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ÖZET 

 

Diabetes mellitus (DM), insülinin mutlak veya göreceli eksikliği ya da insülin 

direnci ile oluşan, hiperglisemi ile karakterize, karbonhidrat, protein, lipid 

metabolizmalarının bozukluğu ile seyreden kronik ve ilerleyici bir hastalıktır. 

Giderek artan sıklığı ve yol açtığı komplikasyonlar ile çok geniş kitleleri ilgilendiren 

bir sağlık sorunu hale gelen diyabet DSÖ’ye göre gelişmiş ve gelişmekte olan 

ülkelerde endemik boyutlara varmıştır(77,78). Bu hızlı artış diyabeti önleme, varolan 

diyabeti en iyi şekilde yönetme ve komplikasyonları en aza indirmeyi zorunlu 

kılmıştır. 

Diyabetik nefropatinin erken bir göstergesi olan mikroalbuminüri aynı 

zamanda kardiyovasküler hastalık gelişimi için bir risk faktörüdür. Kardiyovasküler 

hastalıklar diyabet hastalarındaki mortalitenin ve morbiditenin önde gelen 

sebeplerinden olduğu için bu çalışmada mikroalbuminürinin risk faktörleri ve bazı 

parametreler ile ilişkisi incelenmiştir. 

Çalışmada 300 tane tip 2 diyabetli hasta mikroalbuminürisi pozitif ve negatif 

olanlar şeklinde vaka kontrol gruplarına ayrılmıştır. Mikroalbuminüri; sistolik kan 

basıncı,diastolik kan basıncı, vücut kitle indeksi, LDL, lipoprotein a, HbA1c ile 

anlamlı (p<0,05)  pozitif ilişkili bulunmuştur. Mikroalbuminüri için prediktif olan bu 

faktörler diyabetli hastalardaki dislipidemi tedavisinin, bireyselleştirilmiş sıkı 

glisemik kontrolün, hipertansiyon yönetiminin ve diyetin önemini bir kez daha 

göstermiştir.   
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ABSTRACT 

 

Diabetes Mellitus (DM)is a chronic and progressive disease that develops as a 

result of the absolute or relative deficiency of insulin hormone secretion and/or 

insulin resistance, is characterized by hyperglycemia and courses with the disorders 

of carbonhydrate, protein and lipid metabolisms. According to WHO, diabetes that 

has been a health problem concerning large masses with its increasing frequency and 

its complications has become an endemic disease in the developed and developing 

countries (77, 78). Its rapid increase has entailed measures to prevent diabetes, 

manage current cases in the best manner and minimize its complications.  

Microalbuminuria, which is one of the early indicators of diabetic 

nephropathy, is also a risk factor for the development of cardiovascular diseases. 

Risk factors of microalbuminuria and its relations with some parameters have been 

examined in this study since cardiovascular diseases are among the leading causes of 

mortality and morbidity in patients with diabetes.   

In this study, 300 patients with type 2 diabetes has been divided into case 

control groups as patients having positive and negative microalbuminuria test results. 

Microalbuminuria has found to have a significant positive relation with sistolic blood 

pressure, diastolic blood pressure, body mass index, LDL, lipoprotein, HbA1c 

(p<0.05). These factors predictive for microalbuminuria has shown the importance of 

dyslipidaemia treatment of diabetic patients, individualized strict glycemic control, 

management of hypertension and diabetes once again. 
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1. GİRİŞ 

 

Diyabet, dünya çapında önemli bir metabolik bozukluktur ve değişken 

derecelerde insülin direnci, insülin salınımında bozulma ve glikoz üretiminde artış 

ile karakterizedir(1). Tüm diyabet tiplerinin yaklaşık %80-90’nını oluşturan   Tip 2 

diyabet morbidite ve mortalitenin toplumda önde gelen nedenlerindendir. 

Diyabetin yaygın bir komplikasyonu olan kardiyovasküler hastalıklar da bu 

hastalıktaki artmış mortalitenin önde gelen sebeplerindendir. 

 Tip 2 diyabetli hastaların yaklaşık %30-40’ ında anormal düzeylerde 

albüminüri mevcuttur(2). Diyabetik nefropatinin erken bir göstergesi olan 

mikroalbuminüri  artmış kardiyovasküler hastalık için bağımsız bir risk faktörüdür. 

Mikroalbüminüri, 24 saatlik bir koleksiyonda 30 ile 300 mg / gün veya spot idrarda  

30 ile 300 μg / mg kreatinin olarak tanımlanır. Diyabetik nefropatinin başlangıç 

dönemindeki glomerüler hiperfiltrasyon ve renal hipertrofiye bağlı olarak artan 

glomerüler filtrasyon hızı hasarı perdelediği için, mikroalbuminüri ölçümü daha da 

önem kazanmıştır(3). Aynı zamanda mikroalbüminüri, daha katı kardiyovasküler 

risk yönetiminin; özellikle daha yoğun tansiyon kontrolü  ile sıkı glisemik ve lipid 

kontrolünün hangi grup hastalara yapılacağını öngördürür(4).  

Bruno ve arkadaşlarının ; yedi yıl boyunca 1253 Tip 2 diyabetli hastayı 

takip ettikleri  çalışmada , her yıl tip 2 diyabetik hastaların% 3.7'sinde aşikar 

diyabetik nefropati geliştiğini ve mikroalbüminürik hastalarda  normoalbüminüri 

ile karşılaştırıldığında bu oranın % 42 oranında daha fazla olduğu gösterilmiştir.(5) 

Tum bunlar göz önüne alındığında mikroalbuminüriye sebep olabilecek risk 

faktörlerinin araştırılması ve bu sebep sonuç ilişkilerinin kurulması, diyabetik 

hastalardaki morbidite ve mortaliteyi düşürmek için yapılması gerekenlerin başında 

gelmektedir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. DİABETES MELLİTUS 

2.1.1. Tanım 

Diyabet, insülin eksikliği ya da insülin etkisindeki defektler nedeniyle 

organizmanın karbonhidrat, yağ ve proteinlerden yeterince yararlanamadığı, sürekli 

tıbbi bakım gerektiren, kronik bir metabolizma hastalığıdır(6). 

2.1.2. Epidemiyoloji 

Dünya Sağlık Örğütü  verilerine göre, 2010 yılında diyabetin   prevelansı 

%6,4 civarındadır. Dünyada 280 milyondan fazla diyabet hastası olduğu tahmin 

edilmektedir. 2030 yılında yaklaşık 366 milyon kişinin diyabet hastası olacağı 

öngörüsü yapılmaktadır. Bu artışın özellikle gelişmekte olan ülkelerde 45-64 yaş 

grubunda çok büyük oranda olacağı vurgusu yapılmaktadır (7,8).   

Amerikan Diyabet Derneğinin verilerine göre Amerika birleşik 

devletlerinde diyabet prevelansı 25,8 milyondur (toplam nüfusun %8,3 ü). Yine bu 

verilere göre 79 milyon prediyabet hasta bulunmaktadır ve yıllık yeni vaka sayısı 

1.9 milyondur. Diyabetin görülme sıklığı yaşla beraber artmaktadır ve yaşlanan 

dünya nüfusuyla beraber diyabetli hasta sayısının da artacağı tahmin edilmektedir 

(9).   

Türkiye Cumhuriyeti Sağlık Bakanlığı ve İstabul Üniversitesi Tıp Fakültesi 

işbirliği ile yürütülen 18 Ocak–15 Haziran 2010 tarihleri arası sürdürülen 15 il 540 

merkezi kapsayan 20 yaş ve üzerinde 26.499 kişinin katılımı ile gerçekleştirilen 

‘’Türkiye Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve Endokrinolojik Hastalıklar Prevelans 

Çalışması-II (TURDEP-II)’’sonuçlarında erişkin Türk toplumunda diyabet sıklığı 

%13.7 olarak değerlendirilmiştir.  Başka önemli sonuç da diyabetin 1998 yılına 

göre Türkiye’ de yaklaşık 5 yaş daha erken başladığının belirlenmesi olmuştur. 

