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OZET

AMAC: Diabetik hastalarda endotel hasarimn gostergelerinden
birisi olan von Willebrand Faktor diizeylerini inciledik.
MATERYAL VE METOD: Caligmaya Sigli Etfal Egitim ve
Aragtirma Hastanest Diabet polikliniginde takip edilen 19 erkek,
60 kadin toplam 79 hasta alindi. Hastalar, diabet siiresi, diabet
regiilasyonu ve hipertansiyon olup olmamasina gére 5 ayri gruba
ayrildi ve sonuglar istatistiki acidan kargilagtirildi.
BULGULAR: Hipertansif olan gruplarda von Willebrand
diizeyleri anlaml gekilde yiiksek bulunurken (P<0.05), von
Willebrand Fakitéir diizeyleri ile diabet yagi ve diabetin regiile
olup olmamast arasinda anlamit bir ilight bulunamadr. (P>0.05).
SONUC: Diabet anjiopatinin gelisiminde bozuk glikoz
regiilasyonunun tek bagina dnemli bir rol oynamadigin,
beraberindeki risk faktériniin (hipertansivon) endotel hasarina
daha fazla yol a¢tigun diigtindiirmekteclir.

Anahtar Kelimeler: Hipertansiyon, Diabetes Mellitus, vWF.

SUMMARY

OBJECT: Von Willebrand Factor levels, which is an indicator
of endothelial damage, were studied in diabetic patients.
MATERIAL AND METHOD:: A total of 79 patients, 19 nien
and 60 women were followed up by the Sisli Etfal Hospital
Diabetes Clinic were includud in the study. The patient were
divided in five groups depending on the duration and regulation
of diabetes and the presence of hypertension and the results were
compared statistically.

RESULTS: In the hypertensive groups, von Willebrand factor
levels were significantly higher (p<0.05) than the normotensive
groups. There were no stasistically significant relationship between
von Willebrand factor levels and the duration or the regulation
of diabetes (p>0.05).

CONCLUSION: Int the development of diabetic angiopathy,
disturbance of glucose level regulation des not have a major role
by itself, but it is concluded that accompanying risk factor
(hypertension) causes endothelial damage.

KEY WORDS: Hypertension, NIDDM, vWF.

GIRIS

Diabetes mellitus ateroskleroz gelisiminde bagimsiz
bir risk faktortdiir. Diyabetteki aterosklerozun
mekanizmasi ¢ok az anlagilabilmistir ancak birgok
gozlem ateroskleroz gelisiminde kronik diisiik derecede
inflamasyon teorisini desteklemektedir. Anjiopati; sik
rastlanan bir hastalik olan ve tiptaki gelismelere paralel
olarak stirvisi uzayan diabetes mellituslu hastalarin
onemli bir ge¢ donem komplikasyonudur (1).
Iyi kontrol edilmemis tip 1 diabetes mellituslarin
yaklasik %40 inda diyabatik nefropati geligmemesi,
hipergliseminin tek bagma anjiopati olusumundaki
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roliiniin ¢ok fazla olmadigim diistindiirmektedir.
Diyabetik nefropati gelistikten sonra siki bir glukoz
regiilasyonu, mevcut hipertansiyonun regiilasyonuna
oranla progresyonu anlamli bir sekilde
yavaglatmamaktadir (2).

Calismamizda endotel hasarinin gdstergesi olarak von
Willebrand faktorii (vWF) kullamlmistir. vWF; yiiksek
molekiil agirlikli, ard arda dizili subunitlerden olugan
genis multimerik yapiya sahip olan bir glikoproteindir.
Endotel hiicresi ve megakaryositlerde yapilmakta olup,
endotel hiicresi ve trombositlerde bulunur. Plazmada
bulunan en biiylik proteindir. 500-20000 kDa boyutu
arasinda degisen multimerler halinde kanda dolasir.
Degisken molekiiller agirlik protein igeren subunitelerin
sayilarindaki farklardan kaynaklanmaktadir. VWF
hasarlanmis kan damar subendotelyumuna plateletlerin
adhezyonunu kolaylagtinir (3). Nitekim birgok yayinda
vWF'lin endotel hasari gostergesi oldugu bildirilmistir
(4,5,6,7,8,9,10,11,12,13,14,15,16,17,18,19,20,21,22,



