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ÖZET 

TİP II DİABETES MELLİTÜS HASTALARINDA 

MİKROALBUMİNÜRİNİN SERUM ÜRİK ASİT, SERUM MAGNEZYUM 

VE ÜRİK ASİT/MAGNEZYUM ORANI İLE İLİŞKİSİ  

Amaç: Çalışmamızda tip 2 diyabet tanısı ile takipli mikroalbuminirisi olan 

hastalarda, mikrolabuminürinin serum magnezyum, serum ürik asit ve ürik 

asit/magnezyum oranı ile ilişkisini araştırmayı amaçladık. 

Gereç ve Yöntem: Çalışmamıza Balıkesir Üniversitesi Araştırma ve 

Uygulama Hastanesinde Ocak 2022 – Ağustos 2022 tarihleri arasında İç Hastalıkları 

ve Endokrin ve Metabolizma Hastalıkları polikliniğine Tip 2 Diyabetes Mellitus 

tanılı 125 hasta dahil edilmiştir. Hastalar mikroalbumiri varlığına göre iki gruba 

ayrılmıştır. Hastalarda serum ürik asit, serum magnezyum düzeyleri ve ürik 

asit/magnezyum oranları karşılaştırılmıştır. Çalışmada elde edilen bulgular 

değerlendirilirken, istatistiksel analizler için SPSS (Statistical Package for Social 

Sciences for Windows) 22.0 programı kullanıldı.  

Bulgular: Çalışmamızda iki grup arasında cinsiyet, yaş, eğitim düzeyi, boy, 

ağırlık ve VKİ bakımından istatistik açıdan fark saptanmamıştır (p>0.05). Ek kronik 

hastalıklardan hipertansiyon ve hiperlipidemi mikroalbuminürisi olan vaka grubunda 

belirgin olarak sık saptanmıştır (p<0.05). Kullanılan ilaçlar karşılaştırıldığında 

kontrol grubunda metformin kullanımı anlamlı daha fazlaydı (p<0.05). Biyokimyasal 

paremetrelerin iki grup arasındaki karşılaştırmasında serum ürik asit, serum 

magnezyum dahil diğer tüm parametlerde istatiksel olarak anlamlı fark 

saptanmamıştır (p>0.05). Yine aynı analizde trigliserit ve LDL artışının 

mikroalbuminüri riskini arttırdığı saptanmıştır (p<0.05). Ürik asit /Magnezyum 

oranındaki bir birimlik artış mikroalbuminüri riskini yüksek düzeyde arttırdığı, ancak 

istatiksel olarak anlamlı olmadığı görüldü (p>0.05) 

Sonuç: Tip 2 diabetes mellitus tanılı mikroalbuminürisi olan olgularda serum 

ürik asit, serum magnezyum ve ürik asit/magnezyum oranları arasında ilişki 

saptanmamıştır.  

 

 Anahtar Kelimeler: Tip 2 diabetes mellitus, mikroalbuminüri, ürik asit, magnezyum. 
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ABSTRACT 

RELATIONSHIP BETWEEN MICROALBUMINURIA AND SERUM URIC 

ACID, SERUM MAGNESIUM, AND URIC ACID/MAGNESIUM RATIO IN 

TYPE II DIABETES MELLITUS PATIENTS  

Objective: In our study, we aimed to investigate the relationship between 

microalbuminuria and serum magnesium, serum uric acid, and uric acid/magnesium 

ratio in patients diagnosed with type 2 diabetes mellitus who were under follow-up 

for microalbuminuria. 

Materials and Methods: Our study included 125 patients diagnosed with 

Type 2 Diabetes Mellitus who were admitted to the Internal Medicine and 

Endocrinology and Metabolism Clinic at Balıkesir University Research and 

Application Hospital between January 2022 and August 2022. Patients were divided 

into two groups based on the presence of microalbuminuria. Serum uric acid, serum 

magnesium levels, and uric acid/magnesium ratios were compared among the 

patients. Statistical analyses were performed using SPSS (Statistical Package for 

Social Sciences for Windows) 22.0 program to evaluate the findings obtained in the 

study. 

Findings: In our study, no statistically significant differences were observed 

between the two groups in terms of gender, age, education level, height, weight, and 

BMI (p>0.05). Among the additional chronic diseases, hypertension and 

hyperlipidemia were significantly more common in the group with microalbuminuria 

(p<0.05). When comparing the medications used, the use of metformin was 

significantly higher in the control group (p<0.05). In the comparison of biochemical 

parameters between the two groups, no statistically significant differences were 

found in serum uric acid, serum magnesium, and all other parameters (p>0.05). 

Logistic regression analysis revealed that weight and BMI increased the risk of 

microalbuminuria (p<0.05). Similarly, an increase in triglycerides and LDL was 

found to increase the risk of microalbuminuria (p<0.05). Although a unit increase in 

the uric acid/magnesium ratio significantly increased the risk of microalbuminuria, it 

was not statistically significant (OR: 102390183.9, p>0.05). However, it was 

predicted to be clinically significant. 
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Conclusion: In cases diagnosed with Type 2 Diabetes Mellitus and 

microalbuminuria, no relationship was observed between serum uric acid, serum 

magnesium, and uric acid/magnesium ratios.  

 

 Keywords: Type 2 diabetes mellitus, microalbuminuria, uric acid, magnesium. 
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1. GİRİŞ 

 

Diabetes mellitus (DM) dünya çapında salgın boyutlarına ulaşan önemli bir 

halk sağlığı sorunudur. Uluslararası Diyabet Federasyonu'na (IDF) göre dünyada 

yaklaşık 530 milyon diyabetli var. 2045 yılında dünyada 629 milyon diyabet hastası 

olacağı tahmin edilmektedir (1). Tip 2 diabetes mellitus (T2DM), DM’nin en sık 

görülen şeklidir. T2DM, gelişmekte olan ülkelerin %80'ini etkileyen, dünya 

çapındaki yetişkinlerin %5,9'unu etkileyen, temelde insülin direnci ve beta hücre 

fonksiyon bozukluğu ile karakterizedir (2). 

 

Diyabetik nefropati (DN) dünya çapında hızla artmakta ve majör 

mikrovasküler komplikasyonlardan biri olarak kabul edilmektedir. Proteinüri ile 

karakterize nefropati, DM'nin en ciddi uzun vadeli komplikasyonlarından biridir. 

DN, ayrıca dünya çapında diyaliz merkezlerinin ana iş yükünü oluşturan kronik 

böbrek hastalıklarının ve son dönem böbrek hastalığının önde gelen nedenidir (3). 

Çalışmalar uzun yıllardan beri DN'nin ilerlemesini yavaşlatmanın ve hasta 

sonuçlarını iyileştirmenin potansiyel terapötik yollarını araştırmaktadır (4). Birçok 

fizyolojik süreçte yer alan önemli bir mineral olan magnezyum (Mg), DN'nin 

gelişimi ve ilerlemesindeki potansiyel koruyucu işlevi nedeniyle son zamanlarda 

büyük ilgi görmüştür (5). 

 

Mg, birçok gıdada doğal olarak bulunan son derece önemli bir mineraldir. 

Normal sinir ve kas fonksiyonu, kardiyak uyarılabilirlik ve insülin metabolizması 

dahil olmak üzere vücudun fizyolojik aktivitelerinde önemli roller oynar (6). 

 

İnsan pürin metabolizmasının yan ürünü olan ürik asit (UA), sadece gut 

hastalığına neden olmakla kalmaz aynı zamanda DM, kronik böbrek hastalığı, kalp 

yetmezliği, hipertansiyon, atriyal fibrilasyon, koroner arter hastalığı ve 

kardiyovasküler mortalite gelişimine de neden olur. Hiperürisemi, aterosklerozun 

gelişiminde ve ilerlemesinde önemli faktörler olan endotel disfonksiyonu ve oksidatif 
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hasar ile ilişkilendirilmiştir, birçok çalışma bu özellikleri ile UA'nın DN ile yakından 

ilişkili olduğunu öne sürmüşlerdir (7). 

 

Çalışmamızda T2DM hastaların mikroalbuminürinin serum Mg, serum UA 

ve UA/Mg oranı ile ilişkisini incelemeyi amaçladı 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

 

2.1. Dı̇abetes Mellı̇tus  

 

2.1.1. Tanımı  

 

DM, mutlak ya da kısmen insülin eksikliği veya dokularda insülin etkisinin 

azalması nedeni ile ortaya çıkan yüksek glukoz seviyesi ve multisistem tutulumu ile 

seyreden geniş spektrumlu ve kronik bir metabolizma bozukluğudur (8). Dünya 

Sağlık Örgütü'ne (WHO) göre ise diyabet, kan şekerinin yüksek düzeyde olmasıyla 

karakterize  ve zamanla kalbe, damarlara, gözlere, böbreklere ve sinirlere zarar veren 

kronik, metabolik bir hastalıktır (9). T2DM anormal glukoz homeostazının metabolik 

bir bozukluğudur. DM vakalarının %90'ından fazlasını, pankreatik adacık β hücreleri 

tarafından yetersiz insülin sekresyonu, doku insülin direnci ve yetersiz insülin 

salgılanması ile seyreden T2DM oluşturur (10,11). Hastalığın ilerlemesi insülin 

sekresyonunun glukoz homeostazisini sürdürememesine neden olur ve bu durum da 

hiperglisemiye yol açar. T2DM'li hastalar çoğunlukla obezdir veya ağırlıklı olarak 

karın bölgesinde biriken daha yüksek vücut yağ yüzdesine sahiptir. Artan yağ 

dokusu, serbest yağ asidi salınımı ve adipokin deregülasyonu dahil olmak üzere 

çeşitli inflamatuar mekanizmalar yoluyla insülin rezistansını desteklemektedir.  

 

2.1.2. Epidemiyoloji 

 

IDF’ye göre dünya çapında yaklaşık 530 milyon yetişkinde DM 

görülmektedir. Dünya çapında prevelansı yaklaşık %10.5 olarak bildirilmektedir. Bu 

prevelans ülkelere göre değişiklik göstermektedir. Ülkemizde yapılan TURDEP 2 

çalışması verilerine göre erişkin nüfusun %16.5’u diyabettir (12). 

 

Epidemiyolojik veriler, T2DM için geleceğe yönelik toplumların sağlığını 

olumsuz yönde etkileyeceğini göstermektedir. IDF göre 2022 yılında diyabet 4,2 
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milyon kişinin ölümüne neden olmuştur. 20 ila 79 yaşları arasındaki 463 milyon 

yetişkin diyabetle yaşamaktadır. Bu sayının 2045 yılına kadar 700 milyona çıkması 

beklenmektedir (1).  

 

T2DM tüm diyabet olgularının %98 ini oluşturmaktadır. Diyabet hastası olan 

kişilerin büyük bir kısmı 40 ila 59 yaşları arasındadır. Hastaların %80'inden fazlası 

düşük ila orta gelirli bölgelerde yaşamaktadır ve bu da etkili tedavide zorluklar 

yaratmaktadır.  

 

T2DM'li hastalarda, diyabeti olmayan kişilerle karşılaştırıldığında, T2DM ile 

ilişkili morbidite ve mortalitenin en büyük nedeni kardiyovasküler hastalıklardır 

(KVH). T2DM’da tüm nedenlere bağlı ölüm riski %15 daha yüksektir (13, 14).  

 

2.1.3. Etiyoloji ve Risk Faktörleri 

 

T2DM etiyolojisi hem genetikten hem de çevreden etkilenir. Genetik 

faktörler, hareketsiz yaşam ve yüksek kalori alımıyla karakterize edilen bir çevreye 

maruz kalmanın ardından etkilerini gösterir. T2DM için glisemik genetik varyantlar 

genom çapında ilişkilendirme çalışmaları ile tanımlanmıştır. Ancak bunlar toplam 

özellik varyansının yalnızca %10'unu oluşturur (15). Farklı etnik kökenlere sahip 

insanlar, hipertansiyon, insülin direnci ve dislipidemi dahil olmak üzere KVH risk 

faktörlerine yatkınlığı artıran çeşitli spesifik fenotiplere sahip olabilirler (16). 

 

T2DM’nin primer risk faktörleri; obezitedeki küresel artış, sedanter yaşam 

tarzları, yüksek kalorili diyetler ve insidans- prevalansını dört katına çıkaran nüfusun 

yaşlanmasıdır (17, 18). T2DM gelişiminde rol oynayan organlar arasında pankreas 

(β-hücreleri ve α-hücreleri), karaciğer, böbrekler, iskelet kası, beyin, ince bağırsak ve 

yağ dokusu yer alır (19).  

