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Koroner Arter Lezyonlar: Yayginlig: ve
Ciddiyeti ile Diabetes Mellitus,
C-Peptid, Mikroalbuminiiri ve

HbAlc Arasindaki iligki

The Relationship Between Coronary Artery
Lesions Extent, Severity and Diabetes Mellitus,
C-Peptide, Microalbuminuria and HbAlc

OZET Amag: Koroner arter hastaligina bagli 6liim diyabetik olgularda sik olarak gozlenir. Bu olgularda yay-
gin ve ciddi ateroskleroz mevcuttur. C-peptid, mikroalbuminiiri ve hemoglobin Alc (HbAlc) diizeylerinin
artmus kardiyovaskiiler risk ile birlike oldugu bildirilmistir. Bu ¢alismada, koroner arter hastaliginin yaygin-
111 ve ciddiyeti ile diabetes mellitus, C-peptid, mikroalbuminiiri ve HbAlc seviyeleri arasindaki iligkinin de-
Zerlendirilmesi amagland1. Gereg ve Yontemler: Koroner anjiyografisi yapilmig diyabetik olan 76 (%64) ve
olmayan 41 (%35) toplam 117 olgu prospektif degerlendirmeye alindi. Olgular koroner arter hastalig1 ve di-
yabet varhigina gore 4 gruba ayrldi. Diyabeti olan 76 (%64) ve olmayan 41(% 35) olgu mevcuttu. Olgularin
yas ortalamasi 60.1 + 10.0 idi. Koroner arter hastalig1 ciddiyeti ve yayginlig: sirasiyla, koroner skoru ve modi-
fiye Gensini skoru ile degerlendirildi. Tiim gruplarda, C-peptid, mikroalbuminiiri ve HbAlc diizeyleri deger-
lendirildi. Olgularin temel bulgular, risk faktorleri, klinik bulgulari, koroner arter hastaligi yayginhig: ve
ciddiyeti, C-peptid, mikroalbuminiiri ve HbAlc degerleri 4 grup arasindaki farklilik ve iliski agisindan deger-
lendirildi. Bulgular: C-peptid degerleri agisindan gruplar arasinda anlamh fark saptanmadi. Mikroalbuminiiri
diizeylerinin gruplar arasinda farkli olmadig gozlendi. Koroner arter hastalif: ciddiyeti ile mikroalbuminiiri
varhig1 arasinda anlaml iligki oldugu bulundu (r=0.251, p= 0.01). Diyabetik olgu gruplarinda HbAlc degerleri
diger gruplara gére daha yiiksek olarak gozlendi (p< 0.01). Ancak, HbAlc diizeyleri ile koroner arter hastalig
ciddiyeti arasinda anlambh iliski bulundu (r= 0.213, p= 0.02). Sonug: Bu ¢alismada, C-peptid diizeylerinin ko-
roner arter hastahigy, diyabet ve diger parametrelerle anlamh iligki géstermedigi saptand1. Mikroalbuminiiri ve
HbAlc diizeylerinin ise koroner arter hastalig1 ciddiyeti ile anlaml iligki i¢inde oldugu goriildii.

Anahtar Kelimeler: Koroner arter hastaligi; Diabetes Mellitus, mikroalbuminiiri,
hemoglobin Alc proteini; C-peptid

ABSTRACT Objective: 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 Alc 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 Alc levels. Material and Methods: 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
HbAlc 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 HbAlc values were evaluated in 4 groups. Results: 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 Alc levels were higher in diabetic
patient groups compared to other groups (p< 0.01). There was a significant correlation between HbAlc and
severity of coronary artery disease (r=0.213, p= 0.02). Conclusion: 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, HbAlc and the severity of coronary artery disease.

