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Tip I Diabetes Mellitusta Erken Nefropati Tanisinda Idrar
Glikozaminoglikan Diizeylerinin Onemi

The Importance of Urinary Glycosaminoglycan Levels for
Early Diagnosis of Nephropathy in Tip Il Diabetes Mellitus

Haluk MEKIK!
Birgiil ISTK?

Ozet

Klinik ve laboratuvar bulgulan ile tanilan daha éince
konmug, ancak ¢esnli nedenlerle hastaneye yeniden bag-
vurmug tip IT diyabetli olgulardan, standart yontemlerle
proteinde saptanmayan 41 kigilik grup, ¢alhigma grubu
olarak belirlendi, Olgular nefelometrik yonden mik-
roproteindn saplanmiy ve saplanmamiy olarak iki gruba
aynldh ve, idrar glukozaminoglikan anlimlan yoniinden 28
kigilik saghkh kontrol grubu ile karsilagtinld:.

Nefelomerrik olarak 0-1.9 mg/dl (<22 mg/g Kreatinin)
arasinda saplanan mikroalbumin dizeylen negaul (-), dze-
rindeki defierler ise pozitif (+) kabul edildi. Mikroalbumin
(#) grubun idrar glikozaminoglikan dizeyleri,  mik-
toulbumin (-) grubun idrar ghikozaminoglikan  dizeylerine
giire anlamh derecede yliksek bulundu (p<0.0001).

Her 1ki grubun [Mikroalbumin (+), mikroalbumin ()]
idrar glikozaminoglikan dizeylen Kontrol grubunun idrar
glikozaminoglikan dizeylerine gire anlamh farkhilk ghis-
terdi (sirasiyla, p<0.0001, p<(LO001 ).

Retinopauli olgulards idrar glikozaminoglikan , ve
mikroalbumin dilzeyleri retinopati gelismemis olgulara
gire anlamh olarak yoksek bulendu (sirasiyla, p<0.005,
p<0.005}, Mikroalbumindrik haslalann % 82,61'inde re-
finopati ghelends,

Sonug olarak diyabeth hasialarda glomeruler hasarin
ghstergesi olan proteinir safhasindan once idrarda bazi
ucuz ve kolay biyokimyasal tetkiklerin yapiimasiyla nef-
ropatinin belkide ok erken olarak tespit edilebilecegini
sthylemek mimkiin olabilir,

Anahtar kelimeler Diabetes Mellilus, Glu-
kozaminoglikan, Mikroalbumin, Nefropati
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Abstract

In this study non-proteinuric 41 patients with non-
insulin-dependent diabetes mellites who had admitted 10
hospital for diabetic regulation were examined to evaluate,
if glomerular involvement in diabetic patients {type 1)
might be reflected by some anomalies in urine chemisury
before microproteinuria onser.The patients were divided
into two groups who had or not urinary excretion of mi-
croalbumin by nephelometnic assay. The urinary exeretion
of 1otal glycosaminoglycans were assuyed und the resulls
were compared with the results of 28 healthy individuals
who were accepled as control group.

Microalbumin values between 0-1,9 mpfd] (<22 mgip
Creatinine) were accepted as 'negative’ (), and the values
higher than 22 mg/z Creatinine were accepted as ‘pasitive’
(+) for microalbuminuria. The concentration of wial gly-
cosaminoglycans in microalbuminuric patients were sig-
nificantly higher than those in nonmicroalbuminuric pa-
tients (p<().0001). Toral urinary glycosaminoglycans were
found Lo be significantly higher in both of groups (micro-
albuminuric and nonmicroalbuminuric patients), when
comparcd with those in the conmrol group (p<0.0001,
p<0.0001, respectively).

Urinary total glycosaminoglycans and , micraalbumin
levels of the patients who had retinopathy comphcatons
were significantly higher than those of the nonretinopathic
diabetic patients (p<0.005, p<(.003, respectively), We ob
served that % 82,61 of the microulbuminuric patients had
retinopathic changes.

