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OZET
AMAC: Yiikselmig total homosistein konsantrasyonu ile
nefropatili. TIP Il DM’ li hastalarda artmg kardiyovaskiiler
morbidite ve mortalite arasindaki iligkiyi agiklamak i¢in
homosistein’ in potansiyel bir aday olup olmadigin géstermeyi
amagladik.
MATERYAL VE METOD: 44 TIP Il DM hasta ¢alismaya
alindi.Hastalar 3 gruba ayrilarak, gruplar arasinda
homosistein, kreatinin trigliserid, kolesterol, LDL, HDL,
HbAIc arasindaki iligki kargilagtirildi.
BULGULAR: Her ii¢ grubun homosistein degerleri
kargilagtinldiginda aralarinda istatistiksel bir farklilik
saptannig olup (p<o.05), Grup [-Grup Il kargilaghrildiginda
proteiniirisi olan Grup II' de homosistein diizeyi daha yiiksek,
Grup 1-Grup Il kargilagtirildiginda IKH olan Grup I
homosistein diizeyi daha yiiksek Grup H-Grup 1l
karsilagtinldiginda ise IKH ve proteiniirisi yiiksek olan
Grup Il de homosistein diizeyi daha fazla yiiksek tespit
edilmigtir.
Her ii¢ grubun diger parametreleri kargilagtiriimasinda
aralarinda istatistiksel bir farklilik saptanmanugtir.(p>0.05)
SONUC: Iskemik kalp hastaligi velveya proteiniirisi olan
NIDDM'li hastalarda homosistein diizeyi yiiksek saptannugiir.
Diabetik hasta teghis, tedavi ve takip eden kardiyovaskiiler
morbidite ve mortalite riskini diigiirmeyi amaglayan
hekimlerin tedavi edilebilir bagimsiz bir risk faktérii olan
hiperhomosistein’ eminin  farkinda olmalari gerektigini
tespit etmeyi amagladik.
ANAHTAR KELIME: Homosistein, NIDDM, IKH,
Mikroalbiiminiiri.

SUMMARY

OBJECTIVE: To assess the value of homocysteine as a
potential candidate to explain the relationship between
type Il DM patients with elevated total homocysteine
concentration with nephropathy and cardiovascular mortality
and morbidity.

MATERIAL AND METHOD : 44 type Il DM patients were
included in the study. The patients were seperated into three
groups and the homocysteine, creatinine, trygliceride,
cholesterol, LDL, HDL, Hb AIC levels were compared
between the groups.

RESULT: The homocysteine level differences between the
groups were statistically significant (p<0.05); between group
[ and group 11, homocysteine levels were higher in group I
with proteinuric patients; between group I and group 111,
homocysteine levels were higher in patients with ischemic
heart disease in group III; comparison between group Il
which had patients with ischemic heart disease and
proteinuria had higher levels of homocysteine than group
III. The other parameters did not show statistically significant
differences between the groups (p>0.05).

CONCLUSION: Homocysteine levels were higher in the
NIDDM patients with ischemic heart disease andlor
proteinuria. It is concluded that doctors diagnosing and
following up diabetic patients and trying to lower the risk
of cardiovascular mortality and morbidity should take into
consideration hyperhomocysteinemia, which is a treatable
and independent risk factor.

KEY WORDS: Homocysteine, NIDDM, IHD,
microalbuminurea.
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GIRIS

Diinya Saglik Orgiitii (WHO) raporlarina gore son 10
yil iginde ii¢ kat artis gosteren diabetes mellitus
Amerika’da 6liim nedenleri iginde dérdiincii, Avrupa’da
20 yas iistii korliik nedenleri arasinda birinci sirada
yer almaktadir. Yine istatistiklere gore bacak
amputasyonlarimin yarisindan fazlasinin, bobrek
yetmezligi ve koroner hastaliklarinin iigte birinden
fazlasinin  sorumlusu oldagu bildirilmistir.
Diabetes Mellitus (DM) sinsi ilerleyen kronik hastalik
oldugu icin genellikle komplikasyonlari semptomatik
hale geldiginde, tedavide ¢ok ge¢ kalinmig
olunmaktadir. Onun i¢in diabetik hastalarin takibinde:
mikroalbiiminiiri, gdzdibi, nérolojik muayene, sistemik
kan basinci kontrolleri rutin olarak yapilmalidir.
Diabetes Mellitus’lu 6zelliklede nefropatisi olan Tip
II DM’lu hastalarda diabetes mellitusu olmayanlara
gore kardiyovaskiiler hastalik morbidite ve mortalite
riski yiiksek olup bu durum klasik risk faktorleri ile
tam agiklanamamustir. Bu sebepden dolay: artmis
kardiyovaskiiler hastalik riskini azaltmak igin
homosistein gibi yeni risk faktorleri lizerinde ¢aligmalar
yogunlagmaktadir.

