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Insiilinden Bagimsiz Diabetes Mellitusta Geg
Komplikasyonlart Etkileyen Faktorlerin Biyokimyasal
Belirtegleri ve Serum Immunglobulinleri ile Iliskileri

Biochemical Markers of the Factors Affecting Late
Complications of Non Insulin Dependent Diabetes Mellitus,
Relevance With Serum Immunoglobulins

A, Binnur ERBAGCT!
M. Sahin KILINCER'

Ozet

Hiperglisemi, dislipidemi ve mikroglbumindri  in-
slilinden bagimsiz diabetes mellitus seyrinde sik rastlamlan
ve peg komplikasyonlarin goralme riski ile iligkili fakteler
arasindadir. Ancak serum immunoglobulinlerinin kalitatif
ve kantitatif defigsimlen ve geg komplikasyonlan etkileyen
faktorlerin biyokimyaosal belireglen ile ilgileri agiklik ka-
.ﬂ.H.I'II!I'I&mIEI?r.

Cahygmamizda 29 kigilik insilinden bafamsiz diabetes
mellituslu hasta ve diyabetik olmayan 21 kigilik kentrel
grubunun glisemi kontrol belinegleri (aghk kan gekeri,
(ruktozamin, HbAIC) serum lipitlen (lotal kolesterol, trig-
liserit), lipoprotein fruksiyonlan (HDL-¢, LDL-e, VLDL),
apolipoproteinlen (Ape Al, Apo B), immunoglobulinien
(g G, Ig A, Tg M) ve idrar mikroalbumin dizeyler sap-
ranmugiir.

Glisemi kontrol belinegleri beklenildigi gibi instlinden
bafimsiz diabetes mellilus grubunda kontrol grubundan
yilksek olarak sapranmiglic (p<0.001). Kontrollere oranla
hasta grubunun HDL-¢ dizeyleri dilsilk (p<0.05) idrar
mikroalbumin dizeylen yiksektir (p<0.01). Scrum total
immunuglobulin ditzeylennde ise anlamb bir farkhilik sap-
tanmamigiir. Calisma grubunun HbA1C oranlan ingliserit
(r:0.64, p<0.001). ApoAl (r-0.42, p<0.05) and ApoB/
ApoAl oram (r:0.44, p<0.05) ile iligkili bulunmustur,
Idrar mikroalbumin konsuntrasyonlan ise HbAIC (r: 0.76,
p<0,001). Apo B (r: 0.61, p<0,005) ve ApoB/ApoA] orans
ile (r: 0.65. p<0,005) korclasyon gostermektedir,

Culigmamizin sonuglan insulinden bafimsiz diabetes
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Hatice OZHASIRCI?
Mustafa ARAZY

mellituslu hastalarda serum lipit profilinde hastaliga &zad
baghica defisimin HDL-c duzeylerinde gOrildugunt, mik-
roalbumin dilzeyleninin uzun siireli plisemik kontrol ve
kardiyovaskiller hastahik riski igin belirteg kubul edilen
HbAIC ve Apo B dizeyleri ile iliskili oldugune ve in-
sillinden bafimsiz diabetes mellitusly hasularda serum
todal immunglobulin  diizeylerinin  rutin - analizinin
gerekmedigini ditsiindUrmekiedir,

Anahtar siciikler :  Insillinden bagimsz diabetes mel-
litug, glisemik  kontral,  dis-
lipidemi, mikroalbuminiin, serum
immunoglobulinler

Abstract

Hyperglycemia, dislipidemi and microalhurminun are
well-known disorders often observed in non-insulin Jde-
pendent diabctes mellitus that may predispose 10 2n in-
creased nsk of lute complications. However qualitative and
quantitative allerations of serum immunoglobuling and
relevance to biochemical markers that affect late com.
plications are contradictory.

ln this study 29 patients with non-insulin Jependent
diabetes mellius and 21 non-diabetic subjects were studied
for glycemic control markers (fasting blood glucose, frue-
tosamine, HBAIC) serum lipids {rotal cholesterol, iri-
glycerides), lipoprotein fractions (HDL-¢, LDL-¢, VLDL).
apolipoproteins (Apo Al, Apo B), serum immunaglobuling
{1z G. Ig A, Ig M) and urinary microatbumin.

