iskemi <0.6 Mediyal kalsifikasyon P
(n=61) <0.9 (n=70) (n=14) 1.3< (n=8)
Cinsiyet K=24 E=37 K=37 E=33 K=4 E=10 K=5 E=3 0.174
Min-Maks  Ort+SS  Min-Maks Ort+SS  Min-Maks  Ort+SS  Min-Maks  Ort£SS

Yas (y1l) 40-71 53.1+6 40-76 55.9+9 48-74 60.9+9 42-75 51.3%11 0.025
DS (ay) 0-240 39.4+65 0-360 80.8+85 0-240 100.6£70 0-192 51.7+66 0.001
VKI (kg/m2) 21-48 32+5.7 23-52 33.7+6.1 26-43 31.7+5.5 22-37 31.6+5.3 0.323
BKO (cm) 0.86-1.1 0.97+0.06 0.77-1.1 0.96+£0.06 0.92-1.17 1.01+0.06 0.8-1.05 0.95+0.09 0.054*
SKB (mmHg) 110-160 123+10 100-180 135+20 110-210 145+29 90-120 110+9 0.001
DKB (mmHg) 80-100 81+4 70-120 8619 80-100 87+8 60-80 767 0.001
HbAlc (NGSP, %) 4.8-11 7.04+2.1 4.7-12.9 7.6%+2.1 5.1-15.4 7.79+2.8 5.1-7.5 6.25+0.9 0.097
AKG (mg/dL) 75-344 139.7+66 79-328 155+59 87-349 167+75 77-157 120+26 0.044
TKG (mg/dL) 0-469 172+101 0-465 204+97 70-421 221+110 91-240 139+57 0.049
iA (uU/mL) 2.5-80.5 13.3+11.1  3.6-51.6 15.84£9.2 1.4-434  15.8+104  3.7-27.2 13.3£9.6 0.107
D 0.6-53.1 5.4+7.8 1.5-16.8 593 +£3.57 0.58-27.55 6.37+6.5 0.7-10.56 4.13 £3.42 0.015
Osi 22.9-62 38.0+8.6  26.8-68.6  39.849.5  25.4-55.4 40+8.7 25-51.5 34.6+8.1 0.324
C peptid aglik (ng/mL)  0.1-5.6 2+1 0.4-6.4 2+ 1.04 0.5-7.5 2.6+1.6 0.7-3.4 1.9+1 0.330
Urik asit (mg/dL) 0-7.8 4.9+14 0-8.5 4.73+1.8 1.4-7.6 5.5+1.8 2-6.3 4.3+1.4 0.201
CRP (mg/L) 0-17.4 3.5+3.4 0-21.1 4.6+4.3 0.5-7.9 2.9+1.9 2.5-6.9 3.5%1.7 0.271
ALT (IU/L) 15-77 34+14 13-94 3014 16-41 2919 11-89 29+25 0.049
AST (IU/L) 13-59 26+9 15-82 25+10 18-30 23+4 16-53 25+12 0.579
Kreatinin (mg/dL) 0.5-1.2 0.77+0.1 0.5-1.1 0.72+0.1 0.5-1.4 0.9+0.2 0.5-0.9 0.65%0.1 0.008
GFR (mL/dk/1.73) 66-152 104+21 55-191 107+24 55-138 90+23 87-143 114+22 0.090
Albuminiiri (mg) 0-300 29.6+66 0-300 40.8+68 5.5-300 87.7+119 3.4-40.4 12.9+11 0.048
HDL-c (mg/dL) 24-80 42 £10 24-75 43+10 24-67 39+10 36-67 49+12 0.234
LDL-c (mg/dL) 0-203 102+41 0-311 105+48 56-177 111+31 71-246 122455 0.869
TG (mg/dL) 0-675 183+131 11-2970  256+391 63-521 191+117 72-304 168+98 0.561
Teol (mg/dL) 107-284 186+39 116-384 198+45 118-252 184+34 148-343 205+63 0.340*
Sigara (paket /y1l) 0-864 56+171 0-720 21+94 0-660 51+175 0-192 31468 0.496

ABI: Ayak Bilek-Brakial Indeksi ; AKG: Aglik kan glukozu; ALT: Alanin aminotransferaz; AST: Aspartat aminotransferaz; BKO: Bel/Kalca
Orany; CRP; C-reaktif protein; DKB; Diyastolik kan basinci; DS: Diyabet siiresi; E: Erkek; GFR: Glomeriiler filtrasyon hizi; HDL-c: Yiik-
sek dansiteli (High-density) lipoprotein; IA; Insiilin aglik: ID: Insiilin direnci; K:Kadin; LDL-c: Diisiik dansiteli (Low-density) lipoprotein;
Ort+SS; Ortalamaz+Standart sapma; Min-Maks: Minimum -Maksimum; SKB: Sistolik kan basincy; n: Says; Ulusal Glikohemoglobin Standar-
dizasyon Programia (NGSP); T col: Total kolesterol; TG: Trigliserid; TKG: Tokluk kan glukozu; OSI: Oksidatif stres indeksi; VKI: Viicut
kitle indeksi; Veriler: Ort+SS ifade edilmistir. p: degerleri Kruskal Wallis testi ile hesaplanmustir; (*): p degerleri One-Way ANOVA ile tespit
edilmistir; (*): p degeri ki-kare (X?) testi uygulandu.

alindi dl¢iimlerin ortalamas: kabul edildi. Korotkoft
sesinin ilk ortaya cikisi (faz I) sistolik ve kaybolmasi
(faz V) diyastolik kan basinci olarak alindi. Hipertan-
siyon, sistolik kan basinci (SKB) 140>mmHg diyasto-
lik kan basinci (DKB)>90 mmHg olarak tanimland.