 

Yeni veriler, adipokin düzensizliğinin, inflamasyonun, bağırsak 

mikrobiyotasındaki anormalliklerin ve immün düzensizliğin önemli patofizyolojik 

faktörler olarak ortaya çıktığını göstermektedir (20). 
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2.1.3.1. Risk Faktörleri 

 

T2DM risk faktörleri, birbirleriyle etkileşime girerek hastalığın yaygınlığına 

katkıda bulunan genetik, metabolik ve çevresel etmenlerin kombinasyonunu içerir. 

Değiştirilemeyen risk faktörleri etnik köken ve aile geçmişi/genetik yatkınlık olup, 

obezite, sedanter yaşam tarzı gibi değiştirilebilir risk faktörlerinin T2DM'nin 

gelişiminde daha önemli olduğu bildirilmektedir (21, 22). 

 

2.1.3.1.1. Etnik Köken ve Genetik Yatkınlık 

 

Genetik yatkınlık T2DM gelişme riskinde önemli bir rol oynar. Geçtiğimiz on 

yılda, çeşitli T2DM genom çapında yapılan çalışmalar, T2DM'nin karmaşık çoklu 

genetik doğasını göstermiştir. Burada gen lokuslarının çoğu, insülin salınımı 

üzerindeki birincil etkiler yoluyla T2DM riskini arttırır ve insülin etkisini azaltarak 

etki eder (23, 24, 25). Dimas ve ark. bu varyantları T2DM patofizyolojisindeki 

potansiyel ara mekanizmaları temelinde gruplandırmışlardır (26). Bu verilere göre, 

T2DM'nin genetik mimarisi oldukça poligeniktir ve T2DM lokuslarının çoğunu 

tanımlamak için ek genetik çalışmalara ihtiyaç vardır (27). Duyarlılık lokusları ve 

çevresel faktörler arasındaki etkileşimler, T2DM'nin eksik kalıtılabilirliğinin temelini 

oluşturabilmektedir. Dolayısıyla hem gözlemsel çalışmalar hem de klinik 

çalışmalarla kanıtlandığı gibi, belirli bir genetik varyantın etkisi çevresel faktörler 

tarafından modüle edilebilir (24). 

 

2.1.3.1.2. Obezite, Düşük Fiziksel Aktivite ve Sağlıksız Beslenme 

 

Obezite (vücut kitle indeksi [VKİ]≥30 kg/m²) T2DM için en güçlü risk 

faktörüdür ve insülin direnci ile sonuçlanan metabolik anormalliklerle ilişkilidir 

(28,29). VKİ ile T2DM tanı yaşı arasında ters doğrusal bir ilişki vardır (30). 

Obezitenin T2DM ve insülin direncini tetiklediği kesin mekanizmalar hala açıklığa 

kavuşturulmayı beklemektedir. 

 

Hareketsiz bir yaşam tarzı, Kadın Sağlığı Çalışması ve Kuipio İskemik Kalp 

Hastalığı Risk Faktörü Çalışması'nda gösterildiği gibi, T2DM için başka bir risk 
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faktörüdür. Bu çalışma, haftada 2-3 veya daha fazla yürüyüş yapan katılımcılarda 

T2DM gelişiminde %56'lık bir azalma olduğunu göstermiştir (31,32). T2DM 

başlangıcının geciktirilmesinde fiziksel aktivitenin üç temel faydası vardır. Birincisi, 

iskelet kası hücrelerinin kasılması, kas içine kan akışında bir artışa neden olur ve bu 

da plazmadan glikoz alımını artırır (33). İkincisi, fiziksel aktivite, insülin direncini 

artırdığı bilinen bir risk faktörü olan karın içi yağlanmayı azaltır (34). Son olarak, 

orta yoğunlukta egzersizin kas glikoz tüketimini %40 oranında arttırdığı 

gösterilmiştir (35).  

 

2.1.4.  Patofizyoloji  

    

Hastalığın temel patofizyolojisinde, insülin etkisi ile insülin sekresyonu 

arasındaki döngülerinin hatalı çalışması rol oynamaktadır. Bu da kanda anormal 

derecede yüksek glikoz seviyelerine yol açar (10). Hiperglisemiyi kontrol etmek 

amacıyla β hücrelerinden daha fazla insülin salgılanır. Zamanla β hücresi de 

fonksiyonunu kaybetmeye başlayınca aşikar DM ortaya çıkar. 

 

Öte yandan insülin rezistansı, karaciğerde glikoz üretiminin artmasına ve hem 

kas, karaciğer hem de yağ dokusunda glikoz alımının azalmasına katkıda bulunur. 

Her iki süreç de patogenezin erken safhalarında gerçekleşse ve hastalığın gelişimine 

katkıda bulunsa bile, β hücre disfonksiyonu genellikle insülin direncinden daha 

şiddetlidir. Bununla birlikte, hem β hücre disfonksiyonu hem de insülin direnci 

mevcut olduğunda hiperglisemi şiddetlenir ve T2DM'nin ilerlemesine yol açar (36, 

37). T2DM, artan obezite dereceleri ve yaş ile belirgin şekilde yükselen yaygın bir 

hastalıktır. T2DM etiyopatogenezinde rol alan ana mekanizmalar insülin direnci 

mekanizması, insülin sekresyonunda azalma ve inkretin hormon yetersizliği olarak 

değerlendirilebilir. 

 

2.1.4.1. İnsülin Direnci 

 

Hücrenin post reseptör düzeyindeki defektine bağlı vücutta üretilen insülinin 

kullanımında ortaya çıkan defektler sebebiyle glukoz hücre içine alınıp kullanılamaz. 

Hücre içi hipoglisemi söz konusu olup, periferik dokularda (en sık da kas ve adipoz 

dokuda) insulin etkisinin yetersizliği ile glukoz uptake azalmışır (8). 
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2.1.4.2. İnsülin Sekresyonunda Azalma 

 

T2DM’de kan glukoz seviyelerine yanıt olarak pankreas yeteri kadar insulin 

salgılayamaz ve karaciğerdeki glukoz üretimi aşırı miktarda artmıştır. Karaciğerdeki 

glukoz yapımının artışında başta sabaha karşı daha aktif olan kontr-insüliner 

hormonlar (büyüme hormonu, adrenalin ve kortizol) ve insulin salınımdaki defekt 

sorumludur. 

 

Çoğunlukla insulin rezistansı T2DM tanısı konulmadan yıllar öncesinden 

başlayarak bu tabloya hakim olmakta iken insulin sekresyonundaki ciddi kayıp ise 

diyabetin daha sonraki dönemlerde ön plana çıkmaktadır (8). 

 

2.1.4.3. İnkretin Hormon Yetersizliği 

 

Inkretinler besin alınıma cevap olarak gastrointestinal sistemde bulunan bazı 

hücrelerden salınan ve insulin salınımını stimüle eden hormonlardır. İnkretinlerin 

etkisi besin alınımından sonra gerçekleşen toplam insulin sekresyonunun %60’ından 

sorumludur. Bu inkretin hormon yetersizliği T2DM patogenezinde bir rol 

oynayabileceği düşülmektedir. Bu sebepler dışında lipolizin artması, pankreas adacık 

hücrelerinde glukagon salınımının artması, glukoz reuptake artması ve 

nötrotransmitter disfonksiyon da bu patofizyolojide rol oynar. Özellikle son yapılan 

çalışmalarla birlikte bağırsak mikrobiyomunu da obezite ve T2DM gelişimiyle 

ilişkilendirilmiştir (8). 

 

2.1.5. Tip 2 Diyabetin tanı kriterleri 

 

Tanı testi için açlık plazma glukozu (AKŞ), 75 g oral glukoz tolerans testi 

(OGTT) sırasında iki saatlik plazma glukozu veya glikasillenmiş hemoglobin 

(HbA1C) kullanılabilir.  

 

Belirgin klinik hiperglisemi semptomları olmadığı zaman (susuzluk, poliüri, 

kilo kaybı, bulanık görme, hiperglisemik kriz) tanı için tarama testlerinin en az iki 

kez anormal olması gerekir. Asemptomatik hiperglisemi olan bireylerde T2DM tanısı 
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aşağıdaki tablo 2.1’de gösterilen Amerikan Diyabet Derneği 2024 kılavuzuna göre 

konulmaktadır. 

 

Tablo 2.1. Amerikan Diyabet Derneği diyabet tanısı için kriterler 

1. A1C%6,5. Test, NGSP sertifikalı ve DCCT miktar tayinine göre standartlaştırılmış bir 

yöntem kullanılarak bir laboratuvarda yapılmalıdır.* 

 VEYA 

2. FPG 126 mg/dL (7 mmol/L). Açlık, en az 8 saat boyunca kalori alımı olmaması olarak 

tanımlanır.* 

  VEYA 

3. Bir OGTT sırasında 2 saatlik plazma glukozu  200 mg/dL (11,1 mmol/L). Test Dünya 

Sağlık Örgütü tarafından açıklandığı şekilde, suda çözünmüş 75 g susuz glukuz eşdeğeri 

içeren bir glukuz yüklü kullanılarak yapılmalıdır.* 

VEYA 

4. Klasik hiperglisemi veya hiperglisemik kriz semptomları olan bir hastada, rastgele plazma 

glukozu  200 mg/dL (11,1 mmol/L). 

A1C: glikasillenmiş Hemoglobin; DCCT: Diyabet Kontrolü ve Komplikasyon Denemesi; FPG:  Açlık 

Plazma Glukozu; NGSP:  Ulusal Glikohemoglobin Standardizasyon Programı; OGTT:  Oral Glukoz 

Tolerans Testi. 

* Kesin olmayan hiperglisemi yokluğunda, tanı aynı örnekten veya 2 ayrı test örneğinden 2 

anormal test sonucu gerektirir. 

American Diabetes Association criteria for the diagnosis of diabetes (2024) 

 

2.1.6.  Tip 2 Diyabetin Komplikasyonları 

 

Diyabetin komplikasyonları, takip ve tedavideki bütün gelişmelere rağmen 

hala mortalite ve morbidite nedeni olabilmektedir. T2DM’nin komplikasyonları akut 

ve kronik olarak temel iki ana katagoride ele alınmaktadır. Kronik komplikasyonlar 

da makrovasküler ve mikrovasküler (retinopati, nöropati ve nefropati) olarak 

sınıflandırılmaktadır (8). 

 

2.1.6.1. Akut Komplikasyonlar 

 

Diyabetin akut komplikasyonları başlıca diyabetik ketoasidoz (DKA), 

hiperozmolar hiperglisemik durum (HHD), laktik asidoz (LA) ve hipoglisemi olarak 

değerlendirilebilir. 
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2.1.6.1.1. Diyabetik Ketoasidoz ve Hiperozmolar Hiperglisemik Durum 

 

 DKA ve HHD (hiperosmotik hiperglisemik nonketotik durum [HHNK] 

olarak da bilinir) diyabetin en ciddi akut komplikasyonlarından ikisidir. DKA 

ketoasidoz ve hiperglisemi ile karakterize edilir. HHD’de genellikle daha şiddetli 

hiperglisemi mevcuttur. Ancak ketoasidoz yoktur. DKA’da temel sorun insulin 

eksikliği iken HHD’de ise dehidratasyondur. Tedavideki temel prensip ise sıvı 

elektrolit replasmanı ile sıvı dengesinin sağlanması ve insulin tedavisidir (8). 

 

2.1.6.1.2. Laktik Asidoz 

 

LA, kanda laktat konsantrasyonun artması ile karakterize anyon açıklı bir 

asidoz durumudur. Çoğunlukla altta yatan neden dokularda oksijen dağılımı ve 

kullanımı yetersizliğine bağlı gelişen ağır metabolik asidozdur. Metformin kullanan 

T2DM’de nadir görülen bir komplikasyondur, fakat mortalitesi %50’ye yakın 

olabilmektedir. Tedavide LA olguları yoğun bakım ünitelerinde takip edilmeli ve 

temel prensip altta yatan nedeni ortadan kaldırılması olmalıdır. Bunun dışında ağır 

asidoz durumunda masif dozlarda iv alkali tedavi kullanılabilmektedir. Gerekli olan 

durumlarda da hemodiyaliz tedavisi önerilmektedir (8). 

 

2.1.6.1.3. Hipoglisemi 

 

Hipoglisemi, glukoz düşürücü tedavinin en yaygın akut komplikasyonudur. 

Hipoglisemi diyabet tedavisinde sıkı glisemik kontrol sağlamanın önündeki en 

önemli engeldir. Hipoglisemi T2DM’de genellikle spesifik ilaç sınıfları (örneğin, 

insülin, sülfonilüreler veya meglitinidler) ile tedavi edilenlerde görülür (38). 