23,24,25). Keza diyabetik nefropatide mikroalbiiminiiri
arttikga vWF antijen diizeyinin de buna paralel olarak
arttif1 bildirilmigtir (26,27,28). Bir bagka arastinmada
ise vVWF antijeninin subendotelyal sahaya yerleserek
trombosit adhezyonunu sagladig1, endotele tutunan
tormbositlerden salinan mitojenik faktorler (baslica
PDGF) sayesinde damarin media tabakasindaki diiz
kas hiicrelerinin prolifere olup intimaya gog¢ ettikleri
ve bunu takiben aterom plaginin gelistigi belirtilerek,
ateroskleroz prosesinde de baglica roli oynadig ifade
-edilmektedir. Hatta kronik bobrek yetmezligi bulunan
hastalarda trombosit fonksiyon bozuklugu ile endotel
hasarina bagh olarak salina vWF antijeni arasindaki
dengenin, diyaliz sonrasi trombosit fonksiyor bozuklugu
yapan maddelerin kandan uzaklastirilmasina bagh
olarak vWF antijeni lehinde bozulmasi nedeniyle,
diyaliz goren kronik bobrek yetersizligi olan hastalarda,
diyaliz gormeyenlere gore ateroskleroz riskinin daha
fazla oldugu da bildirilmistir (29).

Bu galigmanin amaci diyabetik hastalarda endotel
hasarina sebep oldugu diisiiniilen hiperglisemi ve
hipertansiyonun neminin aragtirlmasidir.
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MATERYAL VE METOD

Diabetik hasta gruplarinda von Willebrand Faktor
diizeylerinin aragtinlmasi, $isli Etfal Egitim ve
Arastirma Hastanesi Diyabet Poliklinigince takip edilen
Tip 2 diabetli, 19 erkek, 60 kadin toplam 79 hastadan
olugan beg ayrn caligma grubunda uygulandi.
Hasta gruplarinin ortak ozellikleri sunlardir:
« Trombosit sayis1 160.000/mm3 ve izerinde,

« Oral antidiyabetik ve insiilin diginda ilag kullanmayan,
» Sigara ve alkol almayan,

« Hasta yag1 40"1n iizerinde olan,

« EKG ve klinik bulgularla iskemik kalp hastalifs
bulunmayan,

« Kan kolesterol ve trigliserit diizeyleri normal simirlarda
olan (200 mg/dl ve 50 mg/dl sirasiyla),

« Urik asit diizeyleri normal (3,5-7,5 mg/dl) bulunan,
+ aPPT"1 normal sinirlarda

Diyabet yasi, diyabetin regiile olup olmamasi, kan
basincimin normal veya yiiksek olmast, ozelliklerine
gore beg ayr hasta grubu olusturuldu. Hasta gruplarimin
ozellikleri Tablo 1 de dzetlenmistir.

Tablo 1
Hasta Grubu Ozellikler
Grup I Diyabet yas: beg yildan fazla
Diyabeti regiile
Normotansif
Grup II Diyabet yagi beg yildan fazla
Diyabeti regiile degil
Normotansif
Grup III Diyabet yagi beg yildan fazla
Diyabeti regiile
Hipertansif
Grup IV Diyabet yas: bes yildan fazla
Diyabeti regiile degil
Hipertansif
Grup V Diyabet yasi beg yildan fazla
Diyabeti regiile
Normotansif
Tablo 2 §
GRUPI
HAST HbAIC GLUKOZ TA vWF CINSIYET YAS
A
1 6,70 137 130-90 120 K 60
2 6,73 135 120-80 60 K 55
3 6,44 118 110-80 37 E 65
4 747 181 120-80 33 K 51
5 6,72 141 130-85 75 E 53
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6 6,51 118 110-75 130 E 75
7 6,92 153 120-80 65 K 64
8 7,03 162 120-80 57 K 40
9 6,54 177 140-90 72 E 42
10 5,75 110 125-75 53 K 41
11 7,04 186 - 120-85 89 E 65
12 6,13 102 105-65 48 K 48
13 7,20 146 110-80 174 K 66
14 7,04 140 130-85 56 K 57
15 6,64 160 135-85 115 K 57
16 7,25 177 120-80 64 K 50
17 6,49 157 130-80 36 E 40
GRUPII
1 12,8 325 100-60 114 K 45
2 8,96 200 120-85 47 K 48
3 11,03 278 140-90 124 K 51
4 10,08 306 130-85 164 K 76
5 10,3 292 110-70 82 E 42
6 11,2 209 125-75 144 K 55
7 10,5 173 120-80 84 K 51
8 9,81 220 120-80 74 K 49
9 8,51 135 100-60 82 K 60
10 8,96 187 120-75 69 K <
11 10,04 245 125-75 78 K 45
12 8,81 181 110-80 63 E 49
13 8,59 179 120-70 43 K 55
14 10,7 187 140-80 105 K 67
15 8,28 161 115-75 73 E 48
16 8,06 185 135-85 99 K 60
17 8,12 187 110-80 78 K 60
18 3.2 235 120-80 72 K 49
19 8,15 139 115-85 75 K 66
GRUPIII
1 6,64 80 180-120 73 K 66
2 5,83 87 160-105 84 K 64
3 6,99 129 180-110 140 K 48
4 6,94 105 165-110 167 E 67
5 6,39 150 190-95 93 K 49
6 6,59 152 170-100 151 E 65
7 6,39 128 180-120 112 K 68
8 7,42 162 150-100 129 K 48
9 6,10 150 165-110 109 K 60
10 6,62 135 190-120 115 K 62
11 6,28 133 170-110 67 K 47
12 6,37 148 150-100 133 E 68