In conclusion, some inexpensive and easily upplicable
assays can be used in vrine for the determination of the

icle Universitesi Tl[il'Fakull.ﬁl i Dklm a Anabilum Dal, Diyarbakir
Fiﬁkd!n&su |:,-Dk|m)n Anabilim Dali Koceeli
illtesi Endokrinalaji Bilim Dal, Divarhakr




24

Bivokimya i >
Ekiml(u!:m-ﬁlallm @

Sayr: 4, Cile 24

nephropathic changes in diabetic patients before proteinuria
onsel.

Keywords :  Drabetes Mellitus, Glycosaminoglycans,
Microalbumin, Nephropathy

GIRIS VE AMAC

Diabetcs mellitus tim dilnyada yaygin olarak gi-
rilen, sosyo-ekonomik problemler ve ciddi komp-
likasyonlara yol agan sistemik bir metabolizma has-
tahifadir, Diyabetik hastalann yaklagk % 6's1 tim
tedavilere ragmen nefropati komplikasyonu ile kay-
bedilmektedir (1), Bu nedenle nefropatinin erken di-
nemde yakalanmas: hastahigin tedavisi ve komp-
likasyonlanin Gnlenmesi agisindan biyik olanaklar
saglayacakur. Son yillarda erken donemde nefropati
tanist igin idrarda gok digik diizeylerdeki proteinler
ve GAG aragtirdmigur (2).

Glikozaminoglikanlar (GAG), negatil yikli kar-
honhidrat zincirleri ile proteinden olugan polianyonik
kompleks yapilardir ve bobreklerin filtrasyon ola-
yinda temel rol oynarlar. Proteoglikanlanin bazal
membrandaki yapr bitunligiinin bozulmasi nef-
ropati gelisiminde sorumlu tutulan Snemli fak-
térlerden biridir. Diyabetik hastalann proteinurik
safhaya gegmeden Gnce bazal membran GAG ya-
pilarinin bozuldugu ve ilging olarak idrarlaninda bu
maddeyi atuklan gosterilmistic (3, 4, 5, 6, 7). Di-
yabetik glomeruller fizerinde yapilan gahgmalarda
bazal membranda heksuronik asit (heparan sulfat)
proteoglikanlanmin azaldif, ancak notral heksoz
igerifinin artufi saptanmugtr (4). Heparan salfat
kaybimin da bir milddet sonra, once kiigtik mik-
tarlarda (mikroalbumin,) proteiniirive, ardindan da
makroproteiniirive neden oldufu gosterilmigtir (4).
Aragirmacilar temel problemin glomeruler bazal
membrandaki GAG bitiinliginin bozulmasi oldugu
konusunda hirlesmektedirler (3, 4, 5, 6, 7). Bu ne-
denle nefropati komplikasyonunun crken teshis edi-
lerek yasam siiresi ve kalitesinin artonilmasinda,
idrar GAG dizeyinin rtetkiki, faydal bir teshis arac
olacakur,

Bu ¢abgmada, hentiz  makroproteiniin -
ligmemis diyabetli hastalarda idrar total GAG dil-
seylerini inceleyerek; idrar GAG diizeyinin tesbitinin
rutin hir nefropat tarama testi olup olmayacaginin
incelenmesini; nefropatide erken tam belirleyicileri
olan idrar mikroalbumin anhminin, idrar GAG ab-
lim ile olan iliskisini aragtirmay) amagladik.

GEREC VE YONTEMLER

Bu ¢alisma Dicle Universitesi Tip Fakultesi
hastanesine bagvuran ve lip 11 diabetes mellits tamis
konmus, 31-72 yaslan arasinda (ortalama + SO
51,24 = 11,000, 16 erkek ve 25 kadin toplam 41 ki-
sidhen olugmus hasta grubu ile gergeklegurildi. Hasta
grubu genig bir up IT diyabet populasyonundan.
standart ySntemlerle kalitatil olarak proteinun sap-
tanamayan kigiler arasindan olugturuldu.