Key Words: Coronary artery disease; Diabetes Mellitus;
hemoglobin Alc protein; C-Peptide
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insuline  dependent diabetes mellitus
(NIDDM)T'u olan olgularda, koroner arter has-
taligina bagh erken 6liim 2-3 kat daha fazla olarak

Insﬁline bagimli olmayan diabetes mellius [non-

gozlenmektedir."? Miyokard infaktiisii (MI) ve in-
me, NIDDM olgularinda 6liime en sik yol agan
makrovaskiiler komplikasyonlardir.? Bu olgularda
yaygin ve ciddi ateroskleroz gozlenmektedir.*

Diyabetik olgulardaki artmis yiiksek risk, ce-
sitli risk faktorleri ile iligkilidir. Hipertansiyon, dis-
lipidemi, protrombotik ve proinflamatuar egilim bu
risk faktorlerinden birkagi olmakla birlikte, bu ka-
rakteristik paterne yol acan ana etken bilinme-
mektedir. Yiiksek glukoz seviyelerine ek olarak,
ileri glikolizasyon son iiriinleri ve ileri glikolizas-
yon son {iriin-reseptorlerinin (AGE-RAGE) etkile-
simleri, bu patolojinin 6nemli parcalaridir. Yakin
donemdeki bilgiler proinsiilinin yikim {iriinii olan
C-peptidin de ateroskleroz gelisiminde 6nemli bir
rol oynadiginmi gostermistir.?

Yapilan ¢aligmalar, NIDDM olgularinda kan
glukozunun takibinde 6nemli bir parametre olan
hemoglobin Alc (HbAlc)'nin kardiyovaskiiler mor-
talite ve morbiditenin 6ngdrdiiriiciisii oldugunu
gostermigtir.>® “United Kingdom Prospective Dia-
betes Study’ye gore’ HbAlc'deki %0.9’luk disiis
diyabetik 6liimlerde, kalp yetersizliginde ve Mi’de
%10-15 diizeyinde bir azalma saglamaktadir. Siki
diyabet kontrolii ile HbA1c'deki diizelmenin yarar-
L1 etkisi, mikrovaskiiler hastalikta %25 gibi daha be-
lirgin diizeyde ortaya c¢ikmaktadir. “American
Diabetes Association” (ADA)’1n son dénemde ya-
yinlanan raporunda HbA1c'nin diisiiriilmesinin n6-
ropatik ve mikrovaskiiler komplikasyonlar:
azalttigini belirtmiglerdir.® Aym zamanda, HbAlc
ile makrovaskiiler komplikasyon arasindaki iligki-
nin daha iyi degerlendirilmesi gerektigini bildir-
miglerdir.

Diyabetik olgularda kardiyovaskiiler hastali-
gin en 6nemli 6ngordiiriiciilerinden biri de mikro-
albumintiiri (MA)'dir. MA’nin renal hastalik ve
kardiyovaskiiler 6liimlerin erken gostergesi oldu-
gu ortaya konmustur.” Yapilan c¢aligmalarda
MA’nin NIDDMli olgularin %25’inde pozitif oldu-
gu gosterilmigtir.'
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Bu calisma ile, NIDDM’nin makrovaskiiler
komplikasyonlarindan olan koroner arter hastali-
ginin tutulumundaki yayginlik ve ciddiyetinin C-
peptid, HbAlc diizeyleri ve MA varlig: ile iligkisini
ortaya koymak amaglanmigtir.

I GEREC VE YONTEMLER

Calismaya klinigimizde ¢esitli nedenlerle selektif
koroner anjiyografisi yapilan 80 diyabetik ve 40 di-
yabetik olmayan olgu alindi. Caligma protokolii
hastanemiz etik kurulu tarafindan degerlendirile-
rek kabul edildi. Calismaya bilgilendirilmis olur
formunu imzalayan olgular dahil edildi. Diyabetik
olgu grubuna dahil edilenlerin 3’tinde makroalbu-
miniiri tespit edilmesi iizerine bu olgular ¢aligma
dis1 birakildi. Bir olgu ADA kriterlerine uygun ol-
madig1 i¢in diyabetik olmayan gruba kaydirildi.
NIDDM’si olan 76 ve olmayan 41 olmak iizere top-
lam 117 olgu degerlendirildi. Olgularin 60 (%51.3)1
erkek, 57 (%48.7)’si kadin hastayd: ve ortama yas-
lar1 60.10 + 10.06 idi. Tiim olgular yas, cins, klinik
durumlan ve diger kardiyovaskiiler risk faktorleri
acisindan degerlendirildi. Kullandiklari ilaglar: not
edildi. Koroner anjiyografilerine ek olarak biyo-
kimyasal tetkikleri yapildi. olgular NIDDMu olan
ve olmayan, yapilan koroner anjiyografilerinde ko-
roner arter hastalig1 (KAH) tespit edilen ve edilme-
yenler 4 gruba ayrildi. Diyabetik ve KAH tespit
edilenler Grup 1’i, diyabetik ama KAH’1 olma-
yanlar, Grup 2’yi, diyabetik olmayan, ancak KAH
tespit edilenler Grup 31, diyabeti ya da KAH’1 ol-
mayan olgular ise Grup 4’i olusturdu.

