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Arastirma Makalesi

Halime Hanim PENCE ve Hanife Serife AKTAS

Diyabetik Noropatisi Olan Kisilerde Monosit/HDL Kolesterol Orani ile Kardiyovaskiiler Risk

Arasindaki iliski

Halime Hanim PEN( ZEl, Hanife Serife AKTAS2

Oz

Bu calismada diyabetin mikrovaskiiler komplikasyonlarindan olan diyabetik néropatisi olan
hastalarda monosit/HDL kolesterol orani (MHR)’nin kardiyovaskiiler risk belirteci olup
olamayacaginin arastirilmasi amaglanmistir. Dahiliye poliklinigimizdeki Ocak 2018-Eyliil
2018 tarihleri arasindaki hastalardan 30 diyabetik noropatisi (DN) olan diyabetes mellitus
(DM) hastasi, 29 DN olmayan DM hastasi ve ayni1 yas ve cinsiyette 30 DM olmayan saglikli
retrospektif olarak ¢aligmaya alindi. Yas, cinsiyet, viicut kitle indeksi (BMI), sigara, DM
stiresi, hipertansiyon, hemogramdaki monosit sayisi, glikozile hemoglobin Alc (HbAlc),
total kolesterol, diisiik yogunluklu lipoprotein LDL kolesterol (LDL-K), yiiksek yogunluklu
lipoprotein HDL kolesterol (HDL-K), trigliserid (TG) ve mikroalbuminiiri, MHR,
Framingham Kardiyovaskiiler Risk Skorlamasina (FCR) gore olan kardiyovaskiiler risk orani
incelendi. DN ile DN-olmayan diyabetikler arasinda DM siiresi agisindan fark oldugu
goriildii (p<0,05). DN grubun total kolesterol diizeyleri DN-olmayan gruptan (p<0,05) ve
kontrol grubundan (p<0,01) yiiksek bulundu. Yine DN grubun HbAlc diizeyleri de daha
yiiksek bulundu (p<0,001). Kontrol grubunun FCR skorlar1t DN ve DN olmayan gruptan
anlamli sekilde diistiktii (p<0,001). Gruplarm MHR’si arasinda fark bulunmadi. Tim
hastalarda MHR ile HbAlc, FCR skorlar1 arasinda korelasyon bulundu (Spearman’s rho p
<0,05). Bu calismada diyabetik noropatisi olan hastalarda MHR’nin kardiyovaskiiler risk
belirteci olabilecegi sonucuna ulagilamamigtir. Ancak tiim hastalarda MHR ile
kardiyovaskiiler risk arasinda bir korelasyon goriilmiistiir. Bu konuda daha genis serilerde
calisma yapilmasina ihtiyag vardir.
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Abstract

The aim of this study was to investigate whether monocyte/HDL cholesterol ratio (MHR)
could be a marker of cardiovascular risk in patients with diabetic neuropathy which is one of
the microvascular complication of diabetes. 30 patients with diabetic neuropathy (DN), 30
patients with non-DN- diabetes mellitus (DM), 30 healthy individuals with non-DM same
age and sex in our internal medicine clinic between January 2018-September 2018 were
retrospectively studied. Age, gender, body mass index (BMI), smoking, hypertension, the
number of monocytes, HbAlc, total cholesterol, low density lipoprotein LDL-cholesterol
(LDL-C), high density lipoprotein  HDL-cholesterol (HDL-C), triglyceride,
microalbuminuria, MHR, Framingham Cardiovascular Risk Scoring (FCR) were
investigated. There was a significant difference in the duration of DM between non-DN and
diabetic patients (p <0.05). Total cholesterol levels of DN group were higher than non-DN
group (p <0.05) and control group (p <0.01). The FCR scores of the control group were
significantly lower than the DN and non-DN groups (p <0001).There was no difference
between MHR and HbAlc and FCR scores in all patients (Spearman’s rho p <0.05). In this
study, we could not conclude that MHR can be a predictor of cardiovascular risk in patients
with diabetic neuropathy. However, there was a correlation between cardiovascular risk and
MHR in all patients. There is a need for further studies on this subject.
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GIRIS oldugu yoniinde literatiirde cesitli yayinlar
Diyabetes mellitus kardiyovaskiiler mevcuttur.®
hastaliklarin gelisiminde etkisi olan en dnemli Bu calismada diyabetin  mikrovaskiiler
risk faktorleri arasinda yer ahr.! Diyabetik komplikasyonlarindan olan diyabetik

