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KISALTMALAR

ABD: Amerika Birlesik Devletleri

ACEI: Anjitensin doniistiiriicii enzim inhibitorii

APG: Plazma aclik glukozu

ARB: Anjiotensin reseptor blokeri

BKI: Beden kitle indeksi

CDC: Hastalik kontrol komitesi (Centers for Disease Control and Prevention)
CRP: C- reaktif protein

DIDMOAD: Diabetes insipidus, diabetes mellitus, optik atrofi ve sagirlik (deafness) ile
seyreden sendrom (Wolfram sendromu)

DKA: Diyabetik ketoasidoz

DM: Diyabetes mellitus

EDTA: Etilendiamin tetraasetik asit

GDM: Gestasyonel diabetes mellitus

GFR: Glomeriiler filtrasyon hizi (glomerular filtration rate)
GIP: Gastrik inhibitor peptid

GLP-1: Glukagon benzeri peptid-1

GP: Glikoprotein

HbA1lc: Glikozile hemoglobin

HHD: Hiperozmolar hiperglisemik durum

HT: Hipertansiyon

IDF: Uluslararas1 diyabet federasyonu

IFG: Bozulmus aglik glukozu (impaired fasting glucose)
IGT: Bozulmus glukoz tolerans1 (impaired glucose tolerance)
KAH: Koroner arter hastaligi

KB: Kan basinct

KB: Kan basinct

KH: Karbonhidrat

KVH: Kardiyovaskiiler hastalik

LA: Laktik asidoz

MI: Miyokard infarktiisii

MO: Milattan énce



MODY: Genglerde goriilen eriskin tipi diyabet formlar1 (maturity onset diabetes of the
young)

MPV: Ortalama trombosit hacmi

MS: Milattan sonra

NLR: Nétrofil/lenfosit oraninin

OAD: Oral antidiyabetik

OGTT: Oral glukoz tolerans testi

PDH: Periferik damar hastaliklari

PDW: Trombosit dagilim genisligi

PKOS: Polikistik over sendromu

RDW: Eritrosit dagilim genisligi

SS: Standart sapma

SU: Siilfoniliireler

SVH: Serebrovaskiiler hastaliklar

TEKHAREF: Tiirk Erigkinlerinde Kalp Hastaliklar1 ve Risk Faktorleri

TEMD: Tiirkiye Endokrin ve Metabolizma Dernegi

TURDEP [I. Tirkiye Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve Endokrinolojik Hastaliklar
Prevalans Calismasi 1

TURDEP II: Tirkiye Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve Endokrinolojik Hastaliklar
Prevalans Calismasi 2

USD: Amerikan Dolar1 (United States Dollar)
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1. GIRIS

Toplum yaglandik¢a kronik rahatsizliklar olarak da bilinen bulasici olmayan
hastaliklarin saglik sistemine olusturdugu yiik artmaktadir. Bu rahatsizliklar kisilerin yasam
kalitesini diistirmesinin yani sira saglik hizmeti kullanimin1 ve sonugta saglik maliyetlerini de

artirmaktadir.

Diyabetes mellitus (DM) toplumda yaygin olarak goriilen, ciddi fiziksel
bozukluklara ve 6liime neden olabilen kronik metabolik bir hastaliktir. Diyabet hastaliginin
tedavisinde birincil amag yasam kalitesinin iyilestirilmesidir ve bununla tedavinin basarisinin
Olciilebilecegi belirtilmistir. (1) DM insiilin saliniminda ve/ya da etkisinde bozukluk sonucu
ortaya cikan kan sekeri yiiksekligi ile karakterizedir. Organizma karbonhidrat, yag ve
proteinlerden yeterince yararlanamaz. (2) Yasam tarzindaki hizli degisim ile birlikte gelismis
ve gelismekte olan toplumlarin tiimiinde Ozellikle tip 2 diyabet prevelans:t hizla
yiikselmektedir. Gelismekte olan iilkelerde, 6zellikle de bu iilkelerden gelismis iilkelere gog
eden topluluklarda diyabet epidemisinden bahsedilmektedir. (3)

Yapilan tahminlere gére 2035 yilinda 592 milyon insanin diyabet hastasi olmasi
beklenmektedir. Global DM prevalansinin ise %10,1 olacagi ongoriilmektedir. (4) Tiirkiye
Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve Endokrinolojik Hastaliklar Prevalans Calismasi
(TURDEP)-I’e gore iilkemizdeki DM prevalansit 2000 yilinda % 7,2 iken, TURDEP-II’ye
gore 2010 yilinda % 13,7’ye ¢ikarak %90’1n iizerinde bir artis gostermistir. (5-6) Amerika
Birlesik Devletleri'nde 2000 yilinda doganlarda hayatlar1 boyunca DM gelisme riski
kadinlarda %38,5 ve erkeklerde 9%32,8 bulunmustur. (3) Sehirlerde yasayanlarda DM goriilme
siklig1 kirsal bolgede yasayanlara gore anlamli sekilde daha yiiksektir. (6) Bir¢ok iilkede

saglik harcamalarinin %3-12’sini DM’ye yonelik yapilan harcamalar olusturmaktadir. (7)

Aile hekimligi sistemi insanlarin ilk tibbi temas noktasi olmakla beraber hastaya
ve hastaliklara biitlinciil olarak yaklagsmak zorundadir. Tedavi edici hekimligin yaninda
primer ve sekonder koruma da aile hekimlerinin goérevleri arasindadir. Komplikasyonlar
olugmadan hastay1 bilgilendirmek ve egitmek, komplikasyonlarin erken ve geri dondiiriilebilir
evrede saptanmasi hem hasta hem de toplum saglig1 agisindan biiyiilk 6nem tasimaktadir.
Ozellikle diyabetik hasta sayismin bu kadar arttigi ve artmakta oldugu bir dénemde aile

hekimligi olmadan etkin diyabet yonetiminden s6z edebilmek miimkiin degildir. Bu asamada



gerek hekimlerin diyabet tarama, takip ve tedavisindeki yetkinlik diizeyleri ve sorumluluklar

artirilmakla beraber laboratuvar vb. imkanlari da artirilmak durumundadir.

Planlamast iyi yapilmis bir tedavi ve takip siireci sonunda hem daha diisiik kan
sekeri diizeyine ulasildigi, hem de diyabete bagli komplikasyonlarin azaldig1 gosterilmistir.
(8) Diyabette tan1 konulduktan sonra kan sekerinin siki kontrolii saglanmali, hipertansiyon
varsa yakin takip ve tedavisi yapilmali, hastaya egzersiz Onerilmeli ve sigara igiyorsa
biraktirilmalidir. (9) Tedavide asil amag¢ glin boyunca kan sekerindeki dalgalanmalarin
onlenmesidir. (10) Ulkemizde yapilan kronik hastaliklar ve risk faktorleri siklig1 ¢alismasinda
diyabeti olan hastalarin %71 inin ya hi¢ tedavi almadig1 ya da uygun tedavi almadig1 ve kan

sekerinin kontrolde olmadig1 gézlenmistir.

Ote yandan iilkemizdeki 45 yas iistii bireylerin beste biri prediyabetiktir. (11)
Calismalarda bozulmus aglik glukozu olan prediyabetik kisilerde 10 y1l icinde diyabet gelisme
riskinin %210-15; izole bozulmus glukoz toleransi olanlarda ise %35 oldugu gosterilmistir.
(12) Basit yasam tarzi1 degisiklikleri ile tip 2 diyabetin %58’e kadar oOnlenebilecegi
bildirilmektedir. (13) Diyabette mortalitenin en sik sebebinin koroner arter hastaligi,
morbiditenin en sik sebebinin ise mikrovaskiiler komplikasyonlar oldugu gosterilmistir. (14)
Diyabetik kisilerde en sik gozlenen mikrovaskiiler komplikasyonlar retinopati, nefropati ve

noropatidir. Nefropatinin diyabetik hastalarda birincil gdstergesi ise mikroalbiminiiridir. (15)

Mikrovaskiiler ve makrovaskiiler komplikasyonlarin olusmasinda hiperglisemi ve
diyabetin kronik etkilerinin olusturdugu proinflamatuvar siire¢ rol almaktadir. (16) Ortalama
trombosit hacmi (MPV) kandaki trombosit biiyiikliiglinlin gostergesidir. Trombositler
aterosklerotik siiregte 6nemli rol oynarlar. (17) MPV artisinin kardiyovaskiiler riski artirdig:
bilinmekteyse de, mikrovaskiiler siire¢ ile iliskisi tam olarak netlik kazanmamistir. (18)
Eritrosit dagilim genisligi (RDW) heterojen kirmizi kan hiicresi dagilimiin gostergesidir.
(19) RDW birgok hastalikta oldugu gibi diyabetiklerde de artmis mortalite gostergesidir. (20)
RDW’nin inflamatuvar sitokin miktar1 arttikca artis gosterdigi ve renal hasar1 géstermede yol
gosterici  olabilecegi savunulmaktadir. (21) Notrofil/lenfosit oraninin (NLR) sistemik
enflamasyonun bir belirteci oldugu ifade edilmektedir. (22) NLR’nin koroner arterlerdeki
aterosklerozun ilerleyisi ile iliskili ve akut miyokart enfarktiisiinde hastane i¢i istenmeyen
olaylarin ve primer perkiitan girisim sonrasi basarisiz reperfiizyonun C-reaktif protein (CRP)

ile birlikte bagimsiz birer Ongordiiriiclisii oldugu gosterilmistir. (23) Buradan hareketle



NLR’nin mikroalbuminiiri gelisiminin bir dngordiiriicisii olabilecegi diistiniilmekte olmasina

ragmen, aralarindaki iligki heniiz tam olarak aydinlatilamamustir.

Bu c¢alismada amacimiz, diyabetin en biiylik morbidite nedenlerinden olan
nefropati gelisiminin erken asamada saptanmasinda yol gosterebilecek hemogram
parametrelerinden MPV, RDW, PDW (trombosit dagilim genisligi) ve NLR’nin

mikroalbiiminiiri ve kan sekeri kontrolii ile iliskisinin saptanmasi olmustur.



2.GENEL BILGILER
2.1. Diyabetin Tanimi

Diyabet insiilinin iretiminde, salgilanmasinda ya da etkisindeki bozukluklar
nedeniyle viicudun yag, protein ve karbonhidratlardan yeterince yararlanamadigi kronik bir
metabolizma hastaligidir. Siirekli bakim gerektiren kronik bir hastalik olan diyabette,
metabolik diizensizlik sonucu sekonder patofizyolojik degisiklikler ve coklu organ hasari
meydana gelmektedir. Tiim diinyada insidansi hizla artmakta, mortalite ve morbiditede artisa

yok agmaktadir. (24,25)
2.2. Diyabetin Tarihcesi

‘Diabetes’ terimi asir1 idrar yapimini anlatmak i¢in Yunanca’da “sifon” anlamina
gelmektedir. ‘Mellitus’ ise Yunanca “mel” kelimesinden tiiretilmis olup bal anlamina
gelmektedir. (26) Tarihte ilk olarak milattan énce (MO) 1500 yilinda Misir Uygarhigina ait
olan Ebers papiriisiinde séz edilmektedir. Eski Hint hekimleri MO 400 yillarinda tatli idrar
anlamina gelen “madrumeh” adin1 vermislerdir. Bu hastalik i¢in agiz kokusu, asir1 susama ve
balli idrardan bahsedilmistir. ‘Diabetes’ kelimesini MO 150 yilinda ilk kullanan ise
Areteus’tur. (27) Milattan sonra (MS) 9. yiizyilda Razi ve 10-11. Yiizyilda Ibn-i Sina,
hastalarda susuzluk hissi ve idrarlarinm tatli olmasindan bahsetmistir. 1776 yilinda ilk defa
idrar ve kandaki tatliligin nedeninin seker oldugu Dobson tarafindan dogrulanmistir. (28)
1815°de Chevreul idrardaki bu sekerin “glikoz” oldugunu gostermistir. 19. ylizyilda Fransiz
fizyolog Claude-Bernard glikozun karacigerde glikojen olarak depolandigini tespit etmistir.
Paul Langerhans (1847-1888) 1869 yilinda pankreas bezinde kiigiik hiicre topluluklar
oldugunu gostermistir. Bu hiicre topluluklar1 glinlimiizde "Langerhans Adaciklar1" olarak
bilinmektedir. 19. ylizyilin son kisminda Kussmaul ise komanin klinik belirtilerini tanimlamis
ve literatiire “asidoz” terimini yerlestirmistir. Oskar Minkowski (1858-1931) ve Josef von
Mering (1849-1908) yaptiklar1 deneylerde pankreas bezindeki problemlerin seker hastaligina
yol agtigmmi gostermislerdir. (29) 1908 yilinda Zuelzer tarafindan 5 diyabetik hastaya
pankreatik doku ekstraktindan elde edilen madde enjekte edilmis ve idrardaki sekerin
kayboldugu gozlenmesine ragmen kabul edilemeyecek derecede ciddi yan etkileri ortaya
ctkmistir. (30) 1910 yilinda Ingiliz fizyolog Sir Edward Sharpey diyabetik olmayanlarda

pankreas tarafindan iiretilen maddeye insiilin adin1 vermistir. Bu isim latince ada anlamina



gelen ‘insula’ kelimesinden tiiretilmistir ve pankreastaki adacik hiicrelerini kastetmektedir.
(31)

1911 yilinda ise Benedict idrardaki sekeri 6lgmek i¢in bir soliisyon gelistirdi. (30)
Diyabet bakiminda tiim diinyada tinlii bir isim olan Elliott Joslin Diyabetes Mellitus Tedavisi
(The Treatment of Diabetes Mellitus) isimli eserin ilk baskisini ¢ikardi. 1921 yilinda Banting
ve Best kopek pankreasindan insiilin izole etmeyi basardilar. Banting, Best ve Macload
hayvanlara insiilin enjekte ederek kan sekerinin diisiisiinii gozlemlediler. James Collip ise
insiilini priifiye ederek insanlarda uygulanacak formunu gelistirdi. Banting ve Macload
insiilinin kesfi sayesinde 1923 yilinda Nobel ile ddiillendirildiler. (31) 1936’da Hagedorn
kristalize insiiline bir balik proteini olan protamini ilave ederek, daha uzun etkili insiilini
buldu. 1972°de Lilly, saf insiilini piyasaya siirdii. Ayn1 yillarda Amerika’da, oral antidiyabetik
ilaglarin kardiovaskiiler komplikasyonlardaki faydali etkisi heyecanla karsilandi ve hemen
ikinci kusak oral antidiyabetikler bulundu. (32) 1973 yilinda Danimarka’da Nova ve Leo
firmalar1 saf ve antijenik olmayan insiilin gelistirdiler. Daha sonraki donemde ise rekombinant
DNA teknolojisi ile gelistirilen insiilinler tretilmistir. 1976’da ise glikozile hemoglobin
(HbAlc) kesfedilmistir. (30) Tim gelismelere ragmen diyabet ciddi mortalite ve morbidite

nedeni olmaya devam etmektedir.

2.3. Diyabetin Klinigi
Diyabet semptomlari gerek akut metabolik diizensizliklere bagli olarak gerekse de
gelisen akut ya da kronik komplikasyonlara bagli olarak ortaya ¢ikar. Semptomlar: klasik ve
daha az goriilen semptomlar olarak iki kisimda inceleyebiliriz.
Klasik Semptomlar
e Poliiiri
e Polidipsi
e Polifaji ya da istahsizlik
e Halsizlik, cabuk yorulma
e Agiz kurulugu
e Noktiiri



Daha Az Goriilen Semptomlar
e Bulanik gérme
e Aciklanamayan kilo kaybi1
e Inatc1 infeksiyonlar
e Tekrarlayan mantar infeksiyonlari
e Kasint1 (24)

Daha agir formlarda ise diyabetik ketoasidoz veya non ketotik hiperozmolar koma
geliserek bu semptomlara ek olarak letarji, stupor ve koma goriilebilir ve hatta 6liim ile
sonuglanabilir. Semptomlar genellikle ¢ok fazla olmadiklarindan dolay1r zaman zaman tani
gecikebilir ve bu siirenin uzamasi halinde daha tan1 asamasinda diger organlarda kronik

komplikasyonlara bagli islev bozukluklar1 goriilebilir. (33)

2.4. Diyabetin Siniflamasi

Diyabet siniflamasi iki ana grupta yapilmistir. Her iki tipte de anormal glukoz
homeostazisi vardir. Tip 1 diyabette tam ya da tama yakin insiilin eksikligi, tip 2 diyabette ise
degisken derecelerde insiilin direnci, insiilin salgilanmasinda bozukluk ve glukoz iiretiminde
artis vardir. Bunlarin haricinde gestasyonel diyabet ve diger diyabet tipleri bulunmaktadir.