Ayak Bilek-Brakial indeksi 6lgiimii

Biitiin bireylerin her iki alt ekstremitede hem dorsalis pe-
dis arter (DPA) hem de posterior tibial arterden (PTA)
sistolik basing dlgtimleri radyoloji uzmani tarafindan 8

S Anadolu Klinigi Tip Bilimleri Dergisi, Ocak 2023; Cilt 28, Sayi 1

MHz vaskiiler doppler ultrasonografi (GE Healthcare
Logiq P6 PRO) ile o6l¢iildii. Yatar pozisyonda her iki st
ekstremiteden brakial arter sistolik basinci tansiyon aleti
ile 6lgtildii. Her iki alt ekstremitede DPA hem de PTAdan
en yiiksek olan degerin, her iki brakial arter basincindan
yiiksek olan degere boliinmesi ile elde edildi (13).

[ABI: Bilateral dorsalis pedis arteri (DPA) ve pos-
terior tibial arter (PTA) sistolik degerlerinin en yiiksek
olani / Her iki brakial arter basimcindan en yiiksek olan
sistolik deger]
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Tablo 4. Diyabet komplikasyonlarinin ayak bilek-brakial indeksi, glisemik diizey, OSI ile iliskisi ve dagilimlart

Makrovaskiiler komplikasyon

Mikrovaskiiler komplikasyon

% 78.4 %50.9
p* p*
ABI iskemi 0.001 0.107
HbAlc (NGSP, %) 0.001 0.001
0Si 0.001 0.007
n % n %
IKH 1 0.6 35 22.8
PAH 28 183 2 12
KA 27 17.6 12 7.2
YOK 33 21.5 75 452
IKH+PAH 1 0.6 2 1.2
IKH+KA 6 3.9 22 133
PAH+KA 47 30.7 1 0.6
SVH+PAH 2 0.1 4 2.4
IKH+PAH+KA 8 5.2 35 22.8

ABI: Ayak Bilek-Brakial Indeksi IKH: Iskemik kalp hastaligi; KA: Karotis aterosklerozu; n: Say1; Ulusal Glikohemoglobin Standardizasyon
Programina (NGSP); NFP: Nefropati; NP: Néropati; OSI: Oksidatif stres indeksi; PAH: Periferik arter hastaligi; RP: Retinopati; SVH: Sereb-
rovaskiiler hastalik; %: Yiizdelik oran; YOK: Komplikasyon yok; (*): p degerleri Kruskal Wallis testi ile hesaplanmugtir.

Tablo 5. Noropati ve retinopati diizeylerinin, ayak bilek-brakial indeksi, glisemik diizey, OSI ile iliskisi ve dagilimlar

Noropati diizeyi p* Retinopati diizeyi r*
ABI iskemi 0.505 0.593
HbAlc (NGSP, %) 0.001 0.001
OSi 0.227 0.602
n % n %
Ince lif NP, Nonproliferatif RP /
29 17.5 3
EMG: Normal Background RP
N liferatif RP
Hafif aksonal NP 16 9.6 onprott erfl ! . * 1.8
Makula 6demi
Proliferatif RP + Makula
Orta aksonal NP 7 4.2 B . 0.6
6demi
Agir aksonal NP 10 6 RP yok 144 86.7
Karpal Tiinel
6 3.6
Sendromu
NP yok 85 51.2

ABI: Ayak bilek-brakial indeksi; EMG: Elektromiyografi; n: Say1; Ulusal Glikohemoglobin Standardizasyon Programina (NGSP); NP: Néro-
pati; OSI: Oksidatif stres indeksi; RP: Retinopati; %: Yiizdelik oran; (*): p degerleri Kruskal Wallis testi ile hesaplanmigtir

Boylece ABI degerleri elde edilerek PAH ciddiyeti
belirlenecektir. ABI degerlerinin yorumlanmasi nor-
mal, iskemi, ciddi iskemi ve damarda ciddi medial kal-
sifikasyon olarak belirtilmistir (Tablo 2).

Karotis arter doppler ultrasonagrafik incelemesi
Calismaya alinan tiim bireyler radyoloji uzmani tara-
findan karotis intima-media kalinligi (IMK), karotis

arter sistemindeki plaklar ve darliklar doppler ultra-
sonografi ile degerlendirildi. Karotis IMK 6l¢iimiinii
teknigi i¢cin Amerikan Ekokardiyografi Dernegi tara-
findan yayinlanan protokol esas alindi (14). Uygulama
icin kullanilmasi 6nerilen transdiiser lineer ve frekansi
en az 7 MHz (GE Healthcare Logiq P6 PRO) olacak
sekilde prob kullanildi. Karotis arterlerdeki aterosk-
lerotik plaklarin tespiti ve 6l¢timii Mannheim Karotis

Anatolian Clinic Journal of Medical Sciences, January 2023; Volume 28, Issue 1
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Tablo 6. Karotis arter doppler incelemesinin ayak bilek-brakial indeksi, glisemik diizey, OSI ile iliskisi ve dagilimlar:

p*
ABI iskemi 0.334
HbA1lc (NGSP, %) 0.001
ost 0.002
n %
Tip1 14 8.4
Tip IT 9 5.4
Tip III 3 1.8
Tip IV 51 30.7
Normal 61 36.7
IMK artmug 14 8.4
plak(-) stenoz(-) 73 44
plak(+) stenoz(-) 41 24.7
plak(+) stenoz(+) 37 22.3
Total 151 91