According to our results, indices of glycemie control
were higher in non-insulin dependent diabetes mellilus
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group as expected (p<0.001} where only HDL-c levels of
the lipid profile were significantly lower than the control
group (p<0.05) and urinary microalbumin concentrations
were elevated (p<0.01), A significant difference for serum
total immunoglobulins was not observed compared o the
control group,  Significant correlations of HbAIC were
observed  with triglyceride (r0.64, p<0.001), ApoAl (-
042, p<0.05) and ApoB/ApoAl matio (r0.44, p<0.05).
Urinary microalbumin concentrations of the study group
were cormelated W HBALC (r: 0.76, p<0,001), Apo B levels
{r: 061, p=0005) and ApoB/ApoAl ratio (r: 0.65,
005,

It can be concluded that the main lipid fraction altered
in relation (o non-insulin dependent diabetes mellitus is the
decrease of HDL-c. Elevated urinary microalbumin con-
centrations in non-insulin dependent diabetes mellitus are
related 1o HbAIC and Apo B which are well-gstablished
biochemical markers of long-term glycemic control and
cardiovascular disease. According (o our resulls there is no
need for toutin immunoglobulin analyses for patients with
non-insulin dependent diabetes mellitas .

Key wards:  non-insulin dependent diabetes mellitus,

glycemic conmtrol, dislipidemi, micro-
albuminuri, serum immuonoglobuling

GIRIS

Dhabetes Mellitus (DM), kardiovaskiiler hastalik
(KVH), nefropati, niripati, retinopati ve ayak (l-
serleri gibi geg komplikasyonlari ile hastalarin yagsam
siiresini ve yasam kalitesini olumsuz etkilemektedir
(1), Ge¢ komplikasyonlarin etyolojisini ve prog-
nozunu etkileyen faktrler olarak glisemik kontrol,
dislipidemi, mikroalbuminiiri, insilin direnci sug-
lanmakta, bunlarin biyokimyasal belirtegleri dnem
kazanmaktadir (2).

[3M'lu hastalanin 8lilm nedenleri iginde birinci s1-
rada yer alan KVH riski artigs glisemik kontrol, kan
basinci ve lipit metabolizmasindaki bozukluklarla
iliskili bulunmustur (3). Hiperglisemi ile diyabetin
vaskiiler komplikasyonlar: arasinda baglantiyr olus-
wran mekanizmalardan  birisi  dolasimdaki  li-
poproteinlerin nonenzimatik glikozilasyonudur. Gli-
kozilasyonun lipoproteinlerin karaciger ve periferik
dokulara giris ve metabolizmasim degigtirerek hi-
pertrigliseridemi, yiiksek dansiteli lipoprotein ko-
lesterol (HDL-c) diizeylerinde azalma , orta derecede
wtmiy veya normal diizeylerde diigiik dansiteli li-
poprotein kolesterol (LDL-c) ile karakeerize diabetik
dislipidemiye yol agnf digiinilmektedir (2), Non
Insiilin Dependent Diabetes Mellitusta (NIDDM)
LDL-c diizeyleri artmasa bile partikiil gapimin kiigiik

ve yofun oldufu gbsterilmistic (4.5). Diger pro-
teinlerin glikozilasyonu ile olugan driinler {glikasyon
son {irlinler) endotel, koagiilasyon sistemi ve si-
tokinler iizerinden atherojenik etki olusturmaktadir,
Ancak kan glhkoz diizeylerinin iyi kontrol edil-
mesinin makrovaskiiler komplikasyon gelisimini en-
gellemekte  timiiyle  yeterli  olmadifn  dii-
sitniiimektedir. Son yillarda metabolik sendrom bi-
lesenleri  olarak NIDDM'lu  hastalardaki  dis-
lipideminin insiilin direnci ile ilgisi ve hi-
perinsiilineminin endotel yapisiu da etkileyerck at-
heroskleroza yol agabilecegi gisterilmistir (3),