(25) Diyabet siiflamas1 Tablo 1’de gosterilmektedir. (24)



Tablo 1. Diabetes mellitusun etyolojik siniflamasi

I. Tip 1 diyabet

Genellikle mutlak insiilin noksanligina sebep olan beta hiicre yikimi vardir.

A. Immun aracilikli

B. Idiyopatik

Il. Tip 2 diyabet

Insiilin direnci zemininde ilerleyici insiilin sekresyon defekti ile karakterizedir.

I11. Gestasyonel diyabet (GDM)

Gebelik sirasinda ortaya ¢ikar ve genellikle dogumla birlikte diizelir.

IV. Diger spesifik diyabet tipleri

A. Beta-hiicre fonksiyonlarimin genetik
defekti (monogenik diyabet formlari)
e 20. Kromozom, HNF-4a (MODY1)
e 7. Kromozom, Glukokinaz (MODY?2)
e 12. Kromozom, HNF-1a (MODY3)
e 13. Kromozom, IPF-1 (MODY4)
e 17. Kromozom, HNF-1b (MODYY5)
e 2. Kromozom, NeuroD1 (MODY6)
e 2. Kromozom, KLF11 (MODY7)
e 9. Kromozom, CEL (MODY?8)
e 7. Kromozom, PAX4 (MODY?9)
e 11. Kromozom, INS (MODY10)
e 8. Kromozom, BLK (MODY11)
e Mitokondriyal DNA
e 11. Kromozom, Neonatal DM
(Kir6.2, ABCC8, KCNJ11
mutasyonu)

e Digerleri

E. ila¢ veya kimyasal ajanlar

e Atipik anti-psikotikler

e Anti-viral ilaglar

e Beta-adrenerjik agonistler

e Diazoksid

e Fenitoin

e Glukokortikoidler

e Alfa -interferon

e Nikotinik asit

e Pentamidin

e Proteaz inhibitdrleri

e Tiyazid grubu diiiretikler

e Tiroid hormonu

e Vacor

e Digerleri (post-transplant diyabet)
F. immun aracilikh nadir diyabet formlari

e Anti-insiilin reseptor antikorlari

e “Stiff-man” sendromu

e Digerleri




B. Insiilinin etkisindeki genetik defektler G. Diyabetle iliskili genetik sendromlar
e Leprechaunism e Alstrom sendromu
e Lipoatrofik diyabet e Down sendromu
e Rabson-Mendenhall sendromu e Friedrich tipi ataksi
e Tip A insiilin direnci e Huntington korea
e Digerleri e Kilinefelter sendromu
C. Pankreasin ekzokrin doku hastaliklari e Laurence-Moon-Biedl sendromu
e Fibrokalkul6z pankreatopati e Miyotonik distrofi
e Hemokromatoz e Porfiria
o Kistik fibroz e Prader-Willi sendromu
e Neoplazi e Turner sendromu
e Pankreatit e Wolfram (DIDMOAD) sendromu
e Travma/pankreatektomi e Digerleri
e Digerleri H. Infeksiyonlar
D. Endokrinopatiler e Konjenital rubella
e Akromegali e Sitomegalovirus
e Aldosteronoma e Koksaki B
e Cushing sendromu e Digerleri (adenovirus, kabakulak)
e Feokromositoma
e Glukagonoma
e Hipertiroidi
e Somatostatinoma
e Digerleri

HNF-1a: Hepatosit niikleer faktor-1a, MODY1-10: Genglerde goriilen erigkin tipi diyabet formlar1 1-10 (maturity onset diabetes of
the young 1-10), HNF-4a: Hepatosit niikleer faktor-4a, IPF-1: Insiilin promotor faktor-1, HNF-1b: Hepatosit niikleer faktor-1b,
NeuroD1: Nérojenik diferansiyasyon 1, BLK: Beta lenfosit-spesifik kinaz, DNA: Deoksi-riboniikleik asit, HIV: Insan immun eksiklik
virusu, DIDMOAD sendr.: Diabetes insipidus, diabetes mellitus, optik atrofi ve sagirlik (deafness) ile seyreden sendrom (Wolfram
sendromu), KLF11: Kruppel like factor 11, CEL: Carboxyl ester lipase (bile salt-dependent lipase), PAX4: Paired box4, ABCCS8:
ATPbinding cassette C8, KCNJ11: Potassium inwardly-rectifying channel J11, INS: Insiilin.

Gestasyonel diyabetes mellitus (GDM) gebelikte gelisen bir glukoz intoleransidir.
Ozellikle gebeligin ge¢ donemlerinde baslayan metabolik degisiklikler sonucu artmis insiilin

ithtiyaci, bozulmus glukoz toleransi (IGT) ya da diyabet olarak karsimiza ¢ikar. Gebelerin %2-




10’unda ortaya ¢ikar. Cogunlukla gebelik sonrasi normale donmekle birlikte sonraki 10-20

yilda diyabet gelisme riski %35-60 artmigtir.

Diyabet etyolojisindeki diger nedenler spesifik genetik defektler sonucu
olusmaktadir. ‘Maturity-onset diabetes of the young’ (MODY) otozomal dominant gegisli bir
diyabet tipidir. Erken baslangigli hiperglisemi ve insiilin sekresyonunda bozulma ile

karakterizedir. (25)
2.5. Diyabet Epidemiyolojisi
2.5.1. Diilnyada Durum

Diyabet, diinya genelinde 6zellikle son iki dekadda hizla artis gostermistir. 1985
yilinda 35 milyon olan diyabetli sayis1 2010 yilinda 285 milyona ulasmistir. Hem tip 1, hem
de tip 2 diyabet artmasina ragmen, tip 2 diyabetin ¢ok daha hizl arttig1 goriilmektedir. Bunun
ise en bilyiik nedeninin obezite, azalmig fiziksel etkinlik, endiistrilesme ve yaslanmig toplum
oldugu savunulmaktadir. (25) Uluslararas1 Diyabet Federasyonunun (IDF) tahminlerine goére
tim diinyada 382 milyon diyabetli bulunmakta ve bu oransal olarak %8,2’ye karsilik
gelmektedir. 175 milyon kisinin ise hala tan1 almadigi tahmin edilmektedir. (4) Prevalansin en
yiiksek oldugu iilke ve bolgeler ise Nara, Birlesik Arap Emirlikleri, Suudi Arabistan,
Mauritius, Bahreyn, Reunion, Kuveyt, Umman, Tonga ve Malezya’dir. Amerikan Hastalik
Kontrol Merkezinin (Centers for Disease Control and Prevention- CDC) 2010 yili
tahminlerine gore Amerika Birlesik Devletleri’nde (ABD) niifusun %8,3’linii olusturan 25,8
milyon kisi diyabet hastasidir. (25) Ulkemizin de iginde bulundugu Avrupa’da 56 milyon
diyabetli oldugu tahmin edilmektedir. Tiim diinyada diyabet nedenli 6liim sayis1 ise yilda 5,1
milyona ulagmistir ve her 6 saniyede bir kisi diyabet nedeniyle hayatin1 kaybetmektedir.
Diyabet icin yilda 548 milyar Amerikan Dolar1 (USD) harcanmaktadir. Yapilan son
tahminlere gore ise 2035 yilinda tiim diinyadaki diyabetli birey sayis1 %55 artarak 592

milyona ulagmasi beklenmektedir. (4)
2.5.2 Tiirkiye’de Durum

1997-1998 yillar1 arasinda iilkemizde yapilan TURDEP 1 (Turkish Diabetes
Epidemiology Study) c¢aligmasinda erigkin yastaki diyabet prevalansi %7,2 bulunmustur.
Diyabetik hastalarin yaklasik {igte birinin ise tanisiz oldugu saptanmustir. (6) 2010 yilinda ilk



sonuglar1 yayinlanan TURDEP-2 calismasina gore diyabet prevalansinin %13,7’ye ¢iktig1
goriilmustiir. (5) Tirk Eriskinlerinde Kalp Hastaliklar1 ve Risk Faktorleri (TEKHARF)
Calismasinda eriskin yas grubunda %7,4 olan diyabet prevalansinin, 2006’da %11,8 ve
2012°de ise %18,4 oranmna yiikseldigi goriilmektedir. (34) IDF 2015 verilerine gore
50.648.000 yetiskin yasamaktadir; bu niifusun %12,5’inin diyabetli oldugu ve bunun yaklagik
6.339.000 kisiye karsilik geldigi belirtilmektedir. Ulkemizde diyabet nedenli 6liim sayist
52.094, yillik kisi bas1 ortalama harcanan rakam ise 846 USD’dir. (35) Ulkemizdeki diyabet
ve prediyabetlilerin oram ise %42,4°tlir. (5) 2012 yili verilerine gore diyabete harcanan
paranin toplam saglik harcamalari igindeki orant %22,6’dir. (36) Tiirkiye Avrupa’da diyabet
prevalansinin en yiiksek oldugu iilke olarak goze carpmaktadir. 2035 yili yansitmalarina gore
ise Tiirkiye’deki diyabetli birey sayist 11,8 milyon kisiye ulasacak ve Tiirkiye Diinya’da
sayisal olarak en ¢ok diyabetlinin oldugu ilk 10 iilke arasina girecektir. (4)

2.6. Diyabet Tanis1

Diyabet tanis1 plazma aglik glukozu (APG), oral glukoz tolerans testi (OGTT),
rastgele plazma glukozu ya da glikozillenmis hemoglobin (HbA 1¢) yontemlerinden herhangi
biri ile konulabilir. (37) Tani kriterleri ven6z plazmada glukoz oksidaz yontemi ile yapilan
Olctimleri temel almaktadir. Klinikte veya hastalarin evde glisemi takibinde kullandiklar1 tam

kan, kapiller kan ve serum glisemi degerleri diyabet tani kriterleri Tablo 2°de verilmistir. (24)
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Tablo 2. Diyabet tan1 kriterleri

Diyabet IIZF"(I; izole IGT | IFG + IGT Dy'\.lfkg':l‘:'
APG
(>8 saat >126 mg/dl 1%09/155 ;;?gl 12]09 /1dz|5 _
achkta)
OGTT 2.
oetrG. | nomga | U0 | 10190 | 140199 |
(75 g glukoz) g g g
>200 mg/dl +
Rastgele PG Diyabet
semptomlari ) ) ) )
>%6.5
ALC(***) (>48 %05,7-6,4
mmol/mol) ] ] ] (39-46 mmol/mol)

(*) Glisemi vendz plazmada glukoz oksidaz yontemi ile "'mg/dl’ olarak o6l¢iiliir. DM tanisi
i¢in dort tami kriterinden herhangi birisi yeterli iken ‘Izole IFG’, ‘izole IGT’ ve ‘IFG + IGT’
i¢in her iki kriterin bulunmasi sarttir.

(**) 2006 yili WHO/IDF Raporunda normal APG kesim noktasinin 110 mg/dl ve IFG 110-
125 mg/dl olarak korunmasi benimsenmistir.

(***) Standardize yontemlerle dl¢tilmelidir.

DM: Diabetes mellitus; APG: Aglik plazma glukozu; 2. saat PG: 2. saat plazma glukozu;
OGTT: Oral glukoz tolerans testi; A1C: Glikozillenmis hemoglobin; IFG: Bozulmus aglik
glukozu (impaired fasting glucose); IGT: Bozulmus glukoz toleransi (impaired glucose
tolerance); WHO: Diinya Saglik Orgiitii; IDF: Uluslararasi Diyabet Federasyonu.

HbAIc yalniz eriskinlerde tani kriteri olarak kullanilabilir. Hemoglobinopatisi ve

anemisi olanlar, eritropoetin tedavisi alanlar, gebeligin iki ve tiglincii trimesterinde olanlarda

HbAlc tani kriteri olarak kullanilamaz. Ayrica testler ayni testin tekrari ya da farkli bir

yontemle konfirme edilmelidir. (37) Tiirkiye Endokrin ve Metabolizma Dernegi (TEMD)

Onerileri:

1-
2-
3-

Diyabet tanisinda APG benimsenmelidir.

Diyabet acisindan riskli bireylerde OGTT yapilmalidir.

Ulkemizde A1C’nin standardizasyonu ¢alismalarina hiz verilmelidir. Standart
yontemlerle yapilan ve uluslararasi kalite-kontrol kurumlarindan diizenli
olarak yeterlik belgesi alan laboratuvarlarda 6l¢iilmek kosulu ile, HDA1C testi

de diyabet tanis1 i¢in kullanilabilir.
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2.7. Tip 2 Diyabet Taramasi

Tiim yetiskinler demografik ve klinik 6zelliklerine uygun olarak tip 2 diyabet risk

faktorleri agisindan degerlendirilmelidir.

Obez veya kilolu (beden kitle indeksi-BKI > 25 kg/m?) ve &zellikle santral obezitesi
(bel gevresi kadinda >88 cm, erkekte >102 cm) olan kisilerde, 40 yasindan itibaren 3 yilda bir,
tercihen APG ile diyabet taramasi1 yapilmalidir.

Ayrica BKI >25 kg/m2 olan kisilerin, asagidaki risk gruplarindan birine mensup

olmalar1 halinde, daha genc yaslardan itibaren ve daha sik arastirilmalar: gerekir.
1. Birinci derece yakinlarinda diyabet bulunan kisiler
2. Diyabet prevalansi yliksek etnik gruplara mensup kisiler
3. Iri bebek doguran veya daha 6nce GDM tanis1 almis kadinlar
4. Hipertansif bireyler (kan basinci-KB > 140/90 mmHg)
5. Dislipidemikler (HDL-kolesterol <35 mg/dl veya trigliserid > 250 mg/dl)
6. Daha once IFG veya IGT saptanan bireyler
7. Polikistik over sendromu (PKOS) olan kadinlar

8. Insiilin direnci ile ilgili klinik hastalig1 veya bulgular1 (akantozis nigrikans)

bulunan kisiler

9. Koroner, periferik veya serebral vaskiiler hastaligi bulunanlar
10. Diisiik agirliklt dogan kisiler

11. Sedanter yasam siiren veya fizik etkinligi diisiik olan kisiler

12. Doymus yaglardan zengin ve posa miktar1 diisilk beslenme aligkanliklar

olanlar
13. Sizofreni hastalar1 ve atipik antipsikotik ila¢ kullanan kisiler

14. Solid organ (6zellikle renal) transplantasyonu yapilmis hastalar

12



Tip 2 diyabet riski yiiksek ¢ocuk ve adolesanlarda, 10 yasindan itibaren 2 yilda bir
diyabet taramasi yapilmalidir. (24)

2.8. Diyabette Tla¢ Tedavisi

Tip 1 diyabetli hastalarda sadece insiilin tedavisi kullanilabilmekle bereber, tip 2
diyabetik hastalarda hem insiilin hem de oral antidiyabetik (OAD) ilaglar
kullanilabilmektedir. Tip 2 diyabetli hastalarda ideal tedavi diyet ve egzersizle glikoz
metabolizmasinin regiilasyonudur. Fakat bu oOnlemler hastalarin dortte {iclinde yeterli
olmamakta ve oral antidiyabetik ilag veya insiilin kullanimina ihtiyag duyulmaktadir. (25)
Ana OAD gruplan ise insiilin duyarhilastiricilar, insiilin salgilaticilar, alfa glikozidaz

inhibitorleri, inkretin bazli tedaviler ve diger ila¢ gruplari olarak siniflandirilabilirler. (38)