hastalarda  goriilen = mikrovaskiiler  ve

makrovaskiiler =~ komplikasyonlarda endotel
disfonksiyonu ve aterosklerozun 6nemli etkisi
vardir. Ayrica ileri gliko-oksidasyon son
iriinlerinin  yol a¢tig1 oksidatif stres ve
enflamasyonun da bu komplikasyonlara katkis1
oldugu bilinmektedir.” Diyabetik hastalarda
ortaya ¢ikan mikrovaskiiler komplikasyonlar
arasinda diyabetik noropati en sik olarak
gériilenidir.3

Yiksek  yogunluklu
kolesterol (HDL-K) endotel dokusunu diisiik

lipoprotein ~ HDL

yogunluklu lipoprotein kolesteroliin (LDL-K)
zararll etkilerinden korur ve ayni zamanda
LDL-K’lin oksidasyonunu da engeller. Aym
HDL-K

zamanda antitrombotik,

antienflamatuar ve antioksidan etki de

gosteri.”  Monositler  ve  makrofajlar
proenflamatuar ve pro-oksidan sitokinlerin
sentez ve salmimminda onemli rol oynayan
hiicrelerdir. Son zamanlarda monosit/HDL
oraninin (MHR) monositlerin proenflamatuar
etkisinin ~ yamisira ~ HDL  kolesteroliin
antienflamatuar ve antioksidan etkilerinden
dolay1 da enflamasyon ve oksidatif stresin yeni
bir belirteci olabilecegi diisiiniilmektedir.”
Ayrica bazi1 kardiyovaskiiler hastaliklarin

varligi ve prognozu ile de yakindan iliskili

noropatisi  olan  hastalarda MHR ile

kardiyovaskiiler risk arasindaki iliskinin

arastirilmasi amaglanmistir.

MATERYAL VE METOD

Calismanin Dizayni ve Hastalar

Hastanemiz dahiliye polikliniginde Ocak
2018- Eylil 2018 tarihleri arasinda takip
edilen  hastalardan 30 diyabetik noropatisi
(DN) olan diyabetes mellitus (DM) hastasi, 29
DN olmayan DM hastast ve ayni yas ve
cinsiyette 30 DM olmayan saglikl retrospektif
olarak calismaya dahil edildi. Bu ¢alisma i¢in
hastanemiz etik kurulundan onay alinmistir
(B.10.1.TKH.4.34.H.GP.0.01/157).

Calismaya dahil edilecek kisiler belirlenirken
kronik enfeksiyonu ve malignitesi olmak,
gecirilmis  serebrovaskiiler olay, demans,
periferik arter hastaligi, tuzak noropatiler ve
periferik ndropati yol agan diger hastaliklarin
varlig1 (B12 eksikligi, kronik bobrek hastaligi,
amiloidoz, vaskiilitler, ALS, ilaca bagli vs)
dislama kriteri olarak kabul edildi.
Demografik, Ttbbi ve Laboratuvar Verileri
Calismaya dahil edilen kisilerin tibbi kayitlar
retrospektif incelendi ve yas, cinsiyet, viicut
kitle indeksi (BMI), sigara, DM siiresi, insiilin
kullanimi,  hipertansiyon  Oykiisii, statin
kullanim1 belirlendi. Ayrica hemogramdaki

monosit sayist, glikozile hemoglobin Alc
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(HbAlc), total kolesterol, LDL-K, HDL-K,
trigliserid (TG) ve mikroalbuminiiri diizeyleri
de incelemeye alindi. Her hasta i¢in monosit
sayist HDL-K seviyesine boliinerek MHR
hesaplandi. Ayrica her bir hasta igin
Framingham Kardiyovaskiiler Risk
Skorlamasina (FCR) gore hesaplanmis olan

kardiyavaskiiler risk oran1 da belirlendi.

Istatistiksel Analiz

Analizler MedCalc Statistical Software version
12.7.7 (MedCalc Software bvba, Ostend,
http://
kullanilarak  gerceklestirilmistir.