Daha 6nce gecirilmis koroner arter bypass
greft operasyonu olan, gecirilmis perkiitan koroner
girisim hikayesi olan olgular ¢alismaya dahil edil-
medi.

Diabetes mellitus; ADA kriterlerine gore, aghik
kan glukoz seviyesinin 126 mg/dL veya iizerinde
olmasi ve/veya olgunun oral antidiyabetik ila¢ kul-
laniyor olmasi ve/veya insiilin kullaniyor olmasi
olarak tanimlandi.!’ Olgularin diyabet siireleri ay
olarak kaydedildi. Hiperlipidemi “Ulusal Koleste-
rol Egitim Programi, Eriskin Tedavi Paneli III [Na-
tional Cholesterol Education Program-Adult
Treatment Panel IIT (NCEP-ATP III)]” kilavuzuna
uygun olarak; total kolesteroliin > 200 mg/dL ve
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diisiik dansiteli kolesterol low density lipoprotein
(LDL)tin =160 mg/dl dlciilmesi veya olgunun lipid
dustriict ilag tedavisi aliyor olmas: seklinde tanim-
landi1."? Hipertansiyon “Joint National Committee
VII (JNC-VII)” kilavuzuna uygun olarak; sistolik
kan basincinin > 140 mmHg veya diyastolik kan
basincinin > 90 mmHg olmasi veya olgunun tansi-
yon diisiirtici ilag¢ kullaniyor olmasi ile tanimlan-
d1.® Obezite; beden kitle indeksi (BKI)'nin > 30
kg/m? olmasi olarak kabul edildi. Aile hikayesi; bi-
rinci derece akrabalarda erkeklerin 55 yasindan on-
ce, kadinlarin ise 65 yasindan 6nce koroner arter
hastalig1 hikéyesi varlig: ile belirlendi.® Sigara kul-
lanim1 sorgulanarak, son 2 yildan daha kisa siire
Once sigaray1 birakmig ya da halen sigara kullan-
makta olan olgular sigara igicisi olarak kabul edil-
di.

Kararl anjina pektoris; istirahat anjinasinin es-
lik etmedigi tipik anjina ve anjina es degeri semp-
tomlar ile tanimlandi.'* Kararsiz anjina pektoris
tanmimlanmasi i¢in Braunwald siniflamasi kullanil-
d1."> Gegirilmis MI tanisi; klinik, biyokimyasal ve
elektrokardiyografik (EKG) bulgular ile koyuldu.

Normal koroner arterler; herhangi koroner ar-
ter segmentinde aterosklerotik plak bulunmamasi
olarak belirtildi. KAH; ana koroner arter, sol 6n
inen arter, sirkiimfleks arter, sag koroner arter
ve/veya dallarinda limen ¢apinmi %1-100 arasinda,
degisik derecelerde daraltan aterosklerotik plak bu-
lunmasi olarak tanimlandi.'®

Koroner anjiyografi Judkins teknigiyle 6F ka-
teter kullanilarak yapildi. Standart projeksiyonlar-
da rutin gorintiler alindi. Tim anjiyografiler
deneyimli iki invaziv kardiyolog tarafindan deger-

KORONER ARTER LEZYONLARI YAYGINLIGI VE CIDDIYET] ILE DIABETES MELLITUS, C-PEPTID...

lendirildi. Koroner ateroskleroz iki yontemle ta-
nimlandi. “Koroner skoru”; ana koroner arterlerde
luminal darligin > %50 ya da liimen ¢ap azalmasi-
nin > %70 olmas1 durumunda 0-3 arasinda (sag ko-
roner arter, sol 6n inen arter ve sirkiimfleks arter
icin) deger verilerek olusturuldu. Sol ana koroner
arterdeki darligin > %70 oldugu durumlarda diger
arterlerde > %70 tizerinde darlik yoksa, tek damar
hastalig1 olarak degerlendirildi."”