1. Siilfoniliireler (SU): Tip 2 diyabet tedavisinde baslica ilaglardandir. Pankreas
adacik hiicresindeki reseptorlerine baglanarak insiilin salgisini artirirlar. (39) Gruptaki tiim
tiyelerin etkisi benzer oldugu i¢in bir siilfoniliireye yanitsiz olan hastalarda digerini kullanmak
dogru degildir. SU grubu ilaglar APG'de 60-70 mg/dL, HbAlc'de %1,5-2 diisme saglarlar
(39,40). En onemli yan etkileri hipoglisemi ve kilo alimidir. (41) Hastalarin 2/3i SU
tedavisine yamt verir, ancak %20 hastada ek tedaviye ihtiyag¢ duyulur. Ozellikle yash

bireylerde uzun etkili formlarin kullanimindan hipoglisemi riski a¢isindan kaginilmalidir. (39)

2. Glinid tiirevleri: Bu grup icinde repaglinid ve nateglinid yer almaktadir. Etki
mekanizmasi ve yan etki profili SU'lara benzer, ancak etkisi daha hizli baglayip kaybolur. (42)
APG diizeyinde 60 mg/dL, HbAlc diizeyinde %1,7-1,9 oraninda diisiis saglarlar. (43)
Meglitinid tiirevi olmayan ancak insiilin salgilatici olan nateglinidin repaglinidden farki daha

hizli etki gostermesi ve ayni sekilde etkisinin daha hizli kaybolmasidir. (44)

3. Biguanidler: Metformin tip 2 diyabetik hastalarda ilk tercih edilen ajandir.
Ancak bobrek yetmezligi ve kalp yetmezligi olan hastalarda kontrendikedir. (38) HbAlc
diizeyinde %1,5-2 azalma saglamaktadir. Metforminin bu etkileri yaninda plazma lipid ve
fibrinolizis lizerine olumlu etkilerinin gériilmesi 6nemini iyice artirmistir. (45) En 6nemli yan

etkisi nadir goriilmekle beraber laktik asidoz riskidir. (24)

4.Thiazolidinedionlar: Biguanidlerden farkli olarak yag dukusunda insulin

duyarliligini artirarak etki gosterirler. (24) HbAlc'de %1-1,5 azalma saglarlar. (46) En 6nemli
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yan etkileri kilo alim1 ve periferik 6demdir. Ekstraselliiler hacimde artis yaptiklari i¢in evre 3

ve 4 kalp yetmezliginde kontrendikedirler. (47)

5. Alfa glikozidaz inhibitérleri: Bagirsaklardan glikoz emilimini geciktirerek etki
gosterirler. Dolayisiyla daha ¢ok tokluk kan sekeri iizerine etkilidirler (48). HbAlc'de %0,5-1
oraninda azalma saglarlar. (49) Hipoglisemi yapmazlar. Hastalarin ¢ogu tedavi baslangicinda
gaz ve karinda sigkinlikten sikayet eder, o yiizden dozun yavas yavas artirtlmast Onerilir.
Inflamatuvar bagirsak hastalig, parsiyel bagirsak tikanikligi, kolonik iilserasyon ve ciddi

gastrointestinal yakinmasi olanlarda kullanilmamalidir. (48)

6. Inkretin bazli tedaviler: DPP-4, viicutta glukagon benzeri peptid-1 (GLP-1) ve
gastrik inhibitor peptid (GIP) gibi bir¢ok biyoaktif peptidi yikan enzimdir. DPP-4 inhibitérleri
bu biyoaktif peptidlerin yikimm engeller. Ozellikle GLP-1 diizeyinin artisi doz bagimli
olarak hipoglisemi olmaksizin insulin salgilanmasini artirir. Beta hiicre proliferasyonu artar,
apopitoz azalir ve beta hiicre rezervinin restorasyonu saglanir. Yapilan calismalarda goriilen
en Onemli yan etkileri bas agrisi, nazofarenjit ve iist solunum yolu enfeksiyonu sikliginin

artisidir. (50)
Insiilin Tedavisi

Insiilinler hayvansal kaynakli, insan kaynakli ve analog insiilinler olarak
ayrilmaktadir. OAD ile 1yi metabolik kontrol saglanamamasi, asir1 kilo kaybi, agir
hiperglisemik semptomlar, akut miyokard infarktiisii, akut atesli sistemik hastaliklar,
hiperozmolar hiperglisemik durum veya diyabetik ketoasidoz (DKA), major cerrahi
operasyon, gebelik ve laktasyon, bobrek veya karaciger yetersizligi, OAD’lere alerji veya agir
yan etkiler, agir insiilin direnci gibi durumlarda insulin tedavisi kullanilir. (24) Kisa, orta,
uzun etkili insiilinler ya da insulin pompas: tedavide kullanilabilmektedir. (25) 2-3 aylik
maksimum doz ikili oral antidiyabetik tedavi ile kan sekeri kontrolii saglanamayan hastalarda
insulin tedavisine gecilmesi dnerilmektedir. Insiiline bagl gelisen komplikasyonlar i¢inde en
sik goriileni ve en onemlisi hipoglisemidir. Insiilin tedavisine yeni baslanan hastalarda
insiilinin anabolik etkisine bagh kilo alimi gelisebilir. Nadir olarak enjeksiyon yerlerinde

lipoatrofi, siirekli ayn1 bolgeye enjeksiyon yapilmasi sonucu ise lipohipertrofi goriilebilir. (51)
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2.9. Diyabetin Komplikasyonlari

Diyabetin komplikasyonlar1 oncelikle akut ve kronik olarak ikiye ayrilir. Akut
komplikasyonlar; diyabetik ketoasidoz (DKA), hiperozmolar hiperglisemik durum (HHD),
laktik asidoz (LA) ve hipoglisemidir. Kronik komplikasyonlar ise makrovaskiiler ve

mikrovaskiiler olarak ikiye ayrilmaktadir.
2.9.1. Akut Komplikasyonlar
Diyabetik Ketoasidoz

Genellikle tip 1 diyabetik kisilerde goriilmektedir. insiilinin tam eksikligi ya da
tama yakin eksikligi sonucu olusur ve olusum siiresi 24 saatin altindadir. (25) Infeksiyonlar,
yeni baslayan tip 1 diyabet (%20-25 olguda), insiilin tedavisindeki hatalar (insiilini kesme,
doz yetersizligi, hatali enjeksiyon teknigi, insiilinin miadin1 ge¢mis olmasi vb),
serebrovaskiiler olaylar, alkol, pankreatit, miyokard infarktiisii, travma, karbonhidrat
toleransini bozan ila¢ kullanimlari, yeme bozukluklar1 (6zellikle tekrarlayan DKA oykiisii
olan tip 1 diyabetli gen¢ kizlarda kilo alma korkusu, hipoglisemi korkusu) hazirlayici
faktorleri olusturmaktadir. (24) En sik semptomlar bulanti, kusma, kar agrisi, poliiiri, sik
nefes alip vermedir. (25) Fizik muayene bulgular ise tasikardi, miikoz membranlarin
kurulugu, deri turgorunda azalma, dehidratasyon, hipotansiyon, takipne, Kussmaul solunumu,
batinda hassasiyet, agizda keton kokusu, letarji, zihinsel kiintlesme, koma olarak siralanabilir.
(24) Laboratuvar sonuglart kan glukozu >250 mg/dl, ketonemi (>3 mmol/L), asidoz (pH <
7,30), plazma HCO3(< 15 mEg/L), ketoniiri ve glukoziiridir. (52) DKA’da mutlak insiilin
eksikligi nedeniyle lipoliz baskilanamaz, ketonemi ve ketoniiri olur. (24) Asetoasetat ve [3-
hidroksibutirat olan keton cisimlerinin karacigerdeki asir1 iiretimi, viicudun bu yapilari
metabolize edip atabilecegi miktar1 agar. Keton cisimlerinin hidrojen iyonlar1 bikarbonat ile
tampone edilir. Boylece serum bikarbonat1 ve pH diiser ve metabolik asidoz meydana gelir.
(25) DKA’da tedavide amag; dolasim hacmini ve doku perfiizyonunu diizenlemek, serum
glukoz ve osmolalitesini normal sinirlara getirmek, idrar ve serumdaki keton cisimlerini
temizlemek, elektrolit dengesini diizeltmek ve kolaylastirici faktorleri tanimlamaktir.
DKA’nin basarili bir sekilde tedavisi siv1 ve elektrolit dengesinin saglanmasi, hipergliseminin
diizeltilmesi ve eslik eden hastalik durumlarinin tedavisi ile miimkiindiir. Tedavi sirasinda

Klinik ve laboratuvar bulgularinin sik araliklarla izlenmesi gerekir. (24)
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Hiperozmolar Hiperglisemik Durum (HHD)

Diyabet nedeniyle hospitalize edilen hastalarin yaklasik olarak %1’inde HHD
mevcuttur. Daha ¢ok tip 2 diyabetik kisilerde goriilmektedir. Mortalite %12-42 arasinda
degismektedir. DKA’ya gore HHD daha yavas gelisir ve hastalarin hastaneye ulasimi gecikir,
bu da prognozu koétiilestirir. (24) Tanmi konuldugunda acil miidahale edilmelidir. Genelde
infeksiyon, asir1 glukoz alma, insiilin dozunu atlama veya bir hastalifa yakalanma gibi
hizlandiric1 bir nedenden sonra hipergliseminin artmasiyla ortaya ¢ikar. (25) ilk belirtiler
poliiiri, polidipsi ve halsizliktir. Siklikla sivi aliminda azalma, nadiren glukoz igeren
iceceklerin biiyiik miktarda alimi dykiisii alinir. Ileri derecede dehidratasyon ve buna baglh
bulgular vardir. Cilt ve mukozalarin kurulugu, turgorun azalmasi, goz kiirelerinin yumusak ve
¢okiik olmasi, ortostatik hipotansiyon, tasikardi, agir olgularda sok ve hipotermi bulunabilir.
Solunum hizlanmig olabilir; fakat DKA'da goriilen Kussmaul solunumu yoktur. Gastrik
distansiyon, ileus ve hematemez goriilebilir ve tedaviyle kaybolur. (53) Hiperglisemi > 55,5
mmol/L (1000 mg/dL)], hiperozmolalite (>350 mosmol/L) ve prerenal azotemi bulunur,
DKA’dan farkli olarak asidoz ve idrarda keton yoktur. (25) Hiperozmolar hiperglisemik
durumda tedavi ilkeleri anahatlar1 ile DKA’daki gibidir. Vakalarin yaslar1 da goz Oniine
almarak tedavi sirasinda gerekiyorsa nazogastrik aspirasyon, idrar sondasi ve lomber

ponksiyona basvurulmali, havayolu destegi saglanmalidir. (24)
Laktik Asidoz (LA)

LA daha seyrek goriilen, ancak 6zellikle diyabete eslik eden diger ciddi (kardiyak,
renal, serebral vb) saglik sorunlar1 nedeniyle mortalitesi oldukca yiiksek olan bir tablodur.
Dokularda oksijen dagilimi ve kullaniminda yetersizlik oldugunda goriiliir. Kan laktat diizeyi
>5 mmol/L (normalde 0,4-1,2 mmol/L), pH <7,30 bulunur. Doku hipoksisini artiran
durumlar, ciddi karaciger yetersizligi, renal fonksiyonlarin azaldigi durumlar, kronik bobrek
yetersizligi, ileri yas (6zellikle 80 yas listii), sok, ciddi dehidratasyon gibi durumlar laktik
asidoza neden olur. (24) Tedavide amag altta yatan sebebi ortadan kaldirmak ve doku
perflizyonunu saglamaktir. Bu amacla vazopressor ajanlar ve sivi destek tedavisi
verilmektedir. (54) En mantikli yaklasim LA’ya yatkin tip 2 diyabetli hastalarda riskli ilag
kullanimindan kag¢inmaktir. (24)
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Hipoglisemi

Insiilin dozunu fazla yapmak veya az gida almak ile gelisir. Halsizlik, giigsiizliik,

titreme, terleme, acikma, sinirlilik, bas agrisi, konfiizyon, motor zafiyet gibi semptomlar ile

kendini belli eder. (55) Cocuk ve yash hastalarda, ileri donemde nefropati ve otonom néropati

olgularinda siki kan sekeri kontrolii hedeflerinden kaginilmalidir. Hipoglisemi semptomlarini

hissedemeyen hastalarda kan sekeri kontrolii birkag¢ hafta siire ile gevsetildiginde sorun biiyiik

oOl¢iide diizelmektedir. (24) Hipoglisemi tedavi onerileri:

1.

Hafif hipoglisemi 15 g oral KH (4 kesme seker veya 150 ml portakal suyu ya
da limonata) ile tedavi edilmelidir.

Orta derecede hipoglisemi 20 g oral KH (5 kesme seker veya 200 ml portakal
suyu ya da limonata) ile tedavi edilmeli, 15 dakika sonra PG 6l¢iilmeli, <80
mg/ dl ise 15 g daha KH verilmelidir.

Ciddi hipoglisemi gegirmekte olan 5 yasin iizerinde ve bilinci kapali hastalara
ev sartlarinda cilt alt1 (s.c) ya da kas i¢i (i.m) glukagon injeksiyonu yapilmali
ve acil medikal yardim istenmelidir.

Hipoglisemi riski yiiksek hastalarin yakinlarina glukagon injeksiyonunun nasil
yapilacagi 6gretilmelidir.

Glukagon ile diizelmeyen, ciddi hipoglisemi gecirmekte olan bilinci kapali
hastalarda miimkiinse damar igi (i.v) yoldan 10-25 g glukoz (%50 dekstroz 20-
50 ml; 1-3 dakika i¢inde veya %20 dekstroz 50-150 ml; 5-10 dakikada)
verilmelidir.

Tekrarlayan hipoglisemileri 6nlemek igin, hipoglisemi diizeltildikten sonra
ana ve ara Ogiinler planlanan zamanlarda verilmelidir. Eger 6giine 1 saatten

fazla bir siire varsa 15 g KH ve protein kapsayan bir ara 6gilin verilmelidir (56)

2.9.2. Kronik Komplikasyonlar

2.9.2.1. Makrovaskiiler Komplikasyonlar

Diyabetin makrovaskiiler komplikasyonlar1 koroner arter hastaligit (KAH),
serebrovaskiiler hastalik (SVH), periferik damar hastaligidir (PDH).
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Koroner Arter Hastalig1

Kardiyovaskiiler hastaliklar tipl ve tip 2 diyabette artmaktadir. Hastalarda sadece
diyabetin olmast daha dnceden miyokard infarktiisii (MI) gecirmeyle es tutulmaktadir. (25)
Diyabetik kisilerde ateroskleroz daha erken ortaya c¢ikar ve multisegmenter tutulum gosterir.
Diyabet KAH yoniinden bagimsiz bir risk faktoriidiir. Ayrica hipertansiyon (HT), dislipidemi,
sigara kullanimi, aile Oykiisii (birinci derece akrabalardan erkekte <55 yas, kadinda <65 yas
kardiyovaskiiler hastalik (KVH) olmasi) ve obezite (6zellikle santral obezite) diger dnemli
risk faktorleridir. (57) Bunlara ek olarak mikroalbuminiiri, makroalbuminri, artmig serum
kreatinin, anormal trombosit fonksiyonu ek risk faktérleridir. Insiilin direnci diyabet olsun ya
da olmasin artmis kardiyovaskiiler komplikasyonlarla birliktedir. Ancak kardiyovaskiiler olay
acisindan c¢ok siki kan sekeri kontroliiniin (HbAlc <%6) daha az siki kan sekeri kontroliine
(HbAlc <%7) istiinligi olmadigr gosterilmistir. (25) Asagidaki 6zelliklere sahip diyabetli
hastalar KAH agisindan yiiksek riskli kabul edilmelidir:

® Yas1>45 olan erkek ve >50 olan kadin diyabetliler
e Ayrica yast <45 olan erkek ve <50 olan kadin diyabetlilerde asagidaki

sorunlardan en az birinin bulunmasi:

1. Makrovaskiiler hastalik (sessiz miyokard infarktiisii, sessiz iskemi, periferik

arter hastaligi, karotis arter hastalig1 veya serebrovaskiiler olay)
2. Mikrovaskiiler hastalik (6zellikle nefropati ve retinopati)

3. KAH agisindan ¢ok sayida ilave risk faktorleri bulunmasi (ailevi erken koroner

olay veya birinci derece akrabalarda serebrovaskiiler olay)