Belgium; www.medcalc.org;2013)
programi
Stirekli degiskenleri tanimlamak i¢in deskriptif
istatistikler ~ (ortalama, standart sapma,
minimum, medyan, maximum) kullanilmistir.
Bagimsiz  normal  dagilima  uygunluk
gostermeyen ikiden fazla grup karsilastirilmasi
Kruskal Wallis testi kullanilarak, bagimsiz
normal dagilima uygunluk gostermeyen iki
grup karsilastirmast Mann Whitney u testi
kullanilarak  yapilmistir. Normal dagilima
uygunluk gostermeyen iki siirekli degisken
korelasyon,

arasindaki Spearman  Rho

korelasyon  katsayis1 ile  incelenmistir.
Istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak
belirlenmistir.

BULGULAR

Calisma gruplart DN olanlar (n=30), DN
olmayanlar (n=29) ve diyabeti olmayan
kontrol grubu (n=30) olarak belirlendi. Bu tig¢

grup arasinda yas ortalamalari, cinsiyet, viicut

Halime Hanim PENCE ve Hanife Serife AKTAS

kitle indeksi (BMI), sigara kullanim1 agisindan
farklilik goriilmedi (Tablo 1).

DN olanlar ile DN olmayan diyabetikler
arasinda DM siiresi acgisindan istatistiksel
anlamli farklilik vardir. DN olanlarin diyabet
stiresi daha fazla idi (p<0,05) (Tablo 2).
Gruplarin total kolesterol diizeyleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulundu. DN
olan grubun total kolesterol diizeyleri DN
(p<0,05) ve
grubundan (p<0,01) anlamli sekilde yiiksek
bulundu. Yine DN olan grubun HbAlc

olmayan  gruptan kontrol

diizeyleri diger iki gruptan anlamli sekilde
daha yiiksek bulundu (p<0,001) (Tablo 2).
Gruplarin FCR skorlar1 karsilastirildiginda
kontrol grubunun FCR skorlari DN olan
gruptan (p<0,001) ve DN olmayan diyabetik
gruptan (p<0,001) anlamli sekilde dusiiktii.
Yani diyabetik hastalarin FCR skorlar1 daha
yiiksekti. DN olanlar ile DN olmayanlar
arasinda anlamli skor farki yoktur (Tablo 2).
Gruplarin MHR’si karsilastirildiginda gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
olmadigi goriildii (Tablo 2). Ancak tim
hastalarda MHR ile HbAlc, FCR skorlan
arasina pozitif yonlii zayif korelasyon oldugu
goriildii (Spearman’s rho p <0,05) (Tablo 3 ve
Sekil 1),
TARTISMA

Bu caligmada diyabetik hastalarda
kardiyovaskiiler riskin daha yiiksek oldugunu,
DN olan kisilerde

total kolesterolin daha

fazla oldugunu tespit ettik. DN olanlar ile DN
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olmayan diyabetikler arasinda MHR’de bir

fark olmadigini ancak tiim hastalarda MHR ile

HbAlc ve FCR skorlar1 arasinda bir
korelasyon oldugunu gordiik. Diyabetik
noropatisi olan kisilerde MHR nin
kardiyovaskiiler ~ risk  belirteci  olarak
kullanilabilecegi ~ yoniinde  bir  sonuca
ulagamadik.

Diyabetes mellitus kardiyovaskiiler

hastaliklarin ~ gelisiminde en Onemli risk
faktorleri arasmnda yer ahr’ 1979 yilinda
yayinlanan Framingam c¢aligmasi 20 yillik
takipler sonrasinda aterosklerotik
kardiyovaskiiler hastalik gelisme oraninin
diyabetik hastalarda diyabetik  olmayanlara

gore  2-3  kat arttigmm = gOstermistir.