-49.




SEH TIP BULTENI 2001

GRUPIV
1 10,47 430 165-100 215 K 61
2 11,10 175 190-120 185 E 49
3 9,46 211 210-120 153 K 62
4 8,51 205 180-120 140 K 47
5 11,60 411 160-100 135 K 67
6 8,04 172 180-110 115 E 62
7 8,03 163 170-100 75 K 68
8 7,54 160 165-100 84 E 49
9 7,65 127 180-120 73 K 64
10 8,90 239 190-90 113 K 62
11 9,29 362 190-100 143 K 61
12 9,29 273 170-120 88 K 54
13 8,15 120 - 180-120 198 E 63
14 7,80 134 190-110 164 K 43
15 10,96 284 165-105 183 K 68
GRUPYV

1 6,50 163 110-90 45 E 45
2 5,19 89 110-80 60 E 47
3 7,28 133 107-75 87 K 81
4 7,40 158 100-60 115 K 42
5 6,38 - 150 135-85 95 K 51
6 6,10 114 100-65 76 K 45
7 5,77 113 140-80 45 ‘K 49
8 6,09 81 130-85 63 K 53
9 5,80 87 110-80 81 K 43
10 5,90 155 110-75 35 K 45
11 6,78 86 130-80 65 K 48
12 5,84 11 120-75 . 48 K 46
13 6,67 125- 115-80 99 K 59
14 6,67 129 110-70 43 K 55
15 5,48 142 110-60 97 E 49
16 6,90 160 120-80 60 K 46

-

HbAIC diizeyi %7,5’in iistiinde ise diyabeti non-regiile,
altindaki degerlerde ise de diyabeti regiile olarak
kaydedildi. Sistolik kan basinci 140, diyastolik kan
bastne1 90 mmHg ve lizeri degerlerde kan basinci olan
hastalar hipertansif olarak degerlendirildi. Sitrath
ortalama alinan hasta kanlarinin plazmalan —20 C’nin
altinda dondurularak saklandi ve The Asserachcrom
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vWF Ap kiti ile Enzyme-Linked immunosorbent Assay
yontemi kullanilarak von Willebrand faktor diizelyleri
dliildii. Olgiimlerde %50-160 degerleri normal
sinirlarda degerlerdir.

Verilerin istatistiksel analizi INSTAT istitatik programi
ile yapildi. Caligma gruplarinda iglenen parametrelerin
sonuglar: agagida ozetlenmistir.
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Tablo 3
Calisma Gruplanmn von Willebrand Flaktor Diizeyleri
Grup I 75,52 + 38,507
Grup II 87,89 + 30,840
Grup III 114,41 + 31,18
Grup IV 137,6 + 45,87
Grup V 69,625 + 23,98

Hipertansif olan Grup 3 ve Grup 4’de von Willebrand
faktor diizeyleri dier gruplara gore anlaml derecede
yiiksek bulunmustur ancak, diyabet regiilasyonunun
farkli oldugu bu iki grup arasinda istatistiksel anlaml
fark bulunmamustir. (p>0.05)