Glisemik kontrol KVH yani sira nefropati ve re-
tinopati ile de iligkili bulunmusgtur, Gilniimiizde di-
abetik mikrokomplikasyonlann en éneml etkeninin
yilksek kan gekerine maruz kalinan siire olduguna
dair garis birligi vardir (6,7). Glikolize Hemoglobin
diizeylerinde 91 oranindaki arug, iskemik kalp
hastahi@n sikhiinda %10, retinopati sikhiZinda 1se
30 oraminda yilkselme ile birlikte ghriillmektedir.
Diabetik nefropatide glomeriiler bazal membranda
olugan non-enzimatik glikozilasyonun bilyiiklik se-
gicilik kaybina yol agtifr dilgtinilmektedir (8). Kli-
nik  karbonhidrat intoleranst  proteiniiriden bir-iki
dekat Gnee ortaya gikmaktadie, Glisemik kontrol
DM'ta tedavisi cikinliiinin kriteri olarak kabul edil-
mektedir (9,10).

Epidemiolojik galigmalar mikroalbuminiiri (MA)
ile KVHlara bagh mortalite arasinda yakin bir iliski
varlifim gostermektedir (11,12). MA hem diabetik
nefropati hem de KVH yoniinden prognostik bir be-
lirteg olarak kabul edilmekiedir. MA bu komp-
likasyonlarin gelisiminden once; Onlenchilir, ge-
ciktirilebilir bir asamada ortaya gikug igin dnem ta-
simaktadir (9,13). Ancak NIDDM 'lu hastalarda MA
mikrovaskiiler komplikasyonlarla IDDM kadar ilin-
tili degildir (10,14),

DMlu hastalann serum immunoglobulinlerinde
(Tg) nitel ve nicel farkhihiklar oldugu dne siiriilmistir
(15,173, NIDDM'a lg diizeylerindeki olasi fark-
liliklarin hastahifin geligimi, prognozu ve komp-
likasyonlar ile ilgisi de agiklik kazanmamigtir.

Caliymamizda DM'ta komplikasyonlanin  ge-
ligimi agisindan Gnem tagiyan ghisemi kontrolii. lipit
metabolizmasi ve MA'nin serum immunoglobulinleri
ile iligkilerinin 29 kigilik NIDDM lu hasta ve 21 ki-
silik kontrol grubunda deferlendirilmesi amag-
lanmugtir.  Lipoproteinlerin ve apolipoproteinlerin
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analitik ve patofizyolojik farkliliklan nedeniyle lipit
metabolizmasimin  degerlendirilmesindeki rolleri de
tarugilmagtir.

GEREC VE YONTEM
Cahsma Gruplan ve Ornekler

Bu galigma "National Diabetes Data Group" kri-
terlerine gire NIDDM tams: konulmug, diet ve/veya
oral antidiabetiklerle tedavi edilen 33-70 yaglan ara-
sinda 29 hasta (17K/12E) ile 23-62 yaglan arasmda
diyabetik olmayan 21 bireyden (14K/7E) olugan kont-
rol grubunda yapilmigtir (18). Kontrol grubu sistemik
hastalin olmayan, serum glikoz dilzeyini ef-
kileyebilecek medikasyon veya diyet uygulanmayan
saghkli bireylerden segilmiglir. Veniz kan Srneklen
12 saatlik aghg takiben saat 8:30-11:00 arasinda alin-
nustr, Mikroalbumin analizi igin 24 saatlik idrar
iimegi tercih edilmigtir. Vakumlu tiplere alman ventiz
kan drnekleri oda 1sisinda 30 dakika bekletilmig, 1500
gide 15 dakika santrifiij edilerek serum aynlmigur.
Analizler aym giin igerisinde yapilmisur,