Kardiyovaskiiler mortalite diyabetik
olmayanlara gore diyabetli erkeklerde 2-3 kat,
diyabetli kadinlarda 3-5 kat artmustir. Tim
diyabetik hasta Oliimlerinin  %70-80‘inden
kardiyovaskiiler hastaliklar sorumludur ve bu
Oliimlerin dortte li¢ii koroner arter hastalifina
baglidir. Diyabetik kardiyomiyopati,
hipertansiyon, otonom noropati ve endotel
disfonksiyonu gibi diyabete eslik eden
durumlar dolayisi ile diyabetik hastalarda gec
oranlar1 da

donem mortalite diyabetik

olmayanlara oranla artmustir® Miyokard
infarktiisi  (MI) gelisme riski diyabetik
hastalarda her yasta artmistir. Bu nedenle
‘National Cholesterol Education Program
Adult Treatment Panel 11l (NCEP, ATP III)

diyabeti  kardiyovaskiiler risk  faktorleri

icerisinde koroner arter hastaligi esdegeri

kabul  etmistic®  Diyabetes  mellitus,
degistirilemeyen faktorler arasinda
ateroskleroz  agisindan en  giicli  risk

faktoridiir. 5102 diyabetik hasta ile yapilan

Birlesik Krallik Prospektif ~ Diyabet
Calismasi’ndan (UKPDS) edinilen sonuglara
gore; HbAlc’deki her %]1°lik deger artisi
kardiyovaskiiler =~ hastalik  riskini =~ %10
diizeyinde yﬁkseltmektedir.lo Ayrica glisemik
kontrolii iyt  olan  hastalarda  hem
mikrovaskiiler ~hem de  makrovaskiiler

komplikasyonlarin  azaldigi  goriilmiistiir.
Benzer sekilde biz de yaptigimiz bu ¢alismada
diyabetik hastalarda kardiyovaskiiler riskin
daha yiiksek oldugunu, DN olan hastalarda
diyabet siiresinin ve HbAlc diizeylerinin daha
fazla oldugunu tespit ettik.

donemde

Diyabetes mellitus uzun

mikrovaskiiler ve makrovaskiiler
komplikasyonlarin ortaya ¢iktig bir hastaliktir.
Kan sekeri diizeyine ve diyabetin siiresine
bagli olarak kapiller bazal membran

kalinlagmasi, kapiller gecirgenlik artisi, kan

viskozitesinde artis ve trombosit
fonksiyonlarinda bozulma bu hastalarda
mikrovaskiiler ~ komplikasyonlarin  ortaya
cikmasina neden olmaktadir.  Diyabetik
nefropati, diyabetik noropati, diyabetik

retinopati bu mikrovaskiiler komplikasyonlar
arasinda yer alir.
Diyabetik noropati, DM seyrinde ortaya ¢ikan

ve diyabetes mellitusun en sik goriilen
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mikrovaskiiler komplikasyonudur. Ozellikle alt
ekstremiteleri etkileyen, periferik, simetrik,
sensorindral bir polindropati cesididir.™ En sik
goriilen semptomlari; karincalanma, uyusma,
elektrik carpmasi ve Ozellikle geceleri artan
yanma  hissidir.  Diyabetik  ndropatinin
prevalansinda ve gelisiminde bir¢cok faktor
etkilidir. Bunlar arasinda diyabet siiresi,
HbAlc diizeyi, sigara ve erkek cinsiyeti en
onemli olanlaridir. DM’de noropati
prevelansinin %S5 ile %60 arasinda oldugunu
bildiren ¢alismalar vardir.™

Diyabetik noropati diyabetli hastalardaki en
onemli morbidite sebeplerinden birisi olmasina

ragmen fizyopatolojisinde hala  tam

1
mevcuttur. 3

aydinlatilamamis noktalar
Diyabetik ndropati patogenezinin vaskiiler ve
metabolik etkenleri de igeren bir sekilde
multifaktoriyel oldugu kabul edilir. Endonéral
mikrovaskiiler yapisal anormallikler,
sinirlerdeki kan akimini diizenleyen vazoaktif
ajan kusurlari, sinir vaskiiler yapisinin otonom
innervasyonundaki  degisiklikler  sinirlerin
iskemisine katkida bulunan faktorler arasinda
yer alirlar. Ayrica poliol yolunun bozulmasi,
lipid metabolizmasindaki anormallikler, ileri
gliko-oksidasyon son iiriinlerinin artmasi ve
oksidatif  hasar  polinéropatiyle iligkili
metabolik faktorler arasinda yer alir. 14

Diyabet mellituslu hastalarda lipid
metabolizmasindaki degisikliklerin ¢ok sik
olarak goriildiigii ve DN patogenezine de

onemli katkisinin oldugu bilinmektedir. Biz de

bu calismamizda DN olan hastalarda total
kolesterol diizeyinin daha yiiksek oldugunu
tespit ettik.