ABI: Ayak bilek-brakial indeksi; IMK: Intima-media kalinligs; n: Sayy; Ulusal Glikohemoglobin Standardizasyon Programina (NGSP); OSI:
Oksidatif stres indeksi; Tip I: Ince ekojenik kapsiilii olan ekoliisen plak; Tip II: Kiigiik ekojenik alanlar ieren ekoliisen plak; Tip I1I: Kiigiik
ekoliisen alanlar igeren ekojenik plak; Tip IV: Tiimiiyle ekojenik plak; %: Yiizdelik oran; (*): p degerleri Kruskal Wallis testi ile hesaplanmustir

Tablo 7. Obezite diizeylerinin ayak bilek-brakial indeksi, glisemik diizey, OSI ile iliskisi ve dagilimlar1

p*
ABI iskemi 0.399
HbA1lc (NGSP, %) 0.001
Osi 0.003
Obezite siniflamasi n %

18.5-1-24.9 normal kilo 8 4.8

25-29.9 fazla kilo 41 24.7

30-34.9 1.obez 49 29.5

35-39.9 2.obez 33 19.9

40 morbid obez 21 12.7

ABI: Ayak bilek-brakial indeksi; n: Sayy; Ulusal Glikohemoglobin Standardizasyon Programina (NGSP); OSI: Oksidatif stres indeksi; %:
Yiizdelik oran; (*): p degerleri Kruskal Wallis testi ile hesaplanmugtir

IMK Konsensus Raporu, énerileri dogrultusunda cali-
sild1 (15). Karotis arter sistemindeki plaklar doppler-
deki goriiniimlerine gore siniflandirildi.

Tip I: Ince ekojenik kapsiilii olan ekoliisen plak.

Tip II: Kiigiik ekojenik alanlar igeren ekoliisen plak.
Tip III: Kiigtik ekoliisen alanlar igeren ekojenik plak.
Tip IV: Timiiyle ekojenik plak.

Karotis arter sistemi darlik oranin 6lgtimiinde kul-
lanilan European Carotid Surgery Trial (ECST) yon-
temi anjiografik degerlendirme i¢in de kullanilan no-
ninvaziv doppler yontemidir.

Retinopati degerlendirilmesi
GO0z hastaliklar1 uzmani tarafindan dilate edilmis pu-
pillalar indirekt oftalmoskopi (Topcon SL-7F 2003,

7 Anadolu Klinigi Tip Bilimleri Dergisi, Ocak 2023; Cilt 28, Sayi 1

Japan) ile fundus muayenesi yapilarak degerlendirildi.
Diyabetik retinopati (DR) derecesi non-proliferatif re-
tinopati, pre-proliferatif ve proliferatif retinopati ola-
rak degerlendirildi. Ayrica makula 6deminin varlig
kaydedildi.

Nefropati degerlendirilmesi

Nefropatiyi aragtirmak i¢in albuminiiri él¢timil ile bir-
likte eGFR hesaplandi. Albuminiiri taramast igin sabah
ilk idrarda albumin/kreatinin orani bakild1. Ayrica se-
rum kreatinin diizeyi ol¢iilerek MDRD formiiliinden
eGFR hesaplandi. Idrarda albumin/kreatinin oraninin
X30 mg olmasi1 normal, 30< mg olmasi yiiksek idrar al-
bumin atilimi olarak tanimlanir. 3-6 aylik zaman arali-
ginda bakilan 3 idrar 6rneginde albumin/kreatinin ora-
ninin en az ikisinin anormal olmasi albiiminiiri tanist
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Tablo 8. Ayak bilek-brakial indeksinin biyokimyasal parametrelerle korelasyon analizi

Yas (y1l) DS (ay) HbAlc AKG (mg/ TKG (mg/ iA (uU/mL) iD Albiiminiiri
NGSP) (% dL) dr) (mg)
ABliskemi r:
korelasyon -0.261 -0.278 -0.142 -0.168 -0.203 -0.196 -0.215 -0.188
kat say1s1
P 0.001 0.001 0.80 0.038 0.013 0.016 0.008 0.020

ABI: Ayak bilek-brakial indeks; AKG: Aglik kan glukozu; DS: Diyabet siiresi; 1A: Insiilin aglik; ID: Insiilin direnci; TKG: Tokluk kan glukozu;

(*): Sperman korelasyon analizi ile p degeri hesaplanmigtir

Tablo 9. Multipl ikili lojistik regresyon modeli

B S.E. Wald df P* Exp(B)
Step 6a DS (ay) 0.009 0.003 8.777 1 0.003 1.009
A (nU/mL) 0.21 0.058 12.977 1 0.001 1.233
iD -0.399 0.112 12.763 1 0.001 0.671
TKG (mg/dL) 0.009 0.003 9.547 1 0.002 1.009
Constant:
sabit (kesim -2.744 0.719 14.545 1 0.001 0.064

noktast)

DS: Diyabet siiresi; IA: Insiilin a¢lik; ID: Insiilin direnci: TKG: Tokluk kan glukozu; (*): Multipl ikili lojistik regresyon modeli p degerleri

Tablo 10. Modelin tanisal degerleri * (step 6)

Gozlemlenen Tahmin edilen Dogruluk yiizdesi (%)
ABT iskemi
Iskemi (+) Iskemi (-) D O PPD NPD
ABI iskemi Iskemi (+) 58 20 74 61 71 64
Iskemi (-) 23 36
Testin GDO 68.6

ABI iskemi: Ayak Bilek-Brakial Indeksi iskemi; Cut off degeri 0.50; D: Duyarlilik; GDO: Genel dogruluk orani; NPD: Negatif prediktif deger;
O: Ozgiilliik; PPD: Porzitif prediktif deger; %: Yiizdelik orani (*); Multipl ikili lojistik regresyon modeli uyguland:

koydurur. eGFR <60 ml/dk olmasi ile albiiminiirinin
varlig1 diyabetik nefropati olarak kabul edilir (16).