Olgulanin wuminde tip 11 dhyabet tamsy daha bnee
konmugtu. Hastalanin diyabetik periyodlan tanmin
kondugu ve tedavinin bagladifi andan, hastanemize
bagvurduklan ana kadar ki sure olarak de-
gerlendinldi. Buna gore olgularin diyabet periyodlan
1 ve 20 w1l arasinda defismekieydi, Kontrol grubu
33-78 vaglan arasinda (onalama + 3D 52,39 £ 12.29)
13 erkek, 15 kadin olmak tizere toplam 28 safihikh
bireyden olusturuldu. Hasta grubu igerisinde 14 hasta
gesith nedenlerle tedavilerini birakmig veya dii-
zensiz olarak uygulamis olup, diger hastalar diizenli
olarak tedavi almaktaydi. 21 hasta yalme gliclazide
alirken 10 hasta ise farkl oral anudivabetikler ve in-
siilin tedavileri almaktayd.

l¢ Hastabklan Anabilin Dali Endrokrinoloji
Klinigine yaurilan tiim olgularin , rutin bivokimyasal
testleri, tam kan sayinu ve eritrosit sedimantasyon
hiz (ESR) tetkikleri, serolojik tetkikleri ve ndrolojik-
oltalmolojik konsiillasyonlan yapilarak tanilars weyid
edildi. Tiim olgular romatolojik, genetik, malign
hastaliklar ve enfeksiyiiz durumlar ile diger endokrin
hastaliklar y8niinden de incelenerek normal bulundu.
Giinlik plazma glukoz profilleni izlenerck gerekli
gorilen hastalarda tedavi ekilleri degistirildi. Has-
talann saatlik tansiyon areriyel degerlen izlencrek,
ortalama degerleri alinaruk kaydedildi, hipertansif
olanlara uygun tedavi baglandi,

Hasta grubu ile kontrol grubunun timiinden sabah
ilk idrar Srnckleri alinarak, idrarlar dnce Combur 10
Test M hazir idrear striplen: kullamlarak, Boehringer
Mannheim Miditron Junior 11 tam idrar cibaeanda
kalitatif olarak strip testleri ile degerlendirildi. Al-
buminiirisi olan bircyler caligma kapsamima alin-
madi. Nonproteiniirik tam idrarlar 1600 devirde 10
dakika saninifij edildikien sonra bir miktar alinaruk
Beckman Array 360 System nefelometrede mik-
roalbumin  dizeyleri, Beckman Syncron Clinical
System ve CX-3 otoanalizérde de Jafle metodu ile
kreatinin  dilzeyleri tespit edildi (Beckman Ins-
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truments , Inc. Galway, Ireland). Kalan idrarlar GAG
tayint igin -20°C'de sakland).

Mikroalbumin tlglimleri nefelometrik olarak mg/
dl Glgiildi, aynica mgfg Kreatinin olarak hesapland:
ve mikroalbumin igin 0-1.9 mg/dl (<22-200 mglg
Kreatinin) degerleri negatif olarak kabul edildi (8,9}

ldrar GAG tayini , GAG konsantrasyonunun si-
vilarda olgimai igin geligtirilen Katyonik 1-9 dimetil-
metilen-blue (DMB) boya baglama yontemi kul-
lamlarak Shimadeu UY-1202 spektrofolometrede 6l-
giildi, GAG konsantrasyonunun sivilarda olglimi
igin gelistirilen bu metod da, GAG'lanin katyonik 1-
9 DMB boyasi ile baglanmasi ve GAG-boya komp-
leksinin spektrofotometrik olarak tanimlanmasi esa-
sma dayanur (10). Bir litre distile suda 16 mg DMB
(no: 34,108-8, Aldrich Chem.Co, Steinheim, De-
utschland), 3.04 g glisin (33226, Riedel de Haen,
Frankfurt, Deutschland), 2,37 g sodyum kloriir ve 0,5
ml HCI (0,1 mol/L) ¢dziildii. 200 pl idrar aliarak 2
ml DMB soliisyonuyla kangtirldr ve 525 nm'de ab-
sorbanslan geciktirilmeden Sigiildii. Degerler reakuf
kordl ve numune absorbanslan ile diizeluldi. Sonuglar
5-100 mg/L konsantrasyonlardaki kondroitin siil-
fawan (nocC 8529, Sigma Chemical Co., St De-
isenhofen, Germany) hazirlanan kalibrasyon egrisi ile
degerlendirildi. Kalibrasyon egirisi (=100 mg/L arasi
konsantrasyonlarda  lincer  olup,  yiksek  kon-
santrasyonlu  drnekler seyreltilerck olgalmekuedir
{11}

