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1. GİRİŞ 

Toplum yaşlandıkça kronik rahatsızlıklar olarak da bilinen bulaşıcı olmayan 

hastalıkların sağlık sistemine oluşturduğu yük artmaktadır. Bu rahatsızlıklar kişilerin yaşam 

kalitesini düşürmesinin yanı sıra sağlık hizmeti kullanımını ve sonuçta sağlık maliyetlerini de 

artırmaktadır. 

Diyabetes mellitus (DM) toplumda yaygın olarak görülen, ciddi fiziksel 

bozukluklara ve ölüme neden olabilen kronik metabolik bir hastalıktır. Diyabet hastalığının 

tedavisinde birincil amaç yaşam kalitesinin iyileştirilmesidir ve bununla tedavinin başarısının 

ölçülebileceği belirtilmiştir. (1) DM insülin salınımında ve/ya da etkisinde bozukluk sonucu 

ortaya çıkan kan şekeri yüksekliği ile karakterizedir. Organizma karbonhidrat, yağ ve 

proteinlerden yeterince yararlanamaz. (2) Yaşam tarzındaki hızlı değişim ile birlikte gelişmiş 

ve gelişmekte olan toplumların tümünde özellikle tip 2 diyabet prevelansı hızla 

yükselmektedir. Gelişmekte olan ülkelerde, özellikle de bu ülkelerden gelişmiş ülkelere göç 

eden topluluklarda diyabet epidemisinden bahsedilmektedir. (3)  

Yapılan tahminlere göre 2035 yılında 592 milyon insanın diyabet hastası olması 

beklenmektedir. Global DM prevalansının ise %10,1 olacağı öngörülmektedir. (4) Türkiye 

Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve Endokrinolojik Hastalıklar Prevalans Çalışması 

(TURDEP)-I’e göre ülkemizdeki DM prevalansı 2000 yılında % 7,2 iken, TURDEP-II’ye 

göre 2010 yılında % 13,7’ye çıkarak %90’ın üzerinde bir artış göstermiştir. (5-6) Amerika 

Birleşik Devletleri’nde 2000 yılında doğanlarda hayatları boyunca DM gelişme riski 

kadınlarda %38,5 ve erkeklerde %32,8 bulunmuştur. (3) Şehirlerde yaşayanlarda DM görülme 

sıklığı kırsal bölgede yaşayanlara göre anlamlı şekilde daha yüksektir. (6) Birçok ülkede 

sağlık harcamalarının %3-12’sini DM’ye yönelik yapılan harcamalar oluşturmaktadır. (7)  

Aile hekimliği sistemi insanların ilk tıbbi temas noktası olmakla beraber hastaya 

ve hastalıklarına bütüncül olarak yaklaşmak zorundadır. Tedavi edici hekimliğin yanında 

primer ve sekonder koruma da aile hekimlerinin görevleri arasındadır. Komplikasyonlar 

oluşmadan hastayı bilgilendirmek ve eğitmek, komplikasyonların erken ve geri döndürülebilir 

evrede saptanması hem hasta hem de toplum sağlığı açısından büyük önem taşımaktadır. 

Özellikle diyabetik hasta sayısının bu kadar arttığı ve artmakta olduğu  bir dönemde aile 

hekimliği olmadan etkin diyabet yönetiminden söz edebilmek mümkün değildir. Bu aşamada 
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gerek hekimlerin diyabet tarama, takip ve tedavisindeki yetkinlik düzeyleri ve sorumlulukları 

artırılmakla beraber laboratuvar vb. imkanları da artırılmak durumundadır. 

Planlaması iyi yapılmış bir tedavi ve takip süreci sonunda hem daha düşük kan 

şekeri düzeyine ulaşıldığı, hem de diyabete bağlı komplikasyonların azaldığı gösterilmiştir. 

(8) Diyabette tanı konulduktan sonra kan şekerinin sıkı kontrolü sağlanmalı, hipertansiyon 

varsa yakın takip ve tedavisi yapılmalı, hastaya egzersiz önerilmeli ve sigara içiyorsa 

bıraktırılmalıdır. (9) Tedavide asıl amaç gün boyunca kan şekerindeki dalgalanmaların 

önlenmesidir. (10) Ülkemizde yapılan kronik hastalıklar ve risk faktörleri sıklığı çalışmasında 

diyabeti olan hastaların %71’inin ya hiç tedavi almadığı ya da uygun tedavi almadığı ve kan 

şekerinin kontrolde olmadığı gözlenmiştir.  