Grup 1,2 ve 5’te Grup 3 ve 4 E gore daha diigiik von
Willebrand faktor diizeyleri tespit edildi. Diyabet

regiilasyonunun farkh oldugu bu normotansif gruplar
arasinda c¢oklu kargilagtirmada istatistiksel anlamh
sonuglarin ¢ikmamas: (p>0.05), fakat bu gruplarla
hipertansif olan Grup 3 ve 4 arasinda anlamli farkin
olmasi (p<0.001) ile, sonuglara neden olan degigkenin
hipertansiyon oldugu soylenebilir.

Tukey-Kramer Coklu Karsilagtirma Testi Ile Gruplarin von Wilebrand Faktor Diizeylerinin
Istatistiksel Analizi
9 q
Grup I - Grup II 1,505 >0,05
Grup I - Grup III 4,191 <0,05%**
Grup I - Grup IV 7,120 <0,001%*
Grup I - Grup V 0,688 >0,05
Grup II - Grup III 2,923 >0,05
Grup II - Grup IV 5,848 <0,001%*
Grup II - Grup V 2,188. >0,05
Grup III - Grup IV 2,432 >0,05
Grup IIT - Grup V 4,766 <0,05%*
Grup IV - Grup V 1,686 <0,001**
(**:9<3,963,p<0,05 degerleri istatistiksel anlaml1)
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Tablo 5
Grup I den von Willebrand Faktor(vWF) ile diger degiskenler arasinda Multipl
Regrasyon ve Korelasyon sonuglari
F r p
vWE-HbA1C 0,4017 0,1615 0,5358
vWF-Kan Sekeri 1,458 -0,0003 0,999
vWE-Sistolik Kan 0.094 -0,075 0,7622
Basinci ’

VWE-Diyastolik Kan 0.2265 0,3819

Basinci 0.8113

vWF-Hasta Yasi 7,695 0,5823 0,0142%*

Diyabet yas1 bes yildan fazla olan, diyabeti regiile ve
normotansif hasta grubunda von Willebrand faktdr,
arastirilan degiskenlerden sadece hasta yasiyla pozitif
korelasyon gostermistir. Beg gruptaki vakalarin tiimi

ele alindiginda von Willebrand faktor ile sistolik ve
diyastolik kan basinc1 (p<0.0001), HbA1C (p=0.0001),
kan glikoz diizeyi (p=0,004), arasinda kuvvetli
korelasyon oldugu goriildii.

Tablo 6
Grup II den von Willebrand Faktor(vWF) ile diger degiskenler arasinda Multipl
Regrasyon ve Korelasyon sonuglari
F r P
vWE-HbAIC 8,965 0,5876 0,082%*
vWF-Kan Sekeri 6,625 0,5295 0,0197**
VWF-SIStOhk Kan o) 780 0,3749 0,1138
Basinci 2
VWF-]%iyastolik Kan 0,2804 0,1274 0,6033
asinct
vWEF-Hasta Yasi 3,508 0,4136 0,0784

Tiim hasta popiilasyonunda von Willebrand Faktorii
ile diger degiskenler arasinda pozitif korelasyon varken

Grup 2’de sadece HbA1C ve kan sekeri anlamli
korelasyon vardi.

Tablo 7
Grup III ‘ten von Willebrand Faktor(vWF) ile diger degiskenler arasinda Multipl
Regrasyon ve Korelasyon sonuglari
F r p
vWE-HbA1C 4,259 0,5465 0,0660
vWF-Kan Sekeri 1,212 0,3288 0,2967
VWF‘SIStOllk Kan 0,6984 0,2555 0,4228
Basinci
VWF—I%iyaStolik Kan 05191 0,2222 0,4877
asinct
vWEF-Hasta Yasi 0,9416 0,2934 0,3547
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Tablo 3
Caligma Gruplarinin von Willebrand Flaktor Diizeyleri
Grup I 75,52 + 38,507
Grup 11 87,89 + 30,840
Grup III 114,41 +31,18
Grup IV 137,6 + 45,87
Grup V 69,625 + 23,98