Modifiye Gensini skorlamasina gore koroner
arterler 8 segmentte degerlendirildi.’® Her segment
i¢in darlik yoksa “0” puan; %1-25 arasinda darlik
varsa “1” puan; %26-50 darlik varsa “2” puan; %51-
75 arasinda darlikta “4” puan; %76-90 darlik varsa
“8” puan; %91-99 arasi darlik varsa “16” ve %100
darlik varsa “32” puan verildi. Daha sonra her seg-
ment i¢in verilen katsay ile ¢arpilarak Gensini sko-
ru belirlendi (Sekil 1).

BIYOKIMYASAL TETKIiKLER

Olgulardan koroner anjiyografi 6ncesi 12 saatlik ag-
lig1 takiben minimal turnike uygulamasi ile braki-
al venden kan alinarak; total kolesterol, LDL, ¢ok
diisiik dansiteli kolesterol [very low density lipop-
rotein (VLDL)], yiiksek dansiteli kolesterol [high
density lipoprotein (HDL)] ve trigliserid , aglik kan
glukozu (AKG), HbAlc, C-peptid, kan iire azotu
[blood urea nitrogen (BUN)], kreatinin diizeyleri-
nin 6l¢iimi yapildi. C-peptid i¢in alinan kan 6r-
nekleri santrifije edilmeden immiinoassay
yontemiyle degerlendirildi. HbAlc i¢in %7.5 ED-
TA iceren BD vacutainer tiiplere 2 cc kan alinarak,
immiinoturbidomerik olarak (Integra 800 Roche)
ol¢tildii. Mikroalbiiminiiri i¢in alinan spot idrar 6r-
negi santrifiije edilerek turbidometrik olarak im-

uial CXA

--"":I. [T |
Biskal LAD

Carpim katsayis1
Sol ana koroner arter 5
Sol 6n inen arter proksimal 2.5
orta 15
S50l KORONMER ARTER Al EOSOMER ARTER distal 1
Birinci diagonal 1
A 1.0bvin Farjiasl Tkinci diagonal 8.5
Sirkiimfleks arter proksimal 2.5(3.5)*
LA orta 1)
Aepial 2. Dbbim marjinal distal 1(2)*
dil ACA &Hxtm1i  Obtiis marjinal 1
Posterolateral 8.5

Sag koroner arter proksimal
orta
4: L8 distal
Arka inen arter

SEKIL 1: Modifiye Gensini skorlamasina gore koroner arterlerin degerlendirilmesi.”
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munokimyasal reaksiyon ile 6l¢iildii. olgularin
BUN, kreatinin, yags ve cinsiyet degerleri “Modifi-
cation of Diet in Renal Disease” (MDRD)" formii-
liilne gore degerlendirilerek olgularin glomeriiler
filtrasyon hizlar1 (GFH) hesaplandz.

ISTATISTIKSEL ANALIZ

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken,
istatistiksel analizler i¢in Statistical Package for So-
cial Sciences (SPSS) for Windows 10 programi kul-
lanildi. Caligsma verileri degerlendirilirken tamam-
layicr istatistiksel metotlarin (ortalama, standart
sapma) yani sira, niceliksel verilerin kargilagtiril-
masinda normal dagilim gosteren parametrelerin
gruplar arasi karsilagtirilmalarinda Oneway Anova
testi ve farkliliga neden olan grubun tespitinde Tu-
key HDS testi kullanildi. Normal dagilim goster-
meyen parametrelerin gruplar arasi karsilagtiril-
masinda Kruskal Wallis ve farklilia neden olan
grubun tespitinde Mann Whitney U test kullanil-
di. Normal dagilim gosteren parametreler arasin-
daki iligkinin degerlendirilmesinde Pearson kore-
lasyon testi, normal dagilim gdstermeyen paramet-
reler arasindaki iliskinin incelenmesinde Spear-
man’s rho korelasyon testi kullanildi. Niteliksel
verilerin kargilagtirilmasinda ise ki-kare testi kul-
lanildi. Sonuglar %95°1ik giiven araliginda, anlam-
Iilik p< 0.05 diizeyinde degerlendirildi.