Öte yandan ülkemizdeki 45 yaş üstü bireylerin beşte biri prediyabetiktir. (11) 

Çalışmalarda bozulmuş açlık glukozu olan prediyabetik kişilerde 10 yıl içinde diyabet gelişme 

riskinin %10-15; izole bozulmuş glukoz toleransı olanlarda ise %35 olduğu gösterilmiştir. 

(12) Basit yaşam tarzı değişiklikleri ile tip 2 diyabetin %58’e kadar önlenebileceği 

bildirilmektedir. (13) Diyabette mortalitenin en sık sebebinin koroner arter hastalığı, 

morbiditenin en sık sebebinin ise mikrovasküler komplikasyonlar olduğu gösterilmiştir. (14)  

Diyabetik kişilerde en sık gözlenen mikrovasküler komplikasyonlar retinopati, nefropati ve 

nöropatidir. Nefropatinin diyabetik hastalarda birincil göstergesi ise mikroalbiminüridir. (15) 

Mikrovasküler ve makrovasküler komplikasyonların oluşmasında hiperglisemi ve 

diyabetin kronik etkilerinin oluşturduğu proinflamatuvar süreç rol almaktadır. (16) Ortalama 

trombosit hacmi (MPV) kandaki trombosit büyüklüğünün göstergesidir. Trombositler 

aterosklerotik süreçte önemli rol oynarlar. (17) MPV artışının kardiyovasküler riski artırdığı 

bilinmekteyse de, mikrovasküler süreç ile ilişkisi tam olarak netlik kazanmamıştır. (18) 

Eritrosit dağılım genişliği (RDW) heterojen kırmızı kan hücresi dağılımının göstergesidir. 

(19) RDW birçok hastalıkta olduğu gibi diyabetiklerde de artmış mortalite göstergesidir. (20) 

RDW’nin inflamatuvar sitokin miktarı arttıkça artış gösterdiği ve renal hasarı göstermede yol 

gösterici olabileceği savunulmaktadır. (21) Nötrofil/lenfosit oranının (NLR) sistemik 

enflamasyonun bir belirteci olduğu ifade edilmektedir. (22) NLR’nin koroner arterlerdeki 

aterosklerozun ilerleyişi ile ilişkili ve akut miyokart enfarktüsünde hastane içi istenmeyen 

olayların ve primer perkütan girişim sonrası başarısız reperfüzyonun C-reaktif protein (CRP) 

ile birlikte bağımsız birer öngördürücüsü olduğu gösterilmiştir. (23) Buradan hareketle 
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NLR’nin mikroalbuminüri gelişiminin bir öngördürücüsü olabileceği düşünülmekte olmasına 

rağmen, aralarındaki ilişki henüz tam olarak aydınlatılamamıştır.  

Bu çalışmada amacımız, diyabetin en büyük morbidite nedenlerinden olan 

nefropati gelişiminin erken aşamada saptanmasında yol gösterebilecek hemogram 

parametrelerinden MPV, RDW, PDW (trombosit dağılım genişliği) ve NLR’nin 

mikroalbüminüri ve kan şekeri kontrolü ile ilişkisinin saptanması olmuştur. 
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2.GENEL BİLGİLER 

2.1. Diyabetin Tanımı 

 Diyabet insülinin üretiminde, salgılanmasında ya da etkisindeki bozukluklar 

nedeniyle vücudun yağ, protein ve karbonhidratlardan yeterince yararlanamadığı kronik bir 

metabolizma hastalığıdır. Sürekli bakım gerektiren kronik bir hastalık olan diyabette, 

metabolik düzensizlik sonucu sekonder patofizyolojik değişiklikler ve çoklu organ hasarı 

meydana gelmektedir. Tüm dünyada insidansı hızla artmakta, mortalite ve morbiditede artışa 

yok açmaktadır. (24,25) 

