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Mikroalbiiminiirisi Olmayan Tip 2 Diyabetik Hastalarda Nabiz Basmnc ile
Uriner Albiimin Atilim1 Arasindaki Korelasyon

Correlation Between Pulse Pressure and Urinary Albumin Excretion in Type 2 Diabetic Patients without Microalbuminuria
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OZET

Amag: Mikroalbiiminiiri diyabetik nefropatinin klinik ola-
rak tespit edilebilen ilk evresidir ve kardiyovaskiiler has-
taliklar icin bir risk faktoriidiir. Artmig nabiz basinct da
kardiyovaskiiler bir risk faktorii olarak kabul edilmekte-
dir. Bu ¢alismamizda mikroalbiiminiiri diizeyine ulasma-
musg tiriner albiimin atilimi olan tip 2 diyabetik hastalarda
tiriner albiimin atilimi ile nabiz basinct arasindaki kore-
lasyonu arastirmayr amagladik.

Yontem ve Geregler: Ocak 2015-Mayis 2016 tarihleri
arasinda poliklinik kontrollerine gelmis tiim tip 2 diyabet
hastalar1 retrospektif olarak incelendi. Uriner albiimin
attlimi 30 mg/24 saat’in altinda olan hastalar ¢alismaya
alindi. Tekrarlayan kayitlar: énlemek amaciyla her hasta-
min itk gelis kayitlart incelendi. Hastalar nabiz basincina
gore <46 mmHg olanlar, 46-56 mmHg arasinda olanlar
ve >56 mmHg olanlar olmak iizere 3 gruba ayrildi. Grup-
lar tiriner albiimin atilvmi agisindan karsilastirildl.

Bulgular: Calismaya %70,1'i kadin (n:103), %29,9 u
erkek (n:44) toplam 147 hasta dahil edildi. Nabiz basin-
ct gruplart arasinda aglik plazma glukozu, HbAlc, total
kolesterol, LDL kolesterol, HDL kolesterol, trigliserid,
tire ve kreatinin degerleri agisindan fark yoktu (swrasiyla
p:0,06, p:0,1, p:0,8, p:0,7, p:0,1, p:0,6, p:0,2 ve p:0,09).
Ortalamaiiriner albiimin atilimi nabiz basinct <46 mmHg
olan grupta 6,92+4,2 mg/24 saat, 46-56 mmHg arasinda-
ki grupta 11,15+7,7 mg/24 saat ve nabiz basinci en yiiksek
olan grupta ise 15,31+5,8 mg/24saat idi. Gruplarin iiriner
albiimin atilvmi degerleri ile nabiz basinglart arasinda is-
tatistiksel olarak anlamly pozitif bir korelasyon mevcuttu
(p<0,0001, r:0,458).

Sonug¢: Calismamiz sunu ortaya koymugstur ki; nabiz ba-
swmnct arttikga mikroalbiiminiirisi olmayan diyabetli hasta-
larda tiriner albiimin atthmi artmaktadir. Bu bulgu mik-
roalbiiminiiri geligsimi a¢isindan bir risk faktorii olabilir.
Nabiz basincinin diyabetik nefropati gelisimi iizerine etki-
lerini arastiran ileri ¢alismalara ihtiyag vardur.

Anahtar Kelimeler: albiiminiiri; diyabetes mellitus; kan
basinci
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ABSTRACT

Purpose: Microalbuminuria is the first clinically detec-
table stage of diabetic nephropathy and a risk factor for
cardiovascular diseases. Also increased pulse pressure
is regarded as a cardiovascular risk factor. In this study
we aimed to investigate the correlation between urinary
albumin excretion and pulse pressure in type 2 diabetic
patients whom urinary albumin excretion did not reach to
microalbuminuria level.

Material and Methods: All type 2 diabetic patients were
retrospectively analyzed who come for outpatient control
between January 2015 and May 2016. Patients have a uri-
nary albumin excretion less than 30 mg/24h were included
to study.