Hipertansif olan Grup 3 ve Grup 4’de von Willebrand
faktor diizeyleri diger gruplara gore anlamli derecede
yiiksek bulunmustur ancak, diyabet regiilasyonunun
farkli oldugu bu iki grup arasinda istatistiksel anlamli
fark bulunmamuigtir, (p>0.05)

Grup 1,2 ve 5’te Grup 3 ve 4 E gore daha diisiik von
Willebrand faktor diizeyleri tespit edildi. Diyabet

regiilasyonunun farkl: oldugu bu normotansif gruplar
arasinda ¢oklu karsilastirmada istatistiksel anlamli
sonuglarin ¢ikmamas: (p>0.05), fakat bu gruplarla
hipertansif olan Grup 3 ve 4 arasinda anlaml farkin
olmasi (p<0.001) ile, sonuglara neden olan degiskenin
hipertansiyon oldugu soylenebilir.

Tukey-Kramer Coklu Kargilagtirma Testi Ile Gruplarin von Wilebrand Faktor Diizeylerinin
Istatistiksel Analizi
q q
Grup I - Grup II 1,505 >0,05
Grup I - Grup Il 4,191 <0,05%*
Grup I - Grup IV 7,120 <0,001*%*
Grup I - Grup V 0,688 >0,05
Grup II - Grup III 2,923 >0,05
Grup II - Grup 1V 5,848 <0,001**
Grup II - Grup V 2,188 >0,05
Grup III - Grup IV 2,432 >0,05
Grup III - Grup V 4,766 <0,05%%*
Grup IV - Grup V 1,686 <0,001**
(**:q<3,963,p<0,05 degerleri istatistiksel anlamli)
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Tablo 8
Grup IV te von Willebrand Faktor(vWF) ile diger degiskenler arasinda Multipl
Regrasyon ve Korelasyon sonuglari
F T p
vWF-HbA1C 4,955 0,5253 0,0443%*
vWF-Kan Sekeri 1,296 0,3011 0,2755
vWF-Sistolik Kan 0.6398
Basinci 0,2295 0,1317 ’
VWE-Diyastolik Kan 0,1108 0,6943
Basinct 0,1616 ’
" yWF-Hasta Yasi 0,0851 0,0806 0,7751
Tablo 9
Grup V te von Willebrand Faktor(vWF) ile diger degiskenler arasinda Multipl
Regrasyon ve Korelasyon sonuclar: !
E r p
vWEF-HbA1C 1,799 0,3374 0,2012
vWF-Kan $ekeri 0,2293 0,1269 0,6394
vWE-Sistolik Kan 0,3469
Basinci 0,9473 0.2517 '
VWF—I%iyastolik Kan 2,649 0,3987 0,1259
asinct
vWEF-Hasta Yasi 0,1811 0,1130 0,6769

Diyabeti regiile olan Grup 3 ve 5’te von Willebrand
Faktor ile diger degiskenler arasinda anlamlh korelasyon
yok iken diyabeti regiile olmayan Grup 4 hastalarda
HbA1C arasinda anlamli korelasyon saptandi. Bu da
von Willebrand Faktorii diizeyinin kan gekeri ile
etkilendigini gostermektedir.

TARTISMA VE SONUC

Diyabetolojistlerin biiyiik ¢ogunlugu, hipergliseminin
hafifletilmesinin diyabetin 6nemli komplikasyonlarin
azalttigim soylerler. Ancak kiigiik bir boliim ise, kan
glikoz diizeyi ile diyabetin komplikasyonlar arasinda
bir baglant: kuramazlar. Kan glikoz diizeyi ile diyabet
komplikasyonlannin geligimi arasindaki iligkinin negatif
ve pozitif arfiimanlar1 gdyle siralanabilir.
Negatif argiimanlar (kan glikoz diizeyi ile diyabet
komplikasyonlar arasinda iligkinin olmadigim gosteren
argiimanlar):

Insiiline bagh diabetes mellituslulardaki kan glikoz
diizeyi ile komplikasyonlar arasindaki geligki: Glisemi
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kontroliiniin zayif eldugu hastalara nazaran, daha iyi
kontrol altinda olanlarda komplikasyon geligiminin
daha hizh olmas1 bunu destekler.

