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SUMMARY

AIM: In this study, the relationship of zincuria and microalbuminuria in diabetes mellitus
was investigated.

MATERIAL and METHOD: Three groups were made for this study: forty non insulin de-
pendent diabetic patients (NIDDM) who had microalbuminuria (15 Group), forty type II di-
abetic patients (NIDDM) who had no microalbuminuria (2® Group), and forty healthy vol-
unteers as control group (3'¢ Group) .We did not detect any differences in duration of diabetes
mellitus between Group 1 and Group 2. Twenty-four hour urine samples of all cases were col-
lected and urinary zinc concentrations were measured.

RESULTS: In microalbuminuric patients zincuria was higher than the normoalbuminuric
patients. The zincuria in normoalbuminuric patients was higher than the control group. Also
there was a positive correlation between microalbuminuria and zincuria.

CONCLUSION: Diabetes mellitus is associated with highly significant increase in urinary
zinc excretion, even in the early stages of the disease and there is also a positive correlation be-
tween the concentrations of urinary albumin and zinc.
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OZET

AMAC: Bu ¢alismada, diyabetik nefropatinin erken bulgusu olan mikroalbuminiiriyle idrar
¢inko atiliminin iliskisi arastirild.

GEREC ve YONTEM: Bu amagla ti¢ grup olusturuldu: Mikroalbuminiirisi olan Tip II di-
yabetli 40 olgu (1. Grup), mikroalbumintirisi olmayan Tip II diyabetli 40 olgu (2. Grup) ve her-
hangi bir hastalig1 saptanmayan 40 saglikl: kontrol olgusu (3. Grup). Grup 1 ve 2 arasinda di-
yabet siiresi agismndan anlamli bir fark yoktu (Grup 1: 7,15 + 1,49 ; grup 2: 7,57 + 1,41 ; p>0,05).
Tiim olgularm 24 saatlik idrarlariyla ¢inko dizeyleri 6lciildii ve gruplarm idrar ¢inko diizeyleri
karsilagtirilda.

BULGULAR: Sonugcta mikroalbuminiirik hastalarda, normoalbuminiiriklere kiyasla; nor-
moalbuminiiriklerde de kontrollere oranla belirgin derecede yiiksek ¢inko atiimi saptandi.
Idrar cinko atilimi ile albuminiiri miktar1 arasmda olumlu iligki saptandu. Idrar ¢inko atilimu ile
albuminiiri miktari arasinda olumlu iligki saptanda.

SONUC: Diyabetin erken evreleriyle, hatta mikroalbuminiiri déneminde de o6nce, cinko

atiliminda artis oldugu sonucuna varildi.

(Anahtar Sozctiikler: Lipid peroksidasyonu, Treys elementler.)

Cinko antioksidan etkili bir eser ele-
menttir. Diyabetin mikroanjiyopatik komp-
- likasyonlarinda artmig yag peroksidas-
yonun rolit Dbiiyiiktir(1). Idrar ¢inko
atilimindaki artisi, tiibiiler hiicre hasarmda
etkisi biiyitk olan yag proksidasyonun
azaltilmasma yonelik bir koruyucu me-
kanizma olabilir(2). Ya da yapisinda %2
oraninda ¢inko bulunduran, ve kadmiyum-
lu bilegiklerin detoksifiye edilmesinden so-
rumlu bir protein olan metalotioneinin
atilmindaki artis sonucu da ortaya c¢ika-
bilir(3). Diyabetik nefropatinin erken bul-
gusu idrarla 24 saatte 20 ile 200 mg arasinda
albumin atilimi seklindedir. Bu ¢alisma Tip
II diyabetes mellitusta idrar ¢inko atilimi ile
diyabetik nefropatinin erken bulgusu olan

mikroalbuminiiri  arasindaki ~ baglant1
arastirilmrugtir.
GEREC VE YONTEM

Bu caligmada Mart 1998 ile Ekim 1998 ta-
rihleri arasmda Izmir SSK Tepecik Egitim
Hastanesi 3. Dahiliye kliniginde yapilmustir.
Incelemeye alnan, yaslari 40-50 arasmndaki
286 Tip 1I diyabetes mellitus'lu olgudan su
kogullara uygun 80'i segilmistir:

1. Hastalarmn diyabet stireleri 5 ile 10 yil
arasinda (ortalama 7,4 y1l) degismekteydi.

2. Hastalar, antihipertansif tedavi almi-
yorlardi. Olgularmn, sabah 10 dakikahk is-

tirahati takiben, oturur pozizyonda, sag kol-
dan, aymu tansiyon aleti ile 3 ayri gin
yapilan tansiyon ol¢limlerinin ortalamast
alndi. Bu ortalamanin 140/90 mm Hg1
agtig1 hastalar calismadan gikarilda.