 

Amerikan Endokrin Cemiyeti ve ADA diyabetik hastalar için hipoglisemi 

sınırını 70 mg/dl olarak kabul etmektedir. Akut hipoglisemi, adrenerjik belirtiler 

(titreme, soğuk terleme, bulantı, anksiyete, çarpıntı) ve nöroglikopenik belirtiler (baş 

dönmesi, baş ağrısı, halsizlik, konfüzyon) verebilmektedir (8). 
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2.1.6.2. Kronik Komplikasyonları 

2.1.6.2.1. Makrovasküler Komplikasyonlar 

 

Son yıllarda dünya çapında artan DM prevalansının bir pandemi ile 

sonuçlandığı ve yalnızca 2019'da hastalığa atfedilen ölüm sayısının yaklaşık 2 

milyon olduğu söylenmektedir. DM hastalarında KVH’lar en önemli mortalite 

nedenidir (39). 

 

T2DM’da aterosklerotik kardiyovasküler hastalık (ASKVH), non-

diyabetiklere göre yaklaşık 2-4 kat daha yüksek olduğu bilinmektedir. ASKVH 

tanımı içinde akut koroner sendrom (AKS), miyokardiyal enfarktus (Mİ), stabil ve 

unstable angina, inme, geçici iskemik atak ve periferik arteriyal hastalıklar 

bulunmaktadır. DM başlı başına koroner arter hastalığı (KAH) yönünden bağımsız 

bir risk faktörü olarak kabul edilmektedir. DM olan hastalar yılda en az bir kez 

kardiyovasküler risk faktörleri açısından değerlendirilmelidir. Bu risk faktörleri 

içinde dislipidemi, obezite, hipertansiyon, ailede erken KAH öyküsü, sigara 

kullanımı ve albuminüri varlığı olmasıdır (8). 

 

 

2.1.6.2.2. Mikrovasküler Komplikasyonlar 

2.1.6.2.2.1. Diyabetik Retinopati 

 

Diyabetik retinopati (DR), diyabetin yaygın ve spesifik bir mikrovasküler 

komplikasyonudur ve çalışan yaştaki insanlarda önlenebilir körlüğün önde gelen 

nedeni olmaya devam etmektedir (40). Neredeyse DM vakalarının %60'ı 20 yıl sonra 

DR gelişeceği tahmin edilmektedir (41). Retinopati gelişimi temelde diyabetin süresi 

ve glisemik kontrol ile ilişkilidir. Buna ek risk faktörleri dislipidemi, hipertansiyon, 

gebelik ve diyabetle ilişkili diğer mikrovasküler komplikasyonlar (nefropati ve 

nöropati) varlığı bulunmaktadır (8). DR'den görme kaybı maküler ödeme yeni 

damarlardan kanama, retina dekolmanı veya neovasküler glokoma sekonder olabilir.  

 

DR retinal kılcal damarların endotelyal hücrelerine zarar veren ve anormal 

vasküler geçirgenliğe, iskemiye ve neovaskülarizasyona neden olan DM’nin 
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mikrovasküler bir komplikasyonudur. Klinik uygulamada, genellikle retinal 

neovaskülarizasyon varlığına göre proliferatif DR ve non-proliferatif DR olarak ikiye 

ayrılır (42). 

 

DR genellikle çok geç aşamalara kadar asemptomatiktir. İlerleme hızlı 

olabileceğinden ve tedavi ile görme iyileştirme, daha fazla görme kaybının 

önlenmesi ve hastalığın ilerleme hızındaki azalma için faydalı olabileceğinden, 

diyabetli hastaların retina hastalığının gelişimi için düzenli olarak taranması 

önemlidir. 

 

2.1.6.2.2.2. Diyabetik Nöropati 

 

Diyabetik periferik nöropati (DPN), diğer nedenler hariç tutulduğunda 

diyabetli hastalarda periferik sinir fonksiyon bozukluğunun gelişimini ifade eder. 

Diyabetik distal simetrik polinöropati (DSPN) DPN'nin en temsili şeklidir. 

Enfeksiyon ve iskemi ile birlikte en önemli ayak amputasyon nedenidir. DM’nin en 

sık görülen komplikasyonlarından biri olarak, prevalansı diyabet süresiyle artar. 

Dünya çapında diyabetik hasta sayısı daha da arttıkça, DPN küresel bir sağlık sorunu 

haline gelmektedir (43). 

 

Amerika Birleşik Devletleri'nde ağrılı DPN ve komplikasyonlarını (ayak 

ülseri ve uzuv amputasyonları gibi) tedavisinin toplam yıllık maliyetinin 4 milyar ile 

13 milyar dolar arasında olduğu tahmin edilmektedir; diyabet için doğrudan tıbbi 

maliyetlerin %27'ye kadar DPN'ye atfedilebilir (44). 

 

DPN'nin etiyolojisi ve patogenezi hala yetersiz olmakla beraber şu anda esas 

olarak hiperglisemi, dislipidemi ve insülin direncinin neden olduğu bir dizi 

patofizyolojik süreçle ilişkili olduğu düşünülmektedir. Ayrıca, diyabetik hastalarda 

yaygın olarak kullanılan proton pompa inhibitörleri ve metformin gibi kullanılan bazı 

ilaçlar da B12 vitamini eksikliğini indükleyerek DPN'ye neden olabilir ya da 

ağırlaştırabilir (45). Türk endokrin klavuzuna göre T2DM’de tanıdan itibaren her yıl 

nöropati taraması yapılması önerilmektedir (8). 
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Nöropatinin en sık tutulumu DSPN olmakla birlikte otonom nöropati de 

diyabetli hastalarda önemli morbidite ve mortalite nedeni olabilmektedir. Bu nedenle 

hastalar otonom nöropati açısından sorgulanmalıdır. Otonom nöropatinin belirti ve 

bulguları başlıca ortostatik hipotansiyon, hipoglisemi farkındalığının olmaması, 

gastroparezi, taşikardi, fekal inkontinans, erektil disfonksiyon, nörojen mesane ve 

sessiz miyokardiyal enfarktüs ile ani kardiyak ölüm olabilmektedir (8). 

 

2.1.6.2.2.3. Diyabetik Nefropati 

 

DN, diyabetik hastaların %30 ila %40'ını etkileyen T2DM’nin en sık görülen 

mikrovasküler komplikasyonudur.  Bununla beraber DM ve kronik böbrek hastalığı 

(KBH) olan hastalarda böbrek biyopsileri nadiren yapıldığından, KBH olan diyabetik 

böbrek hastalığının gerçek insidansı ve prevalansı net değerlendirilememektedir. DN 

erişkin yaştaki diyabetli hastalarda en önemli morbidite ve mortalite nedenlerinden 

biridir. Diyabetik böbrek hastalığı çok sayıda örtüşen etiyolojik yolu olan karmaşık 

ve heterojen bir hastalıktır (46). Patogenezinde oksidatif stres (OS) ve inflamasyon 

rol almaktadır. Dünya çapında son dönem böbrek hastalığının (ESRD) başlıca 

nedenlerinden biri olarak kabul edilmektedir (47).   

 

DN'nin erken evrelerinde, hiperglisemi, dislipidemi, hipertansiyon ve ileri 

glikozile son ürünlerin birikimi gibi faktörler glomerüler mezangiyal hücreleri uyarır. 

Bu stimülasyon, mesangiyal hücrelerin hiperplazisi de dahil olmak üzere bir dizi 

olayı tetikleyerek renal mikrovasküler hasara yol açar. Bu hücresel proliferasyon, 

hücre dışı matrisin (ECM) aşırı birikmesine ve glomerül ve renal tübüller içindeki 

bazal membranların kalınlaşmasına neden olur. Bu tür değişiklikler, glomerüler 

sklerozun, glomerüler arterlerdeki hiyalin değişikliklerinin ve mesangiyal bölgelerin 

genişlemesinin önünü açar. Bu da bir dizi patolojik değişiklikle sonuçlanır. Sonuçta, 

bu değişiklikler KBH’ın başlangıcına katkıda bulunur (48). 

 

Diyabetik böbrek hastalığı öncelikle birbiri ile kesişen üç ana süreçten 

kaynaklanır: glomerüler filtrasyon bariyerine (GFB) hiperfiltrasyon hasarı, 

glomerüler mesangiyumun genişlemesi ve OS. 
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Glomerüler hiperfiltrasyon, hiperglisemi, renin-anjiyotensin-aldosteron 

sistemini (RAAS) ve diğer çok sayıda sistemi aktive ederek böbrek hipertrofisini, 

artmış renal plazma akışını (RPF) ve artan filtrasyon fraksiyonunu (FF) tetikler. Bu 

durum anormal derecede yüksek bir glomerüler filtrasyon hızı (GFR) ile sonuçlanır. 

Diyabetin erken evrelerinde, "tüm böbrek GFR" ve "tek nefron GFR (SNGFR)" 

artar. Bu durumlar genellikle "glomerüler hiperfiltrasyon " olarak adlandırılır 

(49,50,51). 

 

Yapılan çalışmalar doğuştan gelen bağışıklığın diyabetik böbrek hastalığının 

patogenezine daha aktif rol oynadığını ortaya koymaktadır. Doğuştan gelen 

bağışıklığın önemli bileşenleri OS ve enflamasyondur (Şekil 2.1). DN hastalarında 

da böbrek hasarı mekanizması inflamasyon ve OS ile yakından ilişkilidir. Önceki 

çalışmalarda, insan glomerüler mesangiyal hücrelerinin, hiperglisemi ile sürekli 

stimülasyon koşuluyla tümör nekroz faktörü-α (TNF-α), fibronektin ve diğer 

enflamatuar faktörleri salgıladığını göstermiştir (52). Bu enflamatuar faktörlerin 

artan ekspresyonu, glomerulusun mesangiyal hücrelerinde kolajen sentezini teşvik 

eder ve renal interstisyel fibrozisi şiddetlendirir (53). Ayrıca, OS, DN'deki patolojik 

faktörler tarafından uyarıldıktan sonra reaktif oksijen türlerini (ROS) dengesizleştirir 

ve antioksidan kapasitesini azaltır (54,55). Aynı şekilde ROS, glomerüllerin bazal 

membranını kalınlaştırır ve böbrek dokusunda, renal interstisyel fibrozda ve 

glomerüler mezanjial kalınlaşmada ECM birikimine yol açar (56). DN'de ROS'un 

üretilen ürünleri olan serum maleik dialdehit ve katalaz seviyelerinin genel 

popülasyondakilere göre önemli ölçüde daha yüksek olduğu, glutatyon seviyelerinin 

ise önemli ölçüde azaldığı ve bunun DN'de OS varlığını daha da doğruladığı 

kanıtlanmıştır (57). Bu nedenle, inflamasyon seviyesini ve OS’i azaltmak, DN'ye 

ilerlemeyi iyileştirmek için büyük önem taşımaktadır. 
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Şekil 2.1. Inflammation and the pathogenesis of diabetic nephropathy 

(Used with permission of Portland Press, from: Wada J, Makino H. Inflammation and the 

pathogenesis of diabetic nephropathy. Clin Sci (Lond) 2013; 124:139; permission conveyed through 

Copyright Clearance Center, Inc ) 

 

2.1.6.2.2.3.1. Diyabetik Böbrek Hastalığı İçin Risk Faktörleri 

 

DN çoklu fenotipleri olan karmaşık bir hastalıktır. DN için her ne kadar 

genetik bir yatkınlık söz konusu olsa da, hem değiştirilebilir hem de değiştirilemeyen 

çevresel risk faktörlerinin de hastalık oluşumunda önemli bir rol oynadığı 

düşülmektedir. 
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DN için bazı risk faktörleri şöyledir; 

Yaş: Artan yaş, azalmış eGFR ile diyabetik böbrek hastalığının prevalansı ile 

doğrudan ilişkilidir. DN prevelansı 50 yaşlarda %8 iken, 60 ‘lı yaşlarda %19’a ve 

70’li yaşlarda %35'e yükselir (58). Yaşla birlikte DN prevalansındaki artışın diğer 

nedeni uzun yıllar boyunca diyabete maruz kalmaktır. 

 

Cinsiyet: Erkeklerin diyabette KBH geliştirme olasılığı daha yüksektir ve geç 

evre KBH'den ESKD'ye ilerleme riski önemli ölçüde daha yüksektir (59). 

 

Obezite: Diyabetin yokluğunda bile obezite, tek başına "obezite ile ilişkili 

glomerülopati " olarak adlandırılan ikincil fokal segmental glomerüloskleroza yol 

açabilmektedir. Obezite, RAAS aktivasyonu ile sodyum retansiyonunun artmasına, 

sempatik sinir sisteminin aktivasyonuna ve intraglomerüler kılcal basıncın artmasına, 

diyabetin de neden olduğu bazı benzer süreçleri şiddetlendirerek glomerüloskleroza 

neden olur (60). 