Ihiml: hiperglisemili hastalar ciddi vaskiiler ve norolojik
komplikasyonlarin sik goriilmesi: Gergekten, orta
yaslarda hiperglisemi geligen hastalardaki morbidite,
geng yasta hiperglisemi gelisen hastalara gore daha
biiyiiktiir. Ciinkii latent donem adult baglangich diabetes
mellitusluda daha uzundur.

Cogu aragtiricilanin diyabet igin karakteristik olduguna
inandiklari lezyonlarin diyabet agisindan giiglii aile
anamnezi olan dglisemik kigilerde de goriildiigiini
séylemesi: klinik olarak ciddi gldmerulosklerozlu az
sayida vakamin normal glikoz toleransh hastalarda
gozlenmesi bu goriisii destekler. Nitekim gogu hastada
mikroanjiopati diyabetin teshis edildigi anda zaten
mevcuttur (35).

Bazi aragtirmacilar, sekonder veya pankreatik diyabetli
kisilerde, diyabet yas1 ne kadar uzun olursa olsun
vaskiiler hastaligin hizinin diisiik oldugunu sdylerler.
Retinopatinin hiperglisemi diizeyinden bagimsiz genetik
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faktordlerce etkilendiginin sdylenmesi: Bunu
destekleyen en giizel 6rnek diyabetik tek yumurta
ikizlerinin her ikisinde de retinopatinin gériilmesidir.
Hipergliseminin agresif olarak tedavi edildiginin iddia
edildigi kliniklerde bile komplikasyonlara rastlanmasi.
Proliferatif retinopati, yapay olarak diyabet olan
hayvanlarda nadiren gozlenir. Keza bazi hayvanlarda

hipergliseminin hafifletilmesi aterogenez iizerinde -

hafifletici etki yapmaz.

Bazi diyabetik popiilasyohlardaki ateroskleroza bagh
morbiditenin orani yiiksek kan glikoz diizeyine ragmen
cok diigiiktiir.

Diyabetin yasi ile ateroskleroza bagli morbidete arasinda
bir iliskinin olmamas,

Yeni tam konulmus diyabetik 50 hastadan 30 tanesinde
tan1 konuldugundaki faktor VIl (Antihemofilik faktor)
diizeyi %140 iken, diyabetin regiilasyonu sonrasi %135
olciilmiigtiir. Yani diyabetin regiilasyonu ile faktor VIl
diizeyinde 6nemli bir degisiklik olmamistir (33).
Fuller ve ark. ortalama fakttr VIII diizeylerini insiiline
bagimh erkek diyabetiklerde non-diyabetiklere gore
onemli olarak daha diisiik, insiilinden bagimsiz erkek
diyabetiklerde daha yiiksek bulmuglardir. Keza
diyabetiklerle non-diyabetikler arasindaki fark 6nemsiz
bulunmustur (33). Bu da diyabetin endotel hasarinda
onemli bir faktdor olmadigini disgiindiiriir.
Diyabetiklerde klinik proteiniiri (0.5 gr/24 saatten
fazla) felisince hipergliseminin azaltilmasi ile proteiniiri
arasinda bir korelasyon olmadig1 goriilmiistiir. Diyabet
regiilasyonu ile glomeruler fonksiyondaki azalma
durdurulamazken giiglii bir antihipertansif tedavi ile
bazi vakalarda az da olsa bir yavaslama saptanmigtir.
Pozitif argiimanlar (kar glikoz diizeyi ile diyabet
komplikasyonlar arasinda bir iligkinin oldugunu
glOsteren argiimanlar):

On yildan fazla siiredir aghik hiperglisemisi olan
diyabetin tiim tiplerinde (genetik diyabet,
hemokromatoz, akromegali, pankreatit, tropikal
pankreatik kalsifikasyon sendromu, J tipi diyabet
(Jamaika) ve digerleri) tipik komplikasyonlarin
goriilmesi (50).

Hayvanlarda diyabetin yapay indiiksiyonunu takiben
biitiin major komplikasyonlarin goriilmesi.
Diyabetik kiopek ve siganlarda hipergliseminin derecesi ile
mikroanjiopatinin derecesi arasinda iligkinin gozlenmesi.
Mauer ve ark.m gosterdigi gibi diyabetik siganlardaki
glomeruler lezyonlann beta hiicre transplantasyonu ile
gerilemesi (40).

