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Koroner Arter Lezyonları Yaygınlığı ve
Ciddiyeti ile Diabetes Mellitus,
C-Peptid, Mikroalbuminüri ve

HbA1c Arasındaki İlişki

ÖÖZZEETT  AAmmaaçç:: Koroner arter hastalığına bağlı ölüm diyabetik olgularda sık olarak gözlenir. Bu olgularda yay-
gın ve ciddi ateroskleroz  mevcuttur. C-peptid, mikroalbuminüri ve hemoglobin A1c (HbA1c) düzeylerinin
artmış kardiyovasküler risk ile birlike olduğu bildirilmiştir.  Bu çalışmada, koroner arter hastalığının yaygın-
lığı ve ciddiyeti ile diabetes mellitus, C-peptid, mikroalbuminüri ve HbA1c seviyeleri arasındaki ilişkinin de-
ğerlendirilmesi amaçlandı. GGeerreeçç  vvee  YYöönntteemmlleerr::  Koroner anjiyografisi yapılmış diyabetik olan 76 (%64) ve
olmayan 41 (%35) toplam 117 olgu prospektif değerlendirmeye alındı. Olgular koroner arter hastalığı ve di-
yabet varlığına göre 4 gruba ayrıldı. Diyabeti olan 76 (%64) ve olmayan 41(% 35) olgu  mevcuttu. Olguların
yaş ortalaması 60.1 ± 10.0 idi. Koroner arter hastalığı ciddiyeti ve yaygınlığı sırasıyla, koroner skoru ve modi-
fiye Gensini skoru ile değerlendirildi. Tüm gruplarda, C-peptid, mikroalbuminüri ve HbA1c düzeyleri değer-
lendirildi. Olguların temel bulguları, risk faktörleri, klinik bulguları, koroner arter hastalığı yaygınlığı ve
ciddiyeti, C-peptid, mikroalbuminüri ve HbA1c değerleri 4 grup arasındaki farklılık ve ilişki açısından değer-
lendirildi. BBuullgguullaarr::  C-peptid değerleri açısından gruplar arasında anlamlı fark saptanmadı. Mikroalbuminüri
düzeylerinin gruplar arasında farklı olmadığı gözlendi. Koroner arter hastalığı ciddiyeti ile mikroalbuminüri
varlığı arasında anlamlı ilişki olduğu bulundu (r= 0.251, p= 0.01). Diyabetik olgu gruplarında HbA1c değerleri
diğer gruplara göre daha yüksek olarak gözlendi (p< 0.01). Ancak, HbA1c düzeyleri ile koroner arter hastalığı
ciddiyeti arasında anlamlı ilişki bulundu (r= 0.213, p= 0.02). SSoonnuuçç::  Bu çalışmada, C-peptid düzeylerinin ko-
roner arter hastalığı, diyabet ve diğer parametrelerle anlamlı ilişki göstermediği saptandı. Mikroalbuminüri ve
HbA1c düzeylerinin ise koroner arter hastalığı ciddiyeti ile anlamlı ilişki içinde olduğu görüldü. 

AAnnaahh  ttaarr  KKee  llii  mmee  lleerr:: Koroner arter hastalığı; Diabetes Mellitus, mikroalbuminüri, 
hemoglobin A1c proteini; C-peptid

AABBSS  TTRRAACCTT  OObbjjeeccttiivvee:: The mortality caused by coronary artery disease is common in diabetic patients. Ex-
tensive and severe atherosclerosis is common in these patients. It has been reported that high levels of C-pep-
tide, microalbuminuria and hemoglobin A1c were associated with increased cardiovascular risk. Our purpose
was to evaluate relationship between the extent and the severity of coronary artery lesions and C-peptide,
microalbuminuria and hemoglobin A1c levels. MMaatteerriiaall  aanndd  MMeetthhooddss::  We assessed a total of 117 patients. 76
(64%) were diabetic and 41 (35%)  non-diabetic. All patients had undergone coronary angiogram, prospec-
tively. Patients were divided into 4 different groups according to the presence and absence of coronary ar-
tery disease and diabetes. Mean age was 60.1 ± 10.0. Coronary artery disease  severity and extension was
evaluated by using coronary score and modified Gensini score, respectively. C-peptide, microalbuminuria and
HbA1c values were evaluated in all groups. The difference and the relationship among baseline findings,
risk factors, clinical findings, coronary artery disease  extention and severity, C-peptide, microalbuminuria
and HbA1c values were evaluated in 4 groups. RReessuullttss::  There were no difference in regard to C-peptide and
microalbuminuria levels among 4 groups. There was a significant correlation between microalbuminuria
and severity of coronary artery disease (r= 0.251, p= 0.01). Hemoglobin A1c levels were higher in diabetic
patient groups compared to other groups (p< 0.01). There was a significant correlation between HbA1c and
severity of coronary artery disease (r= 0.213, p= 0.02). CCoonncclluussiioonn::  This study showed that there were no re-
lation of C-peptide levels between diabetes, coronary artery disease and other parameters. A significant re-
lation was observed between microalbuminuria, HbA1c and the severity of coronary artery disease. 