4. Tek bir risk faktoriinlin asir1 derecede olmasi (6rnegin LDL-kolesterol>200

mg/dl veya kan basinci >180 mmHg)
5. Diyabet siiresi uzun (>15 yil) olan 40 yas iizeri diyabetliler (57)
Genellikle hastalarda asagidaki klinik 6zelliklerin birkag¢1 birarada bulunabilir:

e Klasik anginal semptomlar (g6gis, sol kol, omuz ve ¢enede agri1, huzursuzluk,

nefes darligi, soguk terleme)
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e Miyokard infarktiisii: Diyabetlilerde ’sessiz’ miyokard infarktiisii daha sik

goruliir.

e Dislipidemi: Diyabet primer KVH esdegeri olarak kabul edilmektedir.

e Periferik damar hastaligi

e Serebrovaskiiler hastalik

Diyabetli hastalarda 10 yillik kardiyovaskiiler risk skoruna gore uygun tedavi
planlanmalidir. ileri yasta, uzun siireli diyabetli, komorbiditeleri olan ve hipoglisemi riski
yiiksek hastalarda siki kan sekeri kontrolii hedeflenmemelidir. Daha 6nce MI gegirmis olan ve
cerrahi planlanan hastalara beta-blokor baslanmasi Onerilmektedir. Diyabetli hastalarda
kardiyovaskiiler hastalik riskini azaltmak i¢in yasam tarzi degisikligi, kan basinci kontrolii ve
kan sekeri kontrolii saglanmalidir. Diyabetli kisilerde lipid hastaliklar1 da kontrol altina
alinmalidir. (24)

Serebrovaskiiler Hastaliklar

Ana mekanizma ateroskleroz gelisimi ve damarlarin daralmasidir. (58) Diyabet;
inme ve serebrovaskiiler hastaliklarda KAH’da oldugu gibi bagimsiz bir risk faktoriidiir. (59)
Tip 2 diyabetli hastalar %150-400 artmis inme riskine sahiptirler. Ayrica diyabetli hastalarda
inme iliskili demans, tekrarlayan inme ve inme ile iligkili 6liimlerde artis mevcuttur. (60) Siki
kan sekeri kontroliiniin inme riskinde azalma ile olan iligkisi net degildir. Bunun yaninda
diyabetik hastalarin serebrovaskiiler hastaliklar nedeniyle hastaneye yatma riski diyabetik
olmayanlara gore 12 kat daha fazladir. (61) Hiperglisemi, dislipidemi, hipertansiyon ve tiitiin
kullaniminin kontrolii halinde diyabetin vaskiiler komplikasyonlar1 daha etkili engellenebilir.
(62)

Periferik Damar Hastaliklar

Periferik damar hastaliklar1 ateroskleroz sonucu gelisirler. Diyabetik hastalarda ise
PDH riski artmistir. Bu hastalarda ateroskleroz erken asamada ve diffiiz olarak bagslar.
Endotelyal disfonksiyon, damar diiz kas hiicre disfonksiyonu, inflamasyon, hiperkoagiilabilite
diyabetik arteriyopatide ana rolii oynamaktadir. Bu hastalarda iskemik bacak agrist
(kladikasyo), iskemik iilser, gangren ve ampiitasyon riski artmistir. PDH engellenmesi igin
yogun tedavi verilmeli, kan sekeri kontrolii saglanmali ve diizeltilebilir risk faktorleri kontrol

altina alinmalidir. (63)
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2.9.2.2. Mikrovaskiiler Komplikasyonlar

Diyabetik Retinopati

Diyabetik retinopati tip 1 ve tip 2 diyabete yiiksek derecede spesifik ve diisiik kan
sekeri kontrolii ile giiglii iliskisi olan bir vaskiiler komplikasyondur. Gelismis iilkelerde 20-74
yas arasinda gelisen korliiglin 6nemli nedenlerinden biridir. Diyabetik hastalarda glokom,
katarakt ve diger goz hastaliklar1 daha erken yaslarda ve daha sik ortaya ¢ikar. (64) Retinopati
tipik mikroanjiopatik lezyonlardan olusur. Diyabetin siiresi uzadikg¢a retinopati sikligi ve
derecesi artar. Diyabetik retinopatide kapiller permeabilite artisi, kan viskozitesinde artis ve
trombosit agregasyonu artist biiyilk O6nem tasir. Bunlarin  sonucunda retinada
mikrookliizyonlar ve iskemik alanlar gelisir.

Diyabetik retinopati; kapillerleri, daha ileri evrelerde ise daha biiyiikk caph
damarlar1 tutan bir mikroanjiopatidir. (65) Diyabetik retinopatide olas1 glikoz toksisite
mekanizmalart:

1. Polyol yolunun asir1 aktivasyonu (NADPH ve miyoinozitol azalmasi, sorbitol

artisi)

2. Serbest radikal artis1 ve glutatyon gibi antioksidanlarin azalmasi

3. Protein kinaz C aktivasyonu

4. Nonenzimatik olarak intra ve ekstraseliiler proteinlerin glikozillenmesi

5. Endotel hiicre fonksiyon bozulmasi (koagulasyonun trombosit reaktivitesi ve

adhezyon molekiillerindeki artigla artmasi)

6. Bazal membran degisiklikleriyle vaskiiler permeabilitenin artisi (66)

Retinopati genelde arkaplan ya da proliferasyona gore smiflandirilir. Arkaplan
retinopatisi genelde retinanin orta tabakalarindaki kiigiik kanamalar1 icerir. Bunlar genelde
nokta olarak goriiniirler ve nokta kanama olarak adlandirilirlar. Kanama alanlarinin
etrafindaki lipid birikimi nedeniyle sert eksudalar olusur. Retinopatinin ilk isareti ise
genellikle mikroanevrizmalardir. Muayenede genellikle kirmizi noktalar seklinde goriliir.
Mikrovaskiiler sizinti ve kan-retina bariyerinin bozulmasi sonucu retinal 6dem olusabilir.
Gormede bozulma eslik ederse retinal ddeme miidahale gerekebilir.

Proliferatif retinopati retina yiizeyinde yeni kan damarlarinin olusumu ile
karakterizedir ve vitreus kanamasi yiiziinden olusabilir. Retina tizerindeki beyaz noktasal
alanlar proliferatif retinopatinin bir isareti olabilir ve beyaz pamuksu noktalar olarak

adlandirilir. Proliferasyon devam ederse retina dekolmani ve vitreus hemorajisi nedeniyle
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korliik meydana gelebilir. Proliferatif retinopatinin korliige doniismesini onlemek icin lazer
fotokoagiilasyon yapilabilir. Diyabetik hastalar retinopati agisindan yakindan izlenmeli ve
gerektiginde miidahale edilmelidir. (67)

Diyabetik Noropati

Diyabetik noropati bir grup heterojen hastaligi igeren bir bozukluktur. En 6nemli
morbidite nedenlerinden biridir ve kan sekeri kontrolii ile yakindan iliskilidir. (64) Viicudun
herhangi bir sistemini tutabilir. Ozellikle alt ekstremiteleri tutan distal-simetrik duyusal
polindropati infeksiyon ve iskemi ile birlikte en 6nemli ayak amputasyonu nedenidir. (24)
Diyabetik noropatinin tanimindan beri ¢esitli siniflandirmalar 6ne siiriilmiistiir. En kabul
goren ve pratik olan1 Thomas tarafindan olusturulan siniflamadir:

1- Kronik progresif distal simetrik polindropati

A. Miks sensori-otonomik motor polinéropati
B. Miks polindropati varyantlari
1. Otonomik polinéropati
2. Kiiciik lif tipi (agril1) sensoryal polindropati
3. Biiyiik lif tipi (ataksik) sensoryal polindropati
4. Demiyelinizasyonun hakim oldugu polinéropati
C. Asemptomatik polindropati
2- Akut aksonal polindropati
A. Agr, kilo kaybi, kotii kontrol (kafleksik ndropati)
B. Agri, kilo kaybi, basarili kontrol (instilin noriti)
3- Proksimal motor néropati (amiyotrofi)
4- Monondropatiler, radikiilopatiler ve poliradikiilopatiler
A. Kranial ndropatiler
B. Multisegmental trunkal radikiilopati
C. Ekstremite monondoropatiler

5- Fokal kompresyon monondoropatiler (68)

Noropati yonetiminde ¢abuk ve dogru tan1 konulmali, semptomlara yonelik tedavi
yapilmalidir. Agrili ndropatilerde tedaviye non-spesifik analjeziklerle baglanmali, yanit
vermeyen vakalarda trisiklik antidpresanlar verilmelidir; ayrica gabapentin, karbamazepin,
pregabalin, alfa-lipoik asit de kullanilabilir. Korunma igin ise optimal kan sekeri kontrol

saglanmali, ayak bakimi ihmal edilmemelidir. (24)
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Diyabetik Nefropati

Tanim olarak diyabetik nefropati, diger bobrek hastaliklari olmadan, diyabetli bir
hasta idrarinda albiiminin (spot idrarda ¢ubukla) siirekli pozitif olmasi veya giinde 300
mg’dan fazla albiimin atilimidir. Mikroalbiiminiiri ise 30-300 mg/24 saat albiimin atilimidir.
ABD’de yeni gelisen son donem bobrek yetmezliklerinin %40’1n1 diyabetik nefropati
olusturmaktadir. (69) Hastalarin %7’sinde tam1 aninda mikroalbiiminiiri vardir. (70) Tani
sonrast 10 yillik prevalans %25, yillik insidans ise %2’dir. (40) Artmis glomeriiler bazal
membran kalinligi, mikroanevrizma formasyonu, mezengial nodiil formasyonu ve diger
degisiklikler ana patolojik goriintiilerdir. (70) Diger mikrovaskiiler komplikasyonlar gibi
diyabetik nefropati de hiperglisemi ile iligkilidir. Mekanizmas1 tam olarak ¢oziilememis olsa
da kronik hiperglisemi sonucunda son donem bobrek yetmezligi olusmasindaki
mekanizmalarin ¢oziiniir faktorlerin etkileri (bliylime faktorleri, anjiotensin II, endotelin,
erken glikasyon {riinleri), bobrek mikrosirkiilasyonundaki hemodinamik degisiklikler
(glomertiler hiperfiltrasyon veya hipoperfiizyon, artmis glomeriiler kapiller basing) ve yapisal
degisiklikler (artmis hiicre dis1 matriks, bazal membran kalinlagmasi, mesengial genisleme,
fibrozis) oldugu sdylenebilir. Bu etkilerin bazilarina anjiotensin II reseptorii aracilik edebilir.
Sigara icme bobrek fonksiyonlarinda diisiisii hizlandirir. Diyabetli hastalarin sadece % 20-
40’1nda diyabetik nefropati gelisimini agiklayabilecek tanimlanamayan ek duyarlilik faktorleri
s0z konusudur. Aile Oykiisii diyabetik nefropati i¢in bilinen bir risk faktoridiir. (25)
Nefropatinin en 6nemli sonucu son-donem bobrek yetersizligine neden olmasidir. Diyabetli
hastalarda kronik bobrek yetersizligi, non-diyabetik hastalardaki gibi idrar, kan, goriintiileme
veya patolojik degerlendirmelere goére belirlenmis bobrek hasarina dayanarak asagida
belirtilen glomertiler filtrasyon hizi (GFR) (glomerular filtration rate) evrelerine gore
degerlendirilir:

1. Evre: eGFR >90 ml/dk/1,73 m? (viicut yiizey alani i¢in) ise normal/yiiksek GFR

ile birlikte bobrek hasar1 vardir.

2. Evre: eGFR 60-89 ml/dk/1,73 m? ise hafif derecede azalmis GFR ile birlikte

bobrek hasart vardir.

3. Evre: eGFR 30-59 ml/dk/1.73 m? ise orta derecede azalmis GFR ile birlikte

bobrek hasar1 vardir.

4. Evre: eGFR 15-29 ml/dk/1,73 m? ise ileri derecede azalmig GFR ile birlikte

bobrek hasari vardir.
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5. Evre: eGFR <15 ml/dk/1,73 m? veya diyaliz uygulaniyorsa son dénem bobrek

yetersizligi vardir. (24)

Saglikli bireyde idrarda protein atilimi ortalama 6,5 ug/dk dolayindadir. Agir
egzersiz, sivi yiikklenmesi, idrar yollar1 infeksiyonu ve gebelik idrarla atilan protein miktarini
artirtr. Gilin boyunca idrara ¢ikan protein miktar1 geceki idrardan %25 daha fazladir. Ayni
zamanda, ayni hasta giinden giine %40’a varan farkliliklar gdsterebilir. Bu nedenlerle tek
ornekle tan1 koymak yaniltict sonuglara yol agabilir. Son 6 ay i¢indeki 3 idrar 6rneginin en az
ikisinde pozitif sonug elde edilmesi mikroalbliminiiri varligini kanitlar. (71)

Tedavide baslangigta en Onemli olan kan sekeri kontroliidiir. Anjitensin
doniistiiriicii enzim inhibitdrlerinin (ACEI) tip 1 diyabette etkisi kanitlanmamus olsa da tip 2
diyabette nefropati gelisim riskini azaltabilecegi gosterilmistir. Siki kan basinci kontrolii
saglanmalidir. Renin anjiotensin sistemi blokaji kan basinci kontroliine de etkisi nedeniyle
ekstra katki saglamis olur. ACEI ve anjiotensin reseptor blokerlerinin (ARB) her ikisi de
mikroalbiiminiirik hastalarin %60-70’inin makroalbiiminiiriye doniismesini engeller. ACEI ve
ARB kombinasyonunun renoprotektif etkilerinin oldugu saptanmistir. Ancak bu ilaglarin
verildigi hastalar kan kreatinin ve potasyum seviyeleri agisindan yakin takip edilmelidir.
Bunlarin haricinde protein kisitlamasi ve hiperlipidemi kontrolii de 6nemlidir. (25)

2.10. Ortalama Trombosit Hacmi (Mean Platelet Volume) (MPV)

Dolagimdaki trombositler heterojen boyut, dansite ve reaktiviteye sahiptir. Artmis
trombosit aktivitesi sonucu trombosit boyutunda artis goriilmektedir. (72) MPV’nin vaskiiler
hastaliklar ve diyabetle iliskisi bircok calismada incelenmistir. MPV’nin diyabet varlig1 ve
ciddiyeti ile iliskisi oldugu kanitlanmistir. (73) Artmis MPV’nin koroner anjioplasti sonrasi
restenoz ile iligkisi gosterilmistir. (74,75) Baz1 ¢alismalarda MPV artisinin kétii kan sekeri
kontrolii ve yiiksek mikroalbuminiiri diizeyiyle korelasyon gosterdigi saptanmustir. (76) Akut
koroner sendromlu hastalarda trombosit yiizeyinde bulunan ve trombosit agregasyonunda
temel bir rol oynayan glikoprotein (GP) Ilb-IIla reseptorii ve diger bir major trombosit adeziv
reseptorii olan GP Ib diizeyi ile MPV arasinda giiclii bir iliski oldugu; daha biiyiik trombosit
yiizeylerinde daha fazla GP IIb-Illa ve GP Ib reseptorii bulundugu ve bunun artmis

fonksiyonel aktivitenin asil nedenlerinden biri olabilecegi bildirilmistir. (77)
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2.11. Trombosit Dagilim Genisligi (Platelet Distribution Width — PDW)

Trombositlerdeki aktivasyonun neden oldugu sferik yapt ve psddopod
olusumunun da i¢inde oldugu yapisal degisiklikleri gosterebilmek icin yapilan c¢aligmalar
sonucu artmis psddopod sayr ve boyutunu gosteren PDW trombosit hastaliklarinin
degerlendirilmesinde  kullanilmaya  baslanmigtir.  Artmis trombosit  aktivasyonunu
gostermektedir. (78) Yapilan bir calismada akciger kanseri olan hastalarin PDW degerlerinin
saglam kisilere kiyasla daha yiiksek oldugu gosterilmistir. PDW’nin anlamli derecede artist
ile diyabetik komplikasyonlar arasinda anlamli iliski oldugu gosterilmistir. (79-80) MPV ve
diyabetik retinopati arasindaki iligkiyi arastiran bir c¢alismada ise anlamli bir iliski
saptanamamustir. (81) Koroner anjiyografi yapilan koroner arter hastaligi olan 1882 hasta ile
yapilan biiyiik bir prospektif calismada, karotis intima-media kalinligi ile koroner arter
hastaligr veya yaygmligi ile PDW arasinda anlamli bir iliski bulunamamistir. (82) PDW;
yaklagan akut olaylarin tahmini i¢in daha yaygin kullanilabilecek basit, zahmetsiz ve diisiik
maliyetli bir ara¢ olabilir. PDW, Hb ve l6kosit sayis1 kombine edilerek akut myokard

infarktiisii i¢in bir risk skorlamasi1 yapilabilir. (83)
2. 12. Eritrosit Dagilim Genisligi (Red Cell Distribution Width — RDW)