First registrations of all patients were studied in
order to prevent repeated recordings. Patients were divi-
ded into three groups according to pulse pressure as; <46
mmHg, between 46-56 mmHg and >56 mmHg. Groups
were compared in terms of urinary albumin excretion.

Results: Totally 147 patients were included the study;
%70,1 (n:103) were women and %29,9 (n:44) were men.
There were no differences between pulse pressure groups
regarding to fasting plasma glucose, HbAlc, totally cho-
lesterol, LDL-cholesterol, HDL-cholesterol, triglyserides,
urea and creatinin levels (respectively p:0,06, p:0,1, p:0,8,
p:0,7,p:0,1, p:0,6, p:0,2 ve p:0,09). The mean urinary al-
bumin excretion was 6.92 + 4.2 mg / 24 hours in the group
<46 mm Hg, 11.15 £ 7.7 mg / 24 h in the group betwe-
en 46-56 mmHg and 15 31 + 5.8 mg / 24h in the group
with the highest pulse pressure. There was a statistically
significant positive correlation between urinary albumin
excretion rates and pulse pressure groups (P <0.0001, r:
0,458).

Conclution: Our study shows that urinary albumin excre-
tion increases with the increase in pulse pressure in dia-
betic patients without microalbuminuria. This finding may
be a risk factor for microalbuminuria development. Furt-
her studies are needed to investigate the effects of pulse
pressure on diabetic nephropathy development.
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GIRIS

Tip 2 Diyabetes Mellitus (DM) prevalan-
s1 tiim diinyada dramatik bir sekilde artis gos-
termektedir. Diinya Saglhk Orgiitii 2014 yili
itibariyle 18 yasindan biiyiiklerde 422 milyon
kiside DM oldugunu tahmin etmektedir (1).

Ulkemizde de diinya verilerine benzer se-
kilde DM prevalansi hizla artis gdstermekte-
dir. Tiirkiye’de DM epidemiyolojisini arasti-
ran TURDEP 1 ve TURDEP 2 ¢alismalarinda
12 yillik siirecte %90°1ik bir prevalans artist
saptanmistir (2, 3).

Mikroalbiiminiiri (MAU) iiriner albiimin
atilimimin (UAA) giinlik 30-300 mg arasin-
da olmasi olarak tanimlanabilir. Tip 2 DM
hastalarinda MAU, %20-40 oraninda asikar
nefropatiye ilerler ve sonug olarak hastalarin
%20 kadarinda son donem bobrek yetmezli-
g1 gelisir (4, 5). UAA’nda artis genel anlamda
vaskiiler disfonksiyonun bir gostergesi olarak
kabul edilmektedir (6). UAA’nin Tip 2 DM
hastalarinda hipertansiyon (HT) ile de iligkili
oldugunu gosteren calismalar mevcuttur (7).

NB; SKB ve DKB arasindaki aritmetik
fark olarak tanimlanabilir (8). Artmis NB’nin
subklinik kardiyovaskiiler hasar, sol ventrikiil
hipertrofisi ve MAU ile iliskili oldugu goste-
rilmistir (9). Framingham verilerine gore ko-
roner arter hastalig1 riski ile kan basinci para-
metreleri degerlendirildiginde SKB, DKB ve
NB arasinda koroner arter hastaligi ile en faz-
la iliskili bulunan NB olmustur (10). Yapilan
bir¢ok yayinda UAA ile nabiz basinci (NB)
arasinda giiclii bir iligski bulunmustur (11-14).

Biz de bu ¢alismamizda MAU’sii olma-
yan Tip 2 DM hastalarinda UAA ile NB ara-
sindaki iligkiyi incelemeyi amagladik.