ldrar GAG diizeyleri mg/g Kreatinin olarak de-
gerlendirildi. Istatistiksel hesaplamalarda; biltiin de-
Berler ortalama + SD olarak verildi. Gruplar ara-
sindaki farky glistermek igin Nonparametrik Mann-
Whitney U rtesti ve multiple regresyon analizleri,
kullamldi.

SONUCLAR

Non-proteinirik kontrol grubu idrar GAG dii-
zeyleri ile mikroalbuminiirik olan ve olmayan up 11
diyabel olgulanmn  idrar GAG  dilzeyleri  kar-
silagtinildiginda her g grup birbirinden anlaml se-
kilde farkh bulundu (sirasiyla, p<0.0001, p<0.0001,
p<0.0001). Tip 1 diyabetli olgularda GAG auhm
oranlan ile mikroalbumin aulin oranlan arasinda
kuvvetli bir korelasyon bulundu (= 0.606,
p<0.0001). GAG aulim oranlan retinopatisi olan ve
olmayan gruplar arasinda anlaml olarak farkh bu-
lundu (p<.005). Uriner GAG aulimi y&niinden

erkek ve kadin diyabeth olgular arasinda (p=>0.05), ve
tedavi alan ve almayan olgular arasinda anlaml fark
bulunamadi (p=0.05) (Table-1, Sekil-1}.

Tablo I. Kontrol grubu ve tip 1l diyabetli hastalarin
idrar GAG degerleri (mg/g kreatinin)

GAG
{Ortalama=SD) N
Kontrol TO8L2. 70+ 28

30.59+18.55%= 18
69.50417 g7%* 23
33.85123.66%* 16
6438238, 340w 25

Mikroalbumin (-}
Mikroalbumin {+)
Retinopati (-)

Retinopati (+)

Diyabetik (K) 49.25134.99 25
Diyabetik (E) 57.49+3R.91 16
Tedavi (-) 52.38£33.25 22
Tedavi (+) 52.58440.51 19

* Kontrol ve Mikroalbumin (-}, p<(.0081

Kontrol ve Mikroalbumin (+), p<0.0001
** Mikroalbumin (+) ve Mikroalbumin (-), p<0.0001
=== Retinopali (+) ve Retinopati (-), p<0.005

120

GAG mg/g Kreatinin

Erkek

Kontrol
Kadin
miA [-)
mA (#)
Ri (-}
Rt (+)
Ted (-]
Ted {+)

Sekil 1. Kontral ve wip 1l olgulann  idrar  gli-
kozaminoglikan dizeyleri
Rt (- ): Retinopati {-) Ted (-} : Tedavi almayan
Rt {+} : Retinopati {(+) Ted (+) : Tedavi alan
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Diyabetli olgularda mikroalbumin auhmi  yo-
niinden, hem retinopatisi olan ve olmayan gruplar
arasinda anlamh fark bulunurken (p<0.005), mik-
roalbuminiirik hastalann 9 82,61%inde retinopati
saptandi. Mikroalbumin athimi agisindan  erkek ve
kadin bireyler arasinda anlamb fark bulunmazken
(p=>0.05), tedavi alan ve almayan gruplar arasinda da
bir fark bulunamad: (p=>0.05) (Tablo-TI, Sekil,-2).