 2.2. Diyabetin Tarihçesi 

‘Diabetes’ terimi aşırı idrar yapımını anlatmak için Yunanca’da “sifon” anlamına 

gelmektedir. ‘Mellitus’ ise Yunanca “mel” kelimesinden türetilmiş olup bal anlamına 

gelmektedir. (26) Tarihte ilk olarak milattan önce (MÖ) 1500 yılında Mısır Uygarlığına ait 

olan Ebers papirüsünde söz edilmektedir. Eski Hint hekimleri MÖ 400 yıllarında tatlı idrar 

anlamına gelen “madrumeh” adını vermişlerdir. Bu hastalık için ağız kokusu, aşırı susama ve 

ballı idrardan bahsedilmiştir. ‘Diabetes’ kelimesini MÖ 150 yılında ilk kullanan ise 

Areteus’tur. (27) Milattan sonra (MS) 9. yüzyılda Razi ve 10-11. Yüzyılda İbn-i Sina, 

hastalarda susuzluk hissi ve idrarlarının tatlı olmasından bahsetmiştir. 1776 yılında ilk defa 

idrar ve kandaki tatlılığın nedeninin şeker olduğu Dobson tarafından doğrulanmıştır. (28) 

1815’de Chevreul idrardaki bu sekerin “glikoz” olduğunu göstermiştir. 19. yüzyılda Fransız 

fizyolog Claude-Bernard glikozun karacigerde glikojen olarak depolandığını tespit etmiştir. 

Paul Langerhans (1847-1888) 1869 yılında pankreas bezinde küçük hücre toplulukları 

olduğunu göstermiştir. Bu hücre toplulukları günümüzde "Langerhans Adacıkları" olarak 

bilinmektedir. 19. yüzyılın son kısmında Kussmaul ise komanın klinik belirtilerini tanımlamış 

ve literatüre “asidoz” terimini yerleştirmiştir. Oskar Minkowski (1858-1931) ve Josef von 

Mering (1849-1908) yaptıkları deneylerde pankreas bezindeki problemlerin şeker hastalığına 

yol açtığını göstermişlerdir. (29) 1908 yılında Zuelzer tarafından 5 diyabetik hastaya 

pankreatik doku ekstraktından elde edilen madde enjekte edilmiş ve idrardaki şekerin 

kaybolduğu gözlenmesine rağmen kabul edilemeyecek derecede ciddi yan etkileri ortaya 

çıkmıştır. (30) 1910 yılında İngiliz fizyolog Sir Edward Sharpey diyabetik olmayanlarda 

pankreas tarafından üretilen maddeye insülin adını vermiştir. Bu isim latince ada anlamına 
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gelen ‘insula’ kelimesinden türetilmiştir ve pankreastaki adacık hücrelerini kastetmektedir. 

(31)  

1911 yılında ise Benedict idrardaki şekeri ölçmek için bir solüsyon geliştirdi. (30) 

Diyabet bakımında tüm dünyada ünlü bir isim olan Elliott Joslin Diyabetes Mellitus Tedavisi 

(The Treatment of Diabetes Mellitus) isimli eserin ilk baskısını çıkardı. 1921 yılında Banting 

ve Best köpek pankreasından insülin izole etmeyi başardılar. Banting, Best ve Macload 

hayvanlara insülin enjekte ederek kan şekerinin düşüşünü gözlemlediler. James Collip ise 

insülini prüfiye ederek insanlarda uygulanacak formunu geliştirdi. Banting ve Macload 

insülinin keşfi sayesinde 1923 yılında Nobel ile ödüllendirildiler. (31) 1936’da Hagedorn 

kristalize insüline bir balık proteini olan protamini ilave ederek, daha uzun etkili insülini 

buldu. 1972’de Lilly, saf insülini piyasaya sürdü. Aynı yıllarda Amerika’da, oral antidiyabetik 

ilaçların kardiovasküler komplikasyonlardaki faydalı etkisi heyecanla karşılandı ve hemen 

ikinci kuşak oral antidiyabetikler bulundu. (32)  1973 yılında Danimarka’da Nova ve Leo 

firmaları saf ve antijenik olmayan insülin geliştirdiler. Daha sonraki dönemde ise rekombinant 

DNA teknolojisi ile geliştirilen insülinler üretilmiştir. 1976’da ise glikozile hemoglobin 

(HbA1c) keşfedilmiştir. (30) Tüm gelişmelere rağmen diyabet ciddi mortalite ve morbidite 

nedeni olmaya devam etmektedir.  