KKeeyy  WWoorrddss::  Coronary artery disease; Diabetes Mellitus; 
hemoglobin A1c protein; C-Peptide 
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nsü li ne ba ğım lı ol ma yan di a be tes mel li us  [non-
insuline dependent diabetes mellitus
(NIDDM)]’u olan olgu lar da, ko ro ner ar ter has-

ta lı ğı na bağ lı er ken ölüm 2-3 kat da ha faz la ola rak
göz le nmektedir.1,2 Mi yo kard in fak tü sü (Mİ) ve in -
me, NIDDM olgu la rın da ölü me en sık yol açan
mak ro vas kü ler komp li kas yon lar dır.3 Bu olgu lar da
yay gın ve cid di ate rosk le roz göz le nmektedir.4

Di ya be tik olgu lar da ki art mış yük sek risk, çe-
şit li risk fak tör le ri ile iliş ki li dir. Hi per tan si yon, dis-
li pi de mi, prot rom bo tik ve pro inf la ma tu ar eği lim bu
risk fak tör le rin den bir ka çı ol mak la bir lik te, bu ka-
rak te ris tik pa ter ne yol açan ana et ken bi lin me -
mek te dir. Yük sek glu koz se vi ye le ri ne ek ola rak,
ile ri gli ko li zas yon son ürün le ri ve ile ri gli ko li zas -
yon son ürün-re sep tör le ri nin (AGE-RA GE) et ki le -
şim le ri, bu pa to lo ji nin önem li par ça la rı dır. Ya kın
dö nem de ki bil gi ler pro in sü li nin yı kım ürü nü olan
C-pep ti din de ate rosk le roz ge li şi min de önem li bir
rol oy na dı ğı nı gös ter miş tir.3

Ya pı lan ça lış ma lar, NIDDM olgu la rın da kan
glu ko zu nun ta ki bin de önem li bir pa ra met re olan
hemoglobin A1c (HbA1c)’nin kar di yo vas kü ler mor-
ta li te ve mor bi di te nin ön gör dü rü cü sü ol du ğu nu
gös ter miş tir.5,6 “Uni ted King dom Pros pec ti ve Di a -
be tes Study”ye gö re7 HbA1c’de ki %0.9’luk dü şüş
di ya be tik ölüm ler de, kalp ye ter siz li ğin de ve Mİ’ de
%10-15 dü ze yin de bir azal ma sağ la mak ta dır. Sı kı
di ya bet kon tro lü ile HbA1c’de ki dü zel me nin ya rar -
lı et ki si, mik ro vas kü ler has ta lık ta %25 gi bi da ha be-
lir gin dü zey de or ta ya çık mak ta dır. “Ame ri can
Di a be tes As so ci a ti on” (ADA)’ın son dö nem de ya-
yın la nan ra po run da HbA1c’nin dü şü rül me si nin nö-
ro pa tik ve mik ro vas kü ler komp li kas yon la rı
azalt tı ğı nı be lirt miş ler dir.8 Ay nı za man da, HbA1c
ile mak ro vas kü ler komp li kas yon ara sın da ki iliş ki -
nin da ha iyi de ğer len di ril me si ge rek ti ği ni bil dir -
miş ler dir. 

Di ya be tik olgularda kar di yo vas kü ler has ta lı -
ğın en önem li ön gör dü rü cü le rin den bi ri de mik ro -
al bu mi nü ri  (MA)’dir. MA’ nın re nal has ta lık ve
kar di yo vas kü ler ölüm le rin er ken gös ter ge si ol du -
ğu or ta ya kon muş tur.9 Ya pı lan ça lış ma lar da
MA’nın NIDDM ’li olguların %25’in de po zi tif ol du -
ğu gös te ril miş tir.10

Bu ça lış ma  ile, NIDD M’nin mak ro vas kü ler
komp li kas yon la rın dan olan ko ro ner ar ter has ta lı -
ğı nın tu tu lu mun da ki yay gın lık ve cid di ye ti nin C-
pep tid, HbA1c dü zey le ri ve MA var lı ğı ile iliş ki si ni
or ta ya koy mak amaçlanmıştır.

GE REÇ VE YÖN TEM LER
Ça lış ma ya kli ni ği miz de çe şit li ne den ler le se lek tif
ko ro ner an ji yog ra fi si ya pı lan 80 di ya be tik ve 40 di-
ya be tik ol ma yan olgu alın dı. Ça lış ma pro to ko lü
has ta ne miz etik ku ru lu ta ra fın dan de ğer len di ri le -
rek ka bul edil di. Ça lış ma ya bil gi len di ril miş olur
for mu nu im za la yan olgular da hil edil di. Di ya be tik
olgu gru bu na da hil edi lenlerin 3’ün de mak ro al bu -
mi nü ri tes pit edil me si üze ri ne bu olgular ça lış ma
dı şı bı ra kıl dı. Bir olgu ADA kri ter le ri ne uy gun ol-
ma dı ğı için di ya be tik ol ma yan gru ba kay dı rıl dı.
NIDD M’si olan 76 ve ol ma yan 41 ol mak üze re top-
lam 117 olgu de ğer len di ril di. Olguların 60 (%51.3)’ı
er kek, 57 (%48.7)’si  ka dın has tay dı ve or ta ma yaş-
la rı 60.10 ± 10.06 idi. Tüm olgular  yaş, cins, kli nik
du rum la rı ve di ğer kar di yo vas kü ler risk fak tör le ri
açı sın dan de ğer len di ril di. Kul lan dık la rı ilaç la rı not
edil di. Ko ro ner an ji yog ra fi lerine ek ola rak bi yo -
kim ya sal tet kik le ri ya pıl dı. olgular NIDD M’u olan
ve ol ma yan, ya pı lan ko ro ner an ji yog ra fi le rin de ko-
roner arter hastalığı (KAH) tes pit edi len ve edil me-
yenler 4 gru ba ay rıl dı. Di ya be tik ve KAH tes pit
edi lenler Grup 1’i, di ya be tik ama KAH ’ı ol ma -
yanlar, Grup 2’yi, di ya be tik ol ma yan, an cak KAH
tes pit edi lenler Grup 3’ü, di ya be ti ya da KAH ’ı ol-
ma yan olgular ise Grup 4’ü oluş tur du. 