I BULGULAR

Calismaya dahil edilen 117 olgunun 52 (%44.4)’si
Grup 11, 24 (%20.5)’d Grup 2’yi, 16 (%13.7)’s1 Grup
3t ve geri kalan 25 (%21.4) olgu ise Grup 4’ olus-
turdu. Tiim olgu grubunda KAH’1 olan 68 (%58.1)
olgu, diyabetik olan 76 (%64.9) olgu vardi. Yas or-
talamalar: agisindan gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlaml farklilik oldugu gézlendi (p=0.012)
(Tablo 1). Cinsiyet agisindan degerlendirildiginde;
Grup 1’i olusturan olgularin diger gruplara gore da-
ha fazla erkek olgu igerdigi gozlendi (p= 0.018)
(Tablo 1).

Kardiyovaskiiler risk faktoérlerinden hipertan-
siyon, obezite, sigara kullanimi ve aile oykiisii agi-
sindan gruplar arasinda anlamli farkhihk bulun-
madig1 gozlendi. Hiperlipidemi tespit edilen olgu-
larin orani Grup 1 ve 3’te diger gruplardan daha
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TABLO 1: Olgularin karakteristik 6zellikleri ve
kardiyovaskdler risk faktorleri.
Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4
n % n % n % n % p
Yas 629+9.2 59.6+10.0 59699 550101 0.012
Erkek 32(%533) 7(%11.7) 11(%183) 10(%16.7) 0.018
Kadin 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) 069
Sigara 11(%21.2)  5(%20.8) 7(%438) 10(%40.0) 0.136
Hiperlipidemni 39(%75.0) 8(%33.3) 13(%813) 11(%44.0) <0.01
Alle 6ykiisii 15(%28.8) 4(%167) 6(%37.5) 8(%32) 0.485
Obezite 15(%28.8) 13(%54.2) 8(%50.0) 9(%36) 0.139
Diyabet siresi (ay) 83.2£97.9  55.9+66.8 0.219

fazla bulundu (p< 0.01) (Tablo 1). Gruplar arasinda
total kolesterol, HDL, LDL, VLDL ve triglserid or-
talama degerleri acisindan istatistiksel olarak an-
lamli fark saptanmadi (p> 0.05) (Tablo 2). Diyabetik
olan olgularin tiimii degerlendirildiginde, diyabet
stiresi ortalama 83.4 + 90.9 ay olarak bulundu. Grup
1 ve Grup 2’'de yer alan olgular diyabet siireleri ag1-
sindan kargilagtirildiklarinda aralarinda anlamh
farklilik olmadig1 gozlendi (p= 0.219) (Tablo 1).
Kullandiklari ilaglar i¢inde; yalnizca nitrat kullani-
minda fark oldugu gézlendi. Grup 1 ve Grup 3’te
KAH’1 olanlar anlamli olacak sekilde daha fazla ola-
rak nitrat tedavisi almaktaydilar (p= 0.008). Diger
tedaviler agisindan anlaml fark yoktu.

Gruplar hastaneye bagvuru semptomlar: agi-
sindan karsilastirildiginda; kararli anjina pektoris
acisindan anlamli farklilik gézlenmez iken, karar-
s1z anjina pektoris Grup 3’te diger gruplara gore da-
ha fazla saptandi (p= 0.04). Efor dispnesi, Grup 2

TABLO 2: Gruplarin biyokimyasal bulgular agisindan
karsilastirimasi.

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 p
AKG {mg/dl) 166.5+729 145428633 950174 97.2+82 <0.01
BUN (mg/dL) 175+59 17.0+6.5 205+85 14629 0.03
Kreatinin (mg/dL)0.88 + 0.28  0.81+0.22 0.96+021 073+0.18 0.02
HbA1c (mg/dL) 8.8+2.0 7821 59+05 57+02 <0.01
C peptidmg/dL) 3.11+1.14 340+097 353:080 310£079 034

MA (mg/dL)  46.69 +67.67 33.38 +61.60 38.55+79.24 17.93 +23.88 0.341
GFH 895245 87.9+208 809:+160 103.6+208 0.01

AKG: Aclik kan glukozu, BUN: Kan tire azotu, GFH: Glomeriiler filtrasyon hizi,
HbA1c: Hemoglobin A1c, MA: Mikroalbuminiri.

331



Ozlem YILDIRIMTURK ve ark.

olgularda en 6nemli bagvuru nedenini olusturmak-
taydi ve diger gruplara gore anlamli olarak farkliy-
d1 (p= 0.01). KAH olan Grup 1 ve 3’teki olgular
degerlendirildiginde; Mi acisindan, anlamli fark
bulunmadi (p= 0.08). Atipik anjina pektoris bek-
lendigi gibi Grup 4’te daha fazla gozlendi (p< 0.01).