 

2.3. Diyabetin Kliniği 

Diyabet semptomları gerek akut metabolik düzensizliklere bağlı olarak gerekse de 

gelişen akut ya da kronik komplikasyonlara bağlı olarak ortaya çıkar. Semptomları klasik ve 

daha az görülen semptomlar olarak iki kısımda inceleyebiliriz. 

Klasik Semptomlar 

 Poliüri 

 Polidipsi 

 Polifaji ya da iştahsızlık 

 Halsizlik, çabuk yorulma 

 Ağız kuruluğu 

 Noktüri 
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Daha Az Görülen Semptomlar 

 Bulanık görme 

 Açıklanamayan kilo kaybı 

 İnatçı infeksiyonlar 

 Tekrarlayan mantar infeksiyonları 

 Kaşıntı (24) 

Daha ağır formlarda ise diyabetik ketoasidoz veya non ketotik hiperozmolar koma 

gelişerek bu semptomlara ek olarak letarji, stupor ve koma görülebilir ve hatta ölüm ile 

sonuçlanabilir. Semptomlar genellikle çok fazla olmadıklarından dolayı zaman zaman tanı 

gecikebilir ve bu sürenin uzaması halinde daha tanı aşamasında diğer organlarda kronik 

komplikasyonlara bağlı işlev bozuklukları görülebilir. (33) 

 

2.4. Diyabetin Sınıflaması 

Diyabet sınıflaması iki ana grupta yapılmıştır. Her iki tipte de anormal glukoz 

homeostazisi vardır. Tip 1 diyabette tam ya da tama yakın insülin eksikliği, tip 2 diyabette ise 

değişken derecelerde insülin direnci, insülin salgılanmasında bozukluk ve glukoz üretiminde 

artış vardır. Bunların haricinde gestasyonel diyabet ve diğer diyabet tipleri bulunmaktadır. 

(25) Diyabet sınıflaması Tablo 1’de gösterilmektedir. (24) 
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Tablo 1. Diabetes mellitusun etyolojik sınıflaması 

I. Tip 1 diyabet  

Genellikle mutlak insülin noksanlığına sebep olan beta hücre yıkımı vardır. 

A. İmmun aracılıklı 

B. İdiyopatik 

II. Tip 2 diyabet  

İnsülin direnci zemininde ilerleyici insülin sekresyon defekti ile karakterizedir. 

III. Gestasyonel diyabet (GDM) 

Gebelik sırasında ortaya çıkar ve genellikle doğumla birlikte düzelir. 

IV. Diğer spesifik diyabet tipleri 

A. Beta-hücre fonksiyonlarının genetik 

defekti (monogenik diyabet formları) 

 20. Kromozom, HNF-4a (MODY1) 

 7. Kromozom, Glukokinaz (MODY2) 

 12. Kromozom, HNF-1a (MODY3) 

 13. Kromozom, IPF-1 (MODY4) 

 17. Kromozom, HNF-1b (MODY5) 

 2. Kromozom, NeuroD1 (MODY6) 

 2. Kromozom, KLF11 (MODY7) 

 9. Kromozom, CEL (MODY8) 

 7. Kromozom, PAX4 (MODY9) 

 11. Kromozom, INS (MODY10) 

 8. Kromozom, BLK (MODY11) 

 Mitokondriyal DNA 

 11. Kromozom, Neonatal DM 

(Kir6.2, ABCC8, KCNJ11 

mutasyonu) 

 Diğerleri 

 

 

 

E. İlaç veya kimyasal ajanlar 

 Atipik anti-psikotikler 

 Anti-viral ilaçlar 

 Beta-adrenerjik agonistler 

 Diazoksid 

 Fenitoin 

 Glukokortikoidler 

 Alfa -İnterferon 

 Nikotinik asit 

 Pentamidin 

 Proteaz inhibitörleri 

 Tiyazid grubu diüretikler 

 Tiroid hormonu 

 Vacor 

 Diğerleri (post-transplant diyabet) 

F. İmmun aracılıklı nadir diyabet formları 

 Anti-insülin reseptör antikorları 

 “Stiff-man” sendromu 

 Diğerleri 
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B. İnsülinin etkisindeki genetik defektler 