Insiilin direnci ile artan hepatik lipaz aktivitesi
LDL-K  ve  HDL-K  partikiillerindeki
fosfolipidleri hidrolize eder ve daha kiigiik,
daha yogun LDL-K partikiillerinin artmasina,
HDL-K’iin azalmasma yol agar.® Diyabetik
noropatili hastalarda genellikle LDL-K ve TG
seviyeleri daha yiiksek ve HDL-K diizeyi ise
daha diisiik oldugu icin bunun diyabetik
noropati  gelisimine etkisi olabilecegi ve
norovaskiiler

patolojileri tetikleyecegi

disiinilmektedir. Vasa nervorumlarda
ateroskleroza bagli olarak ortaya ¢ikan

mikroanjiopatik  degisikliklerin  periferik

sinirlerin beslenmesini etkileyerek
polindropati olusumuna aracilik edebilir.*°
Ayrica aterojenik dislipideminin bir belirteci
olan LDL partikiil boyutunun noropati
olusumu i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugu
da g(isterilmistir.17 Yine baska bir caligmada
artmis olan TG ve LDL-K seviyelerinin sadece
son donem bobrek yetmezliginin ve diyabetik
retinopatinin degil ayn1 zamanda periferik
noropatinin de progresyonunu hizlandirdigi
gosterilmistir.*®

HDL-K’un antienflamatuar, antitrombotik ve
antioksidan etkileri de oldugu daha Onceki
caligmalarda gosterilmistir. HDL-K,
makrofajlarin lipid yiikleri ile arter duvarina
lipid tasimasini Onleyerek antiaterojenik etki
HDL-K, CD11b

gosterir. Ayrica
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aktivasyonunun inhibisyonu yoluyla adezyon

molekiillerinin ~ endotelial  ekspresyonunu
inhibe eder ve boylece monositlerin arter
duvarma yapismasini 6nler.™
Lipid metabolizmasindaki

diistik

degisiklikler
diyabetli hastalarda dereceli
enflamasyonla es zamanlidir. Daha onceki
caligmalarda diyabetik hastalarda C-reaktif
protein (CRP), interlokin (IL)-1, 1L-6, timor
nekroz faktorii alfa (TNF-a) ve enflamatuar
sitokin seviyelerinin daha yiiksek oldugu
gosterilmistir.”® Proenflamatuar degisikliklerin
nefropati, ndropati ve ateroskleroz gibi
komplikasyonlarin patogenezinde dogrudan
rolii vardir.**
Cok sayida

morbidite ve

hastalikta  klinik  bulgular,

mortalitenin ~ potansiyel
belirleyicileri oldugu diisiiniilen 16kositer seri
hiicreleri ile onun subtipleri enflamasyon
yaygin sekilde

kullanilmaktadirlar. IL-1, IL-6, 1L-18, TNF-q,

belirteci olarak
interferon-1, transforme biiylime faktorii-1 ve
CRP diyabetin patogenezi ile iliskili
enflamatuar faktorlerdir.?? Dolasimdaki bu
faktorler diisiik dereceli kronik infamasyonu
diyabetik  komplikasyonlarla

Ancak

yansitir  ve
iliskilidir. ginlik  klinik
uygulamalarda  bu  belirteglerin  tespit

edilmeleri  yiikksek maliyetleri nedeniyle
miimkiin olamamaktadir. Bu durumda MHR
gibi daha diigiik maliyete ve 6l¢iim kolayligina
sahip olan belirtecler, enflamasyonun bir

gostergesi olarak giderek daha fazla kabul

gormekte ve iizerinde arastirmalar
yogunlasmaktadir.
Proenflamatuar sitokin sekresyonunu

indiikleyen ve enflamatuar bir hastalik olan
aterosklerozun rol oynayan
Diyabetik

hiperglisemi monositleri aktive

olusumunda
hiicre tipi monositlerdir.
hastalardaki
eder. Hiperglisemi ayrica oksidatif strese neden

olur, bu da lipid peroksidasyonu,

proenflamatuar  faktorlerin  indiiklenmesi,
hiicresel antioksidanlarin tiiketilmesi  ve
onarim mekanizmalarinin patolojik

aktivasyonu yoluyla sinir hiicrelerine zarar
verir. Bu nedenle MHR’nin monositlerin

proenflamatuar  etkisinin  yanisira HDL
kolesteroliin antienflamatuar ve antioksidan
etkilerinden dolay1 da iltihab1 gosterebilecegi
dﬁsﬁnﬁlmektedir.24

