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THE RELATIONSHIP BETWEEN ZINCURIA AND 
MICROALBUMINURIA in TYPE 2 DIABETIC PATIENTS 
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ZiyaGÜNAL 

AIM: In this sl:udy, the relaHonship of zincuria and nıkmalbuminuria in diabetes meHitus 
was iıııvesHgated. 

MATERIAL and METHOD: Three groups weıre ımıde for this study: forty non insulin de
pendent diabeHc patients (NIDDM) who had mkroalbmuinuria (16 t Group}, forty type H di
abetic patient§ (NIDDM) who had no micmalburni.nuria (2nd Group), and forty healthy vol
unteers aro control gmup Group) .W e did not deted any diffe:rences in duraHon of diabetes 
mellil:us between Group 1 and Group 2, Twenty-four houır urine sampies of aU cases were col
leded and urinary zinc concentrations were measured. 

RESUL TS: In mic:roalbumimı:ric patients zincuria was higher fhan the :.aı.ormoalbuminuric 
patients, The zincu:ria in noırmoalbuminmic patients was highe:r than the control group, Also 
there was a positive correlatiorı. between microalbuminuda and zincuria. 

CONCLUSION: Diabetes mellitus is assodated with highly signifkaılt increage in u:rinary 
zinc excretion, even in the early stages of the disease and there is also a positive com~lation be~ 
tween !:he concent:raltions of m:inary albumin and zinc. 
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ÖZET 

AMAÇ: Bu çah~rnada, diyabetik nefropatinin erken bulgusu olan rnikroalburninüriyle idrar 
çinko atılımının ili~kisi ara~hrıldı. 

GEREÇ ve YÖNTEM: Bu amaçla üç grup olu~turuldu: Mikroalburninürisi olan Tip II di
yabetli 40 olgu (1. Grup), mikroalburninürisi olmayan Tip II diyabetli 40 olgu (2. Grup) ve her
hangi bir hastalığı saptanrnayan 40 sağlıklı kontrol olgusu (3. Grup). Grup 1 ve 2 arasında di
yabet süresi açısından anlamlı bir fark yoktu (Grup 1: 7,15 + 1,49 ; grup 2 : 7,57 + 1,41 ; p>0,05). 
Tüm olguların 24 saatlik idrarlanyla çinko düzeyleri ölçüldü ve grupların idrar çinko düzeyleri 
kar ş ıla~ tırıldı. 

BULGULAR: Sonuçta rnikroalburninürik hastalarda, norrnoalbuminüriklere kıyasla; nor
rnoalbuminüriklerde de kontrollere oranla belirgin derecede yüksek çinko atılımı saptandı. 
İdrar çinko atılımı ile albuminüri miktan arasında olumlu saptandı. İdrar çinko atılımı ile 
albuminüri miktan arasında olumlu ili~ki saptandı. 

SONUÇ: Diyabetin erken evreleriyle, hatta mikroalbuminüri döneminde de önce, çinko 
atılımında artı~ olduğu sonucuna varıldı. 

(Anahtar Sözcükler: Lipid peroksidasyonu, Treys elementler.) 

Çinko antiaksidan etkili bir eser ele
menttir. Diyabetin mikroanjiyopatik komp
likasyonlarında artını~ yağ peroksidas
yonun rolü büyüktür(l), İdrar çinko 
atılırnındaki artı~ı, tübüler hücre hasarında 
etkisi büyük olan yağ proksidasyonun 
azaltılmasına yönelik bir koruyucu ıne
kanizrna olabilir(2). Ya da yapısında %2 
oranında çinko bulunduran, ve kadmiyum~ 
lu bile~iklerin detoksifiye edilmesinden so
rumlu bir protein olan metalotioneinin 
atılımındaki artı~ sonucu da ortaya çıka
bilir(3). Diyabetik nefropatinin erken bul
gusu idrada 24 saatte 20 ile 200 mg arasında 
albumin atılımı ~eklindedir. Bu çalışma Tip 
II diyabetes mellitusta idrar çinko atılımı ile 
diyabetik nefropatiniıı erken bulgusu olan 
mik.roalbuminüri arasındaki bağlantı 
araştınlmm~hr. 

GEREÇ VE YÖNTEM 

Bu çah~rnada Mart 1998 ile Ekim 1998 ta
rihleri arasında İzmir SSK Tepecik Eğitim 
Hastanesi 3. Dahiliye kliniğinde yapılmı~tır. 
İncelerneye alınan, ya~ları 40-50 arasındaki 
286 Tip II diyabetes rnellitus'lu olgudan ~u 
ko~ullara uygun 80'i seçilrni~tir: 

1. Hastaların diyabet süreleri 5 ile 10 yıl 
arasında (ortalama 7,4 yıl) deği~mekteydi. 

2. Hastalar, antihipertansif tedavi alrnı
yorlardı. Olguların, sabah 10 dakikalık is-

tirahati takiben, oturur pozizyonda, sağ kol
dan, aynı tansiyon aleti ile 3 ayrı gün 
yapılan tansiyon ölçümlerinin ortalarnası 
alındı. Bu ortalarnanın 140/90 mm Hg'ı 

a~tığı hastalar çalışmadan çıkarıldı. 