Biz calismamizda diabet polikliniginde takip edilen
44 hasta ile ¢aligma gruplari olusturarak 8-10 saatlik
aclik sonrasi1 kanda homosistein diizeyi ve diger
parametreleri kargilastirarak Tip II DM’lu hastalardaki
homosistein diizeyi ile iskemik kalp hastalig1 ve diabetik
nefropati arasindaki iligkiyi aragtirdik.

Diabetik erkeklerde 2-3 kat, kadinlarda 5-6 kat daha
sik goriilen koroner kalp hastaligi riskini azaltmak i¢in
diabetik hasta takip eden hekimlerin klasik risk
faktorlerinin yani sira teshis ve tedavisi kolay olay
hiperhomosistein’eminin farkinda olmalan gerektigini
vurgulamay1 ve yiikselmis total homosistein
konsantrasyonu ile nefropatili Tip Il DM’lu hastalarda
artmug kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite arasindaki
iliskiyi agiklamak i¢in homosistein’in potansiyel bir
aday olup olmadigim goéstermeyi amagladik.

GEREC VE YONTEM

Cahsma Ocak 1999-Mayis 2000 aylar arasinda Sisli
Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi I1. Dahiliye Klinigi
Diabet Poliklinigi'nde ADA ( Amerikan Diabetes
Association ) kriterleri ile tamsi konmus toplam 44
kadin, erkek Tip 11 DM’li hasta ile yapilmigtir.
Bu galigmaya; metabolik kontrolii bozuk, kontrolsiiz
hipertansiyon, konjestif kalp yetmezligi, agir nefropatisi,
kronik bobrek yetmezligi, karaciger fonksiyon testleri
bozuk olan, metformin kullanan, Vitamin B 12 ve
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Folikasit diizeyi diisiik olan ve 60 yagn tizerinde olan
hastalar dahil edilmedi.

Hastalara sabah ilk idrarin digar1 atilmasini takiben 24
saatlik idrarlarin biriktirmeleri ve bu islemden 24 saat
once ve biriktirme iglemi siiresince egsersiz
yapmamalar istendi.

Idrar 6rnekleri, plastik sigelerde +4C’de buzdolabinda
3 giin ila 2 hafta arasinda degisen siirede sakland.
idrar albiimini Turbox Mikroalbiiminiiria Asssay’de
nefolometrik yontem ile 6lgiimlendi.

24 saatlik idrarda, 30 mg/giin veya iizerinde albiimin
saptanan 16 hasta ve 30 mg/giin altinda albiimin
saptanan 28 hasta ¢aligmaya dahil edildi.
Calhismaya alinan hastalardan 8-10 saatlik agik sonrasi
kan alinarak; plazma total homosistein ( tHey ),
kreatinin, Cho, TG, HDL, LDL, VLDL ve HbAlc
diizeylerine bakildi.

THcy; HPLC ( High-performance liquid
chromatogrephy ) ile, Kreatinin; spektrofotometrik
yéntemle, Cho, TG, HDL; enzimatik kolorimetrik
yontemle, LDH; Friewald formiilii: Total Cho
(VLDL+HDL) ile, VLDL: TG/5 ile, HbAlc; Immiino
turbiilonefrometrik yontemi ile dlg¢limledi.
Kardiyovaskiiler Hastalik icin : Hastalarin anamnezi
( gecirilmig myokard enfarktiis-koroner bypass ),
iskemik kalp hastalifimi gosteren EKG ve EKO
bulgulari, anjinal sikayeti olanlarda Treadmill testinden
yararlanildi.

Noropati teghisi i¢in : Duyu muayenesi ( ozellikle
ayaklarda agri, yiizeyel dokunma, vibrasyon ve
pozisyon hissi degerlendirildi.), EMG, Otonomik sinir
fonksiyon testi ( postural hipotansiyon igin ayakta ve
yatarken tansiyon ve kalp hizina bakildr) yapildi.
Retinopati teshisi i¢in : Hastalarin oftalmoskop ile
goz dibi muayenesi ve goz igi basing Olglimleri
yaptirildi.