Yeni enflamatuar bir belirteg olan MHR ile
ilgili son yillarda yapilmis olan ¢esitli
caligmalar vardir. Canpolat ve arkadaslar
yiilksek MHR’nin yavas koroner fenomen ile
iliskili oldugunu,25 Kundi ve arkadaslan
koroner arter hastalig1 olan kisilerde MHR ile
SYNTAX skoru arasindaki iligkiyi,?
Karatas ve arkadaslar1 artmis MHR’nin
diyabetik nefropati icin biyomarker
olabilecegini tespit etmislerdir.”’ Aydmn ve
arkadaslari1  primer hipertansiyonu  olan
hastalarda MHR’nin asemptomatik organ
hasari ile arasinda iliski oldugunu,28 Cetin ve
arkadaslar1 ise akut koroner sendromu olan

hastalarda MHR ’nin koroner arter hastaliginin
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ciddiyetinin ve gelecekteki major
kardiyovaskiiler ~ olaylarin  bagimsiz  bir

gostergesi oldugunu sé')ylemisle:rdir.29

Vural ve arkadaslari da yaptiklar1 calismada
diyabetik  aksonal  polindropatisi  olan
hastalarda MHR diizeylerinin daha yiiksek
oldugunu ve MHR’nin diyabetik noropati i¢in
belirleyici olarak olarak kullanilabilecegini
belirtmislerdir®® Ancak biz yaptigimiz bu
calismada DN olanlar ile DN olmayanlar
arasinda MHR yoniinden bir fark tespit
etmedik. Ayrica DN  hastalar1  igin
kardiyovaskiiler risk belirteci olabilecegi
yoniinde bir sonuca varamadik. Ancak tiim
hastalarda MHR ile kardiyovaskiiler risk
arasinda bir korelasyon oldugunu tespit ettik.
MHR ile ilgili tim bu veriler dikkate
alindiginda MHR ile kardiyovaskiiler olaylar
arasinda bir iliski oldugunu diisiindiirmektedir.
Bu konu iizerinde yapilacak genis hasta
donik uzun siireli

serilerindeki ileriye

caligmalardan daha giiclii kanitlara ulasilabilir.
Calhismamin  Kisuthliklari:  Calismamizda
cesitli sinirlamalar mevcuttu. Bunlardan birisi
caligmanin retrospektif olarak tasarlanmig
olmasidir. Digeri ise ¢alismadaki hasta
sayisinin az olmasidir. Gelecekteki diyabetik
noropati ve kardiyovaskiiler olaylar ile MHR
arasindaki 1iligskiyi arastiran ¢aligsmalar daha
genis hasta serilerinde prospektif olarak

tasarlanmalidir.

Halime Hanim PENCE ve Hanife Serife AKTAS

Sonug¢: Bu ¢alismada diyabetik ndropatisi olan
hastalarda MHR’nin kardiyovaskiiler risk
belirteci olabilecegi yoniinde bir sonuca
ulagilamamustir. Ancak tiim hastalarda MHR
ile kardiyovaskiiler risk arasinda  bir

korelasyon goriilmiistiir. Bu konuda daha genis

serilerde ¢alisma yapilmasina ihtiyag¢ vardir.
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Tablo 1. Demografik Ozelliklerin Gruplara Gore Degerlendirmesi.

DN DN olmayan Kontrol
Ort+SS Ort+SS Ort+SS n
n=30 n=29 n=30
Yas (y1l) 56,85+9,87 55,39+8,84 53,14+9,24 0,42
BMI (kg/m?) 32,52+7,10 30,52+4,42 31,26+6,21 0,410
n (%) n (%) n (%) ’p
Cinsiyet Erkek 7 (%25,9) 13 (%43,5) 11 (%33,3) 0,425
Kadn 23 (%74,1) 16 (%56,5) 19 (%66,7)
Sigara Yok 21 (%70,4) 21 (%73,9) 20 (%66,7) 0,871
Var 9 (%29,6) 8 (%26,1) 10(%33,3)
HT Yok 7(%22,2) 13 (%43,5) 12 (%47,6) 0,137
Var 23 (%77,8) 16 (%56,5) 18 (%52,4)
Vask. H. Yok 22 (%81,5) 20 (%87) 21 (%100) 0,125
Var 5 (%18,5) 3 (%13) 0 (%0)