Da ha ön ce ge çi ril miş ko ro ner ar ter by pass
greft ope ras yo nu olan, ge çi ril miş per kü tan ko ro ner
gi ri şim hi kâ ye si olan olgular ça lış ma ya da hil edil-
me di.

Di a be tes mel li tus; ADA kri ter le ri ne gö re, aç lık
kan glu koz se vi ye si nin 126 mg/dL ve ya üze rin de
ol ma sı ve/ve ya olgunun oral an ti di ya be tik ilaç kul-
la nı yor ol ma sı ve/ve ya in sü lin kul la nı yor ol ma sı
ola rak ta nım lan dı.11 Olguların di ya bet sü re le ri ay
ola rak kay de dil di. Hi per li pi de mi “Ulu sal Ko les te -
rol Eği tim Prog ra mı, Eriş kin Te da vi Pa ne li III [Na-
tional Cholesterol Education Program-Adult
Treatment Panel III (NCEP-ATP II I)]” kı la vu zu na
uy gun ola rak; to tal ko les te ro lün ≥ 200 mg/dL ve
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dü şük dan si te li ko les te ro l low density lipoprotein
(LDL)’ün ≥160 mg/dl öl çül me si ve ya olgunun li pid
dü şü rü cü ilaç te da vi si alı yor ol ma sı şek lin de ta nım-
lan dı.12 Hi per tan si yon “Jo int Na ti o nal Com mit te e
VI I  (JNC-VI I)” kı la vu zu na uy gun ola rak; sis to lik
kan ba sın cı nın ≥ 140 mmHg ve ya di yas to lik kan
ba sın cı nın ≥ 90 mmHg ol ma sı ve ya olgunun tan si -
yon dü şü rü cü ilaç kul la nı yor ol ma sı ile ta nım lan -
dı.13 Obe zi te; beden kit le in dek si  (BKİ)’nin > 30
kg/m2 ol ma sı ola rak ka bul edil di. Ai le hi kâ ye si; bi-
rin ci de re ce ak ra ba lar da er kek le rin 55 ya şın dan ön -
ce, ka dın la rın ise 65 ya şın dan ön ce ko ro ner ar ter
has ta lı ğı hi kâ ye si var lı ğı ile be lir len di.3 Si ga ra kul-
la nı mı sor gu la na rak, son 2 yıl dan da ha kı sa sü re
ön ce si ga ra yı bı rak mış ya da ha len si ga ra kul lan -
mak ta olan olgular si ga ra içi ci si ola rak ka bul edil -
di.

Ka rar lı an ji na pek to ris; isti ra hat an ji na sı nın eş -
lik et me di ği ti pik an ji na ve an ji na eş de ğe ri semp-
tom lar ile ta nım lan dı.14 Ka rar sız an ji na pek to ris
ta nım lan ma sı için Bra un wald sı nıf la ma sı kul la nıl -
dı.15 Ge çi ril miş Mİ ta nı sı; kli nik, bi yo kim ya sal ve
elek tro kar di yog ra fik (EKG) bul gu lar ile ko yul du. 

Nor mal ko ro ner ar ter ler; her han gi ko ro ner ar -
ter seg men tin de ate rosk le ro tik plak bu lun ma ma sı
ola rak be lir til di. KAH; ana ko ro ner ar ter, sol ön
inen ar ter, sir kümf leks ar ter, sağ ko ro ner ar ter
ve/ve ya dal la rın da lü men ça pı nı %1-100 ara sın da,
de ği şik de re ce ler de da ral tan ate rosk le ro tik plak bu-
lun ma sı ola rak ta nım lan dı.16

Ko ro ner an ji yog ra fi Jud kins tek ni ğiy le 6F ka-
te ter kul la nı la rak ya pıl dı. Stan dart pro jek si yon lar -
da ru tin gö rün tü ler alın dı. Tüm an ji yog ra fi ler
de ne yim li iki in va ziv kar di yo log ta ra fın dan de ğer -

len di ril di. Ko ro ner ate rosk le roz iki yön tem le ta-
nım lan dı. “Ko ro ner sko ru ”; ana ko ro ner ar ter ler de
lu mi nal dar lı ğın ≥ %50 ya da lü men çap azal ma sı -
nın ≥ %70 ol ma sı du ru mun da 0-3 ara sın da (sağ ko-
ro ner ar ter, sol ön inen ar ter ve sir kümf leks ar ter
için) de ğer ve ri le rek oluş tu rul du. Sol ana ko ro ner
ar ter de ki dar lı ğın ≥ %70 ol du ğu du rum lar da di ğer
ar ter ler de ≥ %70 üze rin de dar lık yok sa, tek da mar
has ta lı ğı ola rak de ğer len di ril di.17

Mo di fi ye Gen si ni skor la ma sı na gö re ko ro ner
ar ter ler 8 seg ment te de ğer len di ril di.18 Her seg ment
için dar lık yok sa “0” pu an; %1-25 ara sın da dar lık
var sa “1” pu an; %26-50 dar lık var sa “2” pu an; %51-
75 ara sın da dar lık ta “4” pu an; %76-90 dar lık var sa
“8” pu an; %91-99 ara sı dar lık var sa “16” ve %100
dar lık var sa “32” pu an ve ril di. Da ha son ra her seg-
ment için ve ri len kat sa yı ile çar pı la rak Gen si ni sko -
ru be lir len di (Şekil 1). 