Caligmamizda 3 gruptaki hastalarin tHey diizeyleri;
Diabetes Mellitus’un makro-mikrovaskiiler
komplikasyonlari ve diger parametreler ile ( kreatinin,
Cho, TG, HDL, LDL, VLDL, HbAlc ) Tukey-Kramer
Multiple Comparisons Test yontemi, Bartlett istatistik
metodu kullanilarak degerlendirildi.

BULGULAR

Bu galisma igin TIP IT Diabetes Mellitus’lu 44 hasta
ile li¢ ayr grup olusturuldu:
*1, GRUP: NIDDM (+), Iskemik Kalp Hastalig1 (+),
Proteiniiri (-),

#2. GRUP: NIDDM (+), Iskemik Kalp
Hastahgi (+), Proteiniiri (+),

*3, GRUP: NIDDM (+), Iskemik Kalp



Hastaligi (-), Proteintiri (-).

Randomize ¢ift kor ¢alismada, her li¢ grubun
Homosistein, Kreatinin, Trigliserid, Kolesterol, LDL,
HDL ve HbA 1c degerleri birbirleri ile olan farkliliklar;
istatiksel olarak degerlendirildi. Istatik &lgiimleri;
Tukey-Kramer ¢oklu karsilagtirma testi ile hesaplandi.
Her ii¢ grubun ortalama Homosistein degerleri sirasiyla:
12.32+1.98mmol, 16.28+5.71, 8.581.44 mmol/L olup,
1 ile 2 grup, 1 ile 3. Grup, 2 ile 3. Grup
kargilastirildiinda aralarinda istatiksel olarak anlaml
bir fark saptand1 ( p<0.005).

Her ii¢ grubun ortalama Kreatinin degerleri sirasyla;
0.98+019, 1.046+023, 0.98+0.17 mg/dl olup yapilan
gruplar aras1 kargilagtiriimalar sonucunda aralarinda
istatistiksel bir fark saptanmad: (p>0.05).
Her {i¢ grubun ortalama Trigliserid degerleri sirasiyla:
189.92485.69, 157.431£62.92, 191.42£67.80 olup
yapilan gruplar arasi karsilagtirmalar sonucunda
aralarinda istatiksel bir fark saptanmarmstir (p>0.05).
Her ii¢ grubun ortalama Kolesterol degerleri sirasiyla:
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210.42+25.08, 240.62+29.92, 213426.10 olup yapilan
gruplar arasi kargilagtirmalar sonucunda aralarinda
istatiksel bir fark saptanmamistir (p>0.05).
Her ii¢ grubun ortalama LDL degerleri sirasiyla:
129.71424.39, 124.504£30.67, 126.14£18.15 olup
yapilan gruplar arasi karsilagtirmalar sonucunda
aralarinda istatiksel bir fark saptanmamustir (p>0.05).
Her ii¢ grubun ortalama HDL degerleri sirastyla: 23£8.6,
36+4.2, 39.443.1 olup yapilan gruplar aras:
karsilagtirmalar sonucunda aralarinda istatiksel bir fark
saptanmanustir (p>0.05).

Her ii¢ grubun ortalama HbAlc degerleri sirasiyla:
7.28+1.05, 7.65+1.42, 7.4340.88 olup yapilan gruplar
arasi kargilagtirmalar sonucunda aralarinda istatiksel
bir fark saptanmamgtir (p>0.05).

Her ii¢ grubun ortalama Homosistein degerleri ile
ndropati ve retinopati mevcudiyeti karsilastirildiginda
aralarinda istatiksel bir fark saptanmamustir (p>0.05).

DIGER DEGISKENLERIN TURKEY-KRAMER COKLU KARSILASTIRMA TESTI
ILE ANALIZI

GRUPI-GRUPII GRUPI-GRUPIII GRUPII-GRUPIII
Kreatinin p>0.005 p>0.005 p>0.005
Trigliserid p>0.005 p>0.005 p>0.005
Kolesterol p>0.005 p>0.005 p>0.005
LDL p>0.005 p>0.005 p>0.005
HbAlc p>0.005 p>0.005 p>0.005
HDL p>0.005 p>0.005 p>0.005
GRUPI: NIDDM(+), IKH(+), PROTEINURI(-), GRUPII: NIDDM (+),
IKH(+), PROTEINURI(+), GRUP III:NIDDM(+),iIKH(-), PROTEINURI(-),