 

Sigara içmek: Sigara içmek, diyabet durumu ne olursa olsun diyabetik 

glomerüloskleroza benzer şekilde, böbrekte nodüler skleroz ile sonuçlanabilir. 

Ayrıca, sigara içmek endotel disfonksiyonu, OS ve inflamasyon gibi diyabetik 

böbrek hastalığında aktif olan aynı patojenik yolların çoğunu tetikler (61). 

 

Hiperglisemi: İyi bir glisemik kontrolün ilerleyici diyabetik böbrek 

hastalığının riskini azalttığına dair önemli kanıtlar bulunmaktadır. DM çalışmaları 

daha düşük bir HbA1c’nin hiperflitrasyonu geriye çevirdiği, albuminüri 

regresyonunu, kötüleşen albuminüriye azalttığı gösterilmiştir. Bu tür iyileşmeler, 

ciddi şekilde artmış albüminüri (idrar albümin-kreatinin oranı ≥300 mg/g) ve eGFR 

<60 mL/dak/1,73 m² dahil olmak üzere diyabetik böbrek hastalığının sonraki 

aşamalarında bile gözlenebildiği görülmüştür (62). 

 

Hipertansiyon: Kan basıncı kontrolü, diyabetik böbrek hastalığının 

patogenezi ve ilerlemesi için önemlidir. Hipergliseminin etkisine benzer şekilde, kan 

basıncı ile olumsuz böbrek sonuçları riski arasında doğrudan bir ilişki 

gözlemlenmiştir. Sürekli 140 mmHg'den büyük bir sistolik kan basıncının ciddi 

şekilde artmış albüminüri ve evre 3 KBH gelişme riskini arttırdığı bulunmuştur (63). 
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Akut Böbrek Hasarı: Akut böbrek hasarı (ABH), kronik hale gelen 

uyumsuz onarım süreçleri nedeniyle KBH için giderek daha fazla bir risk faktörü 

olarak kabul edilmektedir. Diyabetik böbrek hastalığında, ABH kaynaklı 

hasarlanmalar glomerülün podosit ve endotelyumunu içerir ve tübüler hücrelerin 

miyofibroblast dönüşümünü indükler. Sonuç olarak, diyabetik böbrek hastalığı ile 

ilişkili hem glomerülopati hem de tübülointerstisiyel fibroz, ABH ile hızlanmaktadır. 

 

2.1.6.2.2.3.2. Diyabetik Nefropatide Tanı  

 

Erken dönem nefropatiyi değerlendirmek için albuminüri ölçümü ile birlikte 

eGFR de hesaplanmalıdır. Albuminüri değerlendirmesinde sabah ilk idrarda 

albümin/kreatin oranına bakılmalıdır. Albuminüri, mikroalbuminüri ve 

makroalbuminüri olarak değil, idrarda albümin/kreatinin oranı < 30 mg/dl olması 

normal, 30 mg/dl olması yüksek idrar albümin atılımı olarak değerlendirilir. 3-6 

aylık süreçlerde bakılan üç idrar numunesinin en az iki tanesinde anormal sonuç 

olması albuminüri tanısı koydurur (Tablo 2.2). 

 

GFR  60 ml/dk/1,73 m² ise ABH dışlanmak amaçlı ölçüm tekrarlanmalıdır. 

En az bir hafta sonraki ölçümde anlamlı bir değişme yoksa KBH tanısı için üç ay 

içinde iki ölçüm daha yapılmalıdır. Ayrıca GFR düşüklüğü ve albuminüriye neden 

olabilecek geçici durumlar örneğin yüksek ateş, belirgin hiperglisemi, dekompanze 

kalp yetmezliği, üriner enfeksiyonu, kontrolsüz hipertansiyon gibi durumların 

varlığında altta yatan bu patolojiler düzeltilene kadar yeni bir nefropati taraması 

yapılmamalıdır (Şekil 2.2). 

 

Tablo 2.2. Diyabetik nefropati için tanı kriterleri  
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Şekil 2.2. Diyabetik nefropati için tanı kriterleri  

(TEMD diyabetes mellitus kılavuzu 2022) 

 

2.2. Magnezyum 

 

Mg, insan vücudunun en çok bulunan ikinci hücre içi katyon ve dördüncü en 

çok bulunan katyonudur. Hemen hemen tüm vücutta Mg kemiklerde (yaklaşık %60) 

ve yumuşak dokularda (yaklaşık %40) bulunurken, <%1’i kanda bulunur. Hem 

yapısal veya katalitik bir bileşen olarak enzimlere hem de substratlara etki eden 

yüzlerce enzimatik reaksiyonun bir kofaktörüdür (64). 
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İnsan vücudundaki Mg dengesi, bağırsak emilimi, böbrek rezorpsiyonu ve 

atılımı ile kemik dokusundaki Mg dönüşümü arasındaki dinamik etkileşimle kontrol 

edilir. Mg yaklaşık %30'u paraselüler ve transselüler yollardan kana girer (65). Mg, 

insan organizmasında birçok fizyolojik fonksiyonun düzenlenmesinde rol oynayan 

kritik bir mineraldir. Bu mikro besin, 300'den fazla enzimatik reaksiyonda bir 

kofaktör veya aktivatör görevi görür. Kan şeker kontrolü de dahil olmak üzere RNA 

ve DNA sentezine, proteine, lipidlere ve karbonhidrat metabolizmasına, hücre 

zarlarının stabilitesine, kemik ve kalsiyum metabolizmasına veya sinir ve bağışıklık 

sistemi işleyişine katılır (66). Belirtilen süreçlerin doğru çalışması için, yiyecek ve 

içeceklerde Mg'nin diyetle tedariki gereklidir. Mg alımı için önerilen günlük alım 

yetişkin kadınlar ve erkekler için sırasıyla 320 mg ve 420 mg'dır.  Buna karşılık, 

Avrupa Gıda Güvenliği Otoritesi yeterli Mg alımını erkekler için 350 mg/gün ve 

kadınlar için 300 mg/gün olarak belirlemiştir (67). Maalesef, epidemiyolojik 

verilerde çoğunlukla sağlıksız beslenme düzenleri, özellikle de sözde "Batı diyeti" 

nedeniyle çoğu popülasyonda günlük Mg ihtiyacı genellikle karşılanmadığını 

göstermektedir (68). Su, günlük magnezyum alımının ~%10'unu oluşturmakta ve 

klorofil (ıspanak gibi yeşil sebzeler) ana Mg kaynağıdır. Kuruyemişler, tohumlar ve 

işlenmemiş tahıllar da Mg açısından zengin besin grubunda olup, baklagiller, meyve, 

balık ve et orta düzeyde Mg konsantrasyonuna sahiptir. Tahılları besin açısından 

zengin değerleri ve kepeği çıkaracak şekilde rafine etmek gibi bazı gıda işleme 

türleri, Mg içeriğini önemli ölçüde azaltmakta ve bu da diyetle yeteri kadar Mg 

ihtiyacı karşılanamamasına neden olmaktadır (69). 

 

 DN, kontrolsüz diyabetten kaynaklanan dünya çapında ESRD’nin önemli bir 

nedenidir. OS, daha önce de bahsedildiği gibi DN'nin patofizyolojisinde kritik bir rol 

oynar, hücresel hasara ve hastalığın ilerlemesine yol açar. Esansiyel bir mineral olan 

Mg, antioksidan, antienflamatuar ve antifibrotik özellikleri nedeniyle potansiyel bir 

terapötik ajan olarak düşünülmektedir.  Mg antioksidan enzimler için bir kofaktör 

görevi görür, ROS’ni doğrudan temizler ve antioksidan proteinlerin ekspresyonunu 

arttırır. Ayrıca Mg pro-inflamatuar sitokin üretimini baskılayarak ve inflamatuar 

sinyal yollarını inhibe ederek anti-inflamatuar etkiler sağlar. Mg takviyesinin birçok 

klinik çalışmalarda OS belirteçlerini azalttığı ve antioksidan enzim aktivitelerini 

iyileştirdiği gösterilmiştir. Ek olarak, Mg renal fibrozu hafiflettiği, tübüler bütünlüğü 
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ve fonksiyonu koruduğu, endotel fonksiyonunu iyileştirdiği ve renal hemodinamiğini 

modüle ettiği bulunmuştur (70). 

 

2.3. Ürik Asit 

 

UA, lipid ve glukoz metabolizmasında yer alan pürin metabolizmasının bir 

ürünüdür. UA, tarihsel olarak pürin parçalanmasının atık ürünü olarak biliniyordu ve 

en önemli klinik önemi guttu. Bununla birlikte, son yıllarda yapılan araştırmalar, 

serum UA hem artmış hem de azalmış düzeylerinin (sırasıyla hiperürisemi ve 

hipoürisemi) KBH dahil olmak üzere çok sayıda kronik durumla ilişkili olduğunu 

göstermiştir (71). 

 

Pürin metabolizması esas olarak karaciğerde meydana gelir, ancak kalp veya 

pulmoner doku gibi ksantin oksidaz içeren herhangi bir dokuda da olabilir. Vücudun 

toplam UA üretiminin yaklaşık üçte ikisi böbreklerle atılır ve üçte biri bağırsağa 

geçer. Ürat glomerüllerde süzülür ve salgılanır, daha sonra %90'ı proksimal tübülden 

yeniden emilir. Başlangıç evrelerinde aterosklerozun korunmasına yardımcı olan bir 

antioksidandır. Ancak aterosklerozun sonraki aşamalarında UA seviyesi 

yükseldiğinde, bir antioksidandan ziyade bir pro-oksidan olarak çalışır. Diğer 

memeliler, üratı daha fazla suda çözünür allantoin'e dönüştüren ürikazın aktivitesi 

nedeniyle, çok daha düşük UA seviyelerine sahiptir. Ancak insanlarda bu enzim 

işlevsizdir ve insanların diğer memelilere göre hiperürisemiye maruz kalma olasılığı 

daha yüksektir. Pürin bakımından zengin diyetler, endojen pürin üretimi ve yüksek 

hücre parçalanması UA üretimini hızlandırır (72). 

 

Hiperürisemi diyabetik bireylerde morbidite ve mortaliteyi arttırır. Diyabetin 

ilerlemesinde kötü bir prognoza ve diyabetik nöropati, retinopati ve nefropati dahil 

olmak üzere diyabetik komplikasyonların artmasına yol açmaktadır. Ayrıca 

aterosklerotik mekanizmalar aracılığıyla, çeşitli kardiyovasküler hastalıklarla da 

bağlantılı olduğu gösterilmiştir. Hiperüriseminin DN bağlantılı endotel 

disfonksiyonu, gelişmiş RAAS aktivitesi ve inflamatuar yolların uyarılması ve ayrıca 

pro-fibrotik sitokin aktivasyonu aracılığıyla DN’de mikrovasküler hastalığın ve 

dolayısıyla böbrek hasarının ilerlemesine katkıda bulunduğu bilinmektedir (73,74). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

 

Tıpta uzmanlık tez konusu T.C Balıkesir Üniversitesi Tıp Fakültesi Klinik 

Araştırmalar Etik Kurulu 2022/150 sayılı karar ve 07.12.2022 tarihli onayı ile 

başlanmıştır. 

  

3.1. Çalışma Tasarımı 

 

Çalışmamız tek merkezli, retrospektif kohort çalışması olarak planlandı. 

Balıkesir Üniversitesi Uygulama ve Araştırma Hastanesinde Ocak 2022 – Ağustos 

2022 tarihleri arasında İç Hastalıkları ve Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalıkları 

polikliniğinde değerlendirilmiş T2DM tanılı 125 hasta çalışmaya alındı.  

 

3.2. Çalışma Popülasyonu  

 

Çalışmada 1 Ocak 2022 ile 1 Ağustos 2022 tarihleri arasında İç Hastalıkları 

ve Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalıkları polikliniğinde T2DM tanısı ile takip 

edilen hasta dosyaları retrospektif olarak tarandı. Hasta dosyalarında yer alan; hasta 

ile ilgili yaş, cinsiyet, boy, kilo, VKİ, ek kronik hastalıkları, kullandığı ilaçların 

bilgisi kaydedildi.  Rutin istenilen tetkiklerden, açlık glukozu, üre, kreatinin, GFR, 

UA, spot idrarda albümin /kreatinin oranı, HBA1C, kan lipit düzeyleri (trigliserid, 

LDL- kolesterol, total kolesterol), Mg düzeyleri olan hastalar çalışmaya dahil edildi. 