3. Olguların hemoglobin Ale (ribAlc) 
düzeyi Hitachi 911 otoanalizatöründe, Bo
ehringer Mannheim HbAlc kiti kullanılarak 
ölçüldü. Kanında HbAlc değeri %8'den 
fazla olan çah~madan çıkarıldı. 

4. Hastaların çalı~ılan rutin biyokirnya, 
t;:un kan ve idrar tetldklerinde böbrek has
talığını dü~ündürecek bir yoktu. Tüm has
taların idrar incelemesinde protein bu
lunamadı. Mikroalbuminü.ri saptanan 
hastalarda idrar yolu enfeksiyonu mutlaka 
elimine edildi. 

5. Hastalarda rnikroalbuminüri bakısı 
için 3 kez 20'~er gün ara ile Boehringer 
Mannheim firmasının Micral-test II stripleri 
ile sabah idrarında inceleme yapıldı. Üç kez 
olumlu sonuç alınanlar mikroalbuminurik, 
üç kez olumsuz sonuç alınanlar nor
rnoalbuminürik kabul edildi. Bir veya iki 
olumlu değeri olan hastalar çah~rna dı~ı 
bırakıldı. Daha sonra tüm hastaların ve 
kontrol grubunun 24 saatlik idrarı ra
dioirnunasey yöntemiyle (Pharmacia AB, 
Uppsala, Sweden) incelendi. Böylece 20 ile 
200 mg/ gün arasındaki değerler rnik
roalbuminüri olarak kesinle~tirildi. 
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Kontrol grubu olarak yaş ve cins uyum
lu 40 sağlıklı ~ahıs alındı. Kontrol gru-· 
bundaki ailelerinde diabet ve hipertansiyon 
bulunmamasına dikkat edildi. Kontrol gru
bundaki her olguya oral glukoz tolerans 
testi yapıldı. Dünya sağlık örgütü (WHO) 
kriterlerine göre diyabet ve bozulmu:'i glu
koz toleransı saptanan olgular çalışma dışı 
bırakılciL Tüm kontrol grubunun tansiyon 
arteriyel ve EGK'leri normaldi. 

Tüm olgularm 24 saatlik idradarında 
çinko ölçümleri Perkin-Elrner 3030 atomik 
absorbsiyon spekbrofotometre cihazı kul
lanılarak yapıldı. 

Bütün değeder ortolama + standart hata 
olarak verildi. İstatistiksel analizler (Hest ; 
pearson korelasyon katsayısı) bilgisayarda 
SPSS6.0 for Windows prograrnı kullanılarak 
yapıldı 

SONUÇ ve BUI,GULAR 

Gruplarla ilgili karakteristik özellikler 
Tablol'de görülmektedir. Olguların yaşlan 
kar~ıla~tınldığında her üç grup arasında, 
anlamlı bir fark saptanmadı (p>0,05). Di
yabet süreleri açısında_n da Gıup 1 ve Grup 
2 arasında anlamlı fark yoktu (p>0,05). 

TABLO i: . 
Parametreler Grup 1 Grup ll Grup lll Sonuçlar 

1-11 p>0.05 

Yaş(Yıl) 44.3±2.5 44.3±2.7 44.8±2.9 H ll p>0.05 

ll-lllp>0.05 

Diabet Süresi (Yıl} 7.1±1.4 7.5±1.4 1-11 p>0.05 

Ortalama 

Albuminüri (mg/G) 119.9±28 13.3±3.6 'i2.7±M 1-111 p<0.001 

1-111 p<0.001 

11-111 p>0.05 

idrar Çinko Düzeyi 0.70±0.02 0.64±0.2 0.37±0. 1-11 p<0.0001 

Hll p<0.001 

11-111 p<0.001 

Tablo I'de görüldüğii gibi, mikroal
buminürik hastaların çinko düzeyleri, nor
moalbum.inürik gruptan ve kontrol gru-
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bundan anlaı.nlı olarak yüksek bulunmu~tur 
(I-II: p<O,OOl; I-II : p<O,OOl) Normoalbumi
nürik diyabetik hastalarında da kontrol gru
buna göre arılamh bir idrada a~ın çinko 
atılımı vardır (II-HI: p<O,OOl). Mikroalbumi
nürik hastalarda albuminüri düzeyi ile 
çinkoüri arasında korelasyon zmalizi yapıl
dığmda iki parametre arasında anlamlı ili~ki 
saptanm.ıştır. (r= 0,69; p<O,OOl). 

TARTIŞMA 

Bu çalı~mada, diyabetik hastalarda, idrar 
He çinko atılımının arttığı gösterilmi~tir. Di
yabetik nefropati geli~tiğinde ise atılım daha 
da artmaktadır. İdrar album.in miktan ile 
çinko atılıını arasında doğrusal bir oranh 
saptimnu~tır. 