Noropati degerlendirilmesi

Hastalar periferik noropati ve otonom ndropati agisin-
dan noroloji uzmani tarafindan muayene edildi. Mua-
yene sonucunda gerekli goriilenlere elektromiyografi
(EMG) incelemesi yapild1. Ince lif néropati EMG nor-
mal, hafif aksonal noropati, orta aksonal néropati, agir
aksonal noropati ve karpal tiinel sendromu olanlar
olarak not edildi.

Laboratuvar analizi

Tiim katilicimlarin kan ve idrar 6rnekleri gece boyun-
caen az 10 saat ag birakildiktan sonra toplanmigtir. Bi-
yokimyasal parametreler icin kan 6rnekleri 8.5 mI'lik
vakumlu (Becton Dickinson) tiiplere bolindi. HbAlc

numuneleri EDTA iceren 2 ml'lik tiiplere alindi. Kah-
valtidan iki saat sonra, tokluk kan glukozu (TKG)
diizeyleri i¢in tekrar kan 6rnekleri alindi. Numuneler
analize kadar -80 °Cde saklandi. HbAlc konsantras-
yonu boronat afinite teknolojisi (Quo-Lab®, EKF Di-
agnostics PLC, Cardiff, UK) ile calisild1 ve Ulusal Gli-
kohemoglobin Standardizasyon Programina (NGSP)
gore yiizde olarak ifade edildi. Plazma glukozu, glukoz
oksidaz yontemiyle ol¢tildii. Bozulmus aglik gluko-
zu (BAG) ve/veya bozulmus glukoz tolerans: (BGT),
standart 2 saatlik 75 g glukoz oral glukoz tolerans
testi (OGTT) ile belirlendi. Insiilin aglik seviyesi Co-
bas e411 ile 6l¢iildii ve C-peptid aglik diizeyi ADVIA
Centaur XP (Siemens) ile analiz edildi. Homeostatic
Model of Assessment-Insulin Resistance (HOMA-IR)
insiilin direncini tespit etmek i¢in formil [aglik insii-
lin diizeyi(uU/ml) x aghk glukoz diizeyi(mg/dl)/405]
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kullanildi. AKG, TKG, trigliserit (TG), toplam koles-
terol (T col), yliksek yogunluklu lipoprotein koleste-
rol (HDL-c), diisiik yogunluklu lipoprotein kolesterol
(LDL-c), kreatinin ve iirik asit dtizeyleri VITROS® 350
Chemical Systems (Ortho Clinical Diagnostics) cihazi
ile galigildi. C-Reaktif Protein (CRP) ve albiiminiiri,
bir I-Chroma okuyucu cihazi (Boditech) kullanilarak
test edildi.

MDRD formiilii [http//www.kidney.org/professi-
onals/kdoqi/gfr_calculator.cfm] ile kreatinin klirens
(GFR) hesaplandi.

Oksidatif Stres indeksi'nin hesaplanmasi

Total Antioksidan Kapasite (TAC) ve Total Oksidatif
Durum (TOS) degerleri kolorimetrik yontem kulla-
nilarak serumdan 6l¢ctilmiuistiir. Oksidatif stres indeksi
(TOS/TAC X 100) formiiliiyle hesaplandi (17,18).

istatistiksel analiz
istatistiklerde,
ler i¢in say1 ve yiizde, niimerik degiskenler igin

Tanimlayict kategorik  degisken-
ortalamaztstandart sapma, ortanca (minimum-mak-
simum) degerler kullanildi. Degiskenlerin normal da-
gilima uygunlugu One-Sample Kolmogorov-Smirnov
testi kullanilarak incelendi. Normal dagilim goster-
meyen degiskenlere bagimsiz gruplar arasindaki fark:
anlamak i¢in Kruskal Wallis testi uygulandi. Normal
dagilim gosteren degiskenlere bagimsiz gruplar ara-
sindaki farki tespit etmek i¢in One-Way ANOVA testi
yapildi. Varyanslarin homojen dagilimi testine gére
de Post-hoc testleri Tukey, Dunett ve Tamhane’s T2
testleri uygulandi. Kategorik nominal degiskenlere iki
bagimsiz grup arasinda karsilastirma analizi yapmak
icin ki-kare (X?) testi uygulandi. Prognostik deger
analizinde, multiple binary logistic regresyon modeli
uygulandi. Korelasyon i¢in Sperman analizi yapildi
Istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0.05 olarak alindi ve
analiz SPSS V22.0 istatistik yazilimi (SPSS, Inc, ABD)
kullanilarak yapildi.

|
BULGULAR

Calisma katilimcilarinin dagilimi kontrol 23 (%15),
PDM 24 (%15.6) ve diyabetik hasta 106 (%69.4) olmak
tizere 153 bireyden olustu. Katilimcilarin cinsiyetleri
83 erkek, 70 kadin, yas ortalamasi 55.05+9.1, diyabet

9 Anadolu Klinigi Tip Bilimleri Dergisi, Ocak 2023; Cilt 28, Sayi 1

sliresi 64.4+78.2 ay ve HbAlc ortalamasi %7.3+2.2
olarak bulundu. Tiim katilimcilarin demografik ve bi-
okimyasal parametrelerinin detaylar: verildi. ABI'nin
kantitatif 6l¢timii, BKO ve T col parametreleri normal
dagilima uygunluk gosterirken, bunlarin disindaki di-
ger tim parametreler normal dagilima uygunluk gos-
termedi (p<0.05) (Tablo 1a, Tablo 1b).