Hayvanlarda ve insanda, non-diyabetik dondrden alinan
bobregin diyabetik bir hastaya transplantasyonu sonucu o
bobrekte de tipik glomeruloskleroz gelisiminin olmasi (29).
Makroanjiopati (veya ateroskleroz) diyabetin sik ve
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kronik bir komplikasyonudur. Diyabetin diger
komplikasyonlarinin aksine ateroskleroz sadece
diyabete 6zgii bir komplikasyon da degildir.
Ateroskleroz gelisiminde diyabetin bagimsiz bir rolii
oldugu diisiincesi ise tartismalidir. Yine diyabette iyi
glisemik kontrol ile makrovaskiiler hastalik arasinda
iliski var mi sorusu da heniiz tam olarak
cevaplanmamistir. Muhtemelen bu durum
multuftktoriyeldir (36).

VWF’iin aterosklerozun bir belirteci oldugu giderek
daha fazla otorite tarafindan kabul edilmektedir (21).
Paton ve ark.lan yaptiklan ¢alismada gliseminin iyi
kontrolii ile VWF diizeyleri arasinda iliski bulmuslardir
(37). Bizim ¢calismamizda da diyabeti regiile olan
grupla olmayan grup arasinda vWF diizeyleri agisindan
anlaml fark olmamasina ragmen, biitiin gruplarda kan
sekeri diizeyleri ile vWF diizeyleri arasinda anlaml
korelasyon mevcuttu. Ancak literatiirde bunun aksi
yoniinde sonuglar igeren ¢alismalar da vardir. Ornegin;
Lamberton ve ark.lar1 1984’te Diabetes dergisinde
yayinlanan ¢aligmalarinda hem diyabetik ve hem de
diyabetik olmayan ¢aligma gruplarinda vWF yani sira
plazma fibronektin, somatomedin, insiilin like growth .
factor 1 ve 2 bakmuglar, diyabetik grupta diyabetik
olmayan gruba gore vWF diizeylerini yiiksek
bulmalarina ragmen tiim gerek vWF ve gerekse diger
parametrelerle kan sekeri arasinda herhangi bir
korelasyon tespit edememislerdir (38).

Literatiirde VWF’lin diyabetik hastalarda diyabetik
olmayan kontrol gruplarmna gére daha yiiksek oldugu
neredeyse kesin denebilecek diizeyde kanitlanmigtir.
VWF diizeylerinin diyabetin komplikasyonlar ile
iligkisi de birgok ¢alismada ele alinmigtir. Ancak bu
konuda kesin bir yargiya vanldigim sdylemek giigtiir.
Bunun yamsira bizim ¢alismamizda oldugu gibi hem
diyabeti hem de hipertansiyonu bulunan gruplarda
vWF diizeyini inceleyen ¢aligmalar yok denecek tadar
azdir. Bizim calismamizda vWF diizeyleri diyabetik
ve ayn1 zamanda hipertansif olan gruplarda, tek basina
diyabetik olan gruplara oranla ¢ok daha yiiksekti ve
fark istatistiki olarak anlamh idi. Literatiirde buna
benzer sonuglar mevcuttur, Ornegin Hsueh ve ark.lan
1992 yilinda Hipertansiyon dergisinde yayinladiklar:
makalede bu konuya isaret etmekte ve hipertansiyon
ve diyabet birlikteliginin aterosklerozu ¢ok daha fazla
hizlandirdigini belirtmektedirler (39).

Biz galismamizda: diabet yas: ile vWF diizeyleri
arasinda herhangi bir iliski bulunamadi. Yine diyabet
regaiilasyonu ile vWF diizeyleri arasinda da herhangi
bir iligki tespit edilemedi. Diyabet regiilasyonun farkli
oldugu normotansif gruplar arasinda ¢oklu
karsilastirmada istatistiksel anlamli sonuglarin



¢tkmamasi (p>0,05), fakat bu gruplarla hipertansif
olan gruplar arasinda anlamli farkin olmas: (p<0,001)
ile, sonuglara neden degiskenin hipertansiyon oldugu
soylenebilir.

Bu sonuglar bize diyabetik anjiopatinin gelisiminde
glikoz regiilasyonunun tek bagina 6nemli bir rol
oynamadigini, beraberindeki risk faktdriiniin
(hipertansiyon) endotel hasarina daha fazla yol agtigini
diisiindiirmektedir.
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