Çinko, vücutta pek çok enzimin yapıs
mda bulunan bir eser elementtir. Günlük or
talama gereksinim yeti~kilerde, 15-20 mg/ 
gün'dür. Deniz ürünleri, kırmızı et ve bak
lagiller ile al:ınan çinkonun emilirni ince bar
sakta gerçekleşir. Diyette fazla miktarda 
posa, kalsiyum veya fosfor varlığı emilimi 
azaltırken, arninoasitler ve peptitler emilimi 
artırır. Atılımının çoğu pankreas salgılan ile 
barsağa olur. Vücuttaki toplam miktarın 

yaklaEiık %99'u hücre içinde bulunur. Plaz
ma düzeyi 100 umol/ dl'dür. Serumda çinko, 
%75 oranında özellikle albumin olm<Ü< üzere 
proteinlere bağlı olarak bulunur. Serum 
çinko düzeyindeki değişikliklere, re
giona.lenterit gibi emilin.li bozan durumlar 
yada nefrotik sendrom, penisilamin kul
lanımı gibi idrar ile atıbmınm arttığı du
rumlarda kar~ıla~ıhr. Bunların dışında akut 
miyokard enfarktüsü, orak hüc:reli anemi, 
hepatit veya diyer ağır hastalıkların seyri 
sırasında çinko dağılımına bağlı plazma 
düzey deği~ildikleri görülebilir. Vücutta 
dağıhmdan, ACTH, kortisol ve pek çok si
tokin sorumlu tutulınaktadır(4). 

Çinko eksikliğinde ilk etkilenen dokular, 
hızlı hücre döngüsü olan deri, gast
roiı.ıtestinal mukoza, krkırdak ve testislerdir. 
Deride, özellikle travmaya maruz . kalan 
bölgele:l.'de, hiperkeratoz ve alapesi görülür. 
T hücresi fonksiyonları bozulur. Özelikle pa-
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razitozlara yatkınlık artrnıştır(S). 

Çinko, karbonik anhidraz ve 
tensLn dönüştürücü enzim gibi pek 
zirnin yapısında bulunur. Vücudun an
tioksidan savunma mekanizmalarında gö
rev alan önemli bir elementtir. Eksikliğinde 
yağ peroksidasyonuncia önemli artışlar 

bildirilmektedir(6-9). , 

Çinko, insülin hormonunun salınım ve 
aktivitesinde de önemli görevler üstlenir. 
Deney hayvanlarında ve insanlarda yapılan 
çalışmalarda çinko metabolizmasındaki 

değişikliklerin bozulmuş insülin salınm:u, 

insülin direnci ve glukoza dayanıksızlık ile 
bildirilmiştir.(l0-12). 

Diyabetes melxitusta kan çinko düze
yinde eksilme bildirilmiştir(7). 

Bunun nedeninin idrar çinko atılımındaki 
artış olduğu düşünülmektedir. Bu konuda 
sınırlı sayıda çalışma vardır. Brun ve ar
kadaşlan(13), Tip I diyabetes mebdtuslu 
hastalarında çinko atılımı ile mikroal
buminüri arasındaki ilişkiyi incelemiglerdir. 
Mikroalbuminürili hastalarda normoalbu
minürililere oranla çinko atılımının arttığını 
saptamışlardır. Ancak, idrar miktan 
ile albuminüri arasında herhangi bir ilişki 
belirtmemi~lerdir. Vural ve ark(14), has
talarında yaptıkları çalışmalarda mikroal-
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buminüri ile idrar atılıını arasında 

zayıf bir iligki saptamışlardır. 

çalı~malarında, normoalbuminürik olan di
yabetik hastalarda idrar atılımında 

artış saptamışlar bunu da yapısında çinko 
bulunduran, alburninden daha küçük 
moleküler ağırlığa sahip metalotiyoneinin 
atılıınındaki artışa bağlamışlardır. 

Çinko düzeyinin azalması, diyabetik 
komplikasyonların ilerlemesine neden ol
maktadır. Özellikle diyabetik mikrovas
küler komplikasyonlarında, yağ peroksidas
yonundald artı~ ın rolü bilinmektedir(15-17). 
Ayrıca insülin etki ve salımınındaki bo
zukluklar nedeni ile de metabolik kontrol 
zor laşmaktadır(l O). 

olarak, diyabetik hastalarda id
rarla çinko kaybının arttığı açıkça görül
mektedir. Kaybın uzun süre devam etmesi, 
bu hastalarda çinko eksikliğine neden olur. 
Çil·1ko eksikliği ise diyabetik komplikasyon
ların erken ortaya çıkmasına veya hızlanma
sına neden olmaktadır. Diyabetik has

erken dönemde çL11ko verilmesi ile 
bu komplikasyonların önüne geçilebilir. Ni
tekim Wright ve çalışmalarında, iki 
hastaya uyguladıklan intravenöz ve 
selenyum tedavisi ile diyabetik retinopatiye 
bağlı gelişen görme bozukluğunun ge
rilediğini göstemı.i~lerdir. 
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