Bİ YO KİM YA SAL TET KİK LER

Olgulardan ko ro ner an ji yog ra fi ön ce si 12 sa at lik aç-
lı ğı ta ki ben mi ni mal tur ni ke uy gu la ma sı ile bra ki -
al ven den kan alı na rak; to tal ko les te rol, LDL, çok
dü şük dan si te li ko les te rol [very low density lipop-
rotein (VLDL)], yük sek dan si te li ko les te rol [high
density lipoprotein (HDL)] ve trig li se rid , aç lık kan
glu ko zu (AKG), HbA1c, C-pep tid, kan üre azo tu
[blood urea nitrogen (BUN)], kre a ti nin dü zey le ri -
nin öl çü mü ya pıl dı. C-pep tid için alı nan kan ör-
nek le ri san tri fü je edil me den im mü no as say
yön te miy le de ğer len di ril di. HbA1c için %7.5 ED -
TA içe ren BD va cu ta i ner tüp le re 2 cc kan alı na rak,
im mü no tur bi do me rik ola rak (İnteg ra 800 Roc he)
öl çül dü. Mik ro al bü mi nü ri için alı nan spot id rar ör-
ne ği san tri fü je edi le rek tur bi do met rik ola rak im-

ŞEKİL 1: Modifiye Gensini skorlamasına göre koroner arterlerin değerlendirilmesi.17

ÇÇaarrppıımm  kkaattssaayyııssıı
Sol ana koroner arter 5
Sol ön inen arter proksimal 2.5

orta 1.5
distal 1

Birinci diagonal 1
İkinci diagonal 8.5
Sirkümfleks arter proksimal 2.5 (3.5)*

orta 1 (2)*
distal 1 (2)*

Obtüs marjinal 1
Posterolateral 8.5
Sağ koroner arter proksimal 1

orta 1
distal 1

Arka inen arter 1
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mu no kim ya sal re ak si yon ile öl çül dü. olguların
BUN, kre a ti nin, yaş ve cin si yet de ğer le ri “Mo di fi -
ca ti on of Di et in Re nal Di se a se” (MDRD)19 for mü -
lü ne gö re de ğer len di ri le rek olguların glo me rü ler
fil tras yon hız la rı (GFH) he sap lan dı.

İSTA TİS TİK SEL ANA LİZ

Ça lış ma da el de edi len bul gu lar de ğer len di ri lir ken,
is ta tis tik sel ana liz ler için Sta tis ti cal Pac ka ge for So-
ci al Sci en ces (SPSS) for Win dows 10 prog ra mı kul-
la nıl dı. Ça lış ma ve ri le ri de ğer len di ri lir ken ta mam-
la yı cı is ta tis tik sel me tot la rın (or ta la ma, stan dart
sap ma) ya nı  sı ra, ni ce lik sel ve ri le rin kar şı laş tı rıl -
ma sın da nor mal da ğı lım gös te ren pa ra met re le rin
grup lar ara sı kar şı laş tı rıl ma la rın da One way Ano va
tes ti ve fark lı lı ğa ne den olan gru bun tes pi tin de Tu -
key HDS tes ti kul la nıl dı. Nor mal da ğı lım gös ter -
me yen pa ra met re le rin grup lar ara sı kar şı laş tı rıl-
ma sın da Krus kal Wal lis ve fark lı lı ğa ne den olan
gru bun tes pi tin de Mann Whit ney U test kul la nıl -
dı. Nor mal da ğı lım gös te ren pa ra met re ler ara sın -
da ki iliş ki nin de ğer len di ril me sin de Pe ar son ko re -
las yon tes ti, nor mal da ğı lım gös ter me yen pa ra met -
re ler ara sın da ki iliş ki nin in ce len me sin de Spe ar -
man’s rho ko re las yon tes ti kul la nıl dı. Ni te lik sel
ve ri le rin kar şı laş tı rıl ma sın da ise ki-ka re tes ti kul-
la nıl dı. So nuç lar %95’lik gü ven ara lı ğın da, an lam -
lı lık p< 0.05 dü ze yin de de ğer len di ril di.

BUL GU LAR
Ça lış ma ya da hil edi len 117 olgunun 52 (%44.4)’si
Grup 1’i, 24 (%20.5)’ü Grup 2’yi, 16 (%13.7)’sı Grup
3’ü ve ge ri ka lan 25 (%21.4) olgu ise Grup 4’ü oluş-
tur du. Tüm olgu gru bun da KAH ’ı olan 68 (%58.1)
olgu, di ya be tik olan 76 (%64.9) olgu var dı. Yaş or-
ta la ma la rı açı sın dan grup lar ara sın da is ta tis tik sel
ola rak an lam lı fark lı lık ol du ğu göz len di (p= 0.012)
(Tab lo 1). Cin si yet açı sın dan de ğer len di ril di ğin de;
Grup 1’i oluş tu ran olguların di ğer gruplara gö re da -
ha faz la er kek olgu içer di ği göz len di (p= 0.018)
(Tab lo 1). 