1998 yılında yapılan TURDEP-I e göre yapılan karşılaştırma sonucunda 

Türkiye’de diabet sıklığı %90,obezite %44 oranında artmıştır. Türkiye’de DM 
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prevelansı 2010 yılında erişkin yaş grubunda %7,4’dür ve dünya genelinde DM 

prevalansındaki artış Türkiye’de de görülmektedir. Bunun sonucunda 2030 yılında 

Türkiye’de DM prevalansının %9,6 olması beklenmektedir (10). 

2.2. TANI KRİTERLERİ VE SINIFLANDIRMA 

Diyabet tanısı açlık plazma glukozu ölçümü , 75 gr OGTT sonrası 2.saat 

plazma glukoz ölçümü veya Ha1c ölçümü ile koyulabilir. Güncel diyabet tanı 

kriterleri tablo 1’de (11,12) görülmektedir. 

 

Tablo 1: Diabetes Mellitus Tanı Kriterleri  

 AKŞ ≥126 mg/dl (≥7.0 mmol/l) ölçülmesi (Açlık, son 8 saattir kalorik gıda 

alınmaması olarak tariflenir.) 

 

Veya 

 75 gram Oral glukoz tolerans testi sırasında 2. saat plazma glukoz değerinin 

≥200 mg/dl olması. (Test WHO’ nun tariflediği üzere su içerisinde 

çözünmüş 75 gr  glukoz ile yapılmalıdır.)   

 

veya 

 Ulusal Glukozehemoglobin Standartizasyon Programı (National 

Glycohemoglobin Standardization Program) tarafından onaylanmış ve 

Diyabet kontrol ve komplikasyon çalışması (DCCT) ölçümüne göre 

standartize edilmiş metod kullanan laboratuarda yapılmış olan test sonucuna 

göre HbA1c>%6.5 olması                                                         

 

veya 

 Günün herhangi bir saatinde alınan venöz plazma örneğinde hipergliseminin ≥200 

mg/dl (11.1 mmol/l) olması ve diyabetik semptomların oluşu(diyabetik  

semptomlar poliüri, polidipsi, kilo kaybı olarak tariflenmiştir.) 
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Prediyabet: İlk defa 1997 ve 2003 yıllarında yapılan çalışmalarda ( 13,14) 

laboratuar değerleri diyabet tanı kriterlerine uymayan ancak normal olarak da 

değerlendirilemeyen hasta grupları için tanımlanmıştır. Bozulmuş açlık glukozu ya 

da bozulmuş glukoz toleransı olan bireyleri kapsar. Prediyabet obezite, 

hipertrigliseridemi, dislipidemi, düşük HDL düzeyi ile ilişkilidir. 

Bozulmuş açlık glukozu açlık plazma glukoz ölçümünün 100-125mg/dl 

olması, bozulmuş glukoz toleransı ise 75 gr OGTT sonrası 2. Saat plazma glukozu 

ölçümünün 140-199mg/dl olması olarak tanımlanır. 

Prediyabetik hastaları hangi grup hastalarda tarayacağımızı belirleyen  

kriterler aşağıda tablo 2’de  belirtilmiştir (15): 

 

Tablo 2. Asemptomatik erişkinlerde prediyabet tarama kriterleri 

Vucüt kitle indeksi 25’ in üzerinde olan erişkinlerde aşağıdakilerden 1 veya daha 

fazlasının varlığı durumunda:  

 HbA1C≥ 5,7%, IGT veya IFG si olanlar 

 Birinci derece akrabasında diyabet olanlar 

 Gestasyonel DM tanısı almış olan kadınlar 

 Kardiyovasküler hastalık öyküsü olanlar 

 Hipertansiyonu olanlar 

 HDL si 35mg/dl  nin altında veya trigliseridi 250 mg/dl üzerinde olanlar 

 Polikistik over sendromu olan kadınlar 

 İmmobil hastalar 

 İnsülin direncini yansıtan muayene bulguları olan hastalar 
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Diyabet dünya sağlık örgütü tarafından 4 ana gruba ayrılmıştır. Tablo 3  

diyabet sınıflamasıno gösterir (16). 

 

Tablo 3: Diyabetin Sınıflaması    

I. Tip 1 diyabet (Beta hücre yıkımına bağlı mutlak insülin eksikliği)   

A. İmmün nedenli   

B. İdiyopatik   

II. Tip 2 diyabet ( İnsülin eksikliği ile birlikte insülin direncinin baskın olduğu 

tipten insülin direnci ile beraber insülin salınım kusurunun baskın olduğu tip)   

III. Diğer spesifik tipler   

 

A. Beta hücre fonksiyonunda genetik defektler   

1. MODY 1 (Kromozom 20, HNF-4α)   

2. MODY 2 (Kromozom 7, glukokinaz)   

3. MODY 3 (Kromozom 12, HNF-1α)   

4. Diğer çok nadir MODY formları (örneğin, MODY 4: Kromozom 13, insulin 

promoter faktör-1; MODY 6: Kromozom 2, Nöro D1; MODY 7: 

Kromozom 9, karboksil ester lipaz)   

5. Geçici neonatal diyabetler (6q24 defekti)   

6. Kalıcı neonatal diyabet ( Beta hücresinde K ATP kanal defekti)   

7. Mitokondriyal DNA defekti   

8. Diğerleri  

 

B. İnsülin etkisinde genetik defektler   

1. Tip A insülin direnci   

2. Leprechaunizm   

3. Rabson-Mendenhall sendromu   

4. Lipoatrofik diyabet   

5. Diğerleri  
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  Tablo 3: Diyabetin Sınıflaması (Devamı) 

C. Ekzokrin pankreas hastalıkları;   

1. Pankreatit   

2. Travma/Pankreatektomi   

3. Neoplazi   

4. Kistik fibrozis   

5. Hemokromatozis   

6. Fibrokalkülöz pankreatopati   

7. Diğerleri 

 

D. Endokrinopatiler   

1. Akromegali   

2. Cushing sendromu   

3. Glukagonoma   

4. Feokromositoma   

5. Hipertiroidizm   

6. Somatostatinoma   

7. Aldosteronoma   

8. Diğerleri  

 

E. İlaç ve kimyasala bağlı   

1. Vakor   

2. Pentamidin   

3. Nikotinik asid   

4. Glukokortikoidler   

5. Tiroid hormonu   

6. Diazoksid   

7. Beta-Adrenerjik agonistler   

8. Tiyazidler   

9. Dilantin   

10. Gama-Interferon   

11. Diğerleri  
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Tablo 3: Diyabetin Sınıflaması (Devamı) 

F. Enfeksiyonlar   

1. Konjenital rubella   

2. Sitomegalovirüs 6  

3. Diğerleri 

 

G. İmmün araclıklı diyabetin nadir formları   

1. “Stiff-man” sendromu   

2. Anti-insülin reseptor antikorlar   

3. Diğerleri 

 

H. Bazen diyabetle ilişkili olan diğer genetik bozukluklar;   

1. Down sendromu   

2. Klinefelter sendromu   

3. Turner sendromu   

4. Wolfram sendromu   

5. Friedreich ataksisi   

6. Huntington korea   

7. Laurence-Moon-Biedl sendromu   

8. Myotonik distrofi   

9. Porfiria   

10. Prader-Willi sendromu   

11. Diğerleri   

 

IV. Gestasyonel diyabetes mellitus  
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2.2.1. Tip 1  DM Patofizyolojisi 

Altta yatan patofizyolojinin karakterizasyonu Tip 1 diyabette tip 2 diyabete 

göre daha net tanımlanabilmiştir. Tip 1 diyabetli hastaların birinci derece 

akrabalarından yapılan çalışmalarda, iki veya daha fazla otoantikor varlığının klinik 

hiperglisemi ve diyabetin neredeyse kesin göstergesi olduğu açıktır. Progresyon hızı, 

antikorun ilk tespitindeki yaşa, antikor sayısına, antikor spesifikliğe ve antikor 

titresine bağlıdır. Glukoz ve Hba1c düzeyleri Tip 1 DM kliniği ortaya çıkmadan 

yükseldiği için, hasta diyabetik ketoasidoza girmeden teşhisi mümkün kılar. Tip 1 

DM’ nin 3 ayrı evresi mevcuttur (17,18). 