Apo Al, Apo B, IgG, IgA, IgM ve Mik-
roalbumin Olciimleri

Apo Al, Apo B, IgG, IgA, IgM ve MA Olgiimleri
Beckman Array protein sistem nefelometre ile her
gahgmada kontrol serumlanl, 2, 3 kullamlarak ki-
netik nefelometrik metotla dl¢lilmiistiir (Beckman
Instruments, fnc , CA, USA)

Hb AIC ve Fruktozamin Olgiimii

Tam kan HbAIC seviyeleri Biorad marka kro-

matografik reaktifle saptanmistir. Fruktozamin dii-
zeyleri Nitro Blue Tetrazolium (NBT) indirgenmesi
ilkesine dayali yontemin Beckman Synchron CX5
otoanaliziriine bizim tarafimizdan uyarlanmasi ile
{ilgiilmiig, kalibrasyon 1-deoksi 1-mafolino D fruktoz
{DMPF) ile gergeklestirilmigtir (19).

Lipit Olgiimleri

Total kolesterol (T-Kol) ve trigliserid (TG) ana-
lizleri enzimatik olarak swasiyla CHOD-PAP ve
CPO-PAP yintemleri, HDL-c fosfotungustik asit
(PTAVMgCI2  goktirmeli metot  ile  Beckman
Synchron CX5 oloanalizorinde ve Beckman re-
aktifleri ile saptanmigur. Her analitik ¢aligmada
Beckman Desicion 1, II, TII kontrol serumu kul-
lamlmisur (Beckman Instruments, Inc , CA, USA).
VLDL ve LDL-¢ Friedewald formiiline giire he-
saplanmigtir (20).

istatistiksel analizler

Veriler Ortalama Standart Hata (Ort SH) olarak
gosterilmigtir. Analil konsantrasyonlan Student- t
testi kullamlarak kargilasturlmistin, Parametreler
arasindaki ilintiler bivariate korelasyon analizi e
degerlendirilmigtir. Istatistiksel analizler SSPS is-
tatistiksel sottware programinda olugturulmustur,

SONUCLAR
Glisemik Kontrol

20 NIDDM'lu hasta ile benzer cinsiyet ve yastaki
21 saghkl bireyden olugan kontrol grubununda gli-
semi konirel  parametreleri Table  I'de  kar-
silasirlmistr, Aghik kan gekeri (AKS), fruk-
tozamin ve HbAIC degerleri diyabetik grupta
202 19 mg/dl, 336 11(mold, %491 kontrol gru-
bunda ise swrasiyla 82 3 mg/dl, 264 H(mol/l ve
:5,8(2 olarak saptanmigtir, Ortalamalar arasindaki
farklar istatistiksel olarak anlamhdir (p(0.001).

Lipit, Lipoprotein, Apolipoproteinler

NIDDM ve kontrol gruplannda TG ve T-Kel du-
zeyleri anlamli farkhlik géstermemekiedir. Buna
kargin HDL-¢ degerleri NIDDM grupta 2941 mg/
dl'dir ve kontrol grubunun 37+3 mg/dl degerlerinden
diisiiktiir (p<0.05). Gruplarn LDL-¢ ve VLDL dii-
zeyleri arasindaki fark ise anlaml degildir. Ca-
lismamizdaki sonuglara gére Apo A ve B kon-
santrasyonlan, ApoB/ApoAl oran igin NIDDM ve
kontrol gruplan arasinda anlamh farkhihk  sap-
tanmamghir (Tablo 1),