Kar di yo vas kü ler risk fak tör le rin den hi per tan -
si yon, obe zi te, si ga ra kul la nı mı ve ai le öy kü sü açı-
sın dan grup lar ara sın da an lam lı fark lı lık bu lun -
ma dı ğı göz len di. Hi per li pi de mi tes pit edi len olgu-
ların ora nı Grup 1 ve 3’te di ğer grup lar dan da ha

faz la bu lun du (p< 0.01) (Tab lo 1). Grup lar ara sın da
to tal ko les te rol, HDL, LDL, VLDL ve trigl se rid or-
ta la ma de ğer le ri açı sın dan is ta tis tik sel  ola rak an-
lam lı fark sap tan ma dı (p> 0.05) (Tab lo 2). Di ya be tik
olan olguların tü mü de ğer len di ril di ğin de, di ya bet
sü re si or ta la ma 83.4 ± 90.9 ay ola rak bu lun du. Grup
1 ve Grup 2’de yer alan olgular di ya bet sü re le ri açı-
sın dan kar şı laş tı rıl dık la rın da ara la rın da an lam lı
fark lı lık ol ma dı ğı göz len di (p= 0.219) (Tab lo 1).
Kul lan dık la rı ilaç lar için de; yal nız ca nit rat kul la nı -
mın da fark ol du ğu göz len di. Grup 1 ve Grup 3’te
KAH ’ı olanlar an lam lı ola cak şekil de da ha faz la ola-
rak nit rat te da vi si al mak tay dı lar (p= 0.008). Di ğer
te da vi ler açı sın dan an lam lı fark yok tu.

Grup lar has ta ne ye baş vu ru semp tom la rı açı-
sın dan kar şı laş tı rıl dı ğın da; ka rar lı an ji na pek to ris
açı sın dan an lam lı fark lı lık göz len mez iken, ka rar -
sız an ji na pek to ris Grup 3’te di ğer grup la ra gö re da -
ha faz la sap tan dı (p= 0.04). Efor disp ne si, Grup 2

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4

n      % n      % n      % n      % p

Yaş 62.9 ± 9.2 59.6 ± 10.0 59.6 ± 9.9 55.0 ± 10.1 0.012

Erkek 32 (%53.3) 7 (%11.7) 11 (%18.3) 10 (%16.7) 0.018

Kadın 20 (%35.1) 17 (%29.8) 5 (%8.8) 15 (%26.3)

Hipertansiyon 43 (%82.7) 19 (79.2) 11 (%68.8) 20 (%80.0) 0.69

Sigara 11 (%21.2) 5 (%20.8) 7 (%43.8) 10 (%40.0) 0.136

Hiperlipidemi 39 (%75.0) 8 (%33.3) 13 (%81.3) 11 (%44.0) < 0.01

Aile öyküsü 15 (%28.8) 4 (%16.7) 6 (%37.5) 8 (%32) 0.485

Obezite 15 (%28.8) 13 (%54.2) 8 (%50.0) 9 (%36) 0.139

Diyabet süresi (ay) 83.2±97.9 55.9±66.8 0.219

TABLO 1: Olguların karakteristik özellikleri ve 
kardiyovasküler risk faktörleri.

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 p

AKG (mg/dL) 166.5 ± 72.9 145.4 ± 63.3 95.0 ± 7.4 97.2 ± 8.2 <0.01

BUN (mg/dL) 17.5 ± 5.9 17.0 ± 6.5 20.5 ± 8.5 14.6 ± 2.9 0.03

Kreatinin (mg/dL)0.88 ± 0.28 0.81 ± 0.22 0.96 ± 0.21 0.73 ± 0.16 0.02

HbA1c (mg/dL) 8.8 ± 2.0 7.8 ± 2.1 5.9 ± 0.5 5.7 ± 0.2 < 0.01

C peptid(mg/dL) 3.11 ± 1.14 3.40 ± 0.97 3.53 ± 0.80 3.10 ± 0.79 0.34

MA (mg/dL) 46.69 ± 67.67 33.38 ± 61.60 38.55 ± 79.24 17.93 ± 23.88 0.341

GFH 89.5 ± 24.5 87.9 ± 20.6 80.9 ± 16.0 103.6 ± 20.8 0.01

TABLO 2: Grupların biyokimyasal bulgular açısından
karşılaştırılması.

AKG: Açlık kan glukozu, BUN: Kan üre azotu, GFH: Glomerüler filtrasyon hızı,
HbA1c: Hemoglobin A1c, MA: Mikroalbuminüri.



Özlem YILDIRIMTÜRK ve ark. KORONER ARTER LEZYONLARI YAYGINLIĞI VE CİDDİYETİ İLE DIABETES MELLITUS, C-PEPTID...

Turkiye Klinikleri J Cardiovasc Sci 2009;21(3)332

olgularda en önem li baş vu ru nedeni ni oluş tur mak -
tay dı ve di ğer grup la ra gö re an lam lı ola rak fark lıy -
dı (p= 0.01). KAH olan Grup 1 ve 3’te ki olgular
de ğer len di ril di ğin de; Mİ açı sın dan, an lam lı fark
bu lun ma dı (p= 0.08). Ati pik an ji na pek to ris bek-
len di ği gi bi Grup 4’te da ha faz la göz len di (p< 0.01).

BUN ve kre a ti nin dü zey le ri Grup 3 olgularda
an lam lı ola cak dü zey de da ha yük sek ola rak bu lun -
du (sı ra sıy la p= 0.03 ve p= 0.02). Grup 1’de ki olgu-
ların glu koz de ğer le ri, Grup 3’te ki olgulardan (p=
0.04) ve Grup 4’te ki olgulardan (p< 0.01) da ha yük-
sek bu lun du. Grup 1 ve 2 ara sın da AKG açı sın dan
an lam lı fark bu lun ma dı (Tab lo 2). 