Tablo IL Tip Il divabetli hastalann idrar mikroalbumin
konsantrasyonlan (mgf/g kreatinin}

Mikroalbumin
(OnalamatSD) N
Kontral T.24+3.44 28
Retinopati (-) 21.33+18.18* 16
Retinopati (+) 04.57+£73.27* 25
Diyabetik (K) 61.63467.79 25
Diyabetik (E) 72.79+70.54 16
Tedavi (-) 69.67+71.33 22
Tedavi (+) 61.74166.12 19
* Rennopati (+) ve Retinopati (-), p<0.005
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Sekil 2. Kontrol ve tip 1l olgulunn idrar mikeoalbumin dilzey,
Ri(-) :Retinopati (-) Ri{+) : Retinupati {+)
Ted (-) : Tedavi almayan Ted (+) Tedavi alan

TARTISMA
I'i'iyuhulik nefropati, divabet tams1 konmug tim

bireyleri etkileyen ve baglangigtan ilibaren bdbrek
yetmezligi ile sonuglanan, ve birgok safhadan gegen
bir komplikasyondur (12). Tim tedavilere ragmen
diyabetlilerin % 6's1 nefropatiden kaybedilmekiedir
{1). Bu nedenle diyabetik nefropatinin erken dib-
nemde tespit edilmesi hekime ve hastaya, hastaligin
tedavisi ve komplikasyonlann Gnlenmesi konusunda
daha biyiik olanaklar verecekuir.

Renal hasarnin ortaya gikanlmasinda klinikie en
stk kullamilan yontem idrarda protein atlimimn
gosterilmesidir. Ancak standart ybntemlerle kalitatif
olarak gdsterilen proteiniin ilen dénemlerdeki ol-
gulan saplayabilmekiedir, Bu nedenle erken nef-
ropatinin saptanabilmes: amaciyla son yillarda 1d-
rarla gok digik diizeylerde anlan proteinler arag-
tinlmigur (6). Bu proteinler arasinda mikroalbumin,
kappa hafif zincirleri, tansfermn, 1gG, Po-
mikroglobulin, retinol baglayici protein ve N-asetil
glikozaminidaz bulunmakradir (13,14).

Idrarla mikroproteinlerin avhmimn tesbiti gi-
niimilzde diyabetlileri nefropati agisindan izlemede
en stk kullanilan ydntemlerdir. Ozellikle mik-
roalbuminiiri oldukga giivenli bir tetkik olarak kabul
edilmektedir (15). Ancak bazi aragurmacilara give
idrarla mikroprotein atulum dahi baglamadan once
idrarla spesifik metodlarla, glomerulopatiyi  yan-
sitacak hirkag degisken saptanarak komplikasyon
riski daha erken gdsterilebilmektedir (3.4). Oncelikle
glomeruler bazal membran yapisina katillan GAG Tar,
mikroproteiniiri baglangicindan ok nce idrara geg-
mekte ve bunlar da basit spesifik testlerle tayin edil-
mektedir (3, 4, 5.6, 7).

GAG Blgiimil igin segligimiz DMBE metodunun
diger metodlara gore daha segici oldugu ve baz tlag-
lar ile farmakolojik tedavilerden daha az cikilendigi
gisterilmiglir (12) ve bu metodun daha hassas ve
kolay uygulanabilir oldufu litcratirde belirtilmistir
{10,11). GAG anhim giindiiz saatlerinde geceye gore
daha fazla bulunmakiadir, Ancak 24 saatlik idrar ile
spontane giindiiz idrar 6rneklen arasinda sonucu de-
gigtirecek hir fark bulunamamigur ( 1&). Sivialim ve
athmindan dogacak degisikliklen azaltmak igin bu
galigma yontemini geligtiren aragtirmactlar gibi
bizde idrar GAG degerlerini kreatinine coranhivarak
degerlendirdik.