YONTEM ve GERECLER

Hasta secimi: Ocak 2015-Mayis 2016 tarihleri
arasinda Manisa Demirci [Ige Devlet Hastanesi
i¢ hastaliklar1 poliklinigine bagvurmus olan bii-
tiin Tip 2 DM hastalarmm kayitlar1 retrospek-
tif olarak incelendi. Caligmaya UAA’s1 30 mg/
giin’iin altinda olan hastalar dahil edildi. Has-
talarin yas, cinsiyet, sistolik kan basinci (SKB),
diyastolik kan basinci (DKB), ortalama kan
basinc1 (OKB), a¢lik plazma glukozu, HbAlc,
kolesterol paneli, iire, kreatinin ve UAA de-
gerleri kayit altina alindi. Kan basinct 130-80
mmHg nin tizerinde 6l¢iilen hastalar yeni tespit
hipertansiyon hastalar1 olarak kabul edildi. Na-
b1z basicini etkileyebilecek kalp kapak hasta-
1181 olan hastalar, aktif idrar yolu enfeksiyonu
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olanlar, gebeler, Tip 1 DM hastalari, MAU po-
zitif olan hastalar, menstiirasyon doneminde
olan kadin hastalar, hipertansiyon tanis1 bulu-
nan ve antihipertansif ila¢ kullanan hastalar,
nefrotik sendrom tanili hastalar, bilinen bobrek
yetmezligi ve kalp yetmezligi olan hastalar ¢a-
ligmaya alinmadi. Calisma retrospektif olarak
yapildigindan Etik Kurul onay1 alinmamastir.

Laboratuvar testleri: Serum glukoz diizeyle-
ri; enzimatik UV testi (Hekzokinaz yontemi),
HbAlc diizeyleri, Trinity Biotech Premier
HB9210 cihaz1 kullanilarak Boronat afinite
HPLC yontemi ile bakildi. Total kolesterol,
trigliserit ve HDL; enzimatik kolorimetrik
yontemle Beckman Coulter AU 2700 plus bi-
yokimya analiz cihazinda o6lciildi. LDL frie-
dewald formiilii ile hesaplandi [LDL= Total
Kolesterol- (HDL +Trigliserit/5)]. Ure; kinetik
UV ftesti, kreatinin; kinetik kolorimetrik yon-
tem (Jaffe yontemi) ile ¢alisildi. UAA deger-
leri her hastanin sabah 8’den ertesi sabah 8’e
kadar biriktirdigi idrar Orneklerinde mikro-
alblimin diizeyi tlirbidimetrik yontem ile ¢a-
lisilarak kayit altina alindi. Yapilan ¢ farkl
ol¢timde saptanan SKB ve DKB degerlerinin
ortalamalar1 alinarak SKB ve DKB degerle-
ri belirlendi. “NB= SKB-DKB” formiiliinden
NB, “(2 x DKB +SKB) /3” formiiliinden ise
OKB degerleri hesaplandi. Hastalar NB’a gore
NB<46 mmHg olanlar, NB 46-56 mmHg ara-
sinda olanlar ve NB>56 mmHg olanlar olmak
iizere 3 gruba ayrildi. Gruplar UAA acgisindan
karsilastirildi.

Istatistiksel yontem: Tim istatistiksel analizler
SPSS 17.0 (SPSS Inc., Chicago, IL, USA) siirii-
mi kullanilarak yapildi. Degiskenlerin normal
dagilima uygunlugu gorsel (histogram ve olasi-
lik grafikleri) ve analitik yontemlerle (Shapiro-
Wilk testi) incelendi. Gruplar arasindaki ka-
tegorik verilerin karsilagtirllmasinda Ki-kare
testi kullanildi. Gruplar arasindaki laboratuar
parametreleri karsilagtirmasinda Spearman ko-
relasyon testi testi kullanildi. Tiim p degerleri 2
yonlii olup, 0.05¢ esit ya da altindaki degerler
istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

BULGULAR

Calismaya %70,1’1kadin (n:103), %29,9’u
erkek (n:44) toplam 147 hasta dahil edildi.