HbA1c dü zey le ri Grup 1 ve 2’de yük sek bu-
lun du ve bu far kın is ta tis tik sel ola rak an lam lı ol-
du ğu gö rül dü (p< 0.01). Di ya be tik olan olgu
grup la rın da ise an lam lı fark tes pit edil me di (p=
0.25) (Tab lo 2). Grup 3 olgularda, glomerüler filt-
rasyon hızı (GFH) de ğe ri di ğer olgulara gö re da ha
dü şük bu lun du ve bu fark is ta tis tik sel ola rak an-
lam lıy dı (p= 0.01). Mik ro al bü mi nü ri ve C-pep tid
dü zey le ri ara sın da is ta tis tik sel ola rak an lam lı fark
ol ma dı ğı göz len di (p= 0.341 ve p= 0.34). 

Ko ro ner sko ru na ve mo di fi ye Gen si ni sko ru -
na  gö re Grup 1 ve Grup 3 olgular de ğer len di ril di -
ğin de, ara la rın da is ta tis tik sel ola rak an lam lı fark
bu lun ma dı (p= 0.52 ve p= 0.2) (Tab lo 3). 

KAH ve C-pep tid, MA ve HbA1c dü zey le ri
ara sın da ki iliş ki nin de ğer len di ril me sin de; ko ro ner
sko ru ile C-pep tid dü zey le ri (r= 0.011, p= 0.90) ara-
sın da an lam lı ko re las yon tes pit edil me di. An cak
HbA1c ve MA dü zey le ri ile ko ro ner sko ru ara sın -
da an lam lı ko re las yon tes pit edil di (r= 0.213, p=
0.02 ve r= 0.251, p= 0.01). Yi ne bu grup lar da; mo-
di fi ye Gen si ni sko ru ile C-pep tid, HbA1c ve MA
dü zey le ri ara sın da an lam lı ko re las yon tes pit edil-

Grup 1 Grup 3

n         % n        % p

Tek damar hastalığı 15   (28.6) 7     (43.8) 0.52

İki damar hastalığı 23   (44.2) 6      (37.5)

Üç damar hastalığı 14    (26.9) 3     (18.8)

Modifiye Gensini skoru 73.1 ± 66.9 100.4 ± 91.8 0.2

TABLO 3: Koroner arter hastalığı olan gruplarda
koroner arter hastalığı dağılımı

ŞEKİL 2: HbA1c, C-peptid ve mikroalbuminüri düzeyleri ile koroner skoru ve modifiye Gensini skoru arasında korelasyon.
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me di (r= -0.133, p= 0.301, r= -0.173, p= 0.175 ve r=
-0.01, p= 0.941) (Şekil 2). 

TAR TIŞ MA
NIDD M’si olan olgularda ate rosk le ro tik kar di yo -
vas kü ler, pe ri fe rik ar ter ve se reb ro vas kü ler has ta lık
in si dan sı art mış tır.20 Top lum ta ban lı ya pı lan bir ça-
lış ma da, Diabetes Mellitusu olan olgularda ilk Mİ
ve ya ölüm in si dan sı %20 iken, Diabetes Mellitusu
ol ma yanlarda bu oran sa de ce %3.5 ola rak bu lun -
muş tur.21 Mİ ge çir me miş NIDDM ’li olgular ile Mİ
ge çir miş non di ya be tik olgular ge le cek te ki akut ko-
ro ner sen drom lar açı sın dan ay nı ris ke sa hip tir. Bu
bul gu lar, NCEP-ATP-III kı la vu zu nun NIDD M’yi
kar di yo vas kü ler has ta lık için bir risk fak tö rü de ğil,
bir kar di yo vas kü ler has ta lık eş  de ğe ri ola rak de ğer-
len dir me si ne ve yo ğun an tiate rosk le ro tik te da vi
öne ri si ne yol aç mış tır.11

Di ya be tik olgularda KAH ora nı nın er kek ol-
gularda da ha sık ol du ğu bil di ril miş tir.22,23 Cin si yet
açı sın dan er kek olgu ora nı nın bi zim ça lış ma mız da
da ben zer ol du ğu gö rülmüştür. 

NIDDM ’li olgularda hi per li pi de mi nin di ya be -
tik ol ma yan olgulara gö re 2 kat da ha faz la ol du ğu
gös te ril miş tir.24 Di ya be tik olgularda sık lık la hi per -
trig li se ri de mi ve dü şük HDL se vi ye le ri göz le -
nmektedir.25 Ça lış ma mız da, di ya bet var lı ğı
dı şın da ki kar di yo vas kü ler risk fak tör le ri açı sın dan
de ğer len di ril di ğin de; hi per li pi de mi dı şın da ki risk
fak tör le rin de grup lar ara sın da an lam lı fark lı lık bu-
lun ma mıştır. An cak hi per li pi de mi bu lu nan olgu
ora nı Grup 1 ve 3’te yük sek bu lun muştur.

Ya pı lan pros pek tif, epi de mi yo lo jik ça lış ma lar
hi pe rin sü li ne mi nin KAH olu şu mun da önem li bir
et ken ol du ğu nu or ta ya koy muş tur.26 Se rum C-pep -
tid se vi ye le ri, in sü lin se vi ye le ri ni iz le me de kul la -
nı la bi le cek bir pa ra met re dir. Ha ban ve ark. yap-
tık la rı ça lış ma da, aç lık C-pep tid dü zey le ri nin kar-
di yo vas kü ler ris ki ön gör dü re bi le ce ği ni bil dir miş -
ler dir.27 Ça lış ma mız da olguların C-pep tid dü zey-
le ri ile di ya bet, KAH ve KAH yay gın lı ğı açı sın dan
grup lar ara sın da an lam lı fark tes pit edil memiştir. 