BUN ve kreatinin diizeyleri Grup 3 olgularda
anlaml olacak diizeyde daha yiiksek olarak bulun-
du (sirasiyla p= 0.03 ve p= 0.02). Grup 1’deki olgu-
larin glukoz degerleri, Grup 3’teki olgulardan (p=
0.04) ve Grup 4’teki olgulardan (p< 0.01) daha yiik-
sek bulundu. Grup 1 ve 2 arasinda AKG agisindan
anlamli fark bulunmadi (Tablo 2).

HbAlc diizeyleri Grup 1 ve 2’de yiiksek bu-
lundu ve bu farkin istatistiksel olarak anlamli ol-
dugu gortldi (p< 0.01). Diyabetik olan olgu
gruplarinda ise anlamli fark tespit edilmedi (p=
0.25) (Tablo 2). Grup 3 olgularda, glomeriiler filt-
rasyon hizi (GFH) degeri diger olgulara gore daha
disiik bulundu ve bu fark istatistiksel olarak an-
lamliyd: (p= 0.01). Mikroalbiiminiiri ve C-peptid
diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlaml fark
olmadig1 gozlendi (p= 0.341 ve p=0.34).

KORONER ARTER LEZYONLARI YAYGINLIGI VE CIDDIYET] ILE DIABETES MELLITUS, C-PEPTID...

TABLO 3: Koroner arter hastali§i olan gruplarda
koroner arter hastaligi dagilimi
Grup 1 Grup 3
n % n % p
Tek damar hastaligi 15 (28.6) 7 {43.8) 0.52
iki damar hastaligr 23 (44.2) 6 (37.5)
Ug damar hastali 14 (269) 3 (18.8)
Modifiye Gensini skoru 73.1+669 1004+91.8 0.2

Koroner skoruna ve modifiye Gensini skoru-
na gore Grup 1 ve Grup 3 olgular degerlendirildi-
ginde, aralarinda istatistiksel olarak anlamh fark
bulunmadi (p= 0.52 ve p= 0.2) (Tablo 3).

KAH ve C-peptid, MA ve HbAlc diizeyleri
arasindaki iligkinin degerlendirilmesinde; koroner
skoru ile C-peptid diizeyleri (r= 0.011, p= 0.90) ara-
sinda anlamli korelasyon tespit edilmedi. Ancak
HbAlc ve MA diizeyleri ile koroner skoru arasin-
da anlaml korelasyon tespit edildi (r= 0.213, p=
0.02 ve r= 0.251, p= 0.01). Yine bu gruplarda; mo-
difiye Gensini skoru ile C-peptid, HbAlc ve MA
diizeyleri arasinda anlaml korelasyon tespit edil-
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$EKiL 2: HbA1c, C-peptid ve mikroalbumin(ri diizeyleri ile koroner skoru ve modifiye Gensini skoru arasinda korelasyon.
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medi (r=-0.133, p= 0.301, r=-0.173, p=0.175 ve r=
-0.01, p=0.941) (Sekil 2).

I TARTISMA

NIDDM’si olan olgularda aterosklerotik kardiyo-
vaskdiler, periferik arter ve serebrovaskiiler hastalik
insidans: artmigtir.”’ Toplum tabanl yapilan bir ¢a-
lismada, Diabetes Mellitusu olan olgularda ilk MI
veya Oliim insidans1 %20 iken, Diabetes Mellitusu
olmayanlarda bu oran sadece %3.5 olarak bulun-
mustur.?’ MI gegirmemis NIDDM’li olgular ile M1
gecirmis nondiyabetik olgular gelecekteki akut ko-
roner sendromlar agisindan ayni riske sahiptir. Bu
bulgular, NCEP-ATP-III kilavuzunun NIDDM’yi
kardiyovaskiiler hastalik i¢in bir risk faktorii degil,
bir kardiyovaskiiler hastalik es degeri olarak deger-
lendirmesine ve yogun antiaterosklerotik tedavi
onerisine yol agmigtir.!!