NIDDM ve kontrol gruplannda yay, cinsiyel ve
yonteme tzgll referans simirlara gore sapltanan dis-
lipidemi oranlan kargilastmlmignr. NIDDM ‘lu
hastalann %55'inde TG ve VLDL, %47'linde Apo B.
%28'inde total kolesterol, %14'unda LDL diizeyler
arlmig, %55'inde HDL-¢c ve %%unda Apo Al dii-
veyleri digik bulunmugtur. Kontrol grubunu olug-
turan  hireylerin ise %43%inde TG ve VLDL,
%34'iinde Apo B, %2%inde total kolesterol,
o 100unda LDL-c diizeylen artmg, %9'unda HDL-c
ve Apo Al dilzeyleri diigiik bulunmugiur. Oranlar
arasindaki farklar HDL-c igin istatistikse] olarak an-
lambdir (p<0,005).

Immunoglobulinler ve Mikroalbuminiiri

NIDDM ve kontrol gruplan arasinda serum 20,
IgA ve IgM diizevleri farklihk gdstermemekiedir,
fdrar MA diizeyleri ise NIDDM grubunda (220160
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mg/giin) kontrol grubunun diizeylerine oranla (35£15
mg/giin) yiksektir (p( 0.01) (Tablo 1).

(r: 0.76, p<0,001), Apo B dilzeyleri (r: 0.61, p<0,005]
ve ApoB/ApoAl oram (r: 0.65, p<0,005) ile pozitil

Tablo I: NIDDM‘lu hasta ve kontrol gruplarinda glisemi kontrolil, lipit parametreleri Immunglobulinler ve mik-

roalbiimindiri dizeyleri (Ort SH).

NIDDM Kontrol Grubu
n:l2l
Yas 51.3(33-70) 43.1 (23-62)
Cinsiyet 1TKfI2E 4K/7TE
AKS (mg/dl) 202 + 19* 82 +3
Fruktozamin (pmoll) 3611 26319
HbA . (%) 9.9+ |* 58+2
T-Kol (mg/fdl) 196+ 10 194 £ 14
TG (mg/dl) 176+ 23 131216
HDL-c{mg/dl) 29 4 |*= 373
LDL {mg/dl) 1209 1534 £ 14
Apo A (mg/dl) 121£3 120+ 6
Apo B (mg/dl) 123£6 148 + 14
Apo BIA 1.04 £ 0.06 1.28 £0.13
Idrar MA (mg/giin) 220 = 60*** 35+13
Ig G (mg/dl) 1360 + 69 1377 + 52
Ig A (mg/dl) 285 + 21 253 + 23
Tg M (mg/dl) 120 + 14 128 % 10

* p<0.001, ** p<0.05, *** p<0.01
NIDDM'lu Hastalarda Glisemi Kontrolil ve Lipit

Parametrelerinin intileri

NIDDM'lu hastalarda AKS-fruktozamin
(r:0,57,p<0.005), AK$-HbAIC (p:0,57, p<0.005) ve
HbA1C-fruktozamin (r:0,47 p<0.01) diizeyleri ura-
sinda anlamh korelasyonlar saptanmgtir. Glisemi
kontroliiniin difer parametrelerle ilintileri Tablo 2'de
gorilmekiedir. TG dizeyleri  fruktozamin (r:0.55,
p<0.005) ve HBAIC (r:0.64, p<0.001) ile korelasyon
gostermektedir. HhA 1 C dilzeyler: ApoAl ile (r:-0.42,
p<0.05) negatif, ApoB/ApoAl oram ile (r:0.44,
p<0.05) pozitif korelasyon gisstermekiedir. Total ko-
lesterol, HDL-c, LDL-¢, Apo A diizeyleri ise glisemi
kontrol parametreleri ile ilintili deildir,