TARTISMA VE SONUC

Diabetes Mellitus’lu, dzelliklede nefropatisi olan TIP
II DM’li hastalarda, nondiabetik kisilere gore artmis
olan kardiyovaskiiler hastalik morbidite ve mortalite
hizi; hipertansiyon, dislipidemi, obesite, sigara icimi
gibi klasik risk faktorleriyle tam olarak
agiklanamamistir. Bu durum arastirmacilari,
kardiyovaskiiler hastalik olusumu ve
komplikasyonlarin1 azaltmak amaciyla, Lp a,
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homosistein gibi yeni risk faktorlerini saptamak ve
tedavi etmek icin, prospektive ve vaka kontrol
calismalar yapmaya zorlamustir.

Bugiine kadar yapilan ve 3000’den fazla hastanin
incelendigi caligmalarda, hafif ve orta derece yiikselmis
homosisteine diizeylerinin; kardiyovaskiiler hastalik
icin bagimsiz bir risk faktorii olmakla beraber diabetes
mellitus ile olan iligkisi hakkinda veriler simrhdir.
Yapmis oldugumuz c¢alismada ;plazma total
homosistein diizeyi, iskemik kalp hastaligi ve
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proteiniirisi olan Tip Il DM’li hastalarda daha yiiksek
saptanmis olup diabetes mellituslu hastalari teshis,
tedavi ve takip eden hekimlerin, kardiyovaskiiler
hastalik morbidite ve mortalite hizin1 azaltmak igin
klasik risk faktorlerinin yani sira, teshisi ve tedavisi
¢ok kolay olan, yiikselmis plazma total homosistein
diizeyinin farkinda olmalart gerektigini tespit etmektir.
1969 yihnda Mc Cully ve arkadaglar tarafindan ilk
defa one siiriilen, yiikselmis total homosistein diizeyi
ile kardiyovaskiiler hastalik arasindaki iliski son yillarda
yapilan epidemiyolojik bulgular ve arastirmalar
sonucunda, yiikselmis total homosistein’in reaktive
oksijen tiirleri ile : endotelial disfonksiyon, vaskiiler
diiz kas proliferasyonu, lipid peroksidasyonu, LDI nin
oksidasyonu ve protrombotik etki yapti§1 sonugta,
atherotrombosis olusturarak kardiyovaskiiler hastalik
i¢in bagimsiz bir risk faktorii olugturdugu gosterilmistir.
Null hipotezi gore; atheroskleroz veya vaskiiler
hastalik riski ile orta derecede yiikselmis homosistein
diizeyi arasinda nedensel bir birliktelik yoktur. Vaskiiler
hastalik diizeyinde artisa sebep olurken, homosistein
vaskiiler hastalik sebebi degildir.

Vaskiiler hastalik nasil homosistein diizeyinde artisa
yol agar ? Vaskiiler hastalifin inflamatuar bir proces
oldugu bilinmekte olup, vaskiiler hastaliga sahip
kisilerde akut faz reaktanlan ( C reaktif protein ),
adezyon molekiilleri ve sedimantasyon hizi gibi yiiksek
diizey inflamatuar markerlari tespit edilmektedir. Bu
markerlarin vaskiiler hastalikta nedensel olmalari olast
degildir, ama belkide vaskiiler hastaligin inflamatuar
progesiyle iliskilidir.

Inflamasyon artmig mitotik aktivite ile iligkilidir.

Folikasit DNA sentezinde onemli olup 6zellikle diisiik
folikasit alan ve homosistein metabolizmasinda hastalig:
olanlarda ( MTHFR gen mutasyonu ) inflamatuar
proges, folikasit ihtiyacinda artig ve homosistein
diizeyinde sekonder yiikselmeye neden olmaktadir.
Subklinik vaskiiler hastalik galigmalari gostermistirki
yiiksek homosistein diizeyleri, biiyiik karotit arter
intimal- medial duvar kalinlasmast ve plaklarla
birliktedir ve anjiyografide koroner arter hastaliginin
derecesi, Null Hipotezi ile uyumludur. Atherosklerotik
kisilerde inflamasyon daha fazla, folikasit ihtiyaci daha
biiyiik ve homosistein diizeyleri daha yiiksektir. Bundan
dolay1; yaygimn subklinik vaskiiler hastali1 olan
kisilerde, inflamatuar markerleri yiiksek, homosistein
konsantrasyonu artmistir.