Diyabetik olgularda KAH oraninin erkek ol-
gularda daha sik oldugu bildirilmistir.?** Cinsiyet
acisindan erkek olgu oraninin bizim ¢aligmamizda
da benzer oldugu goriilmiistiir.

NIDDM'li olgularda hiperlipideminin diyabe-
tik olmayan olgulara gore 2 kat daha fazla oldugu
gosterilmistir.?* Diyabetik olgularda siklikla hiper-
trigliseridemi ve diisik HDL seviyeleri gozle-
diyabet
disindaki kardiyovaskiiler risk faktorleri agisindan

nmektedir.”? Caligmamizda, varlig
degerlendirildiginde; hiperlipidemi disindaki risk
faktorlerinde gruplar arasinda anlamh farklilik bu-
lunmamisgtir. Ancak hiperlipidemi bulunan olgu

orani Grup 1 ve 3’te yitksek bulunmustur.

Yapilan prospektif, epidemiyolojik ¢aligmalar
hiperinsiilineminin KAH olusumunda 6nemli bir
etken oldugunu ortaya koymustur.?® Serum C-pep-
tid seviyeleri, insiilin seviyelerini izlemede kulla-
nilabilecek bir parametredir. Haban ve ark. yap-
tiklar1 calismada, aglik C-peptid diizeylerinin kar-
diyovaskiiler riski 6ngordiirebilecegini bildirmis-
lerdir.?” Caligmamizda olgularin C-peptid diizey-
leri ile diyabet, KAH ve KAH yayginlig1 agisindan
gruplar arasinda anlamli fark tespit edilmemistir.
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NIDDM’li olgularda MA varliginin, kardiyo-
vaskiiler hastalik icin ek bir risk faktorii oldugu
gosterilmistir.”® Yapilan ¢aligmalar sadece NIDD-
M’si olan olgularda degil, tiim olgu gruplarinda
MA’nin kardiyovaskiiler riski 6ngordiirebilecegini
ortaya koymuglardir.?3° JNC-VII'de MA; HT, siga-
ra icimi, obezite, hiperlipidemi, Diabetes mellitus,
fiziksel inaktivite, yas ve herediteyi kapsayan ma-
jor kardiyovaskiiler risk faktorleri arasinda siralan-
mustir.”® MA'nmin genel toplumda siklif1 %4.5 iken
NIDDM’si olan olgularda bu oran %25-30 olarak
tespit edilmistir.3! Bizim ¢aligmamizda; MA ortala-
ma degeri, KAH"1 olan grupta daha yiiksek oranda
bulunmakla birlikte, gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark tespit edilmemistir. NIDMM’si
olan olgularda MA siklig literatiire uyumlu bulun-
mustur. Koroner skoru ile yapilan korelasyon de-
gerlendirilmesinde aralarindaki iligki anlaml
bulunmustur (Tablo 2).

Yakin dénemde yayinlanan birgok prospektif
calisma, NIDDM’li olgularda kardiyovaskiiler olay-
larla, glisemik kontroliin bagimsiz birlikteligini or-
taya koymugtur.3>® Bu ¢aligmada modifiye Gensini
skoru ile degerlendirilen KAH yayginlig1 ve ciddi-
yetiile HbAlc arasinda anlamli korelasyon saptan-
mamistir. Ancak koroner skoru ile yapilan
korelasyon degerlendirmesinde aralarinda anlamh
iligki bulunmustur (Tablo 2).

Calismaya dahil edilen olgu say1sinin az olma-
s1 ve ¢alismada metabolik sendromlu olgularin ay-
r1 bir grup olarak degerlendirilmesinin planlan-
mamig olmasi, bu ¢aligmanin kisithiliklarini olug-
turmaktadir.

Sonug olarak bu ¢aligma; NIDDM’li olgularda
C-peptid diizeylerinin KAH ciddiyeti ve yayginli-
g1 ile iligkili olmadigimi ortaya koymustur. Buna
karsin; HbAlc ve MA diizeylerinin KAH ciddiyeti
ile iligkili oldugunu gostermistir. Bu nedenle;
HbAlc ve MA parametrelerinin KAH i¢in prognos-
tik 6neme sahip olabilecegini diistiniiyoruz. Daha
yiiksek sayil1 olgu gruplariyla yapilacak galigmala-
rin sonuclar1 daha net olarak ortaya koyacag: dii-
stincesindeyiz.
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