NIDDM ’li olgularda MA var lı ğı nın, kar di yo -
vas kü ler has ta lık için ek bir risk fak tö rü ol du ğu
gös te ril miş tir.28 Ya pı lan ça lış ma lar sa de ce NIDD -
M’si olan olgularda de ğil, tüm olgu grup la rın da
MA’ nın kar di yo vas kü ler ris ki ön gör dü re bi le ce ği ni
or ta ya koy muş lar dır.29,30 JNC-VI I’ de MA; HT, si ga -
ra içi mi, obe zi te, hi per li pi de mi, Diabetes mellitus,
fi zik sel inak ti vi te, yaş ve he re di te yi kap sa yan ma -
jör kar di yo vas kü ler risk fak tör le ri ara sın da sı ra lan -
mış tır.13 MA’ nın ge nel top lum da sık lı ğı %4.5 iken
NIDD M’si olan olgularda bu oran %25-30 ola rak
tes pit edil miş tir.31 Bi zim ça lış ma mız da; MA or ta la -
ma de ğe ri, KAH ’ı olan grup ta da ha yük sek oran da
bu lun mak la bir lik te, grup lar ara sın da is ta tis tik sel
ola rak an lam lı fark tes pit edil me miş tir. NIDM M’si
olan olgularda MA sık lı ğı li te ra tü re uyum lu bu lun-
muş tur. Ko ro ner sko ru ile ya pı lan ko re las yon de-
ğer len di ril me sin de ara la rın da ki iliş ki an lam lı
bu lun muş tur (Tab lo 2). 

Ya kın dö nem de ya yın la nan bir çok pros pek tif
ça lış ma, NIDDM ’li olgularda kar di yo vas kü ler olay-
lar la, gli se mik kon tro lün ba ğım sız bir lik te li ği ni or-
ta ya koy muş tur.32,33 Bu ça lış ma da mo di fi ye Gen si ni
sko ru ile de ğer len di ri len KAH yay gın lı ğı  ve cid di -
ye ti ile HbA1c ara sın da an lam lı ko re las yon sap tan -
mamıştır. An cak ko ro ner sko ru ile ya pı lan
ko re las yon de ğer len dir me sin de ara la rın da an lam lı
iliş ki bu lun muştur (Tab lo 2).

Ça lış ma ya da hil edi len olgu sa yı sı nın az ol ma -
sı ve ça lış ma da me ta bo lik sen drom lu olguların ay -
rı bir grup ola rak de ğer len di ril me si nin plan lan -
ma mış ol ma sı, bu ça lış ma nın kı sıt lı lık la rı nı oluş-
tur mak ta dır.

So nuç ola rak bu ça lış ma; NIDDM ’li olgularda
C-pep tid dü zey le ri nin KAH cid di ye ti ve yay gın lı -
ğı ile iliş ki li ol ma dı ğı nı or ta ya koy muş tur. Bu na
kar şın; HbA1c ve MA dü zey le ri nin KAH cid di ye ti
ile iliş ki li ol du ğu nu gös ter miş tir. Bu ne den le;
HbA1c ve MA pa ra met re le ri nin KAH için prog nos-
tik öne me sa hip ola bi le ce ği ni dü şü nü yo ruz. Da ha
yük sek sa yı lı olgu grup la rıyla yapılacak çalışmala-
rın so nuç la rı da ha net ola rak or ta ya ko ya ca ğı dü-
şün ce sin de yiz.



Özlem YILDIRIMTÜRK ve ark. KORONER ARTER LEZYONLARI YAYGINLIĞI VE CİDDİYETİ İLE DIABETES MELLITUS, C-PEPTID...

Turkiye Klinikleri J Cardiovasc Sci 2009;21(3)334

1. Kannel WB, McGee DL. Diabetes and cardio-
vascular disease. The Framingham study.
JAMA  1979;241(19):2035-8. 

2. Çakır N. Relation of diabetes mellitus and
atherosclerosis. Turkiye Klinikleri J Int Med
Sci  2007;(3)3:61-7.

3. Marx N. C-peptide as a mediator  of lesion  de-
velopment in early diabetes- a novel hypothe-
sis. Trends Cardiovasc Med 2008;18(2):
67-71.

4. Beckman JA, Creager  MA, Libby P. Diabetes
and atherosclerosis: epidemiology, patho-
physiology and management. JAMA 2002;
287(19);2570-81.

5. Singer DE, Nathan DM, Anderson KM, Wilson
PW, Evans JC. Association of HbA1c with
prevalent cardiovascular disease in the origi-
nal cohort of  Framingham Heart Study. Dia-
betes 1992;41(2):202-8.

6. Kuusisto J, Mykkanen L, Pyörälä K, Laakso
M. NIDDM and its metabolic control predict
coronary heart disease in elderly subjects. Di-
abetes 1994;43(8):960-7.

7. Turner RC, Millns H, Neil HA, Stratton IM,
Manley SE, Matthews DR, et al; United King-
dom Prospective Diabetes Study Group  Risk
factors for coronary artery diseasein non-in-
sulin dependent diabetes mellitus: United
Kingdom Prospective Diabetes Study. BMJ
1998;316(7134):823-8.

8. American Diabetes Association. Standards of
medical care in diabetes. Diabetes Care
2007;30:s4-41.

9. Erdmann E. Microalbuminuria as a marker of
cardiovascular risk in patients with type 2 dia-
betes. Int J Cardiol 2006;107(2):147-53.

10. Marshall SM, Alberti KGMM. Comparison of
the prevelance and associated featuresof ab-
normal albumin excretion in insulin and non-in-
sulin dependent diabetes. Quarterly J Med
1988;70(1):61-71.