Glisemik diizeye gore antropoemetrik ve
biokimyasal parametrelerin incelenmesi
Glisemik diizeylerine gore ayrilmis katilimcilarin ant-
ropoemetrik ve biokimyasal parametrelerinin farklilik
gosterip gostermedigini arastirdik. Glisemik diizey-
lerine gore yas acisindan gruplar arasinda anlamli
farklilik vardi ve en yash grubu Grup A olusturuyor-
du (p<0.05). Diyabet siiresi glisemik diizeylere gore
farklilik gosterdi ve Grup D diyabet siiresi en uzun
olan grup olarak bulundu (p<0.001). VKI, BKO, SKB,
DKB, AKG, TKG, insiilin aclik, insiilin direnci, OSI,
C-peptid aglik, irik asit, CRP, albiiminiiri, HDL-c,
LDL-c ve TG degerleri ile gruplarin glisemik diizeyleri
arasinda anlamli fark bulundu. Grup Dde VKIi, BKO,
AKG, TKG, insiilin direnci, CRP ve albiiminiiri diger
grublara gére anlamli yiiksekti, HDL kontrol grubun-
da anlaml olarak yiiksek bulundu. OSI Grup C'de an-
lamli olarak diger gruplardan yiiksek goriildi (p<0.05)
(Tablo 1a, Tablo 1b). Glisemik diizeylerine goére mikro
ve makrovaskiiler komplikasyonlarin tiimii ile anlaml
bir farklilik gosterdi (p<0.001) (Tablo 3).

ABi'ye gore antropoemetrik ve biokimyasal
parametrelerin incelenmesi

ABI agisindan katilimcilarin %39.9’u normal, %45.8°i
iskemi, %9.2’si ciddi iskemi ve %5.2’si damar cidarin-
da ciddi mediyal kalsifikasyon géstermekteydi. ABI
diizeylerine gore ayrilmis katilimcilarin antropoemet-
rik ve biokimyasal parametrelerinin farklilik gosterip
gostermedigini inceledik. ABI gruplari arasinda yas
acisindan anlamh fark vardi (p<0.05) ama cinsiyet
bakimindan bir fark bulunmadi (p=0.174). Erkekler-
de %51 (43/83) ve kadinlarda % 58 (41/70) oraninda
ABIde iskemi ve ciddi iskemi bulundu. Diyabet sii-
releri ABI gruplarinda anlamli olarak fark gosterdi
(p<0.001), SKB ve DKB ile de anlamli fark bulundu
(p<0.001). VKI ve BKO agisindan bir farklilik sap-
tanmadi. Katilimcilarda ABI gruplarina gére HbAlc
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degerleri agisindan bir fark goriillmedi (p=0.097) (Tab-
lo 4). Diger yandan ABI'nin iskemi diizeyi glisemik
grublarda anlamli farklilik gosterdi (p<0.05). ABI ay-
rica gruplar arasinda kreatinin (p<0.05) ve albiiminii-
ri (p<0.05) agisindan anlamli farklilik gosterdi. AKG
(p<0.05), TKG (p<0.05) ve insiilin direnci (p<0.05) ile
ABI gruplar1 arasinda anlamli fark vardi. Yas ve diya-
bet stiresi ciddi iskemi grubunda daha ileriydi, insiilin
direnci ise iskemik grupta daha yiiksekti. SKB ve DKB
ciddi iskemik grubunda daha yiiksek bulundu. ALT,
kreatinin ve albiiminiiri degeri ciddi iskemi grubunda
artig gosterdi. OSI, insiilin aglik, C- peptid, T col ve
tirik asit diizeyleri ile bir farklilik gortilmedi (Tablo 4).

ABi ile diyabet komplikasyonlarinin iligkisi
Calismadaki hastalarin %78.4’tinde makrovaskiiler
komplikasyonlar, %50.9'unda mikrovaskiiler komp-
likasyonlar vardi. Komplikasyonlarin dagilim oranla-
r1 ayrintili olarak verilmistir (Tablo 3). ABI'nin hem
grup bazinda hem de sadece iskemik gruplar (iskemi
+ ciddi iskemi) olarak mikrovaskiiler komplikasyon-
larin varlig: ile arasinda anlamli bir fark bulunma-
di (p=0.107), iskemik gruplar olarak makrovaskiiler
komplikasyonlarla anlaml bir fark gériildi (p<0.001).
Makrovaskiiler komplikasyon gruplarinin, ABI , OSI
ve HbAlc arasinda anlamli bir fark vardi (p<0.001),
buna karsin mikrovaskiiler komplikasyon gruplarin
HbAlc ve OSI ile anlaml fark gériildii (p<0.001),
(p<0.05) (Tablo 3). ABI iskemi gruplari ile noropati
ve retinopati diizeyi arasinda anlaml fark bulunma-
di, ancak glisemi diizeyi ile anlamli farklilik bulundu
(p<0.001) (Tablo 5). Karotis doppler incelemesine gore
6 gruba ayrilmis kohort ile OSI arasinda anlamli bir
fark tespit edildi (p<0.05). Karotis doppler incelemesi
ile ABI iskemi grublari arasinda anlamli bir fark yok-
tu (p=0.334), glisemi diizeyi ile anlamh fark bulundu
(p<0.001) (Tablo 6). Post hoc analizlerinde IMK ilgili
olarak gruplar arasinda bir fark gériilmedi. ABI iske-
mi grublari ile obezite diizeyi arasinda anlamli bir fark
bulunmadi. Obezite diizeyi ile OSI arasinda anlaml
fark vardi (p<0.05) ve HbAlc arasinda da anlamli bir
farklilik saptandi (p<0.001) (Tablo 7).