Calisma grubumuzun medyan yas1 55 tes-
pitedildi. Hastalarin %37,4 iiniin (n:55) NB<46
mmHg olan grupta, %40,8’inin (n:60) NB 46-
56 mmHg olan grupta ve %21,8’inin (n:32)
NB >56 mmHg olan grupta olduklar1 tespit
edildi. Gruplar cinsiyet dagilimi ve yas agisin-
dan birbirine benzerdi (sirastyla p:0,7 ve p:0,3).
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NB<46 mmHg grubun ortalama aglik
plazma glukozu 158,55+71,1 mg/dl, ortalama
HbAlc’si 7,16+1,4 %, ortalama total koleste-
rolii 192,51+46,6 mg/dl, ortalama LDL koles-
terolii 112,7+34,5 mg/dl, ortalama HDL ko-
lesterolii 46,044+9,9 mg/dl, ortalama trigliserid
174,02+101,5 mg/dl, ortalama iire 32,44+9,2
mg/dl ve ortalama kreatinin 0,67+0,1 mg/dl
olarak saptandi. NB 46-56 mmHg arasinda
olan grupta ise ortalama aglik plazma glukozu
134,47+64 mg/dl, ortalama HbAlc’si 7,1+1,2
%, ortalama total kolesterolii 192,9+43,4 mg/
dl, ortalama LDL kolesteroli 116,14+32,8
mg/dl, ortalama HDL kolesterolii 43,47+9,3
mg/dl, ortalama trigliserid 176,5+104,9 mg/
dl, ortalama tire 32,44+9,2 mg/dl ve ortalama
kreatinin 0,69+0,1 mg/dl olarak tespit edil-
di. NB>56 mmHg olan grubun ortalama aglik
plazma glukozu 155,124+57,1 mg/dl, ortalama
HbAlc’si 7,8+1,6 %, ortalama total koleste-
rolii 185,69+29,4 mg/dl, ortalama LDL koles-
terolii 109,2+27,4 mg/dl, ortalama HDL ko-
lesterolii 41,5+7,5 mg/dl, ortalama trigliserid
185,44+98,4 mg/dl, ortalama iire 29,94+9.3
mg/dl ve ortalama kreatinin 0,75+0,2 mg/dl
idi. Gruplar arasinda aglik plazma glukozu,
HbAc, total kolesterol, LDL kolesterol, HDL
kolesterol, trigliserid, iire ve kreatinin degerle-
r1 agisindan fark yoktu (sirasiyla p:0,06, p:0,1,
p:0,8, p:0,7, p:0,1, p:0,6, p:0,2 ve p:0,09). Tab-
lo 1, NB gruplarina gore hastalarin genel 6zel-
liklerini gostermektedir.

Tablo 1: NB gruplarina gore hastalarin temel 6zellikleri.

NB<46 NB 46-56 NB256
Parametre ]
mmHg mmHg mmHg
Cinsiyet
16/39 20-40 8-24 0,7
(E/K) /
Yas 54 52,5 60 0,3
(medyan)
Aclikplazma | 1o ooi711 | 13447664 | 155,12457,1 | 0,06
glukozu (mg/dl)
HbAZc (%) 7,1641,4 7,1£1,2 7,8+1,6 0,1
Total kolesterol | 1o, 1,466 | 192,04434 | 185694294 | 0,8
(mg/dl)
LDL kolesterol | 115 21345 | 116,14432,8 | 109,2¢27,4 | 0,7
(mg/dl)
HDL kolesterol | /o /.99 43,47t93 | 41,5%7,5 0,1
(mg/dl)
Trigliserid 174,02+101,5 | 176,5+104,9 | 185,44198,4 | 0,6
(mg/dl)
Ure
32,4449,2 32,4492 | 29,94t93 | 0,2
(mg/dl)
Kreatinin
0,6740,1 0,69+0,1 0,750,2 0,09
(mg/dl)
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Hastalarin %28,6’simna (n:42) yeni hiper-
tansiyon tanist kondu. NB<46 mmHg olan
grupta ortalama NB 41,73+4,1 mmHg, orta-
lama SKB 119,09+7,9 mmHg, ortalama DKB
77,36+6,7 mmHg, ortalama OKB 91,25+6,8
mmHg ve ortalama UAA 6,924+4,2 mg/24 saat
olarak tespit edildi. NB 46-56 mmHg arasin-
daki grupta ortalama NB 50,67+2,9 mmHg,
ortalama SKB 128+7,9 mmHg, ortalama DKB
77,33+£8,9 mmHg, ortalama OKB 94,16+9
mmHg ve ortalama UAA 11,15+7,7 mg/24
saat saptandi. NB en yiiksek olan grupta ise
ortalama NB 65,31+£7,2 mmHg, ortalama SKB
154,06+11,5 mmHg, ortalama DKB 88,75+9,2
mmHg, ortalama OKB 110,5+9,4 mmHg ve or-
talama UAA 15,31£5,8 mg/24saat idi. Gruplar
arasinda ortalama NB, SKB, DKB ve OKB ag¢i-
sindan anlaml farklilik tespit edildi (p<0,0001)
(Tablo 2). Gruplarin UAA degerleri ile NB’leri
arasinda istatistiksel olarak anlamli pozitif bir
korelasyon mevcuttu (p<0,0001, r: 0,458). Se-
kil 1, gruplarin ortalama UAA degerlerini gos-
termektedir.