Tablo II.  NIDDM'lu hastalarda glisemi kontrol pa-
rametreleri ile lipit parametreleri arasinda

ilintiler (r).
Fruktozamin (umold) HbAlc (%)
TG (mg/dl) 0.55* 0.64%*
Apo A (mg/dl) = N 4ese
ApoB/ny - 0.44%%*

* pa10N05, == p0.001, %% p<0.05

NIDDM'lu Culisma Grubunda ldrar MA Dii-
zeyinin llintileri

NIDDM'Tu galigma grubunda idrar MA', HhAIC

korelasyon gostermektedir. ldrar MA diizeyr ile
serum lg M dizeyi arasinda ters ytinde iligki varhg
saptanmustir (r:(0.48, p<0.05),

Tablo IIL. NIDDM'lu hastalarda mikroalbuminin
ile differ parametreler arasindaki ilintiler

{r).
Idrar MA (mg/dl)
HbA (¢(%) 076 p<0,001
Apo B (mg/dl) 0.61 P 005
ApoB/A, 0.65 p<0.005
IgM -0.48 0
TARTISMA

Gunimizde DM igin etkin tedavi yintemlerinin
gelistirilmesi ile hasialann vasam beklentileri ura-
mus, KVH, nefropai, nbropati gibi ge¢ komp-
likasyonlar Onem  kazanmustir, Haswhk prog-
nozunun glisemi kontrolii, lipid metabolizmas: ve
bibrek fonksiyonlan izlenerek onceden bilinmesi.
komplikasyonlanin dnlenmesi veya ge-
ciklirilehilmesine yonelik onemli yaklagimlan olug-
wrmaktadir. Klinik ve cpidemiolojik calismalar
farkl sistemleri ilgilendiren geq komplikasyonlarn
kesisen patolojik bir siireg ixlediklerin gbstermigtin
(1-3.6,7.11-13},
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Calismamizda beklenildigi gibi NIDDM'lu has-
talarin AKS, fruktozamin ve HbAIC degerleri kont-
rol grubundan yiiksek bulunmustur (21). Serum lipid
prafilinde ise yalmzeca HDL-c dilzeylerinin farklilik
gisterdigi saptanmistr. Dislipideminin kontrol gru-
bunu olusturan bireylerde de yiiksek oranda sap-
tanmast bilgesel beslenme aliskanhiklan veya ge-
netik faktirlere bagh olarak Gaziantep toplumunda
kombine hiperlipidemi sikhimin yitksek olusu ile
ilgili olabilir ve TG, T-Kol, LDL-c. apolipoprotein
diizeylerinde  kontrol ve gahisma gruplan arasinda
beklenen farkhib@in gérilmemesini kismen agik-
layabilir (22-24). Cahsma gruplanmizda saptanan
yiiksek Apo B ve VLDL oranlan, artan Apo B frak-
sivonunun - VLDL-Apo B oldugunu  dii-
siindiirmektedir. KVH riski ile ilgili bu kombine hi-
perlipidemi fenotipinin karaciferde fazla miktarda
VLDL diretimine bagh ve LDL-B subgrup paterni ile
iliskili oldugu bilinmektedir (4.5).

MNIDDM'ta  hipertrigliseridemi, HDL-c  dii-
zeylerinde azalma , orta derecede artmis veya normal
diizeylerde LDL-c ile karakterize diabetik dislipidemi
beklenen bir bulgu olmasina ragmen celiskili so-
nuglar da bildirilmistic (24), lyi kontrol edilen bir
grup NIDDM'lu hasta ile yapilan galiymada benzer
sekilde lipit, lipoprotein ve apolipoprotein diizeyleri
kontrol grubundan farksiz bulunmus ve glisemik
kontroliin - etkili  olabilecegi  belirtilmigtic  (25).
HbAIC dizeylerine gore simflandirlan TDDM 'l
hastalarda da dislipideminin kini kontrollii hastalarda
girildiigi bildirilmigtie (26), Oyelola ve ark. ise
HDL-¢ diigiikliigiiniin hipertansif divabetik hastalara
gl bir bulgu oldufunu belirtmiglerdir (27). Siegel
ve ark. diyabetin yiiksek LDL-c igin ikincil neden
olugturmadifim ileri stirmilglerdic (5). NIDDM'lu
hastalarda isoelectrikfocusing ve  immunoblotting
teknikleri ile kalitatit Apo Al degisiklikleri sap-
tanmug ve kantitatif HDL-c farklihklarimin nedeni
olabilecegi ileri stirlilmastir (28). Artrmg TG igeniii,
serbest kolesterolffosfolipid oraminda degigimler ve
ApoAl glikozilasyonu ile tammlanan kalitatif HDL
degigikliklerinin DM yam sira metabolik sendromla
da iliskili olduBu bilinmektedir (2.29). Benzer a-
lismalarda saptanan  sonuclanm  geliskili olmas