 Leprechaunism 

 Lipoatrofik diyabet 

 Rabson-Mendenhall sendromu 

 Tip A insülin direnci 

 Diğerleri 

C. Pankreasın ekzokrin doku hastalıkları 

 Fibrokalkulöz pankreatopati 

 Hemokromatoz 

 Kistik fibroz 

 Neoplazi 

 Pankreatit 

 Travma/pankreatektomi 

 Diğerleri 

D. Endokrinopatiler 

 Akromegali 

 Aldosteronoma 

 Cushing sendromu 

 Feokromositoma 

 Glukagonoma 

 Hipertiroidi 

 Somatostatinoma 

 Diğerleri  

G. Diyabetle ilişkili genetik sendromlar 

 Alström sendromu 

 Down sendromu 

 Friedrich tipi ataksi 

 Huntington korea 

 Klinefelter sendromu 

 Laurence-Moon-Biedl sendromu 

 Miyotonik distrofi 

 Porfiria 

 Prader-Willi sendromu 

 Turner sendromu 

 Wolfram (DIDMOAD) sendromu 

 Diğerleri 

H. İnfeksiyonlar 

 Konjenital rubella 

 Sitomegalovirus 

 Koksaki B 

 Diğerleri (adenovirus, kabakulak) 

 

 

 

 

 

Gestasyonel diyabetes mellitus (GDM) gebelikte gelişen bir glukoz intoleransıdır. 

Özellikle gebeliğin geç dönemlerinde başlayan metabolik değişiklikler sonucu artmış insülin 

ihtiyacı, bozulmuş glukoz toleransı (IGT) ya da diyabet olarak karşımıza çıkar. Gebelerin %2-

HNF-1a: Hepatosit nükleer faktör-1a, MODY1-10: Gençlerde görülen erişkin tipi diyabet formları 1-10 (maturity onset diabetes of 
the young 1-10), HNF-4a: Hepatosit nükleer faktör-4a, IPF-1: İnsülin promotör faktör-1, HNF-1b: Hepatosit nükleer faktör-1b, 

NeuroD1: Nörojenik diferansiyasyon 1, BLK: Beta lenfosit-spesifik kinaz, DNA: Deoksi-ribonükleik asit, HIV: İnsan immun eksiklik 

virusu, DIDMOAD sendr.: Diabetes insipidus, diabetes mellitus, optik atrofi ve sağırlık (deafness) ile seyreden sendrom (Wolfram 

sendromu), KLF11: Kruppel like factor 11, CEL: Carboxyl ester lipase (bile salt-dependent lipase), PAX4: Paired box4, ABCC8: 

ATPbinding cassette C8, KCNJ11: Potassium inwardly-rectifying channel J11, INS: İnsülin. 
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10’unda ortaya çıkar. Çoğunlukla gebelik sonrası normale dönmekle birlikte sonraki 10-20 

yılda diyabet gelişme riski %35-60 artmıştır.  

Diyabet etyolojisindeki diğer nedenler spesifik genetik defektler sonucu 

oluşmaktadır. ‘Maturity-onset diabetes of the young’ (MODY) otozomal dominant geçişli bir 

diyabet tipidir. Erken başlangıçlı hiperglisemi ve insülin sekresyonunda bozulma ile 

karakterizedir. (25)  

2.5. Diyabet Epidemiyolojisi 

2.5.1. Dünyada Durum 

Diyabet, dünya genelinde özellikle son iki dekadda hızla artış göstermiştir. 1985 

yılında 35 milyon olan diyabetli sayısı 2010 yılında 285 milyona ulaşmıştır. Hem tip 1, hem 

de tip 2 diyabet artmasına rağmen, tip 2 diyabetin çok daha hızlı arttığı görülmektedir. Bunun 

ise en büyük nedeninin obezite, azalmış fiziksel etkinlik, endüstrileşme ve yaşlanmış toplum 

olduğu savunulmaktadır. (25) Uluslararası Diyabet Federasyonunun (IDF) tahminlerine göre 

tüm dünyada 382 milyon diyabetli bulunmakta ve bu oransal olarak %8,2’ye karşılık 

gelmektedir. 175 milyon kişinin ise hala tanı almadığı tahmin edilmektedir. (4) Prevalansın en 

yüksek olduğu ülke ve bölgeler ise Nara, Birleşik Arap Emirlikleri, Suudi Arabistan, 