Tablo 2: NB gruplarina gore hastalarin temel 6zellikleri.

NB<46 | NB46-56 NB256
Parametre mmHg mmHg mmHg p
NB 41,73+4,1 | 50,67+2,9 | 653172 | <0,0001
(mmHg)
SKB 119,0947,9 | 1287,9 | 154,06+11,5 | <0,0001
(mmHg) 7 =1y -7 ’ — 7] ’
DKB
77,36+6,7 | 77,33+8,9 | 88,7592 | <0,0001
(mmHg)
OKB 91,25¢6,8 | 94,16:9 | 110,594 | <0,0001
(mmHg) 7] - 7 — 1= ’
UAA
mo24saat) | 692342 | 1L15:7,7 | 1531358 | <0,0001
p0,0001
20,00
r:0,458
1531
_:_I-Em‘
L)
L)
L]
§ 11,15
E 1000
3
o 6.92
500
o= T T
NB=46 by NB 46-56 mmHg NB=56 mmHg

HNabiz Basinci Gruplan
Sekil 1: NB gruplarina gére UAA degerlerinin karsilastiriimasi.
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TARTISMA

, SKB ile DKB arasindaki fark ola-
rak tanimlanmaktadir. Kirk yas iistii birey-
lerde NB’deki artis, arteriyel sertlesmenin
bir sonucu olarak kabul edilmektedir (15).
Altmis yas lsti bireylerde ise DKB’deki
azalma ve SKB’deki artma nedeniyle
NB’nin arttig1 disiiniilmektedir (16). Ya-
pilan ¢alismalarda artmis NB kardiyovas-
kiiler morbidite ve mortalite i¢cin bir risk
faktorii olarak bulunmustur (10, 17-20).
Ayrica diyabetik olmayan olgularda ve Tip
2 DM’li hastalarda, artmis NB ile UAA
arasinda iliski oldugu gosterilmistir (21).

Diyabetik nefropati son donem bdbrek
yeter51zhg1n1n en Onemli sebebidir (22).
MAU, DM’nin mikrovaskiiler bir kompli-
kasyonu olan diyabetik nefropatinin en er-
ken klinik isaretlerinden birisidir (23). Ya-
pilan calismalarda Tip 2 DM’de diyabetik
nefropati prevalansi tani sirasinda %5-10
iken, tanidan 20 yi1l sonra ise %25-60 oldu-
gu tespit edilmigstir (24, 25).