ARIC ( Athesclerosis Risk in Communities )¢aligmasi;
karotit arter intimal-medial duvar kalinlasmast ile
homosistein diizeyi arasinda pozitif birliktelik gostermis
fakat klinik kardiyovaskiiler hastalik riski ile iligkisi
gosterilmemistir. Homosisteinin atherosklerozdan
bagimsiz olarak vaskiiler hastali1 etkiledigi iler
stiriilmiistiir. Fakat yapilan tedavi ile homosistein
diizeyinin diigiiriildiigiiniin gosterilmis olmas1 Null
Hipotezinin giiciinii azaltmaktadir.

Giiniimiize dek yapilan ¢ok sayidaki galigma, artmig
homosistein diizeylerinin koroner arter hastaligi i¢in
bagimsiz bir risk faktorii oldugunu kanitlamigtir. Bu
calismalarin metaanalizinde homosisteinde Smol/L’lik
bir artigin, total kolesteroldeki 0.5 gr/L’lik artisa esdeger
diizeyde koroner arter hastalifi riskini artirdig:
gosterilmistir.

Tablo II: Her ii¢ grup paremetrelerinin ortalama degerleri

NIDDM(+), IKH(+), NIDDM(+), IKH(+), | NIDDM(+), IKH(+),
PARAMETRELER | PROTEINURI (-) PROTEINURI (+) PROTEINURI (-)
HOMOSISTEIN 12.32+1.98 16.28+5.71 8.58+1.44
KREATININ 0.98+0.19 1.046+0.23 0.98+0.17
TRIGLISERID 189.92+85.69 147.43£62.92 191.42467.8
KOLESTEROL 210.42425.08 204.62+29.92 213.28426.1
LDL 129.7+24.39 124.5£30.67 126.14%18.15
HDL 444 0 888
HbAlc 7.28+1.05 7.65£142 7.43+0.88
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Yvo ve arkadaglarinin 85 TIP Tl DM’li hasta iizerinde yapmg
olduklari ¢aligmada, aghk homosistein diizeyi ile
makrovaskiiler hastalik arasinda iligki bulunmustur. ( 1)
Hoogeveen ve arkadaglari; yag, cinsiye,
hipertansiyon,hiperkolesterolemi, sigara i¢imi gibi risk
faktorleri diizeltildikten sonra her Smol/L’lik plazma
homosistein konsantrasyonundaki artigm nondiabetiklere
gore; periferik arter hastalik riskini 1.44, koroner arter
hastalik riskini 1.5 serebrovaskiiler hastalik riskini ise
1.33 kat artirdizini 6ne siirerek TIP II DM’li hastalarda
yiikselmis total homosistein konsantrasyonu ile
makrovaskiiler arasinda giiglii bir iligki oldugu ileri
sunulmusgtur. (2)
Mendis ve arkadaglari; 54 TIP Il DM'li hasta iizerine
yapmis olduklari galismalarda hiper homosisteineminin
koroner hastalik riskini 3 kat artirdigina dair iligki ileri
stirmiiglerdir. (3)
Okada ve arkadaglari; TIP II DM’ Japon hastalarda
yaptigi calismalarda benzer sonuglar elde etmislerdir.(4)
Bizim yapmis oldufumuz ¢aligmalarda ise, Iskemik Kalp
Hastaligi bulunan TIP Il DM’li hastalarda Iskemik Kalp
Hastalig1 bulunmayan TiP IT DM’1i hastalara gore total
homosistein diizeyi yiiksek bulunmustur. '
Albiiminiiri hem diabetik hemde nondiabetik kisilerde,
kardiyovaskiiler hastalik riski i¢in nemli bir marker olup
mikroalbiiminiiri ile kardiyovaskiiler hastalik arasindaki
iligkinin patofizyolojik temeli tam olarak agiklanamamugtir.
Yapilan bir kisim ¢aligmalar sonucunda; aglik total
homosistein diizeyi yiiksek olan TIP Il DM’li hastalarin
%80’inin nefropati tespit edilmis olup mikroalbiimilirisi
olan hem diabetik hem de nondiabetik hastalarda goriiniin,
artmug kardiyovaskiiler hastalik morbidite ve mortalite
diizeyi arasindaki ilgkiyi agiklamak igin artmig plazma
total homosistein konsantrasyonunun ( homosisteinin
endoterlial fonksiyonlari bozdugunun gosterilmesiyle
potansiyel bir aday olabilecegi ileri siiriilmiistir.
Albiiminiiri ile aglik total homosistein arasinda gosterilen
‘bu  korelasyon ile mikroalbiminiirinin
hiperhomosisteineminin bir komolikasyonu oldugu bunu
da homosisteinin renal endoterlial ve mezengial hiicre
fonksiyonlarinm degistirmek sureti ile yaptigi ileri
stiriilmiigtiir.
Chico A ve arkadaglari, 90 Tip II diabetes mellituslu hasta
iizerinde yaptiklari arastirmada, diabet ve nefropatisi olan
grupta , nefropatisi olmayan gruba gére serum total
homosistein konsantrasyonu yiiksek bulunmug olup, bu
bulgu sonucu : mikroalbuminiiri ile artmig kardiovasculer
hastalik arasindaki iligkiyi agiklamak igin homosisteinin
potansiyel bir aday olabilecegi ileri siirilmiistiir.(5)
Hoogeven ve arkadaglari, 680 Tip I DM’lu hasta iizerinde
yapmis olduklari ¢aligmada serum total homosistein
konsantrasyonunun diabet, hipertansiyon ve renal
fonksiyonlardan bagimsiz olarak mikroalbiiminiirinin
mevcudiyeti ile iligkili bulunmus olup her Smol/L’lik
homosistein artiginin mikroalbiiminiiri riskini yaklagik
%30 artirdig1 ileri siirerek hiperhomosisteineminin
mikroalbiiminiiri igin bagimsiz bir risk faktorii oldugu ve
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kardiyobaskiiler hastahik riskindeki artig ile
mikroalbiiminiiri arasindaki iligkiyi kismen
aciklayabilecegi ileri stiriilmiis (2) .