Mauritius, Bahreyn, Reunion, Kuveyt, Umman, Tonga ve Malezya’dır. Amerikan Hastalık 

Kontrol Merkezinin (Centers for Disease Control and Prevention- CDC) 2010 yılı 

tahminlerine göre Amerika Birleşik Devletleri’nde (ABD) nüfusun %8,3’ünü oluşturan 25,8 

milyon kişi diyabet hastasıdır. (25) Ülkemizin de içinde bulunduğu Avrupa’da 56 milyon 

diyabetli olduğu tahmin edilmektedir. Tüm dünyada diyabet nedenli ölüm sayısı ise yılda 5,1 

milyona ulaşmıştır ve her 6 saniyede bir kişi diyabet nedeniyle hayatını kaybetmektedir. 

Diyabet için yılda 548 milyar Amerikan Doları (USD) harcanmaktadır. Yapılan son 

tahminlere göre ise 2035 yılında tüm dünyadaki diyabetli birey sayısı %55 artarak 592 

milyona ulaşması beklenmektedir. (4) 

2.5.2 Türkiye’de Durum  

1997-1998 yılları arasında ülkemizde yapılan TURDEP 1 (Turkish Diabetes 

Epidemiology Study) çalışmasında erişkin yaştaki diyabet prevalansı %7,2 bulunmuştur. 

Diyabetik hastaların yaklaşık üçte birinin ise tanısız olduğu saptanmıştır. (6) 2010 yılında ilk 
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sonuçları yayınlanan TURDEP-2 çalışmasına göre diyabet prevalansının %13,7’ye çıktığı 

görülmüştür. (5) Türk Erişkinlerinde Kalp Hastalıkları ve Risk Faktörleri (TEKHARF) 

Çalışmasında erişkin yaş grubunda %7,4 olan diyabet prevalansının, 2006’da %11,8 ve 

2012’de ise %18,4 oranına yükseldiği görülmektedir. (34) IDF 2015 verilerine göre 

50.648.000 yetişkin yaşamaktadır; bu nüfusun %12,5’inin diyabetli olduğu ve bunun yaklaşık 

6.339.000 kişiye karşılık geldiği belirtilmektedir. Ülkemizde diyabet nedenli ölüm sayısı 

52.094, yıllık kişi başı ortalama harcanan rakam ise 846 USD’dir. (35) Ülkemizdeki diyabet 

ve prediyabetlilerin oranı ise %42,4’tür. (5) 2012 yılı verilerine göre diyabete harcanan 

paranın toplam sağlık harcamaları içindeki oranı %22,6’dır. (36) Türkiye Avrupa’da diyabet 

prevalansının en yüksek olduğu ülke olarak göze çarpmaktadır. 2035 yılı yansıtmalarına göre 

ise Türkiye’deki diyabetli birey sayısı 11,8 milyon kişiye ulaşacak ve Türkiye Dünya’da 

sayısal olarak en çok diyabetlinin olduğu ilk 10 ülke arasına girecektir. (4) 

2.6. Diyabet Tanısı 

Diyabet tanısı plazma açlık glukozu (APG), oral glukoz tolerans testi (OGTT), 

rastgele plazma glukozu ya da glikozillenmiş hemoglobin (HbA1c) yöntemlerinden herhangi 

biri ile konulabilir. (37) Tanı kriterleri venöz plazmada glukoz oksidaz yöntemi ile yapılan 

ölçümleri temel almaktadır. Klinikte veya hastaların evde glisemi takibinde kullandıkları tam 

kan, kapiller kan ve serum glisemi değerleri diyabet tanı kriterleri Tablo 2’de verilmiştir. (24) 
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Tablo 2. Diyabet tanı kriterleri 

 

 Diyabet 
İzole 

IFG 
İzole IGT IFG + IGT 

DM riski 

yüksek 

APG 

(≥8 saat 

açlıkta) 

≥126 mg/dl 
100-125 

mg/dl 

<100 

mg/dl 

100-125 

mg/dl 

 

- 

OGTT 2. 

saat PG 

(75 g glukoz) 

≥200 mg/dl 
<140 

mg/dl 

140-199 

mg/dl 

140-199 

mg/dl 

 