UA/Mg oranı hesaplandı. Nefropatisi olan T2DM hastalarla çalışma grubu ve 

nefropatisi olmayan T2DM hastaları ile kontrol grubu oluşturuldu. 

 

Hastaların çalışmaya dahil edilme kriterleri:  

• 18 yaşından büyük olmak  

• İç Hastalıkları ve Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalıkları polikliniğine 

T2DM tanısı ile başvurusu olmak   
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Hastaların çalışmadan dışlama kriterleri:  

• 18 yaş altı 

• Gebelik durumu 

• Hematolojik ve/veya solid organ malignitesi olmak 

• Gut hastalığı varlığı 

• Renal replasman tedavisi almış olmak 

• Plazma ürik asit seviyesini etkileyen ilaçların (ürikoliz, diüretik) ve 

magnezyum takviyesi kullanım öyküsünün varlığı 

 

 3.3. İstatistik 

 

Çalışma sonucunda elde edilen verilerin istatistiksel olarak 

değerlendirilmesinde SPSS (Statistical Package for Social Science) 22.0 istatistiksel 

paket programı kullanılmıştır.  

 

Çalışmaya katılan bireylerden elde edilen ölçümlerle belirtilen veriler için 

ortalama, standart sapma, en az ve en çok değerler hesaplanmıştır. Sayılarla 

belirlenen verilerin, sayı yüzde tabloları ile dağılımları verilmiştir. Sürekli veriler 

değerlendirilirken öncelikle Kolmogorov Smirnow testi ile normal dağılım gösterip 

göstermediği tespit edilmiştir. Bireylerin normal dağılım gösteren verileri 

parametrik, normal dağılım göstermeyen verileri ise parametrik olmayan istatistik 

testlerle analiz edilmiştir. Olgu grubu ve kontrol grubunda gruplar arasındaki 

farklılıklar parametrik sürekli veriler için iki ortalama arasındaki farkın önemlilik 

testi olan bağımsız iki örneklem t testi ile parametrik olmayan veriler ise Mann 

Whitney U testi kullanılarak analiz edilmiştir. Ölçümlerle belirlenen verilerin ve 

sayısal verilerin sunulmasında tanımlayıcı istatistik olarak ortalama ± standart sapma 

kullanılmıştır. Sayısal verilerin arasındaki korelasyonun belirlenmesinde, iki 

değişkenin de normal dağıldığı durumlarda Pearson korelasyon katsayısı, iki 

değişkenden en az birinin normal dağılmadığı durumlarda Spearman korelasyon 

katsayısı kullanılmıştır. Yaş, eğitim süresi gibi düzeltme faktörlerine göre olgu 

oluşumu ile bazı bileşenler arasındaki OR (göreceli olasılıklar oranı) 
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hesaplanmasında bağımlı değişkenin iki kategorili olduğu durumlarda ikili lojistik 

regresyon (Binary lojistik regresyon analizi) kullanılmıştır.  

Elde edilen katsayıların işareti pozitif ise değişkenin riski arttırdığı, negatif 

ise değişkenin riski azalttığı şeklinde yorumlanmıştır. Sonuçlar %95 güven aralığı, 

anlamlılık p˂0.05 düzeyinde değerlendirilmiştir. 
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4. BULGULAR 

Bu çalışmada, toplam 125 katılımcıya bakılarak olgu (n=62) ve kontrol 

(n=63) grupları arasında Tablo 4.1’de çeşitli değişkenler incelenmiştir. Cinsiyet 

dağılımına göre, kontrol grubunda (n=63) 26 (%41.3) erkek ve 37 (%58.7) kadın 

bulunurken, olgu grubunda (n=62) bu sayılar sırasıyla 21 (%33.9) erkek ve 41 

(%66.1) kadındır. Toplamda ise (n=125) 47 (%37.6) erkek ve 78 (%62.4) kadın 

mevcuttur. Cinsiyet dağılımı arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildir 

(p=0.252). Yaş dağılımı incelendiğinde, kontrol grubunun (n=63) yaş ortalaması ± 

standart sapma olarak 54.63 ± 8.89 (min-max: 36-72) iken, olgu grubunun (n=62) 

yaş ortalaması 57.84 ± 8.84 (min-max: 34-72) olarak bulunmuştur. Toplamda ise 

(n=125) yaş ortalaması ± standart sapma 56.22 ± 8.98 (min-max: 34-72) olarak 

hesaplanmıştır. İki grup arasındaki yaş farkı istatistiksel olarak anlamlı değildir 

(p>0.05). Eğitim düzeyine göre, kontrol grubunda (n=63) okur-yazar olan 1 (%1.6) 

kişi, ilkokul mezunu 45 (%71.2) kişi, ortaokul mezunu 2 (%3.2) kişi, lise mezunu 10 

(%16.0) kişi ve lisans mezunu 5 (%8.0) kişi bulunmaktadır. Olgu grubunda (n=62) 

ise okur-yazar olan 0 (%0.0) kişi, ilkokul mezunu 56 (%90.4) kişi, ortaokul mezunu 

1 (%1.6) kişi, lise mezunu 2 (%3.2) kişi ve lisans mezunu 3 (%4.8) kişi yer 

almaktadır. Toplamda ise (n=125) eğitim düzeyi dağılımı okur-yazar 1 (%0.8), 

ilkokul mezunu 101 (%80.8), ortaokul mezunu 3 (%2.4), lise mezunu 12 (%9.6) ve 

lisans mezunu 8 (%6.4) olarak belirlenmiştir. Eğitim düzeyleri arasındaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı değildir (p>0.05). Boy (cm) değerlerine bakıldığında, 

kontrol grubunun (n=63) boy ortalaması ± standart sapması 164.67 ± 10.41 (min-

max: 150-193) iken, olgu grubunun (n=62) boy ortalaması 159.65 ± 7.59 (min-max: 

143-175) olarak hesaplanmıştır. Toplamda ise (n=125) boy ortalaması ± standart 

sapması 162.18 ± 9.43 (min-max: 143-193) olarak bulunmuştur. İki grup arasındaki 

boy farkı istatistiksel olarak anlamlıdır (p>0.05). Ağırlık (kg) değerleri 

incelendiğinde, kontrol grubunun (n=63) ağırlık ortalaması ± standart sapması 83.14 

± 16.62 (min-max: 52-120) iken, olgu grubunun (n=62) ağırlık ortalaması 78.47 ± 

15.76 (min-max: 40-130) olarak hesaplanmıştır. Toplamda ise (n=125) ağırlık 

ortalaması ± standart sapması 80.82 ± 16.30 (min-max: 40-130) olarak bulunmuştur. 
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İki grup arasındaki ağırlık farkı istatistiksel olarak anlamlı değildir (p>0.05). Vücut 

kitle indeksi (VKİ) (kg/m²) değerlerine göre, kontrol grubunun (n=63) VKİ 

ortalaması ± standart sapması 30.69 ± 5.89 (min-max: 22.27-49.33) iken, olgu 

grubunun (n=62) VKİ ortalaması 31.00 ± 7.74 (min-max: 18.0-57.78) olarak 

hesaplanmıştır. Toplamda ise (n=125) VKİ ortalaması ± standart sapması 30.85 ± 

6.57 (min-max: 18.0-57.78) olarak bulunmuştur. İki grup arasındaki VKİ farkı 

istatistiksel olarak anlamlı değildir (p>0.05). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 25 
 

Tablo 4.1. Katılımcıların demografik ve antropometrik özellikleri 

Değişkenler Kontrol (n=63) Olgu (n=62) Toplam (n=125) P 

Cinsiyet 

Erkek 

Kadın 

 

26 (41.3) 

37(58.7) 

 

21(33.9) 

41(66.1) 

 

47 (37.6) 

78 (62.4) 

 

0.252*** 

Yaş (yıl) 

(Mean ± SD)  

(min-max) 

 

54.63 ± 8.89  

(36-72) 

 

57.84 ± 8.84  

(34-72) 

 

56.22 ± 8.98 

(34-72) 

 

0.059* 

Eğitim 

Okur-yazar 

İlkokul 

Ortaokul 

Lise 

Lisans  

 

1 (1.6) 

45 (71.2) 

2 (3.2) 

10 (16.0) 

5 (8.0) 

 

0 (0.0) 

56 (90.4) 

1 (1.6) 

2 (3.2) 

3 (4.8) 

 

1(0.8) 

101(80.8) 

3 (2.4) 

12 (9.6) 

8 (6.4) 

 

 

0.079** 

Boy (cm)  

(Mean ± SD) (min-max) 

 

164.67 ± 10.41 (150-193) 

 

159.65 ± 7.59 (143-175) 

 

162.18 ± 9.43 (143-193) 

 

0.016* 

Ağırlık (kg)  

(Mean ± SD) (min-max) 

 

83.14 ± 16.62 (52-120) 

 

78.47 ± 15.76 (40-130) 

 

80.82 ± 16.30 (40-130) 

 

0.118* 

BKİ (kg/m2)  

(Mean ± SD) (min-max) 

 

30.69 ± 5.89 (22.27- 49.33) 

 

31.00 ± 7.74 (18.0 -57.78) 

 

30.85 ± 6.57 (18.0 -57.78) 

 

0.972* 

*Mann Whitney-U, ** Pearson Chi- Square, *** Fisher's exact test 
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Çalışmada, 125 katılımcı üzerinde yapılan analizlerde, olgu (n=62) ve kontrol 

(n=63) grupları arasında Tablo 4.2’de çeşitli değişkenler incelenmiştir. Araştırma 

sonuçlarına göre, hipertansiyon oranları kontrol grubunda (%33.3) ve olgu grubunda 

(%59.7) anlamlı farklılık göstermektedir (p<0.05). Benzer şekilde, hiperlipidemi 

sıklığı kontrol grubunda (%57.1) daha düşükken, olgu grubunda (%77.4) anlamlı 

daha yüksektir (p<0.05). Ek mikrovasküler komplikasyonlar incelendiğinde, kontrol 

grubunda (%19.0) daha azken, olgu grubunda (%98.4) belirgin bir artış vardır, 

istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0.05). Ayrıca, metformin kullanımında da anlamlı 

bir fark saptanmıştır, kontrol grubunda (%85.7). kullanım oranı olgu grubuna 

(%69.4) göre daha yüksektir (p<0.05). Diğer değişkenler arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark saptanmamıştır (p>0.05). 

 

Tablo 4.2. Katılımcıların hastalık ile ilgili parametreleri arasındaki ilişki 

Değişkenler 
Kontrol 

(n=63) 

Olgu 

(n=62) 

Toplam 

(n=125) 
p 

Hipertansiyon 

Var 

Yok 

 

21 (33.3) 

42 (66.7) 

 

37 (59.7) 

25 (40.3) 

 

58 (46.4) 

67 (53.6) 

 

0.003 

Koroner Arter Hastalığı 

Var 

Yok 

 

 

7 (11.1) 

56 (88.9) 

 

 

12 (19.4) 

50 (80.6) 

 

 

19 (15.2) 

106 (84.8) 

 

 

0.150 

KOAH ve Astım 

Var 

Yok 

 

 

1 (1.6) 

62 (98.4) 

 

 

4 (6.5) 

58 (93.5) 

 

 

5 (4.0) 

120 (96.0) 

 

 

0.177 

Tiroit 

Var 

Yok 

 

6 (9.5) 

57 (90.5) 

 

10 (16.1) 

52 (83.9) 

 

16 (12.8) 

109 (87.2) 

 

0.201 

Kronik Böbrek Yetmezliği 

Var  

Yok 

 

 

1 (1.6) 

62 (98.4) 

 

 

5 (8.1) 

57 (91.9) 

 

 

6 (4.8) 

119 (95.2) 

 

 

0.100 

Hiperlipidemi 

Var 

Yok 

 

36 (57.1) 

27 (42.9) 

 

48 (77.4) 

14 (22.6) 

 

84 (67.2) 

41 (32.8) 

 

0.013 
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Tablo 4.2. Katılımcıların hastalık ile ilgili parametreleri arasındaki ilişki (devam) 

Değişkenler Kontrol 

(n=63) 

Olgu  

(n=62) 

Toplam  

(n=125) 

p 

Karaciğer Hastalığı 

Var 

Yok 

 

 

0 (0.0) 

63 (100.0) 

 

 

1 (1.6) 

61 (98.4) 

 

 

1 (0.8) 

124 (99.2) 

 

 

0.496 

Komplikasyon 

Var 

Yok 

 

12 (19.0) 

51 (81.0) 

 

61 (98.4) 

1 (1.6) 

 

73 (58.4) 

52 (41.6) 

 

0.000 

Retinopati 

Var 

Yok 

 

3 (4.8) 

60 (95.2) 