RDW eritrosit hacmi / boyutu (anizositoz) degiskenligini 6lgen bir kirmizi kan
hiicresi parametresidir. Yiiksek RDW genellikle artmis eritrosit yikimi (hemoliz), nutrisyonel
eksiklik (demir, vitamin B12 ve folik asit eksikligi) ya da kan transfiizyonu sonucunda
olugabilmektedir. (84) Ayrica kronik inflamasyon ve ndrohumoral aktivasyona bagl inefektif
eritropoezis sonucunda da RDW vyiiksekligi goriilmektedir. Inflamasyon esnasinda
inflamatuvar sitokinler eritrosit maturasyonunu baskilamakta ve dolasima juvenil eritrosit
girisine neden olarak eritrosit heterojenitesinin artmasina yol agmaktadir. (85-86) Kanitlar
kalp yetmezligi hastalarinda artmis RDW’nin mortaliteyle iliskili olduguna isaret etmektedir.
Ayrica, RDW genel toplumda ve yiiksek riskli topluluklarda kardiyovaskiiler riskin bagimsiz
bir gostergesidir. Obezite, malignensi ve kronik bdbrek hastaligi gibi bircok hastalikta
mortalitenin gili¢lii bir prediktoriidiir. (87-89) Son donemde yapilan ¢alismalarda artmis
RDW’nin diisiik kan sekeri kontrolii ile iliskili oldugu, diyabetik nefropati ve diyabetle iliskili
komplikasyonlar1 6ngordiiriicii akilli bir indeks olabilecegi 6ngoriillmiistiir. (90,91) Diyabetik

hastalarda mortalite ile de yakindan iliskisi oldugu gosterilmistir. (92)

24



2.13. Notrofil Lenfosit Oram (Neutrophil Lymphocyte Ratio — NLR)

NLR, subklinik inflamasyonun bir gostergesi olarak kullanilmaktadir. Periferik
kan drneginde, nétrofil sayisinin lenfosit sayisina boliinmesiyle hesaplanir. Inflamasyon ise
aterosklerozun ilerlemesinde etkilidir. (93) Gilinimiizde NLR, hem akut enflamasyonu
yansitan notrofil yiiksekligi, hem de fizyolojik stresi yansitan lenfosit diisiikliigiiniin olumsuz
etkilerini bir arada gdsteren bir parametre olarak kabul edilmektedir. (94) NLR nin kararh
KAH olan hastalarda kardiyak olay ve mortaliteyi ongordiirdiigii gosterilmistir. (95) Hem
kararli KAH, hem de akut koroner sendromu olan hastalardaki yiiksek NLR koroner
ateroskleroz ilerlemesinin bagimsiz bir dngordiiriictisii oldugunu gostermistir. (23) Diyabetik
hastalarin 3 yi1l boyunca takip edildigi bir ¢alismada; NLR artis1 ile kotii renal fonksiyon
arasinda iliski saptanmistir. (96) Yeni tanili diyabet hastalarinin incelendigi ¢alismada {iriner

albiimin atiliminin NLR artis1 ile iligkili oldugu gosterilmistir. (97)

25



3. GEREC VE YONTEM

3.1. Calisma Tasarimi

Tek merkezli ve retrospektif olarak planlanan ¢alismada; Adnan Menderes
Universitesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 Klinigi’ne 1 Ocak 2015 — 31 Aralik
2015 tarihleri arasinda bagvuran diyabetik hastalarin laboratuvar verileri ile sosyodemografik
ve fiziksel Ozelliklerinin incelenmesi amaglandi. Bu tarihler arasinda bagvuran tiim hastalar
oncelikle calismaya dahil edildi. Konjenital yada kazanilmis trombosit hastaligi olanlar,
anemisi olanlar, malign hastalik dykiisii olanlar, bag dokusu hastalig1 olanlar, serebrovaskiiler
hastalik oykiisti olanlar, kronik karaciger hastalig1 olanlar, tiroid hastalig1 olanlar, koroner
arter hastalig1 olanlar, kalp yetmezligi olanlar, aktif infeksiyonu olanlar, aktif stres durumu
olanlar, sigara, anti agregan, anti koagiilan, ARB, ACEI kullananlar, diyalize giren hastalar
calisma dis1 birakildi. Hastalarin dl¢iilen HbAlc, hemogram, iire, kreatinin, GFR ve 24 saatlik
idrarda albumin, kan lipid diizeyleri kaydedildi. Hastalarin kullandig: diyabet ve hiperlipidemi
tedavileri kaydedildi.

Hastalarin hemogram parametreleri EDTA’l1 tiipe alinan kanlardan otomatik tam
kan sayaci (Beckman Coulter LH 780) ile c¢alisildi. Calismanin yapildigi hastanede kan
ornekleri 2 saat i¢ginde ¢alisilmaktadir. HbALc ve 24 saatlik idrarda albiimin atilimi (N: 0-29
mg/giin) immiinotiirbimetrik metod ve Abbott Architect- C800 cihaziyla ¢alisildi.

Orneklem biiyiikliigii %20 prevalans, a=0.05, 0.03 &rneklem hatasi ile hesaplandi.
(98) 1 Ocak 2015 ile 31 Aralik 2015 tarihleri arasinda Adnan Menderes Universitesi
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 Klinigi’ne yapilan toplam 7042 tip 2 DM hasta
basvurusundan 24 saatlik idrarda alblimin bakilan 979’u ¢alismaya oncelikle dahil edildi. Bu
hasta bagvurularindan 435°i ACEI ve/veya ARB kullanmasi, 254’ii ise diger dislama Kriterleri
nedeniyle calisma dis1 birakildi. Kalan 290 hasta bagvurusundan 10°u ayni hastaya ait
miikerrer bagvuru olmasi, 12’si ise 24 saatlik idrardaki alblimin miktarinin 300 mg/giin’nin
tizerinde olmas1 nedeniyle calisma kapsamina alinmadi. Boylece toplam 268 diyabet hastasi
calismaya alindi.

3.2. Istatiksel Analiz

Doldurulan veri toplama formlarindan elde edilen veriler, olusturulan veri
tabanina aktarildi ve bilgisayar ortaminda SPSS 18.0 paket programi kullanilarak analiz
edildi. Verilerin analizinde ortalama, standart sapma, dagilim araligi ve yiizde gibi tanimlayici

istatistiklerin yan1 sira kategorik degiskenler ve ciktilar arasindaki bagmnti igin ki-kare ve
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Fisher’s Exact testleri kullanildi. Caligsmaya dahil edilen hastalarin verilerinin dagilimlarinin
normal olup olmadiginin belirlenmesi i¢in Shapiro-Wilk testi uygulandi. Tim degiskenlerin
dagilimlan tek tek bakildi. Dagilimi normal olanlara parametrik, normal olmayanlara non-
parametrik testler uygulandi. Normal dagilima uymayan verilerin korelasyon analizleri i¢in
Spearman ve Mann-Whitney U testleri, bagimsiz degiskenlerin bagimli degisken tizerindeki
etkisini belirlemek i¢in ¢oklu lojistik regresyon analizi kullanildi. Model uyumu i¢in Hosmer-
Lemeshow testi kullanildi. Tip-1 hata diizeyinin %5’in altinda olan durumlar istatiksel olarak

anlamli kabul edildi.

3.3. Arastirma Etigi
Calismamiz igin 28.04.2016 tarihinde Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi
Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan 2016/869 protokol numarali

kararla onay alindi.
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3. BULGULAR
Calismaya alinan 268 diyabet hastasindan 158’1 (9%59,0) erkek, 110°u (%41,0)
kadindi. Yas ortalamas1 53,5+11,5 (en kiigiik yas 26, en yiiksek yas 85; ortanca: 54,0 ) olan
hastalarin 26’s1 (%9,7) 18-39 yas, 201’1 (%75,0) 40-64 yas ve 41°1 (%15,3) 65 ve iistii yas
araligindaydi. Erkekler (51,0£11,1; en kiigiikk yas 26, en biiyiik yas 77; ortanca: 52,0 ),
kadinlardan (57,0£11,1; en kiicliik yas 37, en biiyiik yas 85; ortanca: 57,0 ) daha gencti
(p=0,000). Calismaya katilan diyabet hastalarinin cinsiyete gore yas oOzellikleri Tablo 3’te

verilmistir.

Tablo 3. Calismaya katilan diyabet hastalarinin cinsiyete gore yas ozellikleri

Yas*
Ozellikler Say1 (%) Ort+SS
(Ortanca)

51,0£11,0
(52,0)

Cinsiyet 57,0+11,1
Kadin 110 (41,0)
(57,0

Erkek 158 (59,0)

53,5£11,5

Genel 268 (100)
(54,0

*2=3,920; p= 0,000

Ortalama mikroalbiimin diizeyi 8,6£22,4 mg/giin saptandi (en diisiik 1,0 ve en
yikksek 171,7; ortanca 11,7). Hastalarin 24 saatlik idrarda mikroalbumin diizeyleri
mikroalbiimin pozitifligine (30 mg/giin’iin altinda olanlar mikroalbumin negatif, 30-300
mg/giin arasi olanlar mikroalbumin pozitif) gore de degerlendirildi. Buna goére 24 saatlik
idrarda mikroalbumin 32 hastada (%11,9) pozitif, 236 hastada (%388,1) negatif saptandi.

Calismaya alinan diyabetiklerin ortalama HbAlc diizeyi %8,64+2,7 idi (en kiigiik
4,5 ve en biiyiik 15,9; ortanca 7,8 ). Cinsiyete gore ayrildiginda ise ortalama HbAlc
erkeklerde %8,7+2,8 (en kii¢iik 5,1 ve en biiyiik 15,9; ortanca 8,1), kadinlarda %8,5+2,7 (en
kiiciik 4,5 ve en biiylik 15,4; ortanca 7,7 ) olarak hesaplandi. Diyabetik hastalarda hedef
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HbAlc diizeyi 7,0 olarak alindiginda hastalarin 169’unun (%63,1) kan sekeri kontroli kotii
(HbAlc>%7), 99 unun (%36,9) ise iyi olarak degerlendirildi (HbAlc< %7).

Calismaya alinan tip 2 diyabetli hastalarin ortalama diyabet tanisi siiresi 7,045,4
yil (ortanca 5,0 ) saptandi. Diyabet siireleri en az 1 en ¢ok 25 yildi (dagilim araligi 24).
Ortalama hemoglobin miktar1 13,7+1,6 mg/dL (8,7 mg/dL - 16,9 mg/dL; ortanca 13,7
mg/dL), ortalama MPV boyutu 10,5+1,2 (6,8 fL - 16,1 fL; ortanca 10,4 fL), ortalama RDW
degeri %13,9+1,3 (11,9 -19,1; ortanca 13,5), ortalama PDW degeri 15,2+1,7 fL (9,5 - 19,5;
ortanca 15,9 fL) ve ortalama NLR degeri ise 2,0+0,9 (0,6 - 8,9; ortanca 1,9) olarak saptandi.

Ortalama tire 29,6+8,5 mg/dL (15 mg/dL - 60 mg/dL; ortanca 28,5 mg/dL),
kreatinin ortalamasi 0,79+0,1 mg/dL (0,57 mg/dL - 1,20 mg/dL; ortanca:0,8 mg/dL) ve
ortalama GFR ise 97,6+14,8 mL/dk/1,73m® (60,8 mL/dk/1,73m? - 147,8 mL/dk/1,73m?
ortanca 99,0 mL/dk/1,73m?) saptandi.

Calismaya alinan diyabetik bireylerin lipid degerlerine de bakildi. Ortalama HDL
43,4+12,5 mg/dL (11 mg/dL - 92 mg/dL; ortanca 42,0 mg/dL), ortalama LDL 123,9+36,1
mg/dL (41 mg/dL - 256 mg/dL; ortanca 122,0 mg/dL), total kolesterol ortalamasi 203,1+47,5
mg/dL (102 mg/dL - 478 mg/dL; ortanca 201,5 mg/dL), ortalama trigliserid ise 200,7+192,9
mg/dL (21 mg/dL - 1939 mg/dL; ortanca 154,0 mg/dL ) saptandi. Caligmaya alinan hastalarin

laboratuvar degerleri Tablo 4’te verilmistir.
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Tablo 4. Calismaya alinan hastalarin laboratuvar degerleri

Ortalama+SS :5“1‘712 En kiiciik | En biiyiik | Ortanca

Hemoglobin 13,7£1,6 12,5-14,9 8,7 16,9 13,7
MPV 10,5+1,2 9,6-11,1 6,8 16,1 10,4
RDW 13,9+1,3 13,0-14,5 11,9 19,1 13,5
PDW 15,2+41,7 14,8-16,2 9,5 19,9 15,9
NLR 2,0+0,9 1,5-2,3 0,6 8,9 1,9

HbA1lc 8,6+2,7 6,3-10,7 45 15,9 7.8

Mikroalbiimin 17,7+22.4 7,0-18,0 1,0 171,7 11,7
Ure 29,6+8,5 24,0-34,0 15 60 28,5
Kreatinin 0,8+0,1 0,7-0,9 0,6 1,20 0,8

GFR 97,6+14,8 9,2-107,0 60,8 147,8 99,0
HDL 43,4+12,5 35,0-49,0 11 92 42,0
LDL 123,94+36,1 98,0-145,5 41 256 122,0
Kolesterol 203,1+47,5 169,0-227,0 102 478 201,5
Trigliserid 200,7+192.9 111,0-226,0 21 1939 154,0

Yiizde 57,51 (s= 154) oral antidiyabetik ve %46,3’l (s= 124) statin kullanmakta olan

hastalarin ilag tedavisi alma 6zellikleri Tablo 5’te gosterilmistir.

Tablo 5. Calismaya alinan hastalarin ilag tedavisi alma durumlari

Tedavi secenekleri Say1 %
Oral antidiyabetik 154 57,5
Insiilin 48 17,9
Oral antidiyabetik+ Insiilin 52 19,4
Tedavi yok 14 5,2
Toplam 268 100
Statin kullananlar 124 46,3
Statin kullanmayanlar 144 53,7
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Diyabetik hastalarda bagimli degisken olarak 24 saatlik idrarda mikroalbiimin
diizeyi ile baz1 bagimsiz degiskenler arasindaki iligki arastirildi. Mikroalbiimin diizeyi ile
hastanin yasi, HbAlc ve HDL diizeyleri arasinda zayif bir korelasyon saptandi. Mikroalblimin
diizeyi hastanin yasi (r= - 0,201; p=0,001) ve HDL diizeyi (r= - 0,131; p=0,033) arttikca
azalmakta, HbAlc diizeyi arttik¢a ise artmaktaydi (r=0,172; p=0,005 ). Bunlarin disinda
mikroalbiimin diizeyi ile arastirilan diger bagimsiz degiskenler olan cinsiyet, diyabet siiresi,
MPV, RDW, PDW, NLR, iire, kreatinin, GFR, total kolesterol, LDL ve trigliserid diizeyleri
arasinda dogrusal bir korelasyon saptanmadi (p>0,05).

Arastirmamizin bagimli degiskeni 24 saatlik idrarda mikroalbiimin diizeyinin

diger degiskenlerle iligkisi Tablo 6’da gosterilmistir.