- 

Rastgele PG 

≥200 mg/dl + 

Diyabet 

semptomları 

 

- 

 

- 

 

- 

 

- 

A1C(***) 

≥%6.5 

(≥48 

mmol/mol) 

 

- 

 

- 

 

- 

 

%5,7-6,4 

(39-46 mmol/mol) 

(*) Glisemi venöz plazmada glukoz oksidaz yöntemi ile ’mg/dl’ olarak ölçülür. DM tanısı 

için dört tanı kriterinden herhangi birisi yeterli iken ‘İzole IFG’, ‘İzole IGT’ ve ‘IFG + IGT’ 

için her iki kriterin bulunması şarttır.  

(**) 2006 yılı WHO/IDF Raporunda normal APG kesim noktasının 110 mg/dl ve IFG 110-

125 mg/dl olarak korunması benimsenmiştir.  

(***) Standardize yöntemlerle ölçülmelidir. 

DM: Diabetes mellitus; APG: Açlık plazma glukozu; 2. saat PG: 2. saat plazma glukozu; 

OGTT: Oral glukoz tolerans testi; A1C: Glikozillenmiş hemoglobin; IFG: Bozulmuş açlık 

glukozu (impaired fasting glucose); IGT: Bozulmuş glukoz toleransı (impaired glucose 

tolerance); WHO: Dünya Sağlık Örgütü; IDF: Uluslararası Diyabet Federasyonu. 

 

HbA1c yalnız erişkinlerde tanı kriteri olarak kullanılabilir. Hemoglobinopatisi ve 

anemisi olanlar, eritropoetin tedavisi alanlar, gebeliğin iki ve üçüncü trimesterinde olanlarda 

HbA1c tanı kriteri olarak kullanılamaz. Ayrıca testler aynı testin tekrarı ya da farklı bir 

yöntemle konfirme edilmelidir. (37) Türkiye Endokrin ve Metabolizma Derneği (TEMD) 

önerileri: 

1- Diyabet tanısında APG benimsenmelidir. 

2- Diyabet açısından riskli bireylerde OGTT yapılmalıdır. 

3- Ülkemizde A1C’nin standardizasyonu çalışmalarına hız verilmelidir. Standart 

yöntemlerle yapılan ve uluslararası kalite-kontrol kurumlarından düzenli 

olarak yeterlik belgesi alan laboratuvarlarda ölçülmek koşulu ile, HbA1C testi 

de diyabet tanısı için kullanılabilir. 
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2.7. Tip 2 Diyabet Taraması 

Tüm yetişkinler demografik ve klinik özelliklerine uygun olarak tip 2 diyabet risk 

faktörleri açısından değerlendirilmelidir. 

Obez veya kilolu (beden kitle indeksi-BKİ ≥ 25 kg/m
2
) ve özellikle santral obezitesi 

(bel çevresi kadında ≥88 cm, erkekte ≥102 cm) olan kişilerde, 40 yaşından itibaren 3 yılda bir, 

tercihen APG ile diyabet taraması yapılmalıdır.  

Ayrıca BKİ ≥25 kg/m
2
 olan kişilerin, aşağıdaki risk gruplarından birine mensup 

olmaları halinde, daha genç yaşlardan itibaren ve daha sık araştırılmaları gerekir. 

1. Birinci derece yakınlarında diyabet bulunan kişiler 

2. Diyabet prevalansı yüksek etnik gruplara mensup kişiler 

3. İri bebek doğuran veya daha önce GDM tanısı almış kadınlar 

4. Hipertansif bireyler (kan basıncı-KB ≥ 140/90 mmHg) 

5. Dislipidemikler (HDL-kolesterol ≤35 mg/dl veya trigliserid ≥ 250 mg/dl) 

6. Daha önce IFG veya IGT saptanan bireyler 

7. Polikistik over sendromu (PKOS) olan kadınlar 

8. İnsülin direnci ile ilgili klinik hastalığı veya bulguları (akantozis nigrikans) 

bulunan kişiler 

9. Koroner, periferik veya serebral vasküler hastalığı bulunanlar 

10. Düşük ağırlıklı doğan kişiler 

11. Sedanter yaşam süren veya fizik etkinliği düşük olan kişiler 

12. Doymuş yağlardan zengin ve posa miktarı düşük beslenme alışkanlıkları 

olanlar 

13. Şizofreni hastaları ve atipik antipsikotik ilaç kullanan kişiler 

14. Solid organ (özellikle renal) transplantasyonu yapılmış hastalar 
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Tip 2 diyabet riski yüksek çocuk ve adolesanlarda, 10 yaşından itibaren 2 yılda bir 

diyabet taraması yapılmalıdır. (24) 