NIDDM'lu hastalarda dislipideminin rélatif insulin
eksikligi yam sira gevresel etkenler ve hireylerin ge-
netik  ozelliklerine bagh multifakitriyel bir me-
kanizma ile olugmasindan kaynaklanabilir. Bu ¢a-
higmalarda hasta gruplanmin yasi, cinsivet dafilim,
divabet yasi, ahgkanhiklar, vygulanan tedavi ve
etnik yapular farklihk ghstermektedic. Apo CIL Apo
E ve kolesterol ester transfer protein gibi fonksiyonel
proteinlerin _ polimorfizmine  bagh  farkliliklar
giriilebilecefi de diisiintilebilir (30,31,32).

KVH belirtegleri olarak apolipoproteinler ve li-
pitlerin birbirlerine klinik veya analitik avanajlan da
degerlendirilmelidir, Analitik  olarak  apo-
lipoproteinler  primer  standartdarla  kalibre  edi-
lebilirken, lipatler suda ¢éziintir olmadiklar igin pri-
mer kalibrasyon yapilamamaktadir. Bireyler ara-
sinda serbest ve esterifive kolesterol oranlanmin de-
giskenlik gostermesi de analitik  hassasiyeti ot-
kileyebilmektedir (4,33).  Genellikle immunolojik
yontemlerle dlgiilen apolipoprolein analizinde ulus-
ltararast standardizasyon saflanmamis ve klinik
etkinligi de belirleyen giivenilir referans simrlanin
belirlenmemis olmasi rutin kullammda yararhilig
stnrlamaktadic (4,34). Klinik olarak genellikle apo-
lipoproteinlerin KVH riskinin de@erlendirilmesinde
daha etkin olduklan disiiniilmektedic (35). VLDL
veya gilomikron TGleri artnis bireylerde yiiksek
Apo B dilzeyleri KVH riskine 1garet ederken, LDL-
¢ diizeyleri normal veya diigiik seyredebilecegi igin
bu yaklagimin daha dogru oldugu disiiniilchilir. Ai-
levi kombine hiperlipidemilenle de LDL partikiilii
sayisi artarken kolesterol igerign araldifindan LDL-
¢ diizeyleri referans simrlar arasinda saptanabilir,
Diger taraftan Apo B, VLDL, IDL ve LDL yapisinda
yer aldigindan defigimin hangi fraksiyvona ait oldu-
gunu yansiimayacaktir (4), Apo Al ve HDL-c igin de
henzer tarigmalar siiregelirken, sonuglar Apo Al'in
daha etkin oldugu yéniinde vogunlagmakiadir. Ca-
ligma  grubumuz  KVH  varhg
aragtinilmadigi igin analitlerin khinik yararhlifs de-