 

Tablo 4: Tip 1 DM Evrelemesi  

Tip 1 DM Evre 1  Evre 2  Evre 3  

Evre  Otoimmunite 

 Normoglisemi 

 Presemptomatik 

 

 Otoimmunite 

 Disglisemi 

 Presemptomatik 

 Yeni 

başlangıçlı 

hiperglisemi 

 Semptomatik 

Tanı kriterleri   Multipl 

Ootoantikor 

 IGT ve IFG 

yok  

 Multipl 

Otoantikor 

 Disglisemi: IFG 

ve/veya IGT 

 AKŞ : 100-125 

mg /dl 

 HbA1c: 5,7-

6,4% veya eski 

değerde                                                                                                    

>%10 dan fazla 

artış 

 Klinik 

semptom 

 Diyabet tanısı 
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2.2.2. Tip 2 DM patofizyolojisi 

Tip 2 DM patogenezinde en önemli parametre periferik insülin direnci ve 

rölatif insülin yetmezliğidir. 

2.2.2.1. İnsulin salınımında azalma 

Pankreas, kan glukoz düzeyine yanıt olarak yeteri kadar insülin salgılayamaz. 

Karaciğerde glukoz yapımı aşırı derecede artmıştır. Hepatik glukoz yapımı artışından 

insülin sekresyon defekti ve sabaha karşı daha aktif olan kontr-insüliner sistem 

hormonları sorumludur 

2.2.2.2. İnsülin Direnci   

 Karaciğer, iskelet kası, kalp kası, yağ dokusu gibi insüline yanıt veren 

hedef dokularda insülin sinyal yolunda oluşan yetersizlik ve bozulmuş biyolojik 

yanıt insülin direncini tanımlar. İnsüline direnç; kas dokusu, karaciğer ve yağ 

dokusunda olur. Direnç gelisimi pre-reseptör, reseptör ve post-reseptör düzeyinde 

ortaya çıkabilir (19).   

İnsülinin etki mekanizmasında insülin reseptörüne etki eden tirozin kinaz 

aktivitesi insülinin fonksiyon gösterebilmesi için önemlidir. Reseptör düzeyinde 

insülin direncinde insülin reseptör antikorları, insülin reseptör sayısında azalma, 

tirozin kinaz aktivitesinde bozukluk rol oynar. Post-reseptör düzeyde insülin 

direnci ise hücre içine glukoz transportundan sorumlu olan GLUT-4’ün 

aktivasyonundaki fonksiyon kaybı ve glukozun hücre içi metabolizmasında rol 

oynayan enzim aktivitelerindeki bozukluktan kaynaklanır (20).   

 Obezite ve fiziksel inaktivite ve yaş insülin direnci için önemli risk 

faktörleridir. Gebelik, sigara, yanık, enfeksiyon, travma, malnutrisyon, cerrahi 

işlemler; beta bloker, diüretik, steroid, oral kontraseptifler gibi ilaçlar insülin 

direncinin diğer risk faktörleridir (21).  

2.2.2.3. Bozulmuş İnsülin Salınımı   

Normal bireylerde insülin proinsülinin parçalanmasıyla elde edilir. 

Salgılanan insülinin %10-20 sini proinsülin oluşturmaktadır, buna karşılık tip 2 
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DM hastalarında bazal olarak salgılanan proinsülin/insülin >%40 oranında 

artmıştır (22). Proinsülin artışı beta hücre disfonksiyonunun bir göstergesidir (23). 

Bulgular beta hücrelerde proinsulinin insüline dönüşümü tip 2 diyabette 

bozulduğunu ya da granüllerde yeterli olgunlaşma zamanı olmadığı için daha fazla 

proinsülin salgılandığını göstermektedir.  

2.2.2.4. Adacık Amiloid Polipeptidin Rolü   

Adacık amiloid polipeptid (AAPP) pankreas beta hücrelerinde insülin 

salgılayan granüllerde depolanmaktadır. Serumda insülin konsantrasyonun onda biri 

düzeyde bulunan ve insülinle beraber salgılanan amilin Tip 2 diyabet hastalarının 

pankreasında normal bireylerden daha yüksek miktarlarda bulunur (24).  

 Yüksek konsantrasyondaki amilinin, hücre içine glukoz alımını azaltarak ve 

endojen  

insülin salgısını inhibe ederek, tip 2 diyabet patogenezinde direk etkin rol 

oynadığını düşünülmektedir (25).  

2.2.5.5. Obezitenin Rolü  

Son yıllarda ülkemizde de bozulmuş glukoz toleransı ve tip 2 diyabet 

sıklığı önemli oranda artmıştır (26). Bu gruplarda ve diyabet gelişen hastalarda en 

çarpıcı özellik diyabet riskini artıran kilo artışı ve sedanter yaşamın ön planda 

gözükmesidir.  

Obezite sıklıkla insülin direnci ve hiperinsulinemi ile ilişkilidir ve tip 2 DM 

ile kardiyovasküler hastalık gelişimi için majör risk faktörüdür (27,28). Adipoz 

dokunun salgıladığı birçok hormon ve sitokinin ateroskleroz ve insülin direncine 

sebep olduğu bilinse de  moleküler temel net olarak anlaşılamamıştı (29,30). Ancak 

günümüzde  adipoz doku kaynaklı TNF alfa, plazminojen aktivitör inhibitörü tip 1, 

interlökin 6,  kompleman 3 ve adinopektinin  obezite ilişkili komplikasyonlara neden 

olabileceği tahmin edilmektedir (31). 
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2.3. DİYABETİN KOMPLİKASYONLARI 

Patofizyolojisine göre farklı gruplarına ayırdığımız diyabetin 

mikrovasküler, makrovasküler ve nöropatik birçok komplikasyonu; diyabetin 

tipinden bağımsız bir şekilde tüm gruplarda görülür. Ayrıca telomer yıpranmasının 

diyabetik hastadaki komplikasyonların sayısı ile ilişkili bir belirteç olduğu 

görülmektedir (32). 

Bu komplikasyonları akut ve kronik komplikasyonlar olarak incelemek 

hem takip hem tedavi planı için yol gösterici olacaktır. 

2.3.1. Diyabetin akut komplikasyonları 

Diyabetin akut komplikasyonları diyabetik aciller olarak da 

tanımlaranabilir. Kabaca;  

1-Diyabetik ketoasidoz 

2-Hiperosmolar hiperglisemik durum 

3-Laktik asidoz 

4-Hipoglisemi  

şeklinde gruplandırılır.  

2.3.2. Diyabetin kronik komplikasyonları 

2.3.2.1. Mikrovasküler komplikasyonlar 

2.3.2.1.1. Diyabetik Retinopati 

Diyabetik retinopati dünyada çalışan yaş grubundaki insanlarda en önemli 

körlük sebebidir (33,34). Diyabetik hastada görme kaybı gelişme ihtimali, non 

diyabetik bir insanın 20 katıdır (35).  Gelişme riski hem diyabet süresi hem de 

hipergliseminin ciddiyeti ile ilişkilidir. Yapılan prospektif çalışmalar tip 1 DM’li 

hastalarda tanıdan itibaren yaklaşık 20 yıl içinde retinopati geliştiğini gösterirken 

(36,37) , tip 2 DM’lilerde bu sırada çok daha kısa olup ortalama 7 yıl civarındadır 

(38). Diyabetik retinopati proliferatif ve nonproliferatif olarak iki grupta incelenir. 
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Non proliferatif retinopati en sık görülen retinopati şeklidir.  Retinanın orta 

katmanlarında noktasal kanama alanları mevcuttur. Mikroanevrizmalar, eksudalar, 

intraretinal mikrovasküler anomaliler, maküla ödemi görülebilir. Ağırlığına göre 

hafif, orta, ağır, şiddetli olarak sınıflara ayrılır.  

Proloferatif retinopatide retina yüzeyinde veya optik disk üzerinde yeni 

damar oluşumu ile birlikte fibröz doku proliferasyonu görülür. Karakterize bulgusu 

olan neovaskülarizasyonlar retina yüzeyinde özellikle temporal kadranda ve optik 

disk üzerinde yerleşirler (39).  