 

5 (8.1) 

57 (91.9) 

 

8 (6.4) 

117 (93.6) 

 

0.350 

Nöropati 

Var 

Yok 

 

11 (17.5) 

52 (82.5) 

 

14 (22.6) 

48 (77.4) 

 

25 (20.0) 

100 (80.0) 

 

0.312 

Nefropati 

Var 

Yok 

 

0 (0.0) 

63 (100) 

 

62 (100.0) 

0 (0.0) 

 

64 (51.2) 

61 (48.8) 

 

0.000 

DM Süresi (Mean ± SD)  

(min-max) 

8.48 ± 7.14 

(0.20-30) 

10.63 ± 6.95 

(1-30) 

9.55 ± 7.10 

(0.20-30) 

0.037* 

DM Süresi Sınıflandırma  

5 yıl ve az 

5 yıldan fazla 

 

 

32 (50.8) 

31 (49.2) 

 

 

19 (30.6) 

43 (69.4) 

 

 

51 (40.8) 

74 (59.2) 

 

 

0.017 

DM Eğitimi 

Var 

Yok 

 

63 (100.0) 

0 (0.0) 

 

 

62 (100.0) 

0 (0.0) 

 

125 (100.0) 

0 (0.0) 

 

 

- 

Kullanılan İlaçlar     

SGLT2 

Kullanıyor 

Kullanmıyor 

 

21 (33.3) 

42 (66.7) 

 

24 (38.7) 

38 (61.3) 

 

45 (36.0) 

80 (64.0) 

 

0.330 

İnsülinler 

Kullanıyor 

Kullanmıyor 

 

23 (36.5) 

40 (63.5) 

 

34 (54.8) 

28 (45.2) 

 

57 (45.6) 

68 (54.4) 

 

0.030 

DDP4 

Kullanıyor 

Kullanmıyor 

 

32 (50.8) 

31 (49.2) 

 

26 (41.9) 

36 (58.1) 

 

58 (46.4) 

67 (53.6) 

 

0.208 
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Tablo 4.2. Katılımcıların hastalık ile ilgili parametreleri arasındaki ilişki (devam) 

Değişkenler 
Kontrol 

(n=63) 

Olgu 

(n=62) 

Toplam 

(n=125) 
p 

Metformin 

Kullanıyor 

Kullanmıyor 

 

54 (85.7) 

9 (14.3) 

 

43 (69.4) 

19 (30.6) 

 

97 (77.6) 

28 (22.4) 

 

0.023 

Sülfonüre 

Kullanıyor 

Kullanmıyor 

 

8 (12.7) 

55 (87.3) 

 

6 (9.7) 

56 (90.3) 

 

14 (11.2) 

111 (88.8) 

 

0.401 

Glitazon 

Kullanıyor 

Kullanmıyor 

 

8 (12.7) 

55 (87.3) 

 

3 (4.8) 

59 (95.2) 

 

11 (8.8) 

114 (91.2) 

 

0.108 

Ace. Arb 

Kullanıyor 

Kullanmıyor 

 

8 (12.7) 

55 (87.3) 

 

19 (30.6) 

43 (69.4) 

 

27 (21.6) 

98 (78.4) 

 

0.013 

Ace. Arb. Ca Kanal 

Kullanıyor 

Kullanmıyor 

 

4 (6.3) 

59 (93.7) 

 

6 (9.7) 

56 (90.3) 

 

10 (8.0) 

115 (93.0) 

 

0.362 

Beta Blok 

Kullanıyor 

Kullanmıyor 

 

12 (19.0) 

51 (81.0) 

 

16 (25.8) 

46 (74.2) 

 

28 (22.4) 

97 (77.6) 

 

0.245 

Ca. Kanal . Blok 

Kullanıyor 

Kullanmıyor 

 

4 (6.3) 

59 (93.7) 

 

9 (14.5) 

53 (85.5) 

 

13 (10.4) 

112 (89.6) 

 

0.114 

Diğer İlaçlar HT 

Kullanıyor 

Kullanmıyor 

 

0 (0.0) 

63 (100.0) 

 

3 (4.8) 

59 (95.2) 

 

3 (2.4) 

122 (97.6) 

 

0.119 

Pearson Chi- Square, * Mann Whitney-U p<0.05 

 

Çalışmada, 125 katılımcı üzerinde yapılan analizlerde, olgu (n=63) ve kontrol 

(n=62) grupları arasında Tablo 4.3’te çeşitli biyokimyasal parametreler incelenmiştir. 

Araştırmanın bulgularına göre, glukoz seviyeleri kontrol grubunda 154.51 ±67.11 

iken, olgu grubunda 176.92 ± 84.83 olarak bulunmuştur. HbA1c değerleri ise kontrol 

grubunda 7.86 ±2.02 iken, olgu grubunda 8.56 ±2.29 olarak tespit edilmiştir. İki grup 

arasında bu parametreler için istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamıştır 

(p>0.05). Ancak, glomerüler filtrasyon hızı (GFR) değerleri arasında anlamlı bir fark 

vardır; kontrol grubunda 94.38 ± 14.83 iken, olgu grubunda 85.89 ± 21.69 olarak 

bulunmuştur. Biyokimyasal parametrelerden UA, Mg dahil diğer parametreler 

arasında istatiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır. 
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Tablo 4.3. Katılımcıların biyokimyasal bulgularının incelenmesi 

Değişkenler 
Kontrol(n=63) (n=62) (Mean ± SD) 

(min-max) 

Olgu (n=62) (n=63) (Mean ± SD) 

(min-max) 

Toplam (n=125) (Mean ± SD) 

(min-max) 
p 

Glukoz 154.51 ±67.11 (84-432) 176.92 ± 84.83 (74-442) 165.62 ± 76.93 (74-442) 0.163 

HbA1c 7.86 ±2.02 (5.60-16.0) 8.56 ±2.29 (5.50-14.80) 8.20 ± 2.18 (5.50-16) 0.077 

Üre 30 ±11.35 (12-80) 32.32 ± 11.41 (11-60) 31.15 ± 11.39 (11-80) 0.254 

Kreatinin 0.76 ± 0.17 (0.50-1.36) 0.83 ± 0.29 (0.52-1.78) 0.80 ± 0.24 (0.50-1.78) 0.483 

GFR 94.38 ± 14.83 (38-119) 85.89 ± 21.69 (28-121) 90.17 ± 18. 96 (28-121) 0.040 

ALT 20.21 ± 8.67 (7-52) 22.60 ± 15.00 (8-85) 21.39 ± 12.24 (7-85) 0.886 

AST 18.02 ± 5.52 (10-41) 20.29 ± 10.24 (8-54) 19.14 ± 8.25 (8-54) 0.738 

GGT 25.98 ± 16.92 (8-102) 30.26 ± 20.40 (9-100) 28.10 ± 18.78 (8-102) 0.291 

Total Kolesterol 202.13 ± 43.64 (119-309) 202.90 ± 51.79 (98-330) 202.51 ± 47.67 (98-330) 0.992 

Trigliserit 186.78 ± 156.99 (58-1083) 168.66 ± 103.09 (53-673) 177.79 ± 132.80 (53-1083) 0.743 

LDL 119.98 ± 34.33 (63-188) 116.90 ± 39.76 (33- 207) 118.46 ± 37.00 (33-207) 0.611 

Ürik Asit 4.99 ± 1.40 (2.30-8.0) 4.87 ± 1.73 (2.10-9.20) 4.93 ± 156 (2.10-9.20) 0.432 

Mg 1.83 ± 0.16 (1.40-2.20) 1.86 ± 0.21 (1.10-2.30) 1.84 ± 0.19 (1.10-2.30) 0.288 

Ürik Asit/Mg 2.74 ± 0.79 (1.15-4.71) 2.65 ± 1.02 (1.16- 5.75) 2.70 ± 0.91 (1.15-5.75) 0.230 

Hgb 13.46 ± 1.50 (9.50-16.30) 13.13 ± 1.95 (7.0-17.40) 13.29 ± 1.74 (7.0-17.40) 0.545 

WBC 8.14 ± 1.86 (4.30-13.0) 8.90 ± 7.68 (1.90-66.0) 8.52 ±5.56 (1.90-66.0) 0.632 

PLT 286.16 ± 75.78 (148-547) 279.73 ± 91.58 (135-610) 282.97 ± 83.71 (135-610) 0.342 

NEU 4738.79 ± 1370.98 (2100-8000) 4708.06 ± 1698.44 (900-8600) 4723.55 ± 1535.94 (900-8600) 0.780 

Lenfosit 2523.17 ± 840.49 (1300-4700) 2322.58 ± 736.72 (800-4900) 2423.68 ± 793.95 (800-4900) 0.285 

Microalbümin 1.29 ± 1.02 (0.50-5.0) 15.86 ± 33.39 (0.70-224) 8.52 ± 24.54 (0.50-224) 0.000 

Alb/cre 9.79 ± 6.63 (0.0-27.70) 102.11 ± 80.82 (30.10-300) 64.31 ± 77.00 (0.0-300) 0.000 

Mann Whitney-U p<0.05 
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Tablo 4.4’te UA (mg/dl) değerleri incelendiğinde, kontrol grubunda 10 

(%15.9) kişi düşük seviyede (<3.5), 50 (%79.4) kişi normal seviyede (3.5-7.2) ve 3 

(%4.7) kişi yüksek seviyede (>7.2) UA değerine sahiptir. Olgu grubunda ise bu 

değerler sırasıyla 13 (%21.0), 43 (%69.4) ve 6 (%9.6) olarak belirlenmiştir. 

Toplamda düşük, normal ve yüksek UA değerlerine sahip kişi sayıları sırasıyla 23 

(%18.4), 93 (%74.4) ve 9 (%7.2) olarak hesaplanmıştır. İki grup arasındaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı değildir (p>0.05). Mg (mg/dl) seviyeleri 

değerlendirildiğinde, kontrol grubunda 40 (%63.5) kişi düşük seviyede (<1.9) ve 23 

(%36.5) kişi normal seviyede (1.9-2.5) Mg değerine sahiptir. Olgu grubunda ise bu 

değerler sırasıyla 32 (%51.6) ve 30 (%48.4) olarak belirlenmiştir. Toplamda, düşük 

ve normal Mg seviyelerine sahip kişi sayıları sırasıyla 72 (%57.6) ve 53 (%42.4) 

olarak hesaplanmıştır. İki grup arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildir 

(p<0.05). HbA1c (mg/dl) seviyeleri incelendiğinde, kontrol grubunda 27 (%42.9) 

kişi normal seviyede (≤ 7) ve 36 (%57.1) kişi yüksek seviyede (>7) HbA1c değerine 

sahiptir. Olgu grubunda ise bu değerler sırasıyla 18 (%29.0) ve 44 (%71.0) olarak 

belirlenmiştir. Toplamda, normal ve yüksek HbA1c seviyelerine sahip kişi sayıları 

sırasıyla 45 (%36.0) ve 80 (%64.0) olarak hesaplanmıştır. İki grup arasındaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı değildir (p>0.05). 