Tablo 6. Arastirmamizin bagimli degiskeni 24 saatlik idrarda mikroalbiimin diizeyinin diger

degiskenlerle iligkisi

Degiskenler P ol p Ortanca
katsayisi (r)

Yas - 0,201 0,001 54,0
Diyabet siiresi - 0,035 0,566 5,0
MPV - 0,070 0,252 10,4
RDW - 0,074 0,227 135
PDW 0,104 0,091 15,9
NLR 0,048 0,438 19
HbAlc 0,172 0,005 78
Ure - 0,039 0,528 28,5
Kreatinin 0,015 0,807 0.8
GFR 0,080 0,190 99,0
HDL -0,131 0,033 420
LDL 0,020 0,747 122.0
Kolesterol 0,040 0,516 2015
Trigliserid 0,117 0,055 154,0
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Calismamizda bagimli degisken olarak HbAlc diizeyi ile bazi bagimsiz
degiskenler arasindaki iliski de arastirildi. HbAlc diizeyi ile RDW, HDL, total kolesterol ve
trigliserid dilizeyleri arasinda zayif bir korelasyon saptandi. HbAlc diizeyi arttikga total
kolesterol (r=0,209; p=0,001) ve trigliserid diizeyleri (r=0,318; p=0,000) artmakta, RDW (r= -
0,135; p=0,028) ve HDL (r= - 0,146; p=0,016) diizeyleri azalmaktaydi. Bunlarin disinda
HbAlc diizeyi ile arastirilan diger bagimsiz degiskenler olan yas, cinsiyet, diyabet siiresi,
MPV, PDW, NLR, iire, kreatinin, GFR ve LDL diizeyleri arasinda dogrusal bir iliski
saptanmadi (p>0,05).

Arastirmamizin bagimlhi degiskeni HbAlc diizeyinin diger degiskenlerle iligkisi
Tablo 7°de gosterilmistir.

Tablo 7. Aragtirmamizin bagimlh degiskeni HbAlc¢ diizeyinin diger degiskenlerle iliskisi

Degiskenler porelazygy p Ortanca
katsayisi (r)

Diyabet siiresi 0,031 0,618 5,0
MPV 0,044 0,469 10,4
RDW - 0,135 0,028 135
PDW 0,119 0,052 15,9
NLR - 0,047 0,442 19
Ure - 0,056 0,364 28,5
Kreatinin 0,105 0,088 0.8
GFR - 0,004 0,950 99.0
HDL - 0,146 0,016 420
LDL 0,111 0,069 122.0
Kolesterol 0,209 0,001 2015
Trigliserid 0,318 0,000 154.0

Bagimli degiskenler mikroalbiimin ve HbAlc ile bagimsiz degiskenler arasindaki

iliski mikroalblimin pozitifligi ve kan sekeri kontrolii durumuna (HbA1c<7) gore de
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incelendi. Mikroalbiimin pozitif olan diyabet hastalar1 negatif olanlara gore daha gengti
(z=2,333; p=0,020). Mikroalbiimin pozitif hastalarda PDW (z=2,550; p=0,011), NLR
(z=2,006; p=0,045), HbAlc (z=3,601; p=0,000) ve trigliserid (z=2,963; p=0,003) diizeyleri
mikroalbiimin negatif olan hastalara gore daha yiiksek; MPV (z=2,100; p=0,036), RDW
(z=2,506; p=0,012) ve HDL (z=4,029; p=0,000) diizeyleri ise daha diistikti.

Cinsiyete gore mikroalbiimin pozitifligi degismemekteydi; mikroalbiimin
pozitifligine gore diyabet siiresi, iire, kreatinin, GFR, LDL ve total kolesterol diizeyleri
anlamli bir degisiklik géstermemekteydi (p>0,05).

Mikroalbiimin pozitifligi ile bagimsiz degiskenler arasindaki iligki Tablo 8’de

verilmistir.

Tablo 8. Mikroalbiimin pozitifligi ile bagimsiz degiskenler arasindaki iliski

Degiskenler Mikroalbiimin (+) Mikroalbiimin (-) Istatistik
Cinsiyet Say1 (%) Say1 (%)
Erkek 21 (7,8) 137 (51,1) xzz 0,450
Kadin 11 (4,1) 99 (36,9)

Ort£SS (Ortanca) Ort£SS (Ortanca)
Yas 49,4+11,4 (47,5) 54,0+11,4 (54,0) z=2,333; p=0,020
Diyabet siiresi 5,7£4,6 (5,0) 7,2+5.,4 (5,0) z=1,613; p=0,107

MPV

10,141,1 (9,9)

10,5+1,2 (10,5)

2=2,100; p=0,036

RDW 13,4+1,0 (13,1) 13,9+1,3 (13,6) z=2,506; p=0,012
PDW 15,8+1,2 (16,1) 15,1+1,8 (15,9) z=2,550; p=0,011
NLR 2,2+0,9 (2,0) 2,0+0,9 (1,9) z=2,006; p=0,045
HbAlc 10,0+2,2 (10,6) 8,4+2,7 (7,6) z=3,601; p=0,000
Ure 28,8+8,3 (28.0) 29,7+8,6 (29.0) z=0,416; p=0,677
Kreatinin 0,8+0,2 (0,8) 0,8+0,1 (0,8) z=0,285; p=0,776
GFR 98,7+14,7 (100,7) 97,4+14,8 (98,8) 2=0,293; p=0,770
HDL 35,94£10,9 (34,0) 44,4+12.3 (42,0) z=4,029; p=0,000
LDL 128,3+33,7 (125,5) | 123,3+36,5 (121,0) z=0,828; p=0,408

Total kolesterol

221,1463,5 (211,5)

200,7+44,5 (200,0)

z=1,814; p=0,070

Trigliserid

320,0+362,6 (208,0)

184,5+150,7 (150,0)

z=2,963; p=0,003
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Kan sekeri kontrolde olan hastalar daha ileri yastaydi (z=2,002; p=0,045); kan
sekeri kontrol altinda olan hastalarda 24 saatlik idrarda mikroalblimin (z=2,645; p=0,008),
kolesterol (z=2,610; p=0,009) ve trigliserid (z=4,366; p=0,000) diizeyleri kan sekeri kontrolde

olmayanlara gore daha diisiiktii. Cinsiyete gore kan sekeri kontrolii degismemekteydi; kan
sekeri kontrolii olan hastalarda diyabet siiresi, Hb, MPV, RDW, PDW,NLR, iire, kreatinin,
GFR, LDL ve HDL diizeyleri anlamli bir degisiklik gostermemekteydi (p>0,05).

Kan sekeri kontrolii ile bagimsiz degiskenler arasindaki iliski Tablo 9°da

gosterilmistir.

Tablo 9. Kan sekeri kontrolii ile bagimsiz degiskenler arasindaki iligki

Bagimsiz Glikoz kontrolii iyi | Glikoz kontroli kotii .
Istatistik
degiskenler
Cinsiyet Say1 (%) Say1 (%)
Erkek 59 (22,0) 99 (36,9) ¥*= 0,870
Kadin 40 (14,9) 70 (26,1)
Ort+SS (Ortanca) Ort+SS (Ortanca)
Yas 55,1+11,3 (57,0) 52,5+11,5 (54,0) 7=-2,002; p=0,045

Diyabet siiresi

6,745, (5,0)

7,245.5 (6,0)

z=-0,806; p=0,420

MPV 10,5+1,3 (10,4) 10,5+1,2 (10,4) 7=-0,091; p=0,928
RDW 14,0+1,1 (13,8) 13,8+1,3 (13,4) 7=-1,476; p=0,140
PDW 15,1£1,7 (15,9) 15,3+1,7 (15,9) z=-0,572; p=0,567
NLR 2,1+1,1 (1,9) 1,9£0,8 (1,9) 7=-0,793; p=0,428
Mikroalbiimin 14,7+22,0 (11,0) 19,4422 4 (12,0) z=-2,645; p=0,008
Ure 30,4+8,4 (29,0) 29,1+8,6 (28,0) 7=-0,416; p=0,677
Kreatinin 0,8+0,1 (0,8) 0,8+0,1 (0,8) z=-0,285; p=0,776
GFR 97,2+13,6 (98,7) 97,7+15,5 (99,2) 7=-0,293; p=0,770
HDL 44,0+10,4 (42,0) 43,1£13,6 (41,0) 7=-1,310; p=0,190
LDL 120,6+35,3 (123,0) 125,84+36,6 (121,0) z=-0,937; p=0,349

Total kolesterol

192,3+39,7 (193,0)

209,5+50,5 (204,0)

z=-2,610; p=0,009

Trigliserid

151,1495,9 (123,0)

229,8+226,8 (176,0)

z=-4,366; p=0,000
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Kan sekeri kontrolii iyi olan hastalarda (%4,0; s=4), kétii olanlara (%16,6; s=28)
gore daha az mikroalblimin pozitifligi s6z konusu idi (p=0,002; ¥2=9,318). Kan sekeri

kontrolii ile mikroalbiimin pozitifligi arasindaki iliski Tablo 10°da gosterilmistir.

Tablo 10. Kan sekeri kontrolii ile mikroalbiimin pozitifligi arasindaki iliski

Kan sekeri kontrolii | Kan sekeri kontrolii
Degiskenler Toplam
kotii, Say1 (%) iyi, Say1 (%)
Mikroalbiimin
) 141 (83,4) 95 (96,0) 236 (88,1)
negatif
Mikroalbiimin
o 28 (16,6) 4 (4,0) 32 (11,9)
pozitif
Toplam
169 (100,0) 99 (100,0) 268 (100,0)

Fisher’s Exact Test, p=0,002, y2=9,318

Hastalarin ~ aldiklar1  diyabet tedavisine gdére mikroalbiimin diizeyleri
degerlendirildi. Hastalarin mikroalbiimin diizeyleri aldiklar tedaviye gore istatistiksel olarak
anlamli olgiide degismekteydi (p=0,047). Bu anlamlilik oral antidiyabetik kullananlarla,
insiilin  tedavisi alanlar arasinda farktan kaynaklanmaktaydi. Insiilin kullananlarda
mikroalbiimin diizeyi anlamli 6l¢iide daha yiiksek saptandi (p=0,018, z=2,369). Hastalarin

aldiklar1 diyabet tedavisine gore mikroalbiimin diizeyleri Tablo 11°de gosterilmistir.
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Tablo 11. Hastalarin aldiklar1 diyabet tedavisine gére mikroalbiimin diizeyleri

Tedavi 24 saatlik idrarda mikroalbiimin diizeyi

Say1 (%) | Ortalama SS Ortanca Yiizde 25-75
OAD kullanan 154 (57,5) 15,2 19,77 11,0 6,0-15,0
Insiilin kullanan | 48 (17,9) 24,3 32,48 13,7 8,6-28,0
OAD + insiilin

52 (19,4) 18,6 18,6 11,9 8,5-23,3
kullanan
Tedavi

14 (5,2) 19,6 16,0 16,5 9,0-25,0

almayan
Toplam 268 (100)

Mikroalbiimin pozitifligi ile statin kullanim1 arasinda istatiksel olarak anlamli bir

iliski saptanmadi (p>0,05). Mikroalblimin pozitifligi ile statin kullanimi arasindaki iliski

Tablo 12°de gosterilmistir.

Tablo 12. Mikroalbiimin pozitifligi ile statin kullanimi arasindaki iliski

. Mikroalbiimin pozitif Mikroalbiimin negatif

Tedavi

Say1 (%) Say1 (%)
Statin kullanan 16 (12,9) 108 (87,1)
Statin

16 (11,1) 128 (88,9)
kullanmayan
Toplam 32 (100) 236 (100)

z=-0,450; p=0,653
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Tekli analizlerde (univariate) bagimli degiskenlerle (Mikroalbiiminiiri pozitifligi
ve kan sekerinin kontrolde olmasi) anlaml iliski gosteren bagimsiz degiskenlerin bagimli
degiskenler iizerindeki etkisini belirlemek iizere ¢oklu lojistik regresyon analizleri yapildi.
Her iki regresyon analizi i¢in Hosmer-Lemeshow testine gére model uyumu iyiydi.

Mikroalbiimin pozitifligi i¢in yapilan ¢oklu Lojistik Regresyon Analizi i¢in 6nce
ikili analizlerde anlamli iliski saptanan bagimsiz degiskenler olan yas, RDW, PDW, MPV,
NLR, HbAlc, HDL ve trigliserid icin ROC degerleri hesaplandi. 24 saatlik idrarda
mikroalbiimin pozitifligi i¢in baz1 bagimsiz degiskenlerin ROC analizi sonuglar1 Tablo 13’te
ve ROC alami grafikleri Grafik 1-7°de verilmistir. ROC degerlerine gore bu degiskenler

kategorize edildi.

Tablo 13. 24 saatlik idrarda mikroalbiimin pozitifligi i¢in bazi1 bagimsiz degiskenlerin ROC

analizi sonug¢lari

< 0 . ]
Bagums1z Kesme degieri | ROC alamizSs | 00> Giiven istatistik (p)
degisken arahgi

Yas (y1l) 52,5 0,627+0,053 0,523-0,731 0,020
MPV (fL) 10,25 0,614+0,053 0,511-0,717 0,036
RDW (%) 13,25 0,636+0,051 0,537-0,736 0,012
PDW (fL) 16,05 0,639+0,048 0,545-0,732 0,011
NLR 1,96 0,609+0,055 0,502-0,717 0,045
HbAlc (%) 9,05 0,696+0,043 0,612-0,780 0,000
HDL (mg/dL) 38,5 0,719+0,052 0,618-0,820 0,000
Trigliserid

(mg/dL) 176,5 0,661+0,054 0,555-0,767 0,003
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Grafik 7. Trigliserid i¢in ROC alan egrisi

Kan sekeri kontrolii icin yapilan ¢oklu Lojistik Regresyon Analizinde once ikili
analizlerde anlamli iligki saptanan bagimsiz degiskenler olan yas, MPV, mikroalblimin
diizeyi, trigliserid ve kolesterol igin ROC degerleri hesaplandi. Kan sekeri kontroli igin bazi
bagimsiz degiskenlerin ROC analizi sonuglar1 Tablo 14’te, ROC egrileri ise Grafik 8-11’de
verilmistir. ROC degerlerine gore bu degiskenler kategorize edildi.

Tablo 14. Kan sekeri kontrolii i¢in bazi bagimsiz degiskenlerin ROC analizi sonuglari

Bagimsiz . . % 95 Giiven TR
degiskenler Kesme degeri | ROC alam + SS arali Istatistik (p)
Yas (y1) 54,5 0,573+0,036 0,502-0,645 0,045
?ﬁg)malbumm 11,4 0,597+0,035 0,528-0,665 0,008
Kolesterol 2005 0,596+0,035 0,527-0.664 0,009
(mg/dL)

Trigliserid 1495 0,660-:0,034 0,593-0727 0,000
(mg/dL)
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Mikroalbumin pozitifligi ile diger degiskenler arasinda olusturulan Ki-Kare tablosu

Tablo 15°te verilmistir.