Yvo ve arkadaslari, yapmig olduklar: galismada;
makrovaskiiler hastalik ile aglik total homosistein
konsantrasyonu arasinda iliski bulunmus fakat retinopati,
néropati ve nefropati arasinda iligki bulunmamustir.(1)
Smulders ve arkadaslarinin yaptigi ¢aligmada TIP IT
DM’li hastalarda, aghk total homosistein konsantrasyonu
ile, makrovaskiiler hastalik ve mikroalbiiminiirinin yani
sira retinopati arasinda da iligki bulunmustur. (6)
Sally P. ve arkadaglar1 452 TIP Il DM’lu hasta iizerinde
yaptig1 ¢aligmada makrovaskiiler komplikasyonlar ile
aglik total homosistein konsantrasyonu arasinda iligki
bulunamamus fakat ilging olarak noropati ve nefropati
arasinda iligki bulunmustur.(7)

Bizim ¢aligmamizda da aglik total homosistein
konsantrasyonu ile mikroalbuminiiri arasinda iligki
bulunmus, fakat noropati ve retinopati ile aghk total
homosistein konsantrasyonu arasinda iligki
bulunamamuistir.

Sonug olarak :

Multiple prospektif ve vaka kontrol galigmalart sonucunda
TIP I DM’lu hastalarda yiikselmis plazma homosistein
konsantrasyonu ile makrovaskiiler komplikasyonlar
(periferal-koroner-serebral damar hastalig1) arasinda iligki
bulunurken, nefropati hari¢ genellikle mikrovaskiiler
komplikasyonlar (retinopati-ndropati) arasinda iligki
bulunmamugtir.

Plazma total homosistein konsantrasyonu ile mortalite
arasinda gii¢lii bir iligki mevcut olup 15 mol/L’den sonra
her 5 mol/L. lik artigin , mortalitede yaklagik 1.5-3 kat
kadar artiga neden olabilecegi gosterilmistir. Bundan
dolayidir ki TIP Il DM’lu hastalarda hiperhomosisteinemi
riskinin erkenden farkinda olunmalidir, ¢iinkii bu durum
tedavi edilebilir bir dzellikdir.

Fakat hiperhomosistein diizeyinin tedavi ile diisiiriilmesinin
veya normalizasyonun saglanmasiyla, kardiyavaskiiler
hastalik morbidite ve mortalite riskinin azaltilip,
azaltilmadiginin gosterilmesi i¢in birgok multiple
prospektive calismanin yapilmasina ihtiyag vardir,
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