Bonavita, Reed ve arkadaglan (3) erigkin di-
abetes mellituslu hastalarda driner total GAG ve he-
paran siilfat anhimlanm kontrollere gbre daha yiiksek
bulmuslardir. Aym: gahismada juvenil divabetiklerde
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polimerik GAG  anhminin erigskin diyabetiklere
oranla daha yiksek oldugunu gisiermiglerdir. Bag-
gio ve arkadaglan (17) GAG anliminin erken bir
nefropat  gistergesi  olarak  kabul edilip edil-
meyecefing aragtimak igin yapuklan galismada
non-proteintirik diyabetli hastalarda iriner GAG, si-
alik asit ve N-asetil B-D-glukozaminidaz ile B-
galaktozidaz enzim atulimlarim yiiksek bulmug ve bu
bulgularin proteiniirive vol agabilecek GAG me-
tabolizma bozukluklan olabilecegini séylemislerdir,
Groggel ve arkadaglan (7) glomeruler permeabilite
bozuklugunun bazal membrandaki heparan siilfal ya-
prsal boruklugundan, bunun da heparan siillfatin he-
parin benzeri segmentlerinin kaybindan dolayi ortaya
giknfmime vourgulamaglardir. Yapisal bozukluk etkili
negatif itk dzellifinin ortadan  kalkmasina  ve
membranin vilk selektif yapisinin kaybina yol agarak
proteiniirinin baslamasina neden olmaktadir. Gam-
baro ve arkadaglan ise (4) non-proteiniirik diyabetli
hastalardan dirmer GAG atluim yitksek olanlara lizin-
provokatif testi uygulayarak, proteinlerin tubuler re-
absorbsivonunu engellemis ve gergek glomeruler
permeabilitesi hakkinda bilgi edinmiglerdir. Bu hasta
grubunda, testin uy gulanmasim lakiben iiriner protein
atthmlan yikselmeye baglanmigur. Protein atihim
elmayan bu divabetik hastalarda, yuksck triner GAG
diseylerinin, erken  glomeruler permeabilite bo-
zuklugunu gosterebilecegi kamsina varlmigor.

Reddi (5), diyabeuk ratlarda glomeruler total
GAG ve heparan silfatin sidlfatlanmasinda  de-
gismeler oldugunu, wial GAG ve heparan silfut -
ner althmlanimin grinfine ve driner GAG atthmi ile
proteiniri arasimda belirgin pozinf bir korelasyonun
varhiim géistermistir,

Galismamuzda nefropati agisindan risk grubu
olugturmayan mikroalbumin atlum negatif olan tp
Il diyabetik hastalanin iiriner GAG degerleri kontrol
grubunun iriner GAG degerine gire yiksek bulundu.
Mikroalbuminiirik hastalann driner GAG diizeyleri
ise mikroalbuminiirisi olmayan hastalara gire daha
yiiksek bulundu,

Diyabetli hastalarda idrarla GAG aulim, glo-
meruler bazal membranda permeabilite bozuklugunu
isaret eden bir bulgudur, Ancak membranda GAG
sentezinin bozulmasi ve yvamisal degigikliklerin or-
taya ¢ikmasi ile idrarla yiksck GAG anhm ara-
sindaki iligki hente agiklanamamgtir, Priestley ve
arkadaglan (18), cklem hareketliligi kisitlanms di

yabetlilerde GAG anhmim viiksek bulurken, diger
diyabetlilerde GAG atthmimn kontrol grubundan
farkh bulunmadigim bildirmigler ve divabetlilerde
idrarla GAG atuliminmin artmasinin dncelikle kas do-
kusundan kaynaklandifi kamsma varmglardir,
Ancak Baggio (6) ve Gambaro (4) atilimin nedeninin
glomeruller oldugu kamsinda birlesmekiedirler.

Diyabetlilerde idrarla GAG aulimm  konwol
grubuna giire istatistiksel olarak anlamli yiiksck sap-
tamamiz ve idrar GAG atlinu ile mikroalbuminiini
arasinda gliglii bir korelasyon saptamamiz Baggio ve
arkadaslarimin hipotezini destekler (6,17).