3. Olgularm hemoglobin Alc (HbAlc)
diizeyi Hitachi 911 otoanalizatériinde, Bo-
ehringer Mannheim HbAlc kiti kullanularak
olgildi. Kammnda HbAlc degeri %8'den
fazla olan olgular, ¢calismadan gikarildi.

4. Hastalarin ¢alisilan rutin biyokimya,
tam kan ve idrar tetkiklerinde bébrek has-
taligini diigindiirecek bir yoktu. Tim has-
talarm idrar incelemesinde protein bu-
lunamadi.  Mikroalbuminiiri  saptanan
hastalarda idrar yolu enfeksiyonu mutlaka
elimine edildi.

5. Hastalarda mikroalbuminiiri bakisi
icin 3 kez 20'ser giin ara ile Boehringer
Mannheim firmasmin Micral-test II stripleri
ile sabah idrarmda inceleme yapildi. Ug kez
olumlu sonug almanlar mikroalbuminurik,
iic kez olumsuz sonug¢ almanlar nor-
moalbuminiirik kabul edildi. Bir veya iki
olumlu degeri olan hastalar ¢aligma digt
birakildi. Daha sonra tiim hastalarmn ve
kontrol grubunun 24 saatlik idrar1 ra-
dioimunasey yontemiyle (Pharmacia AB,
Uppsala, Sweden) incelendi. Béylece 20 ile
200 mg/gin arasindaki degerler mik-
roalbuminiiri olarak kesinlestirildi.
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Kontrol grubu olarak yas ve cins uyum-
lu 40 saghkl salus alindi. Kontrol gru-
bundaki ailelerinde diabet ve hipertansiyon
bulunmamasina dikkat edildi. Kontrol gru-
bundaki her olguya oral glukoz tolerans
testi yapildi Diinya saghk orgiitii (WHO)
kriterlerine goére diyabet ve bozulmus glu-
koz toleransi saptanan olgular ¢alisma disi
birakildi. Tim kontrol grubunun tansiyon
arteriyel ve EGK'leri normaldi.

Tim olgularm 24 saatlik idrarlarinda
¢inko Olc¢limleri Perkin-Elmer 3030 atomik
absorbsiyon spektrofotometre cihazi kul-
larularak yapildi.

Biitiin degerler ortolama + standart hata

olarak verildi. Istatistiksel analizler (t-test ;
pearson korelasyon katsayisi) bilgisayarda
SPSS6.0 for Windows programu kullanilarak
yapildi

SONUC ve BULGULAR

. Gruplarla ilgili karakteristik &zellikler
Tablol'de goriilmektedir. Olgularm yaslari
kargilastirildiginda her ii¢ grup arasinda,
anlamli bir fark saptanmad: (p>0,05). Di-
yabet siireleri agcisindan da Grup 1 ve Grup
2 arasinda anlaml fark yoktu (p=>0,05).

TABLO 1:
Parametreler Grup | Grup I Grup il Sonuglar
-l p>0.05
Yas (Y1) 443425 44.3+2.7 44.8:29 Il p>0.05
I1-lllp>0.05
Diabet Stiresi (Yil) 7.1x1.4  7.5&14 Il p>0.05
Ortalama
Albuminiiri (mg/G) 119.9+28 13.3+3.6 12.7¢3.4 Il p<0.001
141l p<0.001
. 1111l p>0.05
idrar Ginko Diizeyi 0.70£0.02 0.64£0.2 0.37£0. Il p<0.0001
|-l p<0.001
111l p<0.001

Tablo I'de goriuldagi gibi, mikroal-
buminiirik hastalarin ¢inko diizeyleri, nor-

moalbuminiirik gruptan ve kontrol gru-
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bundan anlamli olarak yiiksek bulunmustur
(I-II: p<0,001; I-II : p<0,001) Normoalbumi-
niirik diyabetik hastalarinda da kontrol gru-
buna gore anlamli bir idrarla asi1 ¢inko
atilmi vardir (II-III: p<0,001). Mikroalbumi-
nirik hastalarda albuminiiri dizeyi ile
cinkoiiri arasinda korelasyon analizi yapil-
diginda iki parametre arasmnda anlaml iligki
saptanmustir. (r= 0,69 ; p<0,001).

TARTISMA

Bu calismada, diyabetik hastalarda, idrar
ile ¢inko atiimmin arttigi gosterilmistir. Di-
yabetik nefropati gelistiginde ise atilim daha
da artmaktadir. Idrar albumin miktar ile
¢inko atilimui arasmda dogrusal bir oranti
saptanmuistir.