Korelasyon analizinde ABI iskemi grublari ile yas,
diyabet siiresi, AKG, TKG, albiiminiiri, insiilin aglik ve
insiilin direnci, arasinda negatif yonde anlamli bir ilis-
ki saptand: (Tablo 8).

Periferik arter hastaligi olusumuna katkida
bulunan parametrelerin incelenmesi

Diyabet hastalarinda PAH olusumuna katkida buluna-
bilecek, risk olusturabilecek parametreler ABI iizerin-
den multiple binary logistik regresyon modeli ile test
edildi. Korelasyon analizi sonucunda ABI ile iliskili
olan parametreler alindi. Iskemi (iskemi + ciddi iske-
mi yani ABI<0.9 olanlarin tiimii) olan grupta diyabet
stiresi, aglik insiilin diizeyi ve TKGde anlamli diizey-
de yiikseklik, buna kargin insiilin direncinde anlaml
diizeyde diisiiklitk saptandi. ABI’nin iskemi tespitine
alternatif olarak tahmin amagl diyabet siiresi, aglik
insiilin diizeyi, TKG ve insiilin direnci parametreleri-
nin kullanilabilecegi ve bunlarin risk olusturabilecegi
sonucuna varilmustir (Tablo 9). Testin duyarlilig1 %74,
ozgillugti %61, pozitif prediktif degeri %71 (58/81
kisi) ve negatif prediktif degeri ise %64 (36/56 kisi)
olarak bulundu. Yukarida tanimlanan modelin genel
dogruluk orani ise %68.6 olarak hesapland:i (Cut off
degeri: 0.50) (Tablo 10).

Modelden tahmin edilen olasilik degerleri= » ===

1
P = 1 o(2744 + (-0,399) X (HOMA—IR) + (0,210) X (insalin aghik) + (0,009) X (diabet siiresi )+(0.009) X (TKG)

I
TARTISMA VE SONUG
Diyabetiklerde PAH riski ve iskemik olay oranlari, di-

yabetik olmayan benzer popiilasyonlara gére belirgin
sekilde daha yiiksektir (19). Bununla birlikte, diyabe-
tik poptilasyonda PAH prevalansinin dogru bir sekilde
saptanmasi gii¢ olabilir. Bu durum genellikle asempto-
matiktir, periferik néropati agr1 algilamasini degistire-
bilir, periferik arter atimlarinin alinmamasi ve klodi-
kasyonun varlig da yetersiz tanisal gostergelerdir (20).
ABI, PAH riskini kontrol etmek icin hizli ve noninva-
ziv bir yontemdir, bu yontemle yapilan ¢aligmalarda
diyabetik bireylerin PAH (ABI <0.90 olarak tanimla-
nan) prevalansi ¢ok farli rakamlar verilmekle beraber
genel olarak % 20-30 arasinda degisir (20-23). Ame-
rikan Diyabet Derneginden (ADA) yapilan bir kon-
sensils beyaninda 50 yagin {izerindeki tiim diyabetik
bireylere ABI tayininin yapilmas: énerilmektedir (24).
Caligmamizda ABI %54.9 (84/153) katilimcida iskemi
ve ciddi iskemi diizeyindeydi (Tablo 4). Diyabet siiresi
ilerledikge glisemik diizeyin bozuldugu gorildi, glise-
mik diizeyi normal olmasina ragmen Grup A en yash
grubu olusturuyordu, hastanin yagindan bagimsiz di-
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yabet stiresinin glisemi diizeyi tizerinde daha etkili ol-
dugu ileri stiriilebilir. Yas ve diyabet siiresi ciddi iskemi
grubunda daha ileriydi, yasin ileri ve diyabet siiresinin
uzun olmasi ABI'nin iskemiye dogru gidisi ile paralel-
lik gosteriyordu (10). Yas ilerledikce PAH prevelans:
artmakta ve yash popiilasyonlarda ABI taramasinin
yapilmas! tavsiye edilmektedir (10,23). PAH tarama-
sinda diyabetiklerde yagin yaninda diyabet siiresinin
de 6nemli oldugunu disiintiyoruz, tarama igin belli
bir yasin tistiinii beklemekten ziyade diyabet siiresi de
dikkate alinabilir ve tarama ona gore 6ne ¢ekilebilir.

Galigmalarda ABI degeri ile glisemik diizey olgiitii
olarak alinan HbAlc arasinda bir iliski bulunamad:
(25,26). Biz calismamizda ABI ile HbAlc arasinda bir
iligki bulamadik. Bununla birlikte ABI iskemi grubun-
da HbAIc ile anlamli bir farklilik saptand: (p<0.05).
ABI gruplarinin AKG, TKG ve insiilin direnci ile ara-
larinda anlamli bir fark vardi. Korelasyon analizinde
ABI ile AKG, TKG, insiilin aclik ve insiilin direnci ara-
sinda negatif yonde anlamli bir iliski vardi.