Birgok aragtnict  tarafindan  divabetik  nef-
ropatinin erken ve dnemli bir gdstergesi olarak kabul
edilen idrarla ¢ok diisiik miktarda albumin atilim
mikroalbuminiiri olarak bilinmektedir. Normal bi-
reylerde glinliik normal albumin atlim hue (UAER)
1.5-20 pgfdk olarak kabul edilir. Eger UAER 20-200
pglfdk (20-300 mg/gin) olursa, yani normal limit ile
Klinik nefropati ditzeylerinin arasinda yer alirsa hu
durum mikroalbumindri olarak ifade edilir (8, 9). 300
mg/giin ve bzerindeki albumin atilim oram 1se mak-
roalbuminiiri olarak kabul edilic. Giintimiizde mik
roalbuminiiri tayini ile klinikte sadece nefropati
degil, retinopati, periferik nivropat gibi vaskiiler ve
aterosklerotik kalp hastalifn gibi makrovaskiiler di
yabet komplikasyonlan da dnceden tahmin edi-
lehilmekredir (8),

Fizyopalolojik  olarak  mikroalbuminiin  int-
raglomeruler basing artigt veya glomeruler bazal
membran ve mezangiumun fonksiyonel yapisal de-
gisikliklerine bagh olarak ortaya ¢ikmaktadir. Af-
ferent ve efferent vaskiiler tonustaki dengesizlik, art-
mig kan akim ve ekstrasellisler sivi hacminden do-
lay1 artan glomerul igi basing hiperfilirasyona neden
olarak protein kagagina yol agabilic (8). Baeal
membranin albumine kargi gegirgenlifiinin artmas
ile ortaya gikan proteinuri membramin negatif yii-
kiinden sorumlu heparan siilfat proteoglikanlannin
metabolizma  bozuklufuna  baglanmaktadir, Nor
malde negatif olarak yiiklenmis albumin molekiiller:
vine negail yitkli heparan siilfat kompleksleri ta-
rafindan elektrostatik olarak itlir ve albuminiri cn-
gellenir. Ancak polianyonik yik degisiklikleri, renal
tubullere, sinirlerin, retina ve arterlerin perikapiller
dokusuna, albumin ve diger maddelerin sizmasina
neden olan arinug porozite ve mikrovaskiiler bi-
tinlik kavh ile sonuglamr (8),
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Diyabetik nefropati ile diyabetik retinopati ara-
sinda belirgin bir iliskiden s6z edilmekiedir (19). Her
iki komplikasyon da mikrovaskiiler nedenlerle ortaya
gikabilmekte ve geliymeleri bir parelelik igerisinde
bulunmaktadir. Bu galiymalardan yola gikarak bizde
uriner mikroalbumin, ve GAG dilzeyleri ile retinopati
arasindaki iliskiyi aragtirdik. Mikroalbumintirik
hastalarin % 82,61'inde retinopati gozledik. GAG
aulmim da retinopatili olgularda retinopati ge-
ligmemis olgulara gére daha yiksek tespit ettik.

Sonug olarak diyvabetik nefropatinin erken tespit
cdilerek, hastaya koruyucu yaklagimin  sag-
lanabilmesi igin titcki aragtirmacilar tarafindan hak-
kinda farkh gbriiglerin beliruldifi idrar bivokimya
sonuglanmin faydali teshis araglan olabilecefini
siyleyebiliriz. Uriner GAG atthmum hem mik-
roalbuminiirik hem de nonprotciniirik gruplarda bu
atilimun yiiksck tespit edilmesi gibi nedenlerle fininer
GAG diizeylerinin glomeruler hasanin daha erken bir
gistergesi olabilecegini stylemek mimklindiir.

Mikroalbumin tayini rutin kullanima girmis basit
ve givenli kolorimetrik strip testleri veya ne-
felometrik  yontemlerle yapilabilmektedir. Klinik
olarak diyabet hastasimin izlenmesinde gunimiizde
gok sik kullamlan tetkik araglarindan biri olsa da
mutlaka bagka testlerle desteklenmelidir. Bu test-
lerden bin ve belki de, oncelikli olam idrar GAG an-
lim orami olabilir. Hatta su an soru igareti uyandiran
bazi noktalann daha net agiklanmas ile beraber ilerki
yillarda komplikasyonlann en erken tamusinda bu
basit ve ucuz yintem mikroalbuminin yerini ala-
bilecektir
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