Cinko, viicutta pek ¢ok enzimin yapis-
mda bulunan bir eser elementtir. Ginliik or-
talama gereksinim yetiskilerde, 15-20 mg/
glin'diir. Deniz triinleri, kirmizi et ve bak-
lagiller ile alman ¢inkonun emilimi ince bar-
sakta gerceklesir. Diyette fazla miktarda
posa, kalsiyum veya fosfor varligi emilimi
azaltirken, aminoasitler ve peptitler emilimi
artirir. Atilliminin ¢ogu pankreas salgilari ile
barsaga olur. Viicuttaki toplam miktarm
yaklasik %99'u hiicre i¢inde bulunur. Plaz-
ma diizeyi 100 umol/dl'diir. Serumda ¢inko,
%75 oraninda 6zellikle albumin olmak tizere
proteinlere baglh olarak bulunur. Serum
c¢inko diizeyindeki degisikliklere, re-
gionalenterit gibi emilimi bozan durumlar
yada nefrotik sendrom, penisilamin kul-
lanimi gibi idrar ile atiiminmn arttigs du-
rumlarda karsilagilir. Bunlarin diginda akut
miyokard enfarktiisii, orak hiicreli anemi,
hepatit veya diyer agir hastaliklarin seyri
sirasinda ¢inko dagilimina bagh plazma
diizey degisiklikleri goriilebilir. Viicutta
dagilimdan, ACTH, kortisol ve pek ¢ok si-
tokin sorumlu tutulmaktadir(4).

Cinko eksikliginde ilk etkilenen dokular,
hizli hiicre doénglisi olan deri, gast-
rointestinal mukoza, kikirdak ve testislerdir.
Deride, ozellikle travmaya maruz kalan
bolgelerde, hiperkeratoz ve alopesi goriiliir.
T hiicresi fonksiyonlar: bozulur. Ozelikle pa-
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razitozlara yatkinlik artmistir(5).

Cinko, karbonik anhidraz ve anjiyo-
tensin doniistiiriicii enzim gibi pek ¢ok en-
zimin yapisinda bulunur. Viicudun an-
tioksidan savunma mekanizmalarinda go-
rev alan 6nemli bir elementtir. Eksikliginde
yag peroksidasyonunda Onemli artislar
oldugu bildirilmektedir(6-9).

Cinko, insiilin hormonunun salinim ve
aktivitesinde de o6nemli gorevler istlenir.
Deney hayvanlarinda ve insanlarda yapilan
galismalarda ¢inko metabolizmasindaki
degisikliklerin bozulmus instlin saliumu,
insiilin direnci ve glukoza dayaniksizlik ile
iligkisi bildirilmistir.(10-12).

Diyabetes melxitusta kan c¢inko diize-
yinde eksilme oldugu bildirilmistir(7).
Bunun nedeninin idrar ¢inko atilimindaki
artis oldugu distiniilmektedir. Bu konuda
sinurli sayida ¢alisma vardir. Brun ve ar-
kadaslar1(13), Tip I diyabetes melxituslu
hastalarinda ¢inko atilim: ile mikroal-
buminiiri arasmdaki iliskiyi incelemislerdir.
Mikroalbuminiirili hastalarda normoalbu-
mindirililere oranla ¢inko atiliminin arttigin
saptamiglardir. Ancak, idrar ¢inko miktar:
ile albuminiiri arasinda herhangi bir iligki
belirtmemislerdir. Vural ve ark.(14), has-
talarinda yaptiklar: calismalarda mikroal-
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buminiiri ile idrar ¢inko atilimi arasinda
zayif bir iliski saptamislardir. Ayrica
caligmalarinda, normoalbuminiirik olan di-
yabetik hastalarda idrar ¢inko atiiminda
artig saptamuslar bunu da yapisinda ¢inko
bulunduran, albuminden daha kigiik
molekiiler agirliga sahip metalotiyoneinin
atihimindaki artisa baglamiglardir.

Cinko diizeyinin azalmasi, diyabetik
komplikasyonlarmn ilerlemesine neden ol-
maktadir. Ozellikle diyabetik mikrovas-
kiiler komplikasyonlarinda, yag peroksidas-
yonundaki artisin rolii bilinmektedir(15-17).
Ayrica insiilin etki ve salinmmindaki bo-
zukluklar nedeni ile de metabolik kontrol
zorlagsmaktadir(10).

Sonug olarak, diyabetik hastalarda id-
rarla ¢inko kaybimun artti§i acgikca goril-
mektedir. Kaybin uzun siire devam etmesi,
bu hastalarda ¢inko eksikligine neden olur.
Cinko eksikligi ise diyabetik komplikasyon-
larin erken ortaya ¢ikmasina veya hizlanma-
sma neden olmaktadir. Diyabetik has-
talarda, erken dénemde ¢inko verilmesi ile
bu komplikasyonlarmn éniine gegilebilir. Ni-
tekim Wright ve ark.(18) calismalarinda, iki
hastaya uyguladiklar: intravendz ¢inko ve
selenyum tedavisi ile diyabetik retinopatiye
bagh gelisen gorme bozuklugunun ge-
riledigini gostermislerdir.
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