2.3.2.1.2. Diyabetik Nöropati  

En sık rastlanan nöropati  periferik sensorimotor polinöropatidir. İlk olarak 

distal alt ekstremiteleri etkiler. Hastalığın ilerlemesiyle duyusal kayıp proksimale 

doğru çıkar. Tipik olarak eldiven-çorap tarzı duyu kaybına yol açar.  

Otonomik nöropati de diyabetik hastalarda görülen ve hayat kalitesini 

düşüren unsurlardandır. Tanı anında Tip 2 DM’li hastaların %70’den fazlasında 

mevcuttur (40). Semptomlar hangi organa ait sinir sisteminin otonomik nöropatisi 

olduğuna göre değişmektedir. Mide hareket bozuklukları, erektil disfonksiyon, 

ortostatik hipotansiyon örnek otonomik nöropatilerdendir. Özellikle kardiyak 

otonomik nöropati kardiyak aritmilere sebep olabileceğinden mortaliteyi 

arttırmaktadır Benzer otonomik nöropatilerin bozulmuş glukoz toleransı olan 

hastalarda da görülmesi dikkat çekicidir (40).  

2.3.2.1.3. Diyabetik nefropati  

Diyabetli hastaların yaklaşık  %20-40’ında bulunur ve son dönem böbrek 

yetmezliğine ilerleyebilir. Tip 2 DM’li hastalarda tanı anında dahi bulunabilirken, 

tip 1 DM’ li hastalarda tanıdan en az 5 yıl sonra ortaya çıkar (41).  

Diyabetik nefropatili hastalarda kardiyovasküler hastalık riski önemli 

derecede artmıştır. Daha da fazlası bu hastalar, koroner kalp hastalığı olan 

hastaların kardiyovasküler riski ile karşılaştırıldığında çok daha yüksek 

kardiyovasküler riski taşırlar. (42,43). Antidiyabetik ajanlar hem diyabetik 

nefropatiyi önleyip hem de  progresyonunu yavaşlatırken (44,45);  statin, ACEİİ, 
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ve ARB’ler  de diyabetik nefropati progresyonunu antidiyabetik ajanlar gibi  

geciktirerek kardiyovasküler morbiditeyi azaltır (46,47) 

Tanı spot idrarda albümin/kreatin ölçümü ile  koyulur. ADA’nın önerilerine 

göre  mikroalbuminüri taraması tip 1 DM’li hastalar tanı sonrası 5.yıl itibari ile, tip 

2 dm ler ise tanı anından itibaren yapılmalıdır.  Üriner albümin ekskresyonu zaman 

zaman değişkenlik gösterdiği için kesin tanı 3-6 aylık periyod içinde en az 2 pozitif 

ölçüm ile koyulmalıdır (48). 

Hastaların bir kısmında üriner albümin ekskresyonu normal olmasına  

rağmen GFR’nin azaldığı görülmektedir (49-52). Bu yüzden yıllık olarak 

albuminürisi negatif olan hastalarda dahi kreatinin kontrolleri ile GFR 

hesaplanmalıdır.  ADA GFR hesaplanırken MDRD den ziyade CKD-EPI 

kullanımını önermektedir (38). 

2.3.2.1.3.1. Mikroalbuminüri 

30-299 mg/gün albüminin idrarla atılması olarak tanımlanmaktadır. Ateş, 

egzersiz, proteinden zengin diyet, kalp yetmezliği, üriner sistem enfeksiyonları ve 

gebeliğin protein atılımını arttırdığı hatırlanmalı ve ölçüm sırasında dikkate 

alınmalıdır.  

Mikroalbuminüri, tip 1 ve 2 diyabetli hastaların artmış kardiyovasküler 

mortalite ve morbidite ile ilişkilidir. Bu yüzden  mikroalbuminurinin saptanması, 

muhtemel vasküler hastalıkların taranması ve LDL kolesterolün düşürülmesi, 

hipertansiyonun tedavisi, sigaranın bıraktırılması gibi kardiyovaskuler risk 

faktörlerine yönelik girişimler için önemli bir endikasyondur. 

2.3.2.2. Makrovasküler komplikasyonlar  

Diyabetin makrovasküler komplikasyonlar koroner arter hastalığı, 

serebrovaskuler hastalık, periferik arter hastalığı, diyabetik ayaktır. Her iki diyabet 

tipinde de mortalite ve morbiditenin önemli bir kısmından makrovasküler 

komplikasyonlar sorumludur.  
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 Diyabetik hastalarda koroner arter hastalığı yüksek prevalansa sahiptir ve 

normal popülasyona göre 2-4 kat artmıştır. Glikoz toleransında hafif bozukluk 

bulunanlarda bilq, koroner arter hastalığı riski yükselmiştir.   Koroner arter 

hastalığı sıklığı diyabetes mellituslu hastalarda %55 iken genel popülasyonda %2-

4 civarındadır. Bu nedenle diyabet, Amerikan Kalp Cemiyetinin 1999 yılı bilimsel 

raporunda ‘diyabet kardiyovasküler bir hastalıktır’, şeklinde tanımlanmasına yol 

açmıştır (53). 

 Sessiz miyokard iskemisi gelecekteki koroner olaylar ve erken ölümler için 

güçlü bir gösterge olduğundan, sessiz koroner arter hastalığı olan diyabetik 

hastaları erken dönemde tanımak morbidite ve mortaliteyi azaltabilir. Ancak sessiz 

miyokard iskemisi için tarama yapmak konusu henüz tartışmalıdır (54,55). Bu 

nedenle sessiz koroner arter hastalığı olan bireylerin biyobelirteçlerle tanınmaları 

önemlidir. Örneğin CRP ile yapılan en geniş çalışmada, CRP düzeylerinin 3 

mg/L’den fazla olmasının gelecekteki sekiz yıllık süreçte kardiyovasküler hastalığa 

bağlı ölümün bağımsız bir belirteci olduğu gösterilmiştir (56). 

Periferik arter hastalığının en önemli sebebi aterosklerozdur. Görülme riski 

normal populasyona göre 2-5 kat artmıştır. Framingham çalışmasında ise, 

diyabetiklerde ayak nabızlarının yokluğu normal populasyona göre % 50 daha 

fazla bulunmuştur (57). 

İnmenin diyabetik hastalarda, koroner kalp hastalığından sonra en sık ölüm 

nedeni olduğu bilinmektedir. Diyabet hem geçici iskemik atak hem de inme riskini 

arttırmaktadır(58). 

 

http://www.ichastaliklaridergisi.org/managete/fu_folder/2013-02/html/2013-20-2-065-072.htm#kay51
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3. KARDİYOVASKÜLER RİSK 

 

Diyabetli kişilerde mortalitenin yüzde 60’nın nedeni kalp ve damar 

hastalıklarıdır. Ayrıca anormal glukoz regülasyonu santral obezite, yüksek kan 

basıncı, düşük HDL kolesterol, yüksek trigliserid seviyeleri gibi bilinen kalp ve 

damar hastalıkları risk faktörleri ile birlikte olma eğilimindedir (59,60,61,62). Tüm 

bunlar diyabetik hastalarda kardiyovasküler hastalıkların erkenden önlenebilmesi için 

yüksek riskli grubu belirlemeyi  gerekli hale getirmiştir. 

Kardiyovasküler hastalıklardan korunmada önemli olan tek bir risk faktörüne 

değil, genel riskin düşürülmesine yönelik, çoğul risk faktörleri gözetilerek tedavi 

yaklaşımında bulunmaktır.  Kardiyovasküler korunmanın amacı, aterosklerotik 

kardiyovasküler olayların ve komplikasyonların sıklığını azaltmak, yaşam kalitesini 

arttırarak ve süresini uzatmaktır. Bu hedefe erişmek için toplam kardiyovasküler 

riskin değerlendirilmesi gerekmektedir.                          

Kardiyovasküler risk, bir bireyin belirli bir zaman periyodu içerisinde 

aterosklerotik bir kardiyovasküler olay geçirme olasılığı anlamını taşımaktadır. 