Multiple binary logistic regresyon modelinde PAH
olusumuna katkis: olan faktorlere bakildiginda, insiilin
direnci anlamli diigme gosterirken, diyabet siiresi, aglik
insiilin diizeyi ve TKG yiikselme gostermektedir. Di-
yabetin baglangicinda var olan insiilin direnci, diyabet
stiresinin uzamast ile beraber B hiicrelerinin zamanla
kaybryla yerini insiilin yetersizligine birakmaktadir. Bu-
rada tezat olusturan durum ABI iskemiyi isaret ederken
insiilin yiikselmesi ile insiilin direncinin diismesi ara-
sindadur. Insiilin direnci; AKG X insiilin aglik /405 for-
miiliinden hesaplaniyor, bu formiile gore aglik insiilini
yiikselip insiilin direnci diistityse AKG diigmesi bekle-
nir. Diyabet siiresinin ilerlemesi ile B hiicre rezervinin
azalmas, insiilin diizeyinin digsmesini getirmelidir. Bu
tez insiilin direncinin zamanla diigmesini agiklayabilir
ve bu siirede de zaten ateroskleroz olusmustur ve ABIde
iskemiyi tanimlamaktadir. Ote yandan hastalarin kul-
land1g1 oral antidiyabetiklerin bu durum tizerinde etki-
leri olabilir. Ozellikle insiilin sekreteagoglar saghkli bir
yorum yapmay1 giiclestirmektedir. Ayrica insiilin fazla-
L1g1, instilinin anabolizan etkisi ile damar cidarinda me-
diyal bir hipertrofiye neden olup iskemiyi tetiklemekte
midir? Bu hipotez de izaha muhtactir. Biitiin bunlardan
hareketle, akut hiperglisemiden ziyade uzun siireli kro-
nik hiperglisemiye olan maruziyetin PAH igin bir risk
olusturdugu iddia edilebilir.
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Diyabetli hastalarda dislipideminin 6zellikleri dii-
siik HDL-c, hipertrigliseridemi ve yiiksek LDL-cdir.
Hiperkolesterolemi ateroskleroz i¢in iyi bilinen bir
risk faktorii olmasma ragmen, dislipideminin PAH
gelisimi tizerindeki etkisi tartigmalidir. Bir ¢aligmada
dislipidemi ABI icin daha az énemli bulundu, diger
risk faktorleri i¢in diizeltme yapildiktan sonra, 65 yas
tistii hastalarda diisiik ABI i¢in sadece Tcol bagimsiz
bir risk faktort olarak bulundu (23). Calismamizda
glisemik diizeye gore ayrilmis gruplarda dislipide-
mi agisindan anlamli fark bulunmasina ragmen ABI
gruplart arasinda bir fark bulunmadi. ABI kantitatif
olarak alimdiginda HDL-c ile aralarinda anlaml fark
vardi (p<0.05).

T2D hem mikro hem de makrovaskiiler komp-
likasyonlarla iliskilidir. Hastaligin erken tespiti ¢ok
onemlidir, dnlenebilir ve hatta erken agamada uygun
sekilde yonetilirse geriye dondiiriilebilir (11). Bir ¢a-
lismada yas, proteiniiri ve diyabetik periferik néropa-
ti, diisitk ABI ile giiglii bir sekilde iliskilendirilmistir.
Mikrovaskiiler komplikasyonlarin digitk ABI igin
onemli risk faktorleri oldugu iddia edilmektedir (23).
Calismamizda ABI ve OSI’nin mikrovaskiiler kompli-
kasyonlarin varlig ile aralarinda anlamli bir fark bu-
lunmadi. Diyabetiklerde albiiminiirinin varligi, PAH
icin 6nemli bir risk faktori olarak ileri siriilmistir
(27). Kohortumuzda ABI gruplar1 arasinda kreatinin
ve albimintiri agisindan anlamli bir fark vardi. Ayrica
ABI ile albiminiiri arasinda negatif yonlii anlamli bir
iliski goriildii. Albiminiirinin erken donemde saptan-
mast hem diyabetik nefropati hem de ateroskleroza
bagli hastaliklarin erken bir belirteci olabilir. Bazi de-
zavantajlar1 olmasina ragmen albliminiiriyi saptamak
hassas, giivenilir, ucuz ve kullanigh bir yontemdir.
PAH ve diyabetik nefropatiyi erken tanimak igin ABI
ile albiiminiiri kombine edilebilir (28).

Bazi calismalarda ABI'nin DR ile iliskili oldugu
vurgulanmakla beraber, DRnin hangi evresi oldugu
tartigmalidir. Bir ¢alismada, PAHIn proliferatif DR
ile iliskili oldugu gosterildi ve risk altindaki bu popii-
lasyonda ABI yapilmasi tavsiye edildi (8). DR ile ABI
arasinda bir iligki tespit edemedik. Bagka bir ¢alisma-
da noropatik agr1 ile ABI arasinda iliski tespit edilmis,
ayrica bunda diyabet siiresinin de etkili oldugu savu-
nulmugtur (29). Caliymamizda, noropati diizeyi ile
ABI gruplar1 arasinda anlamli fark yoktu ve diyabet
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stiresinin beklendigi gibi biitiin mikrovaskiiler komp-
likasyonlar ile anlaml bir iliskisi vardi. Cok stk olarak,
alt ekstremite agris1 periferik noropatiye atfedilirken,
PAH olasilig1 gozden kagar. Bundan dolayr PAH dis-
lamak i¢in erken donemde daha basit ve noninvaziv
olan ABI yapilmalidir, ¢iinkii diyabetik noropatiyi dis-
lamak daha zor ve daha komplikedir, ayrica néropa-
tinin prediyabet déneminde bagladig1 da distiniliirse
bu ayrim daha da énemli bir hale gelmektedir.