11. Expert Commitee on diagnosis and classifica-
tion of diabetes mellitus. Report of the expert
committee on the diagnosis and classification
of diabetes mellitus. Diabetes Care 2003;26;
(Suppl 1):5-20.

12. Executive summary of the third report of the
national cholesterol education programme
(NCEP) expert panel on detection, evaluation
and treatment of high blood cholesterol in
adults (Adult Treatment Panel III). JAMA
2001;285:2486-97.

13. Chobanian AV, Bakris GL, Black HR, Cush-
man WC, Green LA, Izzo JL Jr, et al; National
Heart, Lung, and Blood Institute Joint National
Committee on Prevention, Detection, Evalua-
tion, and Treatment of High Blood Pressure;
National High Blood Pressure Education Pro-
gram Coordinating Committee. The seventh
report of the joint national committee on pre-
vention, detection, evaluation and treatment
of high blood pressure: the JNC VII report.
JAMA 2003;290(2):197.

14. Gersh BJ, Braunwald E, Bonow RO. Chronic
coronary artery disease. In: Braunwald E,
Zipes DP, Libby P, eds. Heart Disease. 6th ed.
London: WB Saunders Company;  2001.
p.1272-353.

15. Cannon CP, Braunwald E. Unstable angina.
In: Braunwald E, Zipes DP, Libby P, eds.
Heart Disease. 6thed. London: WB Saunders
Company; 2001. p.1232-71.

16. Deepak LB, Heupler FA. Coronary angiogra-
phy. In: Topol EJ, ed. Textbook of Cardiovas-
cular Medicine. 2nd ed. Philadelphia: Lippincott
Williams& Wilkins; 1997. p.1635-50.

17. Adams MR, Nakagomi A, Keech A. Carotid in-
tima-media thickness is only weakly correlated
with the extent and severity of coronary artery
disease. Circulation 1995;92(8):2127-34.

18. Gensini GG. Amore meaningfull scoring sys-
tem for determining the severity of coronary
heart disease. Am J Cardiol 1983:51(3):606.

19. Levey AS, Bosch JP, Lewis JB, Greene T,
Rogers N, Roth D. A more accurate method
to estimate glomerular filtration rate from
serum creatinine: a new prediction equation.
Modification of Diet in Renal Disease Study
Group. Ann Intern Med  1999;130(6):461-70. 

20. American Diabetes Association. Diagnosis
and classification of diabetes mellitus. Dia-
betes Care 2005; 28(Suppl 1):37-42.

21. Haffner SM, Lehto S, Rönnemaa T, Pyörälä
K, Laakso M. Mortality from coronary heart
disease in subjects with type 2 diabetes and in
nondiabetic subjects with and without prior
myocardial infarction. N Engl J Med
1998;339(4):229-34. 

22. Mak KH, Ma S, Heng D, Tan CE, Tai ES,
Topol EJ,  et al. Impact of sex, metabolic syn-
drome, and diabetes mellitus on cardiovascu-
lar events. Am J Cardiol 2007;100(2): 227-33. 

23. Kanaya AM, Grady D, Barrett-Connor E. Ex-
plaining the sex difference in coronary heart

disease mortality among patients with type 2
diabetes mellitus: a meta-analysis. Arch Intern
Med  2002;162(15):1737-45. 

24. O'Brien T, Nguyen TT, Zimmerman BR. Hy-
perlipidemia and diabetes mellitus. Mayo Clin
Proc  1998;73(10):969-76. 

25. Howard BV. Lipoprotein metabolism in dia-
betes mellitus. J lipid Res 1987;28(6):613-28.

26. Negri M, Sheiban I, Arigliano PL, Tonni S,
Montresor G, Carlini S,  et al. Interrelation be-
tween angiographic severity of coronary artery
disease and plasma levels of insulin, C-pep-
tide and plasminogen activator inhibitor-1. Am
J Cardiol  1993;72(5):397-401. 

27. Haban P, Simoncic R, Zidekova E, Ozdin L.
Role of fasting serum C-peptide as a predictor
of cardiovascular risk associated with the
metabolic X-syndrome. Med Sci Monit
2002;8(3):CR175-9. 

28. Stehouwer CD, Smulders YM.  Microalbumin-
uria and risk for cardiovascular disease:
Analysis of potential mechanisms. J Am Soc
Nephrol  2006;17(8):2106-11. 

29. Berton G, Citro T, Palmieri R, Petucco S, De
Toni R, Palatini P. Albumin excretion rate in-
creases during acute myocardial infarction
and strongly predicts early mortality. Circula-
tion  1997;96(10):3338-45. 

30. Jensen JS. Microalbuminaria and the risk of
atherosclerosis. Clinical epidemiological and
physiological investigations. Dan Med Bull
2000;47(2):63-78.

31. Romundstad S, Holmen J, Hallan H, Kvenild
K, Krüger O, Midthjell K. Microalbuminuria,
cardiovascular disease and risk factors in a
nondiabetic/nonhypertensive population. The
Nord-Trøndelag Health Study (HUNT, 1995-
97), Norway. J Intern Med  2002;252(2):164-
72.

32. Muggeo M, Bolli G, Bompiani G, Brunetti P,
Capani F, Cavallo-Perin P, et al. Glycemic
control and cardiovascular diseases in Type 2
diabetes mellitus. Beyond fasting glycemia
and glycosylated hemoglobin. Diabetes Nutr
Metab 2000;13(4):182-5. 

33. Blake GJ, Pradhan AD, Manson JE, Williams
GR, Buring J, Ridker PM, et al. Hemoglobin
A1c level and future cardiovascular events
among women. Arch Intern Med  2004;164(7):
757-61.

KAYNAKLAR