Tablo 15. Mikroalbiimin pozitifligi ile bagimsiz degiskenler Ki-Kare tablosu

Mikroalbumin Mikroalbumin ]

Negatif Pozitif Toplam Istatistik

Say1 (%) Say1 (%)
Yag>52,5 139 (92,1) 12 (7,9) 151 (100)
Yas<52,5 97 (82,9) 20 (17,1) 117 (100) P=0,022
Toplam 236 32 268
MPV>10,25 142 (92,2) 12 (7,8) 154 (100)
MPV<10,25 94 (82,5) 20 (17,5) 114 (100) P=0,015
Toplam 236 32 268
RDW>13,25 149 (93,1) 11 (6,9) 160 (100)
RDW<13,25 87 (80,6) 21 (19,4) 108 (100) P=0,002
Toplam 236 32 268
PDW<16,05 149 (91,4) 14 (8,6) 163 (100)
PDW>16,05 87 (82,9) 18 (17,1) 105 (100) P=0,035
Toplam 236 32 268
NLR<1,96 136 (91,3) 13 (8,7) 149 (100)
NLR>1,96 100 (84,0) 19 (16,0) 119 (100) P=0,069
Toplam 236 32 268
HbA1c<9,05 156 (93,4) 11 (6,6) 167 (100)
HbA1c>9,05 80 (79,2) 21 (20,8) 101 (100) P=0,001
Toplam 236 32 268
HDL>38,5 152 (92,7) 12 (7,3) 164 (100)
HDL<38,5 84 (80,8) 20 (19,2) 104 (100) P=0,003
Toplam 236 32 268
Trigliserid<176,5 146 (92,4) 12 (7,6) 158 (100)
Trigliserid>176,5 90 (81,8) 20 (18,2) 110 P=0,009
Toplam 236 32 268

Kan sekeri kontrolii ile diger degiskenler arasinda olusturulan Ki-Kare tablosu Tablo

16°da verilmistir.
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Tablo 16. Kan sekeri kontrolii ile bagimsiz degiskenler Ki-Kare tablosu

Kan Sekeri Kan Seke'ri )
Kontrolii Kotii Kontrolii lyi Toplam Istatistik
Say1 (%) Say1 (%)

Yas>54,5 69 (56,6) 53 (43,4) 122 (100)
Yas<54,5 100 (68,5) 46 (31,5) 146 (100) P=0,044
Toplam 169 99 268
Mikroalbumin<11,4 79 (59,8) 53 (40,2) 132 (100)
Mikroalbumin>11,4 90 (66,2) 46 (33,8) 136 (100) P=0,283
Toplam 169 99 268
Kolesterol<200,5 76 (58,5) 54 (41,5) 130 (100)
Kolesterol>200,5 93 (67,4) 45 (32,6) 138 (100) P=0,130
Toplam 169 99 268
Trigliserid<149,5 65 (52,0) 60 (48,0) 125 (100)
Trigliserid>149,5 104 (72,7) 39 (27,3) 143 (100) P=0,000
Toplam 169 99 268

Mikroalbiiminiiri pozitifligi i¢in olusturulan ¢oklu lojistik regresyon modeline gore; 24
saatlik idrarda mikroalbiimin pozitifligi MPV degeri 10,25’ten biiyiikk olanlar referans
alindiginda MPV degeri 10,25’ten kii¢iik olanlarda 4,3 kat, PDW degeri 16,05’ten kiigiik
olanlar referans alindiginda PDW degeri 16,05’ten biiyiik olanlarda 2,7 kat, NLR degeri
1,96’dan kiiciik olanlar referans alindiginda NLR degeri 1,96’dan biiylik olanlarda 2,4 kat,
HbAlc degeri 9,05’ten kiiciik olanlar referans alindiginda HbAlc degeri 9,05’ten biiyilik
olanlarda 3,6 kat daha fazla saptandi. Yeterli anlamlilik diizeyi (p=0,054) gostermese de HDL
degeri 38,5’in lizerinde olanlar referans alindiginda, HDL degeri 38,5’in altinda olanlarda 2,4
kat daha fazla mikroalbliminiiri saptandi.

24 saatlik idrarda mikroalbiimin pozitifligi icin bazi bagimsiz degiskenlerle
olusturulan lojistik regresyon modeli Tablo 17°de gosterilmistir.
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Tablo 17. 24 saatlik idrarda mikroalbiimin pozitifligi i¢in bazi bagimsiz degiskenlerle
olusturulan lojistik regresyon modeli

Bagiml degisken: 24 saatlik idrarda mikroalblimin pozitifligi

o =
Modeldeki bagimsiz degiskenler | Beta Standart p Odds orani 7095 Gljven
hata arahgi

<10,25 1,452 0,454 0,001 4,270 1,755-10,388
MPV

>10,25 1 (referans)

>16,05 0,990 0,439 0,024 2,691 1,137-6,366
PDW

<16,05 1 (referans)

>1,96 0,893 0,420 0,034 2,442 1,071-5,566
NLR

<1,96 1 (referans)

>9,05 1,282 0,430 0,003 3,605 1,551-8,380
HbAlc

<9,05 1 (referans)
Sabit -4,708 0,658 0,000 0,009

Kan sekerinin kontrolde olmasi i¢in olusturulan ¢oklu lojistik regresyon modeline
gore; yast 54,5’ten kiiciik olanlar referans alindiginda yas1 54,5’ten biiyilik olanlarda 1,7 kat,

trigliserid diizeyi 149,5’ten yiiksek olanlar referans alindiginda trigliserid diizeyi 149,5’ten

diisiik olanlarda 2,5 kat daha iyi kan sekeri kontrolii oldugu saptandi.
Kan sekeri kontrolii ile bagimsiz degiskenlerin iligkisini gosteren lojistik regresyon

modeli Tablo 18’de gosterilmistir.
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Tablo 18. Kan sekerinin kontrolde olmasi i¢in olusturulan lojistik regresyon modeli

Bagimh degisken: Kan sekerinin kontrolde olmasi

Modeldeki bagimsiz Standart % 95 Giiven
.. Beta p Odds orani .

degiskenler hata araligi

>54,5 0,522 0,261 0,046 1,686 1,010-2,814
Yas

<54,5 1 (referans)

<149,5 0,906 0,262 0,001 2,475 1,482-4,133
Trigliserid

>149,5 1 (referans)
Sabit -1,230 0,231 0,000 0,292

47



4. TARTISMA

En sik goriilen kronik hastaliklardan biri olan ve bir epidemi seklinde artan
diyabet bir¢ok hastaligin etyolojisinde ve prognozunda rol almaktadir. Bilindigi iizere bir¢ok
makrovaskiiler ve mikrovaskiiler komplikasyona yol agmaktadir. Bu komplikasyonlar sonucu
erken mortalite, hayat kalitesinde bozulma ve saglik harcamalarinda artisa neden olmaktadir.
Diyabet komplikasyonlarinin en 6nemlilerinden olan nefropatinin erken ve geri dondiirtilebilir
asamada yakalanmasi ve miidahale edilmesi 6zellikle birinci basamakta biliyiilk 6nem arz
etmektedir. Bu nedenle nefropatinin gostergesi olan mikroalbuminiiri tespitinde kolaylikla
ulagilabilir olan hemogram parametrelerinin 6ngdrdiiriicli degeri arastirilmistir.

Calismaya alinan hastalarin yalnizca iicte birinden biraz fazlasinda kan sekeri
kontroliiniin saglanmis oldugu saptanmistir. Diyarbakir ilinde aile sagligi merkezinde yapilan
ve 70 hastanin alindig1 bir ¢aligmada vakalarin %35,4 iiniin diyabetinin kontrol altinda oldugu
gosterilmistir. (99) Yine tlkemizde 44 merkezin katilimiyla ve 2358 diyabetik hasta ile
yapilan bir ¢alismada kan sekeri kontrolii oran1 %36 bulunmustur. (100) Bu veriler ¢alisma
sonuglarimizla uygunluk gostermektedir ve tilkemizde hem 1. basamak hem de 3.basamakta
kan sekeri kontroliiniin yeterli olmadig1 goriilmektedir.

Calismamizda diyabetik hastalarda mikroalbiimin pozitifligi oran1 %11,9 olarak
bulunmustur. Daha 6nce Aydin ilinde yapilan ve 354 tip 2 diyabetik hastanin alindigi bir
calismada hastalarin %35’inde mikroalbumin pozitifligi saptanmistir. (76) Aradaki bu farkin
en biiyiilk nedenlerinden biri bu c¢alismadaki hasta grubunun yas ortalamasinin bizim
caligmamizdaki yas ortalamasindan fazla olmasi olabilir. Ayrica Onceki calismada 354
hastanin %32’sinin ACEl ve/veya ARB kullaniyor olmasi da mikroalbumin pozitifligini
biiyiik oranda etkilemis olabilir. Bizim ¢alismamizda ise ACEI veya ARB kullanan hastalar
istatiksel sonuglar etkileyecegi i¢in ¢alisma dis1 tutulmustur.

Lipid ve lipoprotein metabolizmasi bozukluklart insiilin direnci veya tip 2 diyabet
olan bireylerde kardiyovaskiiler riski arttirmaktadir. Insiiline direngli bireylerde lipid
bozukluklarinin en Onemli Ozelligi yiiksek trigliserid diizeyleri ve HDL kolesterol
diizeyleridir. DM, ozellikle tip 2 diyabet, temel olarak erken baslangicli ve siddetli
ateroskleroza sekonder olarak kardiyovaskiiler olaylar agisindan belirgin risk artist ile
iliskilidir. Tip 2 diyabeti olan hastalarda KKH nin iki ila {i¢ kat arttig1 ve tiim kardiyovaskiiler

Oliimlerin dortte ticiinden sorumlu oldugu bilinmektedir. (100) Her ne kadar ateroskleroz ve
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klinik vaskiiler hastaliklarin gelisimini etkileyen birden fazla faktor varsa da, dislipideminin
katkida bulunan temel risk faktorii olmast kuvvetle muhtemeldir. (101) Diyabette goriilen
dislipideminin temel 6zellikleri orta derecede bir hipertrigliseridemi (genellikle 1,5 ila 3 kat
artmis) ve azalmis HDL kolesterol (genellikle % 10-20)diir. Genellikle toplam LDL diizeyleri,
ayn1 poplilasyonda yer alan diyabeti olmayan kisilerden kantitatif olarak farkli degildir. (102)
Calismaya alman diyabetik bireylerin lipid degerleri literatiirde yer alan bir calismanin
sonuglarindan hedef degerlere yakinlik acisindan daha kot (103), bir bagka g¢alismanin
sonuglarindan ise daha iyi (104) oldugu goriilmektedir. Lipid degerlerindeki bu farklilik
caligmalarda elde edilen kan sekeri kontrolii diizeyleriyle kosutluk gostermektedir. Lipid
diizeyleri iyilestik¢e kan sekeri kontrolii diizeyleri de artmaktadir (HbAlc % 9,2; %8,7 ve
%3,0). Ote yandan hiperlipidemik diyabet hastalarmin ancak yartya yakin bir kismi (%46)
statin kullanmaktadir ve bu sonug iilkemizde yapilan diger ¢aligmalarin sonuglariyla kosutluk
gostermektedir. (105, 106) Oysa her ii¢ ¢alismada da hedeflenen lipid diizeylerine ulasmada
yetersizlik goriilmektedir.

Calismaya alinan diyabet hastalarinda kan sekeri kontrolii diizeyinin yetersiz
olmasina karsin insiilin kullanim oraninin diisiikliigii goze carpmaktadir. Literatiirde yer alan
baska c¢alismalarda da benzer durumlar s6z konusudur (99, 103).

Calismamizda esas olarak ana hipotezimiz dogrultusunda diyabetli hastalarda
mikroalbiiminiiri pozitifligi ile iliskili bagimsiz degiskenler aragtirilmigtir. 24 saatlik idrarda
mikroalbiimin miktar1 ile arastirilan bagimsiz degiskenler arasinda dogrusal bir iligki
saptanmamistir. Bunun tizerine mikroalbliminiiri pozitifligi (30-299 mg arasi albiimin) igin
onemli kesme degerlerini bulmak iizere ROC analizleri yapilarak degiskenler kategorize
edilmistir. Bu kez 24 saatlik idrarda mikroalbiimin pozitifligi i¢in bagimsiz degiskenlerle
olusturulan lojistik regresyon modeline HbAlc diizeyinin yani sira hemogram verileri olan
MPV, PDW ve NLR degiskenleri girmistir.

Calisma sonuglarimiza gore HbAlc diizeyi artttkca 24 saatlik idrarda
mikroalbiimin miktar1 da artmaktadir (r=0,172, p=0,005 ). Keza bu iliski regresyon analizinde
de devam etmistir; ROC analizi ile belirlenen %9,05 kesme noktasina gére HbAlc diizeyleri
bunun altinda olanlar referans alindiginda HbAlc diizeyi %9,05’in iizerinde olan hastalarda
mikroalbiiminiiri pozitifligi 3,6 kat daha fazla saptanmistir. Bu da bize asil sorunun kisinin
diyabetik olmasi ya da olmamasindan ziyade diyabetin etkin takip ve tedavisinin daha 6nemli

oldugunu gostermektedir. Hastanemizde daha Once yapilan caligmada bizimkiyle benzer
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sonuglar elde edilmisken, Magri CJ ve ark’nin yaptig1 bir ¢alismada ise HbAlc diizeyi ile
nefropati arasinda iligki bulunmamustir. (76, 107) Gaziantep’te 242 diyabetik hasta grubu ve
218 kisilik kontrol grubu ile yapilan ¢alismada komplikasyonu olanlarla olmayanlar arasinda
kan sekeri kontrolii acisindan fark goriilmemistir. (108) Erzincan’da 200 diyabetik hasta ile
yapilan bir calismada HbAlc ile mikroalbuminiiri diizeyi arasinda anlamli bir iligki
saptanmustir. (109)

Mikroalbumin pozitifligi ile MPV arasinda ters bir iliski s6z konusudur (p=0,036,
z=-2,100). MPV diizeyi 10,25’in iizerinde olanlar referans alindiginda MPV diizeyi daha
diisiik olanlarda 4,3 kat daha fazla mikroalbiiminiiri pozitifligi saptanmustir. Uniibol ve
ark’lan tarafindan hastanemizde yapilan benzer ¢alismada ise, bizim sonuglarimizin tersine,
mikroalbliminiiri pozitifligi ile MPV arasinda pozitif yonde bir iligski goriilmiistiir. (76) ARB
alan hastalarda MPV nin azaldig1 gosterilmistir. (110) Bu farkli sonucun ¢ikmasinda, Uniibol
ve ark’larmin ¢alismaya dahil ettikleri ARB ve ACE inhibitorii kullanan diyabetli hastalarin
bizim calismamiza alinmamis olmasi etken olabilecegi diisiiniilmekle beraber nedeni tam
olarak agiklanamamistir. Calisma sonucumuzu degerlendirirken mikroalbiimin pozitif hasta
sayimizin mikroalbumin negatif olanlara gére ¢cok daha az olmasi ve verilerin normal dagilim
gostermemesi dikkate alinmalidir. Literatiirde yer alan caligsmalar ise bizim sonuglarimizi
destekler niteliktedir. Istanbul’da yapilan ve 83 hastay1 igeren bir olgu kontrol ¢alismasinda
mikrovaskiiler komplikasyonlarla MPV diizeyi arasinda anlamli iligki saptanmamigken (111),
Cin’de yapilan bir ¢alismada ¢alismamizla benzer sekilde mikroalbiimin diizeyi ile MPV
arasinda negatif yonde bir iligki bulunmustur (p=0,001). (91) Malta’da yapilan ¢alismada ise
mikroalbuminiirik hastalarda MPV azalmis olmasina karsin bu iliski istatiksel olarak anlamli
¢ikmamustir. (107)

Mikroalbiimin pozitifligi ile PDW diizeyi arasinda olumlu yonde anlamli bir iligki
gorlilmiistiir (p=0,011, z=-2,550). PDW diizeyi 16,05’in altinda olanlar referans alindiginda
PDW diizeyi daha yiiksek olanlarda 2,7 kat daha fazla mikroalbliminiiri pozitifligi
saptanmistir. Sonali ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada da hem diyabetikler ve diyabetik
olmayanlar arasinda, hem de mikrovaskiiler komplikasyonu olanlar ve olmayanlar arasinda
PDW agisindan istatiksel olarak anlamli fark saptanmistir. (112)

Mikroalbumin pozitifligi ile NLR arasinda olumlu yonde anlamli bir iligki
gorilmiistir (p=0,045, z=-2,006). Notrofil/lenfosit oran1 1,96’nin altinda olanlar referans

alindiginda NLR daha yiiksek olanlarda 2,4 kat daha fazla mikroalbiiminiiri pozitifligi
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saptanmistir. Amerika’da yapilan bir ¢aligmada artmis NLR ’nin kétii renal fonksiyonla iligkisi
oldugu gosterilmistir. (113) 114 tip 2 diyabetik hasta ile iilkemizde yapilan bir ¢aligmada da
nefropati ile NLR artis1 arasinda anlamh iliski saptanmistir. (114) Bu iki caligmanin bizim
calismamizdan en biiyiik farki nefropati gelisen hastalar iizerinde yapilmis olmasidir. Bizim
calisgmamizda ise mikroalbuminiirinin erken ve geri doniisli asamada yakalanmasi
amaglanmis olup asikar proteiniiri bulunan hastalar ¢alismaya dahil edilmemistir.