PAH, alt ekstremitelerin aterosklerotik tikayici has-
talig1 ile karakterizedir ve alt ekstremite amputasyonu
i¢in major bir risk faktoriidiir. Ayrica KVH ve SVH
ile yiiksek bir olasilikla birliktedir (24). ABI'nin diisiik
ve yiiksek degerlerinin artan KVH olay riski ile iligkili
oldugu bir¢ok caligmada bildirilmistir. (30,31). Calis-
mamizda ABI gruplart ile karotis doppler incelemesine
gore gruplandirilmis kohort arasinda anlaml bir fark
bulunmadi. Ciddi iskemi grubunda en yiiksek karotis
stenozu orani ve plak vardi. Glisemik gruplar ile karotis
dopplere gore gruplandirilmis kohort arasinda anlam-
I1 bir fark bulundu (p<0.001). Karotis arter IMK artis
KVH patogenezinde ilk basamakta yer alan endotel
disfonksiyonunun ve aterosklerozun erken bir bulgu-
sudur (32). IMK yllik artig1 iskemik kalp hastaligindan
olimleri tahmin edebilmektedir (33). Calismada yeter-
li sayida IMK artist olan hasta olmadig1 igin bir deger-
lendirme yapilmamistir. ABI ile makrovaskiiler komp-
likasyonlarin varlig1 ve karotis steonoz oranin artisi
arasinda negatif yonde anlamli bir iligkinin saptanmasi
bizim ¢alismamizda KVH i¢in ABI bir tanimlayici ola-
bilecegi fikrini desteklemektedir. Sistolik kan basinci
ile ilgili bir yoruma gerek duyulmadi, ABI zaten ondan
titretildigi icin bir yorum yapmak anlamli olmazdi.

Mevcut calismanin kisitlamalar: vardir. Once-
likli olarak, saglikli kontrol ve prediyabet grubunun
orneklem biiytikliigli diyabet grubu bir biitiin olarak
alindiginda kargilastirma icin yetersiz kalmaktadir.
Bu kusithilig asmak icin HbAlc diizeylerine gore ay-
rilmis diyabet hastalar1 hem kendi aralarinda hem de
prediyabet ve saglikli kontrol grubu ile karsilagtiril-
mistir. Tkincisi, diyabet grubunda oral antidiyabetik,
statin, antiagregan ve benzeri ilaglar kullanildigindan
AKG, TKG, insiilin diizeyi, insiilin direnci, oksidatif
stres bagta olmak tizere tiim biokimyasal parametre-
ler bir sekilde etkilenmektedir. Bu etkilesimin 6niine
gecmek i¢in hi¢ medikal tedavi almamis bir kohort

secilebilir ama bu hem hig ilag almamig hastay: bul-
ma zorlugu hem de etik nedenlerden dolay1 pek olast
goziikmemektedir. Ugiincii kisitlama, 3-6 aylik zaman
araliginda bakilan 3 idrar 6rneginde albumin/kreati-
nin oraninin en az ikisinin anormal olmas: albiimintiri
tanist koydurur. eGFR <60 ml/dk olmasi ile albiimi-
niirinin varlig1 diyabetik nefropati olarak kabul edilir.
Caligmada sadece bir idrar 6rnegine gore karar verildi.
Kesitsel bir ¢alisma oldugundan mevcudun yani anin
tespiti yapilmistir. Son olarak, caligmada yeterli sayida
IMK artisi olan hasta olmadig1 i¢in bir degerlendirme
yapilmamuistir.

Bireyin yas1 ve diyabet siiresine bagl olarak hi-
peglisemiye olan uzun siireli maruziyet, makrovaskii-
ler komplikasyonlarin gelisimine yol agabilir ve ABI
makrovaskiiler komplikasyonlar1 6ngorebilir. Diyabet
stiresinin de biitiin mikrovaskiiler komplikasyonlar ile
anlaml bir iligkisi tespit edildi. Bundan dolay: hasta-
nin 50 yasa gelmesini beklemekten ziyade diyabet sii-
resine gore PAH" erken tanimak i¢in ABI ile tarama
o6ne alinabilir. Periferik néropatiye bagli agr1 PAH ile
karigabilir, PAH1 tanimak veya diglamak i¢in erken
dénemde daha kolay bir test olan ABI yapilabilir. Di-
ger yandan albiimintiri diyabetik nefropatiyi 6ngordii-
gl gibi diger mikrovaskiiler komplikasyonlar1 da 6n-
gorebilir. ABI ile albiiminiiriyi kombine kullanabilecek
modaliteler iizerinde ¢alisilabilir ve yeni eklenebilecek
parametreler ile bu modeller gelistirilebilir. Bunlarin
aksine ABI ile diyabetik retinopati arasinda bir iligki
tespit edemedik. Diyabet siiresi, insiilin direnci, a¢-
lik insiilin diizeyi ve TKGden olusan model iskemiyi
ongormek i¢in uygulanabilir. Ayrica, akut hiperglise-
miden ziyade uzun siireli kronik hiperglisemiye olan
maruziyetin PAH i¢in bir risk olusturdugu iddia edi-
lebilir.
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Cikar catigmasi ve finansman bildirimi

Yazar bildirecek bir cikar catigmast olmadigini beyan
eder. Yazar bu calisma icin higbir finansal destek alma-
digin1 da beyan eder.
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