NB yiiksek olan hastalarda artan ba-
sin¢ pulsatilitesinin mikrovaskiiler renal
hasarda rol oynayabilecegi ve UAA’y1 arti-
rabilecegi diisiiniilmektedir. Sistemik arter-
yel dokuda prekapiller rezistans arteryoler
kanin pulsatil enerjisini absorbe edebilir-
ken, bobrekte glomeriiler filtrasyon basin-
cin1 koruyabilmek i¢in afferent arteriyoliin
vaskiiler direnci siirekli olarak efferent
arteriyoliin direncinden diisiik tutulur. Bu
nedenle de glomeriil basing pulsatilitesine
daha fazla maruz kalir. MAU ile NB ara-
sinda korelasyon oldugunu gdosteren c¢alis-
malar mevcuttur (9, 11).

Calismamizin sonuglarina gore NB,
heniiz MAU diizeyine ulasmamis UAA 1le
de korelasyon gostermektedir. Farasat ve
arkadaslarlnln yaptig1 calismada da UAA
ile NB’nin parelellik gosterdigi tespit edil-
mistir (26). NB ile normoalbiiminiirik bi-
reylerde UAA arasinda korelasyon olmasi
NB’nin MAU’ye gidisatin da bir gostergesi
olabilecegini desteklemektedir. Artmis NB
diyabetik nefropati gelisimi igin bir risk
faktori olarak kullanilabilir.

Kolay ulagilabilir ve ucuz bir paramet-
re olan NB’a klinik uygulamada gereken
onemin verilmedigini diisiinmekteyiz. Tip
2 DM hastalarinda 6zellikle NB diisiiriicii
tedavi modaliteleri ile UAA’nda azalma
saglanabilir ve diyabetik nefropatinin iler-
lemesi durdurulabilir.

BOGAZICI TIP DERGISI; 2017; 4 (2):84-88 - Doi: 10.15659/bogazicitip.17.05.682

KAYNAKLAR

1. The World Health Organization. The Dia-
betes Program. [http://apps.who.int/iris/bitstre
am/10665/204871/1/9789241565257 _eng.pdf?ua=1]
Erisim Tarihi: 10.08.2016

2. Satman I, Yilmaz T, Sengiil A, Salman S, Salman F,
Uygur S, et al. Population-based study of diabetes and
risk characteristics in turkey results of the Turkish diabe-
tes epidemiology study (TURDEP). Diabetes care 2002;
25:1551-6.

3. Satman I, Omer B, Tutuncu Y, Kalaca S, Gedik S,
Dinccag N, et al. Twelve-year trends in the prevalence and
risk factors of diabetes and prediabetes in Turkish adults.
Eur J Epidemiol 2013;28(2):169-80.

4. Parving HH, Gall MA, Skott P, Jorgensen HE, Lok-
kegaard H, Jorgensen F, et al. Prevalence and causes of
albuminuria in non-insulin-dependent diabetic patients.
Kidney Int 1992;41(4):758-62.

5. Adler Al, Stevens RJ, Manley SE, Bilous RW, Cull CA,
Holman RR. Development and progression of nephropathy
in type 2 diabetes: The United Kingdom Prospective Dia-
betes Study (UKPDS 64). Kidney Int 2003;63(1):225-32.

6. Deckert T, Feldt-Rasmussen B, Borch-Johnsen K,
Jensen T, Kofoed Enevoldsen A. Albuminuria reflects
widespread vascular damage. The Steno hypothesis. Dia-
betologia 1989;32(4):219-26.

7. Fogarty DG, Rich SS, Hanna L, Warram JH,
Krolewski AS. Urinary albumin excretion in families with
type 2 diabetes is heritable and genetically correlated to
blood pressure. Kidney international 2000;57(1):250-7.

8. Kelly R, Hayvard C, Avolio A, O’Rourke M. Nonin-
vasive determination of age-related changes in the human
arterial pulse. Circulation 1989; 80:1652-9

9. Palmas W, Moran A, Pickering T, P. Eimicke J, Ter-
esi J, E. Schwartz J, et al. Ambulatory pulse pressure and
progression of urinary albumin excretion in older patients
with type 2 diabetes mellitus. Hypertension 2006, 48:301-
8

10.  Franklin SS, Khan SA, Wong ND, Larson MG, Levy
D. Is pulse pressure useful in predicting risk for coronary
heart disease? The Framingham heart study. Circulation
1999; 100:354-60.