Regresyon modeline giren bu dort degisken disinda tekli analizlerde yas, RDW
ve HDL ile mikroalbliiminiiri pozitifligi arasinda anlamli iliskiler saptanmuistir.
Mikroalbliminiiri pozitifligi ile yas arasinda ters yonde bir iliskinin saptanmasi, yani yas
arttikca mikroalbiiminiiri pozitifliginin azalmasi ilgi ¢ekicidir. Ancak bu iligki regresyon
analizinde kaybolmus ve yas degiskeni modele girmemistir (p>0,05). Cin’de 320 tip 2 diyabet
hastas1, Malta’da 196 diyabetik hasta ve hastanemizde Uniibol ve ark’lar1 tarafindan 354 tip 2
diyabet hastasi ile yapilan ¢alismalarda da yas ile mikroalbliminiiri pozitifligi arasinda anlaml1
bir iliski saptanmamustir. (76, 91, 107)

Tekli analizlerde mikroalbiiminiiri pozitifligi ile RDW arasinda saptanan iliski
lojistik regresyon analizi yapildiginda kaybolmustur (p> 0,05). Ancak Zhang ve
arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada hem basit analizlerde hem de regresyon analizinde RDW ile
mikroalbtiminiiri pozitifligi arasinda iliski saptanmistir. (91) Amerika’da yapilan ve 2497
diyabetliyi i¢eren ¢alismada da RDW ve mikroalbiimin pozitifligi arasinda istatiksel olarak
anlamli iliski bulunmustur. (115)

Mikroalbuminiiri pozitifligi ile HDL diizeyi arasindaki anlamli iliski de lojistik
regresyon analizinde kaybolmustur (p> 0,05). Ulkemizde yapilan bir calismada
mikroalbuminiiri pozitifligi ile HDL diizeyi arasinda anlamli iligki goriiliirken (97),
Avrupa’da yapilan bir ¢alisma ile (107) ile Zhang ve arkadaslarinin ¢alismasinda (91) HDL
ile mikroalbiiminiiri arasinda anlamli saptanmamustir.

Aragtirillan diger degiskenler olan cinsiyet, diyabet siiresi, iire, kreatinin diizeyi,
GFR, LDL, trigliserid ve total kolesterol diizeyleri ile mikroalbiiminiiri pozitifligi arasinda
anlaml iligki saptanmamistir. Bu sonuglarimiz genelde literatiir ile uyumludur (76, 91, 107).
Magri ve arkadaslarinin ¢alismasinda mikroalbiiminiiri pozitifligi ile iire, kreatinin diizeyi ve
GFR arasinda anlamli iliski bulunmustur. Ancak bu ¢alismada ileri evre nefropatisi olan
hastalar da calismaya dahil edilmistir. (107) Bizim ¢alismamizda ise son donem bobrek

yetmezligi ve nefropatisi olanlar yer almamuigtir.
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Hastalarin aldiklar1 tedavi sekilleri de 24 saatlik idrarda mikroalbiiminiiri ile
iligkilidir. Bu da bize asil sorunun kiginin diyabetik olmasi yada olmamasindan ziyade
diyabetin etkin takip ve tedavisinin daha énemli oldugunu gdstermektedir. Insiilin kullanan
diyabetik hastalarda mikroalbiiminiiri gériilme sikligi daha fazladir. Oztiitk ve ark’nin
calismasinda mikroalbumin pozitif ve negatif grupta ilaglarin kullanim oranlar1 bakilmis ve
mikroalbuminiiri negatif olanlarda oral antidiyabetik kullanma orani anlamli olarak daha
fazla, mikroalbumin pozitif olanlarda insiilin kullanma orani anlamli olarak daha fazla
saptanmustir. (108) Bu sonucun kan sekeri kontrolii kotii olanlarin daha fazla oranda insiilin
kullanmasima bagli oldugu diistiniilmektedir. Statin kullanimi ise, literatiirde yer alan bazi
calismalara benzer sekilde tedavi sekillerinden bagimsiz gortinmektedir. (76, 107)

Calismamizda mikroalbliminiiri pozitifliginin yani sira kan sekerinin kontrolde
olmasi ile iligkili bagimsiz degiskenler de arastirilmistir. Yine benzer sekilde kan sekerinin
kontrolde olmasi (HbAlc %7 nin altinda) i¢in 6nemli kesme degerlerini bulmak iizere ROC
analizi yapilarak bagimsiz degiskenler kategorize edilmistir. Kan sekerinin kontrolde olma
durumu i¢in bagimsiz degiskenlerle olusturulan lojistik regresyon modeline gore yalnizca yas
ve trigliserid diizeyleri kan sekeri kontrolii ile iligkili gériinmektedir.

Kan sekeri kontrolii ile hastalarin yasi arasinda olumlu yonde bir iligki
bulunmustur (z=-2,002, p=0,045). Daha ileri yastaki hastalarda kan sekeri kontrolii daha geng
yastakilere gore daha iyidir. Hatay ilinde 71 diyabetik hasta iizerinde yapilan calismada yas
ile glukoz regiilasyonu arasinda bir iliski gdzlenmemistir. (116) Uniibol ve arkadaslarmnin
calismasinda da yas ve glukoz regiilasyonu arasinda iligki saptanamamustir. (76)

Calisma sonuglarimiza gore lipid profili igerisinde yalnizca trigliserid diizeyi ile
kan sekeri kontrolii arasinda anlamli bir iliski vardir (z=-4,366, p=0,000). Literatiirde bu
konuda farkli sonuglar bildirilmistir. Demirtas ve ark’nin Erzincan’da 307 diyabetik hasta ile
yaptiklar1 ¢aligmada, bizim sonuglarimiza benzer sekilde, total kolesterol ve trigliserid ile kan
sekeri kontrolii arasinda anlamli iliski saptanmazken (117), Ozdogan ve ark’nin ¢alismasinda
kan sekeri kontrolii ile hem total kolesterol hem de trigliserid arasinda anlamli bir iliski
bulunmustur. (118)

Calisma sonuclarimiza gore, arastirtlan diger tiim degiskenlerin kan sekeri
kontrolii lizerinde 6nemli bir etkileri yoktur. Ancak literatiirde yer alan ¢aligsmalarda bizim
sonuclar1 destekleyen ¢aligmalarin yani sira (76, 90, 113, 116, 119, 120), farkli sonuglara da
rastlanmaktadir (118, 120).
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Calismamizin bazi kisitliliklari bulunmaktadir. En 6nemlilerinden biri ¢alismanin
retrospektif olmasidir. Caligmaya katilan kisi sayisinin azligit da onemli bir kisithilik
sayilabilir. Konuyla ilgili literatiirde yer alan ¢alismalarin farkli sonuglar géstermis olduklar
dikkate almirsa daha biiylik sayilarla, ileriye doniik yapilan, uzun donem morbidite ve
mortaliteyi gosteren c¢alismalara gereksinim vardir. Calismanin {igiincii basamak saglik
kurulugsunda yapilmis olmasi, tek merkezli olmasi, birinci basamagi igermiyor olmasit da tim
toplum adina genellenmesine engel olusturmaktadir. Calismada mikroalbumin pozitif ¢ikan
hasta sayisinin negatif olanlara oranla az olmasi da sonuglar agisindan karistiriciliga neden
olabilir. Diger ¢alismalarin tersine bizim ¢alismamizda ¢alismaya alinma ve dislama Slgiitleri
cok siki tutulmus olmasi bunda etkili olmustur. Calisma retrospektif oldugu i¢in ve hasta
kayitlarinin yetersizligi nedeniyle hastalarin fiziksel 6zellikleri ¢alismaya dahil edilememistir.
Antihipertansif tedavi alip almamalari, aliyorsa hangi tedavileri aldiklarinin 6grenilmesi de
karistiricilarin net olarak degerlendirilebilmesi agisindan iyi bir segenek olabilirdi. Daha sonra
planlanacak ¢alismalarda kontrol grubunun olmasi sonuglarin degerini artirabilir. Ayrica ek
komplikasyonlarin neler oldugu, sonuglari ne yonde etkiledigi de daha nesnel olarak

degerlendirilebilir.
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5. SONUC

Calisma sonuglarimiz, diyabetin en O6nemli komplikasyonlarindan biri olan
nefropatinin erken ve geri dondiiriilebilir asamasi olan mikroalbuminiirinin erken dénemde
saptanmasi agisindan biiyiik 6nem tagimaktadir.

Diyabet hastalarinin 6nemli bir kisminin (neredeyse tigte ikisi) kan sekeri kontrolii
Iyi degildir ve hedeflenen deger olan %6,5’in altinda HbAlc degerinin ¢ok uzagmdadir. Kan
sekeri kontroliiniin iyi olmamasina karsin tedavide insiilin kullanimi da yetersizdir (hastalarin
yalnizca tigte biri).

Kotii kan sekeri kontroliiniin lipid degerlerinde de bozulmaya yol agtig1 dikkate
alindiginda kardiyovaskiiler hastalik esdegeri sayilan diyabetik hastalarda statin kullanimi da
istenen diizeylerde degildir.

Kan sekeri kontrolii ile mikroalbumintiri varligi iliskili gorinmektedir.

Mikroalbuminiiri ile MPV arasinda ters yonde bir iliski s6z konusudur. Kronik
enflamasyonla iligkili n6trofil/lenfosit oran1 mikroalbuminiiri ile iliskili bulunmustur.

Insiilin kullanan diyabetik hastalarda mikroalbuminiiri pozitifligi daha yiiksektir.
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TiP 2 DIYABETTE MiKROANJiOPATI GELISIMININ ONGORULMESI:
HEMOGRAM PARAMETRELERININ MiKROALBUMINURI ILE ILiSKiSi

OZET

Giris

DM; toplumda yaygin olarak goriilen, ciddi fiziksel bozukluklara ve 6liime neden
olabilen kronik metabolik bir hastaliktir. Yapilan tahminlere gore 2035 yilinda 592 milyon
insanin diyabet hastas1 olmasi beklenmektedir. Global DM prevalansinin ise %10,1 olacagi
ongoriilmektedir. Son c¢aligmalara gore ise iilkemizdeki prevalans 2 katina yaklagmuistir.
Diyabet ve bagli komplikasyonlar nedeniyle saglik harcamalar1 da giderek artmaktadir. Bu
calismada amacimiz, diyabetin en biiyiik morbidite nedenlerinden olan nefropati gelisiminin
erken agamada saptanmasinda yol gosterebilecek hemogram parametrelerinden MPV, RDW,
PDW ve NLR’nin mikroalbiiminiiri ve kan sekeri kontrolii ile iliskisinin saptanmasi olmustur.

Gere¢ Ve Yontem

Calisma tek merkezli retrospektif tanmimlayici desende yapilmistir. Adnan
Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrin ve Metabolizma Klinigi'ne bagvuran ve 24
saatlik idrarda albiimin bakilan tip 2 diyabetik 979 hasta calismaya dahil edildi,dislama
kriterleri nedeniyle hastalar dislandiktan sonra 268 hasta calismaya alindi. Calismanin
analizleri SPSS paket programi araciligiyla yapildi. Spapiro-Wilk testi, ki kare, Kruskal —
Wallis, Mann Whitney U, Spearmann ve ¢oklu lojistik regresyon analizi yapildu.

Bulgular

Hastalarin 158’1 (%59,0) erkek, 110°u (%41,0) kadind1. Yas ortalamas1 53,5+11,5
(en kiiclik yas 26, en yliksek yas 85; ortanca: 54,0 ) olan hastalarin 26’s1 (%9,7) 18-39 yas,
2011 (%75,0) 40-64 yas ve 41°1 (%15,3) 65 ve lstii yas araligindaydi. Erkekler (51,0£11,1;en
kiiglik yas 26, en biiylik yas 77; ortanca: 52,0), kadinlardan (57,0+11,1;en kiigiik yas 37,en
biiyiik yas 85;ortanca:57,0) daha gengti (p=0,000).

Mikroalbiiminiiri pozitifligi i¢in olusturulan coklu lojistik regresyon modeline
gore; 24 saatlik idrarda mikroalbiimin pozitifligi MPV degeri 10,25’ten kiiciik olanlarda 4,3
kat, PDW degeri 16,05’ten biiylik olanlarda 2,7 kat, NLR degeri 1,96 ’dan biiyiik olanlarda 2,4
kat, HbAlc degeri 9,05’ten biiyiik olanlarda 3,6 kat daha fazla saptandi. Yeterli anlamlilik
diizeyi (p=0,054) gostermese de HDL degeri 38,5’in altinda olanlarda 2,4 kat daha fazla
mikroalbiiminiiri saptandi.

Kan gekerinin kontrolde olmasi i¢in olusturulan ¢oklu lojistik regresyon modeline
gore; yasi 54,5’ten biiyiik olanlarda 1,7 kat, trigliserid diizeyi 149,5’ten diisiik olanlarda 2,5
kat daha iyi kan sekeri kontrolii oldugu saptandi.
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Sonuc¢ ve Tartisma

Calismada MPV disiikliigli ile mikroalbuminiiri arasinda anlamli iligki
gorilmekle beraber literatiirde aralarindaki iligkinin hem pozitif hem de negatifligi ic¢in
sonuglar mevcuttur. PDW yiiksekligi ile mikroalbuminiiri arasinda anlamh iligski goriilmiis
olup literatiirdeki c¢alismalarla benzerlik gostermektedir. NLR artis1 ile mikroalbuminiiri
arasinda saptanan pozitif yonlii iliski literatiirde de benzer sekilde izlenmektedir.

Anahtar kelimeler: Diyabet, Mikroalbuminiiri, Hemogram Parametreleri

56



PREDICTING THE DEVELOPMENT OF THE MICROANGIOPATHY IN TYPE 2
DIABETES: HEMOGRAM PARAMETERS RELATIONSHIP BETWEEN
MICROALBUMINURIA

ABSTRACT
Introduction

Diabetes mellitus (DM) is a chronic metabolic disease, which is common in the
society and can cause serious physical disorders and death. It is estimated that 592 million
people are expected to be diabetic in 2035. The global prevalence of DM is estimated to be
%10.1. According to the latest studies, the prevalence of DM in our country is approximately
two times of the 2007. Health care spending are increasing because of diabetes and its
complications. Our aim in this study is to determine the relationship of MPV, RDW, PDW
and NLR on microlbuminuria and glicemic control . By the help of the diabetic nepropathy at
early steps.

Materials and Methods

This study is made single centerred retrospective definitive pattern . 979 patients
with type 2 diabetes, who applied Adnan Menderes University Endocrine and Metabolism
Clinic, were included in this study and 24-hour urinary albiimin was studied in these patients.
Because of the exclusion criteria, 268 patients were included in the study. Shapiro-Wilk test,
Chi-square, Kruskal - Wallis and Mann-Whitney U, Spearmann and multiple logistic
regression analysis was performed.

Results

158 patients (%59.0) were male and 110 (%41.0) were female. The averege age of
patients were 53.5 + 11.5 (minimum age 26, maximum age 85; median: 54.0). The age range
of 26 patients (%9,7) were between 18-39, 201 patients (%75,0) were between 40-64 and 41
patients (%15.3) were 65 years old or older. Men (51,0.11,1, minimum age 26, maximum age

77; median: 52.0) were younger than women (57.0 + 11.1; minimum age 37, maximum age
85; median: 57.0) (p = 0.000).

According to multiple logistic regression model positivity of microalbuminuria in
24 hour urinary test is 4.3 times more for the MPV values 10,25, 2,7 times more for the PDW
values over 16,05, 2.4 times more for the NLR values over 1,96, 3.6 times more for the
HbAlc values over 9,05. Sufficient level of significance (p=0,054) isn’t shown either; HDL
levels of less than 38.5 were detected in 2.4 times more microalbuminuria.

According to the multiple logistic regression model for better glycemic control
,1.7 times better glycemic control was determine in the patients older than 54,5 years old and
2.5 times in triglyceride lower than 149,5.
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Results and Discussion

The study showed a significant relationship between microalbuminuria and low
MPV values; however both high and low MPV results are available in the literature.
Significant association between microalbuminuria and high PDW values was seen in our
study which is similar with the literature. A positive directional relationship is found between
microalbuminuria and increase NLR which is similar as the literature.

Keywords: Diabetes, Microalbuminuria, Hemogram Parameters
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