Tablo 4.4. Katılımcıların referans değerlerine göre ürik asit ve magnezyum 

değerlerinin incelenmesi 

 Kontrol(n=63) Olgu (n=62) Toplam(n=125) p 

Ürik Asit (mg/dl) 

Düşük (<3.5) 

Normal (3.5-7.2) 

Yüksek  (>7.2) 

 

10 (15.9) 

50 (79.4) 

3 (4.7) 

 

13 (21.0) 

43 (69.4) 

6 (9.6) 

 

23 (18.4) 

93 (74.4) 

9 (7.2) 

 

 

0.385 

Magnezyum(mg/dl) 

Düşük (<1.9) 

Normal (1.9-2.5) 

 

40 (63.5) 

23 (36.5) 

 

32 (51.6) 

30 (48.4) 

 

72 (57.6) 

53 (42.4) 

 

 

0.122 

HbA1c (mg/dl) 

Normal (≤ 7) 

Yüksek (>7) 

 

27 (42.9) 

36 (57.1) 

 

18 (29.0) 

44 (71.0) 

 

45 (36.0) 

80 (64.0) 

 

0.077 

Pearson Chi- Square, p<0.05 
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Tablo 4.5’de katılımcıların kronik hastalık varlığı ve UA, Mg, UA/ Mg 

ilişkisi değerlendirilmiştir. Olgu grubunda UA seviyeleri ile hipertansiyon ve KBH 

arasında anlamlı orta düzeyde bir ilişki olduğu, tiroit hastalığı ile pozitif yönlü düşük 

düzeyde anlamlı bir ilişki olduğu saptanmıştır (p<0.05). Olgu grubunda UA/Mg 

düzeyleri ile hipertansiyon ve KBH arasında anlamlı pozitif yönlü orta düzeyde bir 

ilişki olduğu belirlenmiştir (p<0.05). Diğer Kronik hastalıklar ile UA, Mg, UA/ Mg 

arasında vaka ve kontrol gruplarında anlamlı bir ilişki bulunmamıştır (p>0.05).  
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Tablo 4.5. Katılımcıların kronik hastalık durumu ve ürik asit, mg, ürik asit/ mg ilişkisinin incelenmesi 

Değişkenler 

Ürik Asit Mg Ürik Asit/ Mg 

Vaka Kontrol Vaka Kontrol Vaka Kontrol 

r p r p r p r p r p r p 

Hipertansiyon 0.390 0.002 0.105 0.414 -0.047 0.719 -0.173 0.176 0.403 0.001 0.159 0.212 

Koroner Arter Hastalığı 0.163 0.205 0.011 0.931 0.115 0.375 0.041 0.748 0.145 0.261 0.018 0.888 

KOAH ve Astım -0.037 0.777 0.063 0.624 0.212 0.097 0.139 0.276 -0.103 0.427 0.014 0.913 

Tiroit 0.267 0.036 0.207 0.104 0.174 0.176 0.065 0.610 0.228 0.075 0.172 0.176 

Kronik Böbrek Yetmezliği 0.366 0.003 0.161 0.208 -0.185 0.150 0.197 0.122 0.353 0.005 0.112 0.383 

Hiperlipidemi -0.024 0.855 0.069 0.592 -0.011 0.933 -0.236 0.063 - - 0.137 0.285 

Karaciğer Hastalığı 0.129 0.318 - - -0.189 0.141 - - 0.179 0.164 - - 

Spearman korelasyon katsayısı, p<0.05 
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Tablo 4.6’da katılımcıların kullandıkları ilaçlar ve UA Mg, UA/ Mg İlişkisi 

incelenmiştir. Vaka grubunda Beta Bloker ilaç kullanma ile UA seviyeleri ve UA/Mg 

seviyeleri arasında pozitif yönlü orta düzeyde anlamlı bir ilişki olduğu belirlenmiştir 

(p<0.05). Vaka grubunda Diğer HT ilacı kullanımı ile UA/Mg düzeyleri arasında 

pozitif yönlü düşük düzeyde anlamlı bir ilişki olduğu saptanmıştır (p<0.05). Diğer 

kullanılan ilaçlar ve UA Mg, UA/ Mg değerleri arasında vaka ve kontrol grubunda 

anlamlı bir ilişki bulunmamıştır (p>0.05). 
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Tablo 4.6. Katılımcıların  kullandıkları ilaçlar ve Ürik Asit, Mg, Ürik Asit/ Mg ilişkisinin incelenmesi 

Değişkenler 

Ürik Asit Mg Ürik Asit/ Mg 

Vaka Kontrol Vaka Kontrol Vaka Kontrol 

r p r p r p r p r p r p 

SGLT2 0.051 0.694 -0.186 0.144 -0.073 0.571 0.094 0.464 0.080 0.534 -0.223 0.079 

İnsülinler -0.073 0.571 -0.048 0.708 -0.015 0.910 0.026 0.840 -0.080 0.538 -0.025 0.843 

DDP4 0.026 0.838 -0.011 0.930 -0.218 0.089 -0.225 0.076 0.090 0.489 0.054 0.673 

Metformin -0.017 0.898 0.178 0.162 -0.158 0.220 0.013 0.921 0.036 0.780 0.147 0.250 

Sülfonüre -0.038 0.769 0.038 0.767 -0.115 0.375 -0.021 0.867 -0.030 0.814 0.037 0.775 

Glitazon -0.067 0.604 -0.153 0.230 0.119 0.355 -0.016 0.900 -0.078 0.548 -0.128 0.316 

Ace. Arb 0.185 0.150 0.127 0.320 -0.066 0.613 0.097 0.451 0.193 0.134 0.098 0.443 

Ace. Arb. Ca Kanal -0.093 0.472 -0.111 0.386 -0.098 0.451 -0.236 0.062 -0.043 0.742 -0.041 0.749 

Beta Blok 0.404 0.001 0.109 0.395 0.094 0.467 -0.247 0.051 0.345 0.006 0.203 0.110 

Ca.Kanal  Blok 0.205 0.110 -0.034 0.791 -0.061 0.637 -0.070 0.587 0.202 0.115 0.005 0.967 

Diğer İlaçlar HT 0.183 0.155 - - -0.237 0.064 - - 0.258 0.043 - - 

Spearman korelasyon katsayısı, p<0.05 
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  Tablo 4.6’da istatistiksel lojistik regresyon analizinin enter yöntemiyle bazı 

risk faktörleri vaka ve kontrol grupları arasında değerlendirilmiş ve mikroalbuminüri 

oluşum riskine ait sonuçları verilmiştir. Modelin Nagelkerke R square değeri 0.891 

bulunmuş olup modelin açıklayıcılığı 89.1’dir.  

 

Ağırlıktaki bir birimlik artış, mikroalbuminüri oluşma riskini arttırdığı 

saptanmıştır (OR:0.35, p<0.05). VKİ’deki her bir birimlik artış mikroalbuminüri 

riskini 11.1 kat arttırdığı bulunmuştur (P<0.05). Yaş, cinsiyet, boy uzunluğu ve DM 

süresinin mikroalbuminüri riskini arttırma durumu incelendiğinde istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark bulunmamıştır. Trigliserit ve LDL değerleri incelendiğinde bu 

parametrelerin serum düzeylerindeki her bir birimlik artış mikroalbuminüri riskini 

sırasıyla 0.96 ve 0.86 kat arttırdığı saptanmıştır (p<0.05). Yine kandaki düzeylerine 

göre serum Glukoz, HbA1c, Üre, Kreatinin, GFR, ALT, AST, GGT, Total Kolesterol 

ile mikroalbuminüri riski arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamıştır 

(p>0.05). Katılımcıların UA, Mg, UA/Mg değerlerinin mikroalbuminüri riskini 

arttırma durumu incelendiğinde UA düzeylerindeki artış mikroalbuminüri riskini 

istatistiksel olarak anlamlı etkilemediği bulunmuştur (OR: 0.990, p>0.05). UA/Mg 

oranındaki bir birimlik artış mikroalbuminüri riskini yüksek düzeyde arttırdığı 

görülse de bu farklılık istatistiksel olarak anlamlı değildi (p>0.05). Katılımcıların 

Hgb, WBC, PLT, NEU, Lenfosit değerlerinin mikroalbuminüri riskini arttırma 

durumu incelendiğinde bu değerlerin hastalık riskini istatistiksel olarak anlamlı 

etkilemediği bulunmuştur (p>0.05).  
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Tablo 4.7. Bazı risk faktörleri ve hastalık oluşum riski 

 OR SE %95 GA p 

Yaş (yıl) 0.957 0.135 0.734-1.247 0.745 

Cinsiyet 

Erkek* 

Kadın 

 

 

3.408 

 

 

2.276 

 

 

0.039-294.819 

 

 

0.590 

Boy (cm) 2.130 0.492 0.812-5.586 0.124 

Ağırlık (kg)  0.351 0.501 0.131-0.936 0.036 

BKİ (kg/m2)  11.163 1.214 1.034-120.482 0.047 

DM Süresi (yıl) 1.241 0.120 0.980-1.571 0.073 

Glukoz 1.011 0.028 0.956-1.068 0.710 

HbA1c 0.809 0.774 0.177-3.687 0.784 

Üre 0.980 0.062 0.868-1.106 0.738 

Kreatinin 1.517 9.268 0.000-117339130.1 0.964 

GFR 0.904 0.114 0.724-1.129 0.375 

ALT 0.909 0.173 0.648-1.276 0.582 

AST 1.328 0.204 0.890-1.980 0.165 

GGT 0.989 0.050 0.896-1.091 0.823 

Total Kolesterol 1.117 0.057 1.000-1.248 0.051 

Trigliserit 0.969 0.014 0.942-0.997 0.029 

LDL 0.868 0.067 0.761-0.990 0.035 

Ürik Asit 0.990 0.005 0.979-1.000 0.057 

Mg 1.031 0.014 1.002-1.060 0.034 
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Ürik Asit/Mg 102390183.9 9.854 0.420-2.499E+16 0.061 

Hgb 2.185 0.624 0.644-7.420 0.210 

WBC 1.672 1.393 0.109-25.657 0.712 

PLT 1.015 0.010 0.996-1.035 0.111 

NEE 1.000 0.002 0.997-1.004 0.876 

Lenfosit 1.000 0.001 0.997-1.002 0.806 

*Kategorik değişkenler için “referans” kategori ilk kategori alındığından bunlara ilişkin değerler hesaplanmamıştır, Lojistik Regresyon, p<0.05 
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5. TARTIŞMA VE SONUÇ 

 

 

5.1. Tartışma 

 

Çalışmamızda Balıkesir Üniversitesi Tıp Fakültesi Araştırma ve Uygulama 

Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalıkları polikliniği ile İç Hastalıkları 

polikliniğine başvuran T2DM tanılı mikroalbuminürisi olan ve olmayan hastalarda, 

mikroalbuminüri varlığının serum Mg, serum UA ve UA/Mg oranı ile ilişkisini 

incelemeye aldık. Mikrolabuminuri ile serum Mg ve serum UA arasında ilişkiyi 

incelediğimizde istatiksel olarak anlamlı sonuçlar bulunamamıştır. Lojistik regresyon 

analizinin verilerine göre UA/Mg oranındaki bir birimlik artış, mikroalbuminüri 

riskini yüksek düzeyde arttırdığı görülmüş, ancak bu farklılık istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmamıştır.  

 

Hastaların ek komorbid hastalıkları ile mikroalbüminüri arasındaki ilişki 

irdelendiğinde, hipertansiyon ve hiperlipidemi, mikrolabuminirisi olan vaka 

grubunda istatiksel olarak anlamlı şekilde daha sıktı. Aynı zamanda lojistik 

regresyon analizinde trigliserit ve LDL değerlerinin serum düzeyindeki bir birimlik 

artışının mikrolabuminüri oluşma riskini arttırdığı görülmüştür. Mikroalbuminüri 

için risk faktörlerini değerlendirdiğimizde, çalışmamız ağırlık ve VKİ artışın da 

mikroalbuminüri riskini arttırdığını göstermiştir. 

 

Mg insan metabolizması için esansiyel element olup, birçok enzimatik 

süreçlerde kofaktör rolü vardır. Mg eksikliği çok çeşitli hastalıklarla 

ilişkilendirilmektedir. Literatürde nefropati ile serum Mg ilişkisini inceleyen çok 

sayıda çalışmalar mevcut olup, mikroalbuminüri ile Mg eksikliği arasındaki ilişki 

konusunda tartışmalı görüşler vardır. Birçok çalışmada Mg ile nefropati arasından 

negatif bir korelasyon gösterilmiş olsa da, bazı çalışmalar mikroalbuminüri ve hatta 

belirgin proteinürinin plazma Mg düzeyinin ilişkili olmadığını göstermiştir. 2000 

yılında Corsonello ve ark., mikroalbüminüri veya klinik proteinürisi olan diyabetik 

hastaların, idrarda normal albümin seviyeleri olan hastalara kıyasla serum iyonize 
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Mg konsantrasyonunda anlamlı bir düşüş sergilediğine dikkat çekti (75). Çalışmada 

Mg düşüklüğünün diyabete bağlı gelişen nefropatide, bozulan böbrek 

fonksiyonlarına bağlı böbrekten Mg kaybı ile ilişkilendirilmiştir. Çalışmada iyonize 

Mg ölçümünün yapıldığı bilinmektedir. İyonize Mg düzeyi hücre içi değerini 

yansıtmakta olup, serum total Mg düzeyine göre daha doğru klinik sonuçlarla 

ilişkilendirilmektedir. Çok az merkezde iyonize Mg ölçümü yapılmaktadır. Ancak 

günlük pratikte total serum Mg düzeyi sık kullanılmaktadır. Bizim çalışmamız 

benzer dizaynda olup, daha fazla hastanın dahil edilmesine rağmen, serum total Mg 

ölçümü ile gerçekleştiği için farklı sonuç elde edilmiş olabilir. 2021 yılında yapılan 

bir çalışmada da T2DM nefropatisi olan hastalarda serum Mg düzeyi nefropatisi 

olmayan T2DM ve sağlıklı gruba göre anlamlı olarak düşük saptamış (76). Yapılmış 

başka bir çalışmada da DN olan hastalarda Mg düşüklüğü saptanmış, Mg 

düşüklüğünün kötü glisemik kontrolle ilişkili olduğu bildirilmiştir (77).  