11.  Palatini P, Mormino P, Dorigatti F, Santonastaso
M, Mos L, De Toni R, et al. Glomerular hyperfiltration
predicts the development of microalbuminuria in stage 1
hypertension: The HARVEST. Kidney Int 2006,70(3):578-
84.

12.  Parving HH, Lewis JB, Ravid M, Remuzzi G, Hun-
sicker LG. Prevalence and risk factors for microalbumi-
nuria in a referred cohort of type Il diabetic patients: A
global perspective. Kidney Int 2006,69(11):2057-63.

13. Viazzi F, Leoncini G, Ratto E, Vaccaro V, Tomolillo
C, Falgui V Et al. Microalbuminuria, blood pressure load,
and systemic vascular permeability in primary hyperten-
sion. Am J Hypertens 2006;19(11):1183-9.

-87 -



Elif Dizen Kazan

14.  Verhave JC, Fesler P, du Cailar G, Ribstein J, Safar ME,
Mimran A. Elevated pulse pressure is associated with low renal
function in elderly patients with isolated systolic hypertension.
Hypertension 2005,45(4):586-91.

15.  Safar ME, Levy BI, Struijker-Boudier H. Current per-
spectives on arterial stiffness and pulse pressure in hypertension
and cardiovascular diseases. Circulation 2003; 107:2864-9.

16.  Franklin SS, Gustin W, Wong ND, Larson MG, Weber
MA, Kannel WB, et al. Hemodynamic patterns of age-related
changes in blood pressure. The Framingham Heart Study. Cir-
culation 1997; 96:308-15.

17.  Fang J, Madhavan S, Alderman MH. Pulse pressure: A
predictor of cardiovascular mortality among young normoten-
sive subjects. Blood Press 2000, 9:260-6.

18.  Mazza A, Pessina AC, Gianluca P, Tikhonoff'V, Pavei A,
Casiglia E. Pulse pressure: An independent predictor of coro-
nary and stroke mortality in elderly females from the general
population. Blood Press 2001; 10:205-11.

19.  Benetos A, Safar M, Rudnichi A, Smulyan H, Richard JL,
Ducimetieere P, et al. Pulse pressure: a predictor of long-term
cardiovascular mortality in a French male population. Hyper-
tension 1997; 30:1410-5.

BOGAZICI TIP DERGISI; 2017; 4 (2):84-88 - Doi: 10.15659/bogazicitip.17.05.682

20.  Chae CU, Pfeffer MA, Glynn RJ, Mitchell GF, Taylor JO,
Hennekens CH. Increased pulse pressure and risk of heart fail-
ure in the elderly. JAMA 1999, 81:634-9.

21.  Knudsen ST, Andersen NH, Mogensen CE. Ambulatory
Pulse Pressure and Progression of Albuminuria in Type 2 Dia-
betes. Hypertension 2006, 48:207-8

22, Parving HH. Diabetic nephropathy: Prevention and
treatment. Kidney Int 2001;60(5):2041-55.

23. Zarini GG,Exebio JC, Gundupalli D, Nath S, Huffman
FG. Hypertension, poor glycemic control, and microalbumi-
nuria in Cuban Americans with type 2 diabetes. International
Journal of Nephrology and Renovascular Disease 2011, 4:35-
40.

24.  Mogensen CE. Preventing end-stage renal disease. Dia-
bet Med 1998; 15:551-6.

25.  [brahim HHA, Vora JP. Diabetic nephropathy. Bailliere’s
Clin Metab 1999; 13:239-64.

26.  Farasat SM, Valdes C, Shetty V, Muller DC, Egan JM,
Metter EJ, et al. Is longitudinal pulse pressure a better predic-
tor of 24-hour urinary albumin excretion than other indices of
blood pressure? Hypertension 2010;55(2):415-21.

- 88 -