viiniinden

Eerlendirilememistir. Ancak olgulanin bilyilk ora-
ninda LDL-¢ dilzeylerinin referans simirlar arasinda.
buna kargin Apo B dilzeylerinin artmig olmas
NIDDM'Tu hastalarda da Apo B'nin KVH riski de-
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gerlendirilmesinde daha iyi bir belineg olabilecegini
diigiindiirmektedir. Caligma grubumuzda HDL-¢ ve
Apo Al diugukligin oranlar da farkhihk gbs-
lermektedir, Kontral grubunu olugturan bireylerde bu
oranlar ¢ iken, NIDDM' lu hastalarda Apo Al'in
gongunlukla normal (%91), HDL-c'nin diigtik (%55)
olmasi hastalik siirecinde reverse kolesterol ta-
simmmindaki kusurun HDL partikiil sayisim ile degil,
HDL'nin kolesterol igerigi ile ilgiliy fonksiyonel bir
bozukluk olabilecegini giistermekiedir,

Giiniimiizde diabetik mikrokomplikasyonlarin en
tnemli etkeninin yiiksek kan sckerine maruz kalinan
siire oldugu, diabetik nefropatide glomeriiler bazal
membranda olugan non-cnzimatik glikozilasyonun
MA etyolojisinde rol aldifr bilinmektedir (8). Mik-
roalbuminiirik ve albuminiirik hastalarda HbA1C dii-
zeyleri normoalbuminiirik hastalardan yiiksek bu-
lunmugtur (36). Calisma grubumuzda idrar MA ile
HbAIC diizeyleri arasinda korclasyon varhi, gli-
semi kontrolii ile diabetik nefropati iligkisini do-
grulamakiadir,

Caligmamizda  ApoB  dizeyleri de  mik-
roalbumintiri ile iligkili bulunmugtur. Beneer ilig-
kileri Pasaoglu ve ark. NIDDM, Knohl ve ark.
IDDM'lu hastalarda gialemigler ve idrarla albumin
aulim oranlanina gore simfladiklan diyabetik nef-
ropati evresi ile Apo B diizeyleri arasinda anlamls
korelasyonlar  saptanuglardir  (37,38). MA  ile
KVH'lara bagh mortalite arasinda yakin bir iligki
varligine gosteren epidemiyolajik galigmalar bul-
gularnimizi desteklemektedir (11,12).

llen yas, bibrek yetmezligi, DM, malniitrisyon,
otimmun hastaliklar, medikal ve radyant tedaviler
sekonder immun yanit bozukluklan nedenleri ara-
sindadir (39). ‘B tipi NIDDM etyolojisinde insiilin
reseplir antikorlanm da kapsayan otoimmun me-
kanizma ileri siirlilmektedir (40). Giniimiize dek
NIDDM,  komplikasyonlan  ve  serum  im-
munoglobulinleri arasindaki iligkiler incelenmis ge-
liskili sonuglar  bildirilmigtic (41,42), NIDDM'lu
hastalarda artan veya azalan immunoglobulin di-
zeylerinin glisemik kontrolle, mikroanjiopatik de-
gigimlerle, oral hipoglisemik ajanlarla ve hastalik

siiresi ile ilgili oldufunu ileri siiren galiymalar da
yaptlmigtr (16,17,41,42). Calismanmizda
NIDDMlu hastalarda serum Ig G, Ig M, Tg A dii-
zeyleri referans simrlar arasinda ve kontrol pru-
bundan  farksiz Bulgularimiz
NIDDM'un serum total immunglobulin didzcylerini
etkilemedigini, hastalanin izlenmesinde rutin Ig ana-
lizlerinin yeri olmadifim digtindirmektedir,

bulunmustur.

Bu g¢aliymada sonuglanmiz NIDDM'lu  has-
talarda serum lipit profilinde hastahiga tzgi baghca
degigimin HDL-¢ diizeylerinde gorildigunig, MA
diizeylerinin glisemik kontrolle ve KVH riski igin
belirteg kabul edilen Apo B dizeyleri ile iliskili
oldufunu  ve serum total immunglobulin -
reylerinde degisiklik olmadiin gistermektedir,
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