Dünyada, kardiyovasküler riskin hesaplanmasında kullanılan birçok risk skorlama 

modeli geliştirilmiştir. Framingham koroner arter hastalığı risk modeli, Framingham 

inme risk modeli, SCORE(Systematic COronary Risk Evaluation), JBS2(Joint 

British Societis 2 ), Sheffield tabloları, Reynoald gibi modeller örnek skorlama 

sistemlerindendir (63). 

Ülkemizde Türk Kardiyoloji Derneği tarafından; Türk Kardiyoloji Derneği 

Risk Skoru oluşturulmuştur. Bu skorda, kardiyovasküler risk hesaplama yöntemi 

olarak, Joint British Societis(JBS)risk hesplama modeli (64) esas alınıp ve ülkemizin 

koşullarına göre modifiye edilmiştir. Bu risk hesaplama modelinde, riskin 

öngörüldüğü zaman dilimi 10 yıl, risk öngörüsüne dahil edilen kardiyovasküler 

KAH, iskemik ve hemorajik inme ve geçici iskemik ataktır. 
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Kardiyovasküler riskin hesaplanmasında kullanılan 5 majör risk faktörü  

 Yaş 

 Cinsiyet 

 Sigara kullanımı  

 Sistolik kan basıncı 

 Total kolesterol/HDL kolesterol oranıdır.   

  

Bu veriler elde edildikten sonra gelecek 10 yıllık kardiyovasküler risk skorları  

hesaplanır ve hastalar 4 gruba ayırılır:  

Düşük Risk:10 yıllık KVH riski <%10,  

Orta Risk:10 yıllık KVH riski %10-20  

YüksekRisk:10 yıllık KVH riski >%20  

Çok Yüksek Risk:10 yıllık KVH riski >%30  

 

Bu risk hesaplaması hastaneye başvuran 40 yaş üzerindeki her hastaya, 40 yaş 

altında olanlarda ise ailesinde erken yaşta aterosklerotik hastalık öyküsü varsa 

yapılmalıdır.  

Kardiyovasküler yükünün yüksek olduğu durumlarda bu risk skoruna göre 

hesaplama yapılmasına gerek yoktur, bunlar;   

1. Aterosklerotik kardiyovasküler hastalığı bulunanlar  

a.Koroner arter hastalığı     

b.Beyin damar hastalığı          

c.Periferik arter hastalığı  

2. Tip 1 ve 2 diyabeti bulunanlar  

3. TK/HDL-K oranı  ≥ 6 olanlar  

4. Hipertansiyona bağlı hedef organ hasarı bulunanlar  

5. Diyabetik nefropati dahil kronik böbrek hastalığı bulunanlar  

6. Kalıtsal dislipidemi bulunanlar  

7. Metabolik sendromu bulunanlar.  
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4. KARDİYOVASKÜLER RİSK FAKTÖRLERİ  

 

Risk faktörlerinin tanımlanması ve bunların tedavisi asemptomatik kişilerde 

primer koruma için, belirlenmiş hastalığı olan kişilerde tekrarlayan olayların 

önlenmesi yani sekonder korunma için gereklidir. KAH risk faktörleri ilk kez 1948 

yılında başlayan Framingham kalp araştırmasında belirlenmiş ve daha sonra birçok 

araştırmada doğrulanmıştır. 

Kanıtlanmış risk faktörleri arasında: yaş, erkek cinsiyet ve aile öyküsünün 

olması gibi değiştirilemeyen risk faktörleri varken; değiştirilebilir risk faktörleri ise 

hipertansiyon, sigara, diyabetes mellitus, obezite, fiziksel inaktivite, dislipidemi 

vardır. 

Kardiyovasküler mortalitenin tüm dünyada önemli bir mortalite sebebi 

oluşunun yanısıra diyabetik hastalarda normal toplumdan çok daha fazla oluşu bu 

konudaki araştırmaları yoğulaştırmış ve başka belirteçlerle de kardiyovasküler riskin 

öngörülme ihtiyacını ortaya koymuştur. Son yıllarda yapılan güncel çalışmalarda 

diyabet hastalarında lipoprotein a, ürik asit, GGT,  pentraksin-3, Fabp4, düzeylerinin 

de kardiyovasküler hastalık ile ilişkisi incelenmiştir.  

4.1. LDL  

Aterosklerotik damar hastalığı riskinin plazma kolesterol düzeyleri ile 

doğrudan bağlantılı olduğuna dair güçlü kanıtlar vardır (47,58). Aterogenezde 

özellikle önemli bir rol oynadığı bilinen LDL, akut koroner olaylarda son basamak 

olan pıhtı oluşumuna katkıda bulunabilir. 

4.2. GGT  

Serum gama glutamil transferaz karaciğer fonksiyon bozukluğunun tanısal 

indeksinde kullanılan bir belirteçtir (65). Bununla birlikte, son yıllarda, bir takım 

epidemiyolojik çalışmalar, serum GGT'nin kardiyovasküler mortalite, miyokard 

enfarktüsü, inme, yüksek tansiyon, diyabet ve hatta kanser ile pozitif ilişkili 
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olduğunu göstermiştir ki bu da GGT’nin inflamatuar ve oksidatif reaksiyonlarda rol 

aldığını düşündürmüştür (66). 

Çin’de yapılan retrospektif bir çalışmada, koroner anjiyografi yapılmış olan 

hastaların serum GGT düzeyi incelenmiştir. Koroner anjiyografi raporu 3 damar 

hastalığı olarak sonuçlanan hastaların serum GGT düzeylerinin diğer hastalara göre 

belirgin olarak daha yüksek(p=0,003) ve yaşla ters orantılı olduğu görülmüştür (67).  

Tüm bu sonuçlara rağmen GGT düzeyleri ile Tip 2 DM’li hastalardaki 

kardiyovasküler olayların ilişkisini irdeleyen bir çalışma yoktur.   

4.3. LİPOPROTEİN A  

Lipoprotein (a),  apolipoprotein (a)’ ya bağlı düşük yoğunluklu bir lipoprotein 

parçacığıdır. Yüksek lipoprotein a düzeyinin kardiyovasküler hastalıklar için bir risk 

faktörü olduğu bilinmektedir (68). Apo a’nın plazminojenle yüksek orandaki  benzer 

yapısının, lipoprotein a’nın ateroskleroz ve tromboz ile olan ilişkisinde anahtar rol 

oynadığı düşünülmektedir (69). 

Diyabet ve lipoprotein a arasındaki ilişkiyi açıklamak için bazı çalışmalar 

yapılmış olsa da sonuçlar çelişkilidir (70,71,72,73,74,75). 2016 yılında Tae-Seok 

Lim. ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada tip 2 DM’de kardiyovasküler hastalıklar 

ile lipoprotein a düzeyleri arasındaki ilişki incelenmiştir. Daha önceden 

kardiyovasküler hastalık geçirmemiş bireyler 11 yıl boyunca takip edilmiş ve düzenli 

olarak lipoprotein a düzeyleri ölçülmüş. Kardiyosvasküler hastalık ortaya çıkan 

hastaların lipoprotein a düzeylerinin daha yüksek seyrettiği görülmüştür ve bu 

çalışma sonucunda lipoprotein a tip 2 DM li hastalar için bağımsız bir risk faktörü 

olarak tanımlanmıştır (76). 

4.4. ÜRİK ASİT  

Ürik asit insan vücudundaki  pürin metabolizmasının son ürünüdür. Normal 

şartlar altında ürik asit antioksidan bir molekül olarak davranır ve organizmayı 

reaktif oksijen radikallerinden korur ancak bilinmeyen bazı sebeplerle, bazı 

metabolik durumlarda organizmada oksidatif hasara neden olabilir (77). 
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   Hipertansiyon, diabetes mellitus, kronik böbrek hastalığı, koroner arter 

hastalığı ve inme prevalansı ürik asit düzeylerinin yükselmesi ile doğru orantılı 

olarak artar (78,79). Her ne kadar kardiyovasküler riski arttırdığına dair güçlü veriler 

elimizde olsa da ürik asit hala bağımsız bir kardiyovasküler risk belirteci olarak 

kullanılmıyor(80,81). 
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5. MATERYAL VE METOD 

 

Çalışmamızda 01.07.16-02.07.17 tarihleri arasında İstanbul Eğitim ve 

Araştırma Hastanesi Diyabet Polikliniği’ne ve Dahiliye Polikliniği’ne başvuran 

kardiyovasküler hastalığı olmayan 300 Tip 2 DM hastası;  hastane otomasyon 

sisteminden ve diyabet polikliniği takip dosyalarından son başvuru zamanındaki 

bulgu ve verilerine göre retrospektif olarak incelendi. 