"Oneway ANOVA test; 2Ki-Kare test: **p<0.01 ; DN: Diyabetik néropati; BMI: Viicut kitle indeksi; HT: Hipertansiyon
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Tablo 2. Klinik Parametrelerin Gruplara Gore Degerlendirmesi.

DN DN olmayan Kontrol
n=30 n=29 n=30
Ort.+SS Ort.+SS Ort.+SS P
Med. (Min.-Maks.) Med. (Min.-Maks.) Med. (Min.-Maks.)

Dm Siire 8,19+4,25 5,9+4,92 0,032*
8(1-20) 4(1-20) -

HbAlc 8,17+1,7 7,38+1,51 5,5240,31 <0,001
7,8(5,8-11,6) 7,02(5,7-10,7) 5,5(5,1-6,4)

Mono(300-900) 504,44+146,56 506,65+168,05 458,1+£126,87 0,431
500(220-720) 480(260-910) 410(270-730)

M/Hr 13,05+5,71 12,2144,63 10,74+4,63 0,265
12,7(5,09-25,4) 12,11(3,82-20,9) 9,26(5,4-20,6)

HDL-K 42,52+13,8 43,3+8,84 45,33+11,21 0,611
42(23-79) 44(29-68) 42(29-68)

LDL-K 148,68+41,63 130,39+25,87 123,95+34,71 0,124
151(86-233) 124(88-189) 122(60-178)

T.Kol 236,78+44,25 208,26+31,45 195,76+41,14 0,002
237(153-325) 197(150-274) 190(115-249)

FCR Risk % 24,02+7,83 23,48+7,04 10,79+9,34 <0,001
30(8,6-30) 25(4,5-30) 9,25(1-30)

Mikroalbumin 146,37+£222,52 50,48+83.41 9,19+8.72 <0,001
29(5-680) 16(5-307) 5(3-40)

*Kruskal Wallis(Mann-Whitney U); HDL-K:HDL-Kolesterol; LDL-K: LDL-Kolesterol; T.Kol: Total Kolesterol; FCR Risk: Framingham

Halime Hanim PENCE ve Hanife Serife AKTAS

Kardiyovaskiiler Risk Skorlamasi; DN:Diyabetik Noropati; M/Hr:Monosit/HDL-Kolesterol orani; Dm Siire: Diyabet Mellitus tanisindan sonra gegen

stire.
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Tablo 3. MHR ile diger parametrelerin korelasyonu.

MHR* DN olmayan DN Kontrol Tiim hastalar

HbAlc r 0,264 0,136 -0,007 0,261
p 0,223 0,500 0,978 0,028
Mono(300-900) r 0,870 0,607 0,717 0,790

p <0,001 0,001 <0,001 <0,001

HDL-K r -0,578 -0,740 -0,776** -0,677

p 0,004 0,001 0,001 <0,001

LDL-K r -0,139 -0,242 0,155 -0,082
p 0,527 0,278 0,514 0,517
T.Kol r -0,146 -0,078 0,057 0,005
p 0,507 0,699 0,808 0,969
FCR Risk % r 0,330 0,143 0,231 0,301
p 0,124 0,477 0,328 0,011
Mikroalb. r 0,167 -0,055 0,119 0,183
p 0,446 0,785 0,606 0,126

Sistolik tansiyon r -0,213 -0,041 0,027 -0,047
p 0,329 0,838 0,907 0,697

Diastolik tansiyon  r 0,038 -0,002 -0,022 -0,009
0,864 0,992 0,925 0,942

Spearman’s rho; HDL-K: HDL-Kolesterol; LDL-K: LDL-Kolesterol; T.Kol: Total Kolesterol; FCR Risk: Framingham Kardiyovaskiiler Risk
Skorlamasi; DN: Diyabetik néropati; MHR: Monosit/HDL-Kolesterol orani
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Sekil 1. MHR ile FCR arasindaki korelasyon grafigi.
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