 

Çalışmamamızda mikroalbümin varlığında serum Mg düzeyinde anlamlı bir 

değişiklik saptanmamıştır. Benzer şekilde Çin'de yapılan küçük bir çalışma, Mg 

eksikliği ile mikrovasküler komplikasyonlar arasında bir ilişki bulamadığını 

belirtmiştir. Bu çalışmada J Xu ve arkadaşları, Çin Kuzeydoğu popülasyonunda 

serum ve üriner Mg düzeyi ile pre-diyabet, diyabet ve diyabetik komplikasyonlarla 

ilişkisini incelemişlerdir. Çalışmada, komplike olmayan T2DM hastaları ile DN ve 

DR veya DPN'li T2DM hastaları arasında ne serum ne de idrar Mg için anlamlı bir 

fark bulamamışlar (78). Yine 2019 yılında İran'ın Birjand kentinde Razaeri ve ark., 

yapmış olduğu çalışmada mikroalbüminüri ve normoalbüminüri olan T2DM tanılı 

hastalarda serum Mg konsantrasyonlarını incelenmiştir. Değerlendirmede 

mikroalbüminürili hastalarda serum Mg düzeyleri ile idrar albümin düzeyleri 

arasında herhangi bir korelasyon olmadığı saptanmıştır (79). 

 

Pürin metabolizmasının son ürünü olan UA, hem oksidan hem antioksidan 

özellik sergiler. Hiperürisemi DM, KAH, serebrovasküler hastalık ve KBH gibi çok 

sayıda hastalıklarda  aterosklerotik kalp hastalık riskinin artışı ile ilişkilidir (80,81). 

UA düzeyinin DN ile ilişkisini araştıran birçok çalışma yapılmıştır. Literatür 

incelendiğinde Guo ve ark., yaptığı geniş veri tabanlı çalışmada T2DM hastalarda 

diyabetik böbrek hastalığının rutin klinik parametrelerle doz-yanıt ilişkisini 

incelenmiştir. Meta analizde UA'daki her 1 mg/dL artışının DN başlangıcı riskinde 
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%11'lik bir artışla ilişkili olduğu bulunmuştur (82). 2022 yılında Lin ve ark., Çin’de 

1210 katılımcı ile yürüttükleri çalışmanın sonucunda artan serum UA'nın T2DM 

hastalarında albüminüri için bağımsız bir prediktif risk faktörü olduğunu, fakat farklı 

albüminüri seviyelerine göre yapılan daha ileri analizlerde, serum UA'nın 

mikroalbüminüri varlığı ile ilişkili olmadığını, ancak T2DM kohortunda 

makroalbüminüri ile anlamlı olarak ilişkili olduğu görülmüştür.  Bulgular 

doğrultusunda yüksek serum UA seviyesinin T2DM hastalarında erken DN 

başlangıcı için bağımsız bir risk faktörü olmadığını, ancak artan serum UA seviyesi, 

ileri T2DM’de DN'de mikroalbüminürinin makroalbüminüriye gelişimi için önemli 

bir etken olabileceğini öne sürmüştür (83). Yine buna benzer başka bir çalışmada 

Hayashino ve ark. 2518 hasta ile Japonya’daki yapmış olduğu prospektif kohort 

çalışmasında yüksek serum UA, T2DM hastalarında albüminüride gelişme değil, 

albuminürinin sonraki ilerleme riski ile ilişkili olduğunu, bu nedenle serum UA 

değerinin mikroalbüminürinin gelecekteki ilerleme riskini tahmin etmek için 

kullanılabileceğini öne sürmüştür (84). Yapmış olduğumuz çalışmada da serum UA 

seviyeleri mikrolabuminüri ile ilişkili bulunmamıştır. Çalışmamız kesitsel bir çalışma 

olup, hastaların takipte nefropatisinin progresyonu irdelenememiş, ilişki 

gözlenememiştir.  

 

T2DM sıklığı yıldan yıla artmaktadır. T2DM nin temel risk faktörlerinin 

yoğun kalorili diyet, azalmış fiziksel aktivite ve obezite olduğunu biliyoruz. Dünya 

çapında obezite sıklığı da artmaktadır. Bu artışa paralel olarak obezite ile ilişki 

kardiyovasküler mortalite ve morbidite, serebrovasküler olay sıklığı, DM, nefropati 

ve malignitelerde artış izlenmektedir (85). Yaptığımız çalışmada DN olan hastalarda 

VKI ortalama 31.0, DN olmayan hastalarda ise VKİ ortalama 30.69 olup 

hastalarımıza büyük çoğunlukta aşırı kilolu ve obez kişilerdi. İstatiksel lojistik 

regresyon analizinde ağırlıktaki bir birimlik artışın, mikrolabuminüri riskini arttırdığı 

saptanmıştır. VKİ’deki her bir birimlik artış mikrolabuminüri riskini 11.1 kat 

arttırdığı bulduk. Literatürde, 2021 yılında Tayvan da Ou ve ark., 1872 T2DM 

hastası ile yaptığı çalışmada albüminüri olan ve olmayan hastalar arasındaki 

başlangıç özelliklerinin yaptıkları karşılaştırmalarda, albüminürisi olan hastalarda 

obezite ile ilişkili tüm indekslerin (VKİ, vb) daha yüksek değerlerine sahip olduğunu 

tespit etmişler (86). Çalışmamızda çok daha az hasta ile değerlendirme olmasına 

rağmen benzer sonuç elde edilmiştir. Yine 2009 yılında Birleşik Krallık tarama 



 41 
 

programından elde edilen veriler, mikroalbüminüri insidansının artan VKİ ile 

arttığını ve bu ilişkinin daha yüksek VKİ'li hastalarda daha da önemli olduğunu 

göstermiştir (87). 

 

Dünya çapında sık görülen T2DM obezite, hipertansiyon, dislipidemi gibi 

birçok hastalıklarla birlikte görülebilmektedir. Ek hastalıklar DM 

komplikasyonlarının sıklığını, morbidite ve mortalite riskini arttırmaktadır. 

Çalışmamızda mikroalbuminürisi olan nefropatili grupta hipertansiyon oranları 

kontrol grubuna göre daha yüksek saptanmıştır. Benzer şekilde, hiperlipidemi sıklığı 

DN olgularında istatiksel olarak anlamlı yüksek saptanmıştır. Aynı zamanda 

Trigliserit ve LDL değerleri incelendiğinde bu parametrelerin serum düzeylerindeki 

her bir birimlik artış mikroalbuminüri oluşma riskini arttırdığı tespit ettik. Literatür 

taramasında benzer durumun saptandığı birçok çalışma bulunmaktadır. 2016 yılında 

Verma ve ark., Hindistan’da gelişmekte olan ülkelerdeki T2DM hastalarını araştıran 

prospektif bir çalışmada, hipertansiyonlu hastalarda daha düşük eGFR'nin diyabetik 

nefropatinin gelişmesine yol açan önemli bir faktör olduğunu buldu ve 

hipertansiyonun diyabetik nefropati için bağımsız bir risk faktörü olduğuna dikkat 

çekti (88). Benzer diğer çalışmalarda Agarwal ve ark., 300 yeni teşhis edilen T2DM 

hastası üzerinde çalıştı ve %17,5'lik bir nefropati insidansı buldular ve 

hipertansiyonu böbrek hastalığının gelişimine katkıda bulunan en önemli ilişkili 

faktör olarak bildirdiler (89). Geniş bir kesitsel çalışmada da Young Ba ve ark., 2969 

T2DM tanılı hastadan 731'inde (%24,62) mikroalbuminüri bildirilmiş ve bu 731 

hastanın %44,9'unda hipertansiyon mevcut olduğunu göstermişler (90). 2021 nisan 

ayında honkong da Wan ve ark., tarafından yapılan 10 yıllık bir kohort diyabet 

kohort çalışmasında 1. basamak sağlık hizmetlerinde T2DM hastalarda lipid 

parametrelerinin değişkenliği ile böbrek hastalığı riski arasındaki ilişkileri 

değerlendirmiş ve Çinli T2DM hastalarında LDL-C ve TC- HDL-C oranındaki 

değişkenlik ile böbrek hastalıkları arasında pozitif bir doğrusal ilişki gösterdiğini 

savunmuş (91). Yine yakın zamanda Ocak 2024 de Karimi ve ark., diyabetik 

hastalarda lipit değişikliği ve mikrovasküler komplikasyon riski ile yaptığı sistemik 

derleme ve meta-analiz sonucunda, mikrovasküler komplikasyonlar, özellikle 

nefropati ve nöropati üzerindeki lipid değişiklikleri (LDL, HDL ve TG) arasındaki 

ilişki kanıtlayan sonuçlar elde etmiştir (92). Bu büyük çalışmalarda belirtildiği gibi 

bizim yaptığımız çalışmada da DN hastalarında LDL kolesterol ve trigliserit 
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değerleri yüksek saptanmıştır. Bu durum T2DM hastalarında diyet uyumsuzluğu, 

inaktivite veya kan şekeri regülasyon bozukluğundan kaynaklanabilir. Çalışmamızda 

HBA1C değeri 7’nin üzerinde DN grubunda %71 hasta, kontrol grubunda %57 hasta 

bulunmaktadır. Bu da DN grubunda kan şeker regülasyonun daha kötü olduğunu 

göstermektedir. Ancak veriler incelendiğinde istatiksel olarak anlamlı bulunmamıştır. 

Daha fazla hasta grubuyla yapılacak yeni çalışmalarda korele sonuçlar 

bulunabileceğini düşünüyoruz. 

 

Metformin, böbrek fonksiyonu korunmuş hastalarda klinik sonuçları 

iyileştirmedeki etkinliği nedeniyle T2DM için birincil tedavi olarak önerilmektedir 

(8). 2024 yılı Ocak ayında Yi ve ark., Kore’de yaptıkları çok merkezli retrospektif 

kohort çalışmasında T2DM'li hastalarda metformin uygulamasının daha düşük 

belirgin DN ve majör kardiyovasküler olaylar riski ile ilişkili olduğunu göstermiş. 

Ayrıca, böbrek fonksiyonlarını azalmış T2DM'li hastalar için, devam eden 

metformin tedavisi, daha düşük majör böbrek ve kardiyovasküler olay riskleri ile 

ilişkili olduğunu ileri sürmüşler (93). Çalışmamızda mikroalbuminürisi olmayan 

kontrol grubunda, mikrolabumünirisi olan hasta grubuna göre metformin kullanımı 

daha fazlaydı. İki grup karşılaştırıldığında metformin kullanım sıklığı istatistiksel 

olarak belirgin anlamlıydı. 

 

DN’de serum Mg ve UA düzeyleri ile yapılmış, çok çeşitli sonuçların olduğu 

literatür taramasını görmekteyiz. Tek başına değerlendirmelerinden öte UA/Mg 

düzeyinin mikroalbuminüri ile daha ilişkili olabileceğini düşündük. Artmış UA 

seviyesine karşılık daha fazla azalmış Mg düzeyinin artmış OS, armış inflamatuar 

durum ve azalmış anti-oksidan etkiyle, mikroalbuminüri ile ilişkili olabileceğini ve 

kötü prognozu belirleyebileceğini varsaydık. Bu nedenle çalışmamızda 

mikroalbumünürisi olan T2DM hastalarında bu oranı irdeledik. Çalışmamızda 

UA/Mg oranının mikroalbuminüri ile istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır. 

Çalışmamız bu oran ile yapılmış ilk çalışma olup, literatüre katkıda bulunacağını 

düşünmekteyiz. 

 

Araştırmamız geneli değerlendirildiğinde çalışmamızın tek merkezli ve düşük 

katılımcı sayısı nedeni ile kısıtlılığı bulunmaktadır. Çalışmamızda yer alan 

katılımcıların ilaç kullanımları detaylı değerlendirilmiş, UA ve Mg metabolizmasını 
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etkileyecek ilaç kullanımları olanlar çalışmaya dahil edilmemiştir. Bu nedenle 

çalışmamızın verilerinin yapılmış birçok çalışmaya göre daha güvenli olduğunu 

düşünmekteyiz. Bu alanda çok merkezli ve daha fazla katılımcı ile yapılacak olan 

araştırmalarda istatiksel olarak daha kesin sonuçlar elde edilebileceği ve literatüre 

katkı sağlayacağı kanaatindeyiz.  

 

 

5.2. Sonuç 

  

 Çalışmamızda T2DM tanılı hastalarda serum Mg, serum UA 

konsantrasyonları ve serum UA/Mg oranı ile mikroalbuminemi arasında bir ilişki 

saptanmamıştır. 
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