Hasta grubuna yalnızca Tip 2 DM’li hastalar dahil edilip Tip 1 DM ve diğer 

DM alt grupları çalışmanın dışında bırakıldı.  

Hastaların biyokimyasal parametrelerinden açlık kan şekeri, HbA1c, ürik asit, 

LDL, GGT, lipoprotein a, mikroalbuminüri; son başvurudaki anamnez ve fizik 

muayenesinden ise vücut kitle indeksi, sistolik-diastolik tansiyonu, bel çevresi 

retrospektif olarak incelendir. 

Alt yaş sınırı 20, üst yaş sınırı 90 olarak belirlendi. Hastaların 130’u erkek, 

170’i kadın olarak seçildi. Çalışmaya benzer yaş ve cinsiyetteki mikroalbuminürisi 

olan ve olmayan hastalar dahil edildi. İleri evre karaciğer yetmezliği, son dönem 

böbrek yetersizliği, gebeliği, malignitesi, kardiyovasküler hastalığı olan hastalar 

çalışmaya dahil edilmedi. Hastaların boy ve bel çevresini ölçerken şeritmetre, kilo 

ölçümünde baskül kullanıldı. Vücut kitle indeksi ağırlık (kg)/ boy2(m2 ) formülü ile 

hesaplandı. Biyokimya sonuçları en az 8 saatlik gece açlığı sonrasında biyokimya 

laboratuvarında yapılmış kan sonuçları verileriydi. 

İki grup arasındaki A1c, açlık kan şekeri, GGT, ürik asit, LDL, lipoprotein a 

düzeyleri karşılaştırıldı.  

5.1. İSTATİSTİK METOD  

Verilerin tanımlayıcı istatistiklerinde ortalama, standart sapma, medyan en 

düşük, en yüksek, frekans ve oran değerleri kullanılmıştır. Değişkenlerin dağılımı 

kolmogorov simirnov test ile ölçüldü. Nicel bağımsız verilerin analizinde bağımsız 

örneklem t test, mann-whitney u test kullanıldı. Nitel bağımsız verilerin analizinde 
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ki-kare test, ki-kare test koşulları sağlanmadığında fischer test kullanıldı.  Etki düzeyi 

tek değişkenli ve çok değişkenli lojistik regresyon ile araştırıldı. Analizlerde SPSS 

22.0 programı kullanılmıştır 

5.1.1. Etik Kurul 

Çalışmamız T.C. Sağlık Bakanlığı Fatih Kamu Hastaneleri Birliği Genel 

Sekreterliği İstanbul Eğitim ve Araştırma Hastanesi Klinik Araştırmalar Etik 

Kurulu’ndan 23.06.2017 tarihinde 926 sayılı karar ile  onay alınmıştır. 
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6. BULGULAR  

 

Bu bölümde ilk olarak tüm hasta grubunun geneline ilişkin demografik ve 

klinik bilgilere yer verildi (Tablo 5). Tip 2 DM’li tüm hastalar mikroalbuminüri olup 

olmamasına göre ayrıldı.  Sonrasında vaka kontrol grubunun yaş, cinsiyet, bel 

çevresi, vücut kitle indeksi, sistolik tansiyon, diastolik tansiyon, ürik asit, LDL, 

GGT, Açlık kan şekeri, ha1c, lipoprotein a düzeyleri karşılaştırıldı. 

 

Tablo 5: Çalışma Verileri 

    Min-Mak Medyan Ort.±s.s./n-% 

Yaş   20.0 - 90.0 60.0 58.9 ± 10.1 

Cinsiyet 
Erkek  

Kadın 

    130        43.3%  

170        56.7% 

Bel Çevresi   66.0 - 115.0 88.0 87.4 ± 8.8 

VKİ   21.0 - 34.5 27.6 27.5 ± 2.5 

  25<     63         21.0% 

VKİ 25-30     199       66.3% 

  >30     38         12.7% 

Sistolik Basınç   100 - 160 120.0 127.1 ± 12.9 

Diastolik Basınç   50 - 110 70.0 71.1 ± 12.2 

AKŞ   69.0 - 491.0 159.5 177.8 ± 71.0 

Ürik Asit 

 

2.1 - 9.5 4.9 5.1 ± 1.5 

  < 6 

  

 226       75.3% 

  > 6     74          24.7% 

LDL   54.0 - 295.0 147.5 154.4 ± 94.2 

  <70     17           5.7% 

LDL 70-100     56          18.7% 

  >100     227        75.7% 

GGT   8.0 - 402.0 25.0 32.0 ± 32.3 

  < 55     273        91.0% 

  > 55     27          9.0% 

HGA1C   4.7-19 8.1 12.8 ± 6.1 

Microalbuminuri   0-300 29.5 63.7 ± 227.4 

LP(A)   1.5 - 210 15.0 28.0 ± 29.2 

  < 30     210        70.0% 

LPA > 30     90          30.0% 
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Vaka ve kontrol grubu hastaların yaşları, cinsiyet dağılımları anlamlı                  

(p ˃ 0.05) farklılık göstermemiştir. (Tablo 6) 

 

Tablo 6: Çalışma Verileri  

Medya

n

Medyan

58.5 ± 10.0 59.0 59.4 ± 10.2 61.0 0.385 m

Erkek 67 47.9% 63 39.4%

Kadın 83 59.3% 87 54.4%

             m  Mann-whitney u test /  X² Ki-kare test

0.741 X²Cinsiyet  

Yaş

Kontrol Grubu Vaka Grubu

Ort.±s.s./n-% Ort.±s.s./n-%
p

 

 

Vaka ve kontrol grubunda bel çevresi anlamlı (p ˃ 0.05) farklılık 

göstermemiştir. Vaka grubunda VKİ değeri kontrol grubundan anlamlı (p ˂ 0.05) 

olarak daha yüksektir. (Tablo 7) 

 

Tablo 7: Çalışma gruplarındaki bel çevresi ve VKİ düzeyleri 

Medya

n

Medyan

86.4 ± 8.7 85.0 88.4 ± 8.8 89.0 0.057 m

27.1 ± 2.5 27.5 27.8 ± 2.5 27.8 0.012 t

25˂ 40 28.6% 23 14.4%

25-30 96 68.6% 103 64.4%

˃30 14 10.0% 24 15.0%

             
m  

Mann-whitney u test / 
t 
t test / 

X² 
Ki-kare test

Ort.±s.s./n-%

X²

Kontrol Grubu Vaka Grubu
p

Ort.±s.s./n-%

0.024VKİ 

Bel Çevresi

VKİ
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Şekil 1: Vaka kontrol grubunda VKİ düzeyleri 

 

Vaka grubunda sistolik basınç, diastolik basınç değeri kontrol grubundan 

anlamlı (p ˂ 0.05) olarak daha yüksektir. (Tablo 8) 

 

Tablo 8: Çalışma gruplarındaki sistolik ve diastolik kan basıncı düzeyleri 

Medya

n

Medyan

123.1 ± 11.3 120.0 131.0 ± 13.2 130.0 0.000 m

68.4 ± 10.2 60.0 73.8 ± 13.4 70.0 0.000 m

             
m  

Mann-whitney u test 

Kontrol Grubu Vaka Grubu
p

Ort.±s.s./n-% Ort.±s.s./n-%

Sistolik Basınç

Diastolik Basınç
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Şekil 2: Vaka kontrol gruplarında sistolik ve diastolik kan basıncı düzeyleri 

 

Vaka ve kontrol grupları arasında  ürik asit değeri anlamlı (p ˃ 0.05) farklılık 

göstermemiştir. (Tablo 9) 

 

Tablo 9: Çalışma gruplarındaki ürik asit düzeyleri  

Medya

n

Medyan

5.1 ± 1.4 5.1 5.1 ± 1.5 4.9 0.677 m

≤ 6 114 81.4% 112 70.0%

˃ 6 36 25.7% 38 23.8%

             m  Mann-whitney u test / X² Ki-kare test

Kontrol Grubu Vaka Grubu
p

Ort.±s.s./n-% Ort.±s.s./n-%

X²0.789Ürik Asit

Ürik Asit
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Şekil 3: Vaka kontrol gruplarında ürik asit düzeyleri 

 

Vaka grubunda  kontrol grubuna göre  LDL değeri anlamlı (p <0.05) olarak 

daha yüksektir. (Tablo 10) 

 

Tablo 10: Çalışma gruplarındaki LDL düzeyleri 

Medya

n

Medyan

95.5 ± 19.8 97.5 169.7 ± 45.3 156.0 0.000 m

˂100 38 54.3% 0 0.0%

≥100 32 45.7% 70 100%

             m  Mann-whitney u test / X² Ki-kare test

LDL

LDL 0.000 X²

Kontrol Grubu Vaka Grubu
p

Ort.±s.s./n-% Ort.±s.s./n-%
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Şekil 4: Vaka kontrol gruplarında LDL düzeyleri 

 

Vaka ve kontrol grubunda GGT değeri anlamlı (p ˃ 0.05) farklılık göstermemiştir. 

(Tablo 11) 

 

Tablo 11: Çalışma gruplarındaki GGT düzeyleri 

Medya

n

Medyan

31.8 ± 38.7 24.0 32.2 ± 24.4 26.0 0.179 m

≤ 55 138 98.6% 135 84.4%

˃ 55 12 8.6% 15 9.4%

             m  Mann-whitney u test / X² Ki-kare test

Kontrol Grubu Vaka Grubu
p

Ort.±s.s./n-% Ort.±s.s./n-%

X²0.545GGT 

GGT
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Şekil 5: Vaka kontrol gruplarında GGT düzeyleri 

 

Vaka ve kontrol grubunda AKŞ değeri anlamlı (p ˃ 0.05) farklılık 

göstermemiştir. Vaka grubunda HbA1c değeri kontrol grubundan anlamlı (p ˂ 0.05) 

olarak daha yüksektir. (Tablo 12) 

 

Tablo 12: Çalışma gruplarındaki AKŞ, HbA1c ve mikroalbuminüri düzeyleri 

 

Kontrol Grubu  Vaka Grubu 
p 

Ort.±s.s./n-% Medyan  Ort.±s.s./n-% Medyan 

AKŞ 173,4 ± 67,3 154,5 
 

182,1 ± 74,5 167,5 0,249 
m
 

HbA1c 11,8 ± 40,9 7,7 
 

13,7 ± 59,7 8,6 0,000 
m
 

Microalbuminuri 9,1 ± 7,1 7,4 
 

178,3 ± 314,1 47,5 0,000 
m
 

 
m  

Mann-whitney u test   

           

 

 



29 

 

   

Şekil 6: Vaka kontrol gruplarında  HbA1c , AKŞ ve mikroalbuminüri düzeyleri 

 

Vaka grubunda Lp(a) değeri kontrol grubuna göre anlamlı olarak (p<0,05) 

daha yüksektir. (Tablo 13) 

 

Tablo 13: Çalışma gruplarındaki Lp(a) düzeyleri 

Medya

n

Medyan

22.3 ± 25.1 11.5 33.7 ± 31.9 25.0 0.000 m

≤ 30 125 89.3% 85 53.1%

˃ 30 25 17.9% 65 40.6%

             
m  

Mann-whitney u test / 
X² 

Ki-kare test

Ort.±s.s./n-%

Kontrol Grubu Vaka Grubu
p

Ort.±s.s./n-%

X²0.000LPA

LP(A)
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Şekil 7: Vaka kontrol grubunda Lp(a) düzeyleri 

 

Mikroalbuminuri değeri yüksek olan ve düşük olan hastaların ayrımında tek 

değişkenli  modelde VKİ, Lp(a), sistolik kan  basıncı, diastolik basınç değerinin 

anlamlı (p ˂ 0.05)  etkinliği gözlenmiştir. Çok değişkenli  modelde LPA, sistolik 

basınç değerinin anlamlı-bağımsız (p ˂ 0.05)  etkinliği gözlenmiştir. (Tablo 14) 

 

Tablo 14: Çalışma gruplarının laboratuar verileri 

OR p OR p

1.008 0.986 - 1.031 0.465

1.026 0.999 - 1.053 0.057

1.124 1.025 - 1.233 0.013

1.002 0.999 - 1.005 0.286

0.997 0.853 - 1.165 0.965

1.000 0.998 - 1.003 0.895

1.000 0.993 - 1.007 0.919

1.001 0.996 - 1.005 0.753

1.016 1.006 - 1.026 0.001 1.015 1.005 - 1.025 0.004

1.054 1.032 - 1.075 0.000 1.052 1.031 - 1.074 0.000

1.038 1.018 - 1.059 0.000

%95 GA

Tek Değişkenli Model Çok Değişkenli Model

Yaş

AKŞ

Ürik Asit

LDL

GGT

HGA1C

LPA

Sistolik Basınç

Diastolik Basınç

Bel Çevresi

VKİ

        Lojistik Regresyon

%95 GA
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7. TARTIŞMA 

 

Diabetes mellitus (DM), insülinin mutlak veya göreceli eksikliği ya da insülin 

direnci ile oluşan, hiperglisemi ile karakterize, karbonhidrat, protein, lipid 

metabolizmalarının bozukluğu ile seyreden kronik ve ilerleyici bir hastalıktır. 

Giderek artan sıklığı ve yol açtığı komplikasyonlar ile çok geniş kitleleri ilgilendiren 

bir sağlık sorunu hale gelen diyabet DSÖ’ye göre gelişmiş ve gelişmekte olan 

ülkelerde endemik boyutlara varmıştır(82,83). Bu hızlı artış diyabeti önleme, varolan 

diyabeti en iyi şekilde yönetme ve komplikasyonları en aza indirmeyi zorunlu 

kılmıştır. 

Çalışmamızın vaka grubunda VKİ kontrol grubuna göre anlamlı olarak daha 

yüksekti.  Meisenger C ve arkadaşlarının Tip 2 diyabetli hastalarda yaptığı 

araştırmalarda da vücut kitle indeksi yüksek hastalarda mikroalbuminüri daha sık 

saptanmıştır (84). Allavi ve arkadaşlarının, Modarresi ve arkadaşlarının 

çalışmalarında ise bu iki parametre arasında bir korelasyon saptanmamıştır(85,86). 

Bu çalışmalardaki korelasyonun saptanamaması; çalışmalardaki bir çok hastanın 

kötü kontrollü diyabet nedeni ile katabolik sürece girmesi ve kilo kaybetmesine 

bağlanmıştır. Diyabetik hastaların aksine, non diyabetik hastalarda yapılan vki- 

mikroalbuminüri ilişkisinde daha fazla çelişkili sonuç mevcuttur. Minoo ve 

arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada diyabet ve hipertansiyonu olup vki>35 olan 

hastalarda dahi mikroalbuminüride artış saptanmamıştır(87). Diyabetli hastaların 

vücut kitle indeksi ile ilişkili ilginç başka bir çalışma ise erkeklerin kadınlara göre 

daha düşük düzeydeki artmış vki değerlerinde diyabet riskinin arttığını gösteren 

Logue ve arkadaşlarının çalışmasıdır ancak bu çalışmada mikroalbuminüri ile VKİ 

ilişkisi irdelenmemiştir (88).  

Çalışmamızda vaka grubunda sistolik ve diastolik kan basınç değerleri, 

kontrol grubundan anlamlı(p=0.000) olarak daha yüksekti. Varghese ve  

Parving’inde  arkadaşları ile  yaptıkları çalışmalarda da bizim çalışmamızdaki 

sonuçlar ile korele sonuçlar elde edilmiştir(89,90). Yüksek kan basıncının endotel 
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disfonksiyonuna neden oluşunu  ve renal hasarı arttırdığını bildiğimiz için, bu sonuç 

mevcut bilgilerimiz ile desteklenen bir bulguydu. 

Epidemiyolojik çalışmalar ürik asitin hipertansiyon ve diyabet hastalarında 

renal hastalık gelişimi için bağımsız bir risk faktörü olduğunu göstermiştir. Bizim 

çalışmamızda vaka kontrol grubundaki ürik asit düzeyleri arasında anlamlı farklılık 

saptanmadı. Fukui ve arkadaşlarının yapmış olduğu çalışmada mikroalbuminürisi 

pozitif olan hastalarda daha ürik asit düzeyi belirgin olarak daha yüksek 

sonuçlanmıştır. Ancak o çalışmada yalnızca erkek hastalar dahil edilmiş olup, bizim 

çalışmamızda hem kadın hem erkek hastalar mevcuttur(91). Aynı zamanda vaka 

grubumuzda losartan, fenofibrat ve atorvastatin gibi serum ürik asit düzeyini düşüren 

ilaçların kullanımı nedeniyle de iki grup arasındaki anlamlı fark ortaya koyulamamış 

olabilir. 

Vaka grubunda  kontrol grubuna göre  LDL değeri anlamlı (p <0.05) olarak 

daha yüksektir. Mikroalbumin ile LDL arasındaki ilişkiyi irdelememize sebep olan 

neden hem LDL yüksekliğinin aynı mikroalbuminüri gibi kardiyovasküler hastalıklar 

açısından bağımsız bir risk faktörü oluşu, hem de LDL yi düşürmek için  HmgKoA 

redüktaz inhibitörü kullanan hastalarda mikroalbuminüri düzeyinin azaldığının 

gözlenmesidir. Tseng ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada da mikroalbuminüri 

artmış LDL düzeyleri ile ilişkili bulunmuştur(92).  

Günümüzdeki bir çok çalışma ile fizyolojik sınırlardaki serum GGT 

düzeyindeki artışın,  artmış diyabet riski ile ilişkisi sebebi net açıklanamasa da ortaya 

koyulmuştur (93,94,95,96,97,98). Bu ilişki farklı çalışmalarda farklı sebeplerle 

ilişkilendirilmiştir. GGT yüksekliğinin insülin direnci(99), obezite(100), karaciğer 

yağlanması(101) ile olan ilişkisi tip 2 diyabet riskini arttırma sebeplerinden 

bazılarıdır. Bizim çalışmamızda vaka grubu ile kontrol grubu arasında GGT 

düzeyleri arasında anlamlı bir fark yoktu.  Duke ve arkadaşlarının yaptığı bir kohort 

çalışmasında fizyolojik sınırlardaki GGT deki artışın, artmış mikroalbuminüri ile 

ilişkisi gösterilmiştir. Ancak bizim çalışmamızda tek GGT değeri baz alındığı ve 

normal fizyolojik sınırın üstündeki değerler pozitif kabul edildiği için iki çalışma 

arasındaki sonuç farklılığı bundan kaynaklanabilir(102).  
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Vaka ve kontrol grubundaki açlık kan şekeri düzeyleri arasında anlamlı bir 

fark bulunmadı. Kundu ve arkadaşlarının çalışmasında ise mikroalbuminürisi pozitif 

olan hasta grubunda negatif olan gruba göre açlık kan şekeri anlamlı olarak daha 

yüksek bulunmuştur(103). Kötü diyabet regülasyonunun damar hasarını arttırdığını 

ve mikroalbuminüriyi arttırdığını gösteren bir çok çalışma mevcuttur. Ancak gün 

içindeki glisemik dalgalanmalar ve hastaların açlık kan şekeri ölçümleri öncesi 

beklerken zaman zaman hipoglisemiye girmeleri çalışmamızda bu iki parametre 

arasındaki ilişkiyi net göstermemiş olabilir. 

Vaka ve kontrol grubundaki Ha1c düzeyleri incelendiğinde, vaka grubunda 

anlamlı(p=0.000) olarak yüksek bulunmuştur. Bu bulgu günümüzdeki çalışmaları 

desteklemektedir(104,105,106). Kötü glisemik kontrolün objektif bir göstergesi olan 

Ha1c artışının artmış mikro ve makrovasküler hasar ile olan ilişkisi açıktır. Orta 

derece mikroalbuminürisi olan hastalardan; düşük HbA1c düzeyine sahip hastaların,  

makroalbuminüri ya da son dönem böbrek yetmezliğine ilerleme oranı Ha1c düzeyi 

yüksek olanlara göre daha düşüktür. Aynı şekilde sıkı glisemik kontrol ile 

mikroalbuminüriden normoalbuminüriye düzelme de mümkündür(107). 

Vaka ve kontrol grubundaki lipoprotein a düzeyleri karşılaştırıldığında vaka 

grubundaki düzeyler anlamlı(p=0.000) olarak daha yüksekti. Dislipideminin 

aterojenik etkisi ve endotel disfonksiyonuna sebep olması ile mikroalbuminüriyi 

arttırdığını destekleten çalışmalar mevcuttur. Özellikle mikroalbuminüri ve serum 

lipoprotein a düzeyleri arasındaki ilişkinin incelendiği çalışmada lipoprotein a nın 

30mg/dl’den daha fazla oluşu artmış koroner arter hastalığı, serebrovasküler hastalık 

ve diyabetik nefropati ile ilişkili bulunmuştur(108). Bizim çalışmamızda da pozitif 

ilişkili bulunan bu durum hedef lipid düzeylerine ulaşılmasına rağmen mevcut 

rezidüel kardiyovasküler hastalık riskinin yüksek oluşunu bize açıklar. 
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8. SONUÇ 

 

Mikroalbuminüri diyabetik nefropatiyi erken dönemde teşhis etmemizi 

sağlayan aynı zamanda kardiyovasküler riski gösteren bir markerdir. 

Mikroalbuminürinin diyabetli hastalarda yıllık taranması diyabetik nefropatiyi 

saptamada ve tedavi etmedeki en etkin yöntemidr.  

Bizim çalışmamızda sistolik kan basıncı, diastolik kan basıncı, LDL, 

lipoprotein a, vücut kitle indeksi, HbA1c düzeyi mikroalbuminüri ile pozitif ilişkili 

saptanmıştır.  

Bu çalışmada mikroalbuminüri ile ilişkili değiştirilebilir risk faktörleri ortaya 

koyulmuştur. Özellikle hipertansiyon, kötü diyabet regülasyonu, fazla kilonun 

düzeltilmesi ve sıkı kontrolü ilerde gelişecek olan diyabetik nefropati ve 

kardiyovasküler hastalıklar açısından koruyucu olacaktır.  

Çalışmadaki veriler; şu an diyabetik hastalardaki lipid hedefleri arasında 

olmayan lipoprotein a’ nın 30 mg/dl’nin altına düşürülmesinin, kardiyovasküler riski 

aynı zamanda mikroalbuminüriyi de  azaltarak düşüreceğini düşündürmektedir. 

Ürik asit ve mikroalbuminüri arasındaki ilişki bizim çalışmamızdaki veriler 

ile ortaya koyulamamıştır. Bu konuda daha az komorbiditesi olan ve ürik asit 

düzeyini etkileyen ilaç kullanımının olmadığı hasta gruplarında çalışmaların 

yapılması bu ilişkiyi daha net aydınlatacaktır.  

GGT ve mikroalbuminüri arasında bizim çalışmamızda bir ilişki 

saptanamamıştır. Bu iki parametrenin bizim çalışmamızdaki gibi tek seferlik 

ölçümün aksine daha uzun süreçteki karşılıklı etkileşiminin incelenmesi daha yol 

gösterici olacaktır. 

Çalışmamızda açlık kan şekeri ve mikroalbuminüri arasında bir ilişki 

saptanamamıştır. Hastaların zor ulaşım şartları ve yoğun poliklinik şartları nedeni ile 

kan vermelerindeki gecikmelerin hipoglisemiye yol açması kaçınılmazdır. Belki 

ilerleyen çalışmalarda hastanın kalibre edilmiş standart bir cihaz ile yapılmış  ev 

ölçüm sonucu da çalışma verisi olarak değerlendirilebilir.   
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