2.8. Diyabette İlaç Tedavisi 

Tip 1 diyabetli hastalarda sadece insülin tedavisi kullanılabilmekle bereber, tip 2 

diyabetik hastalarda hem insülin hem de oral antidiyabetik (OAD) ilaçlar 

kullanılabilmektedir. Tip 2 diyabetli hastalarda ideal tedavi diyet ve egzersizle glikoz 

metabolizmasının regülasyonudur. Fakat bu önlemler hastaların dörtte üçünde yeterli 

olmamakta ve oral antidiyabetik ilaç veya insülin kullanımına ihtiyaç duyulmaktadır. (25) 

Ana OAD grupları ise insülin duyarlılaştırıcılar, insülin salgılatıcılar, alfa glikozidaz 

inhibitörleri, inkretin bazlı tedaviler ve diğer ilaç grupları olarak sınıflandırılabilirler. (38) 

1. Sülfonilüreler (SU): Tip 2 diyabet tedavisinde başlıca ilaçlardandır. Pankreas 

adacık hücresindeki reseptörlerine bağlanarak insülin salgısını artırırlar. (39) Gruptaki tüm 

üyelerin etkisi benzer olduğu için bir sülfonilüreye yanıtsız olan hastalarda diğerini kullanmak 

doğru değildir. SU grubu ilaçlar APG'de 60-70 mg/dL, HbA1c'de %1,5-2 düşme sağlarlar 

(39,40). En önemli yan etkileri hipoglisemi ve kilo alımıdır. (41) Hastaların 2/3'ü SU 

tedavisine yanıt verir, ancak %20 hastada ek tedaviye ihtiyaç duyulur. Özellikle yaşlı 

bireylerde uzun etkili formların kullanımından hipoglisemi riski açısından kaçınılmalıdır. (39) 

2. Glinid türevleri: Bu grup içinde repaglinid ve nateglinid yer almaktadır. Etki 

mekanizması ve yan etki profili SU'lara benzer, ancak etkisi daha hızlı başlayıp kaybolur. (42) 

APG düzeyinde 60 mg/dL, HbA1c düzeyinde %1,7-1,9 oranında düşüş sağlarlar. (43) 

Meglitinid türevi olmayan ancak insülin salgılatıcı olan nateglinidin repaglinidden farkı daha 

hızlı etki göstermesi ve aynı şekilde etkisinin daha hızlı kaybolmasıdır. (44) 

3. Biguanidler: Metformin tip 2 diyabetik hastalarda ilk tercih edilen ajandır. 

Ancak böbrek yetmezliği ve kalp yetmezliği olan hastalarda kontrendikedir. (38) HbA1c 

düzeyinde %1,5-2 azalma sağlamaktadır. Metforminin bu etkileri yanında plazma lipid ve 

fibrinolizis üzerine olumlu etkilerinin görülmesi önemini iyice artırmıştır. (45) En önemli yan 

etkisi nadir görülmekle beraber laktik asidoz riskidir. (24) 

 4.Thiazolidinedionlar: Biguanidlerden farklı olarak yağ dukusunda insulin 

duyarlılığını artırarak etki gösterirler. (24) HbA1c'de %1-1,5 azalma sağlarlar. (46) En önemli 



14 
 

yan etkileri kilo alımı ve periferik ödemdir. Ekstrasellüler hacimde artış yaptıkları için evre 3 

ve 4 kalp yetmezliğinde kontrendikedirler. (47) 

5. Alfa glikozidaz inhibitörleri: Bağırsaklardan glikoz emilimini geciktirerek etki 

gösterirler. Dolayısıyla daha çok tokluk kan şekeri üzerine etkilidirler (48). HbA1c'de %0,5-1 

oranında azalma sağlarlar. (49) Hipoglisemi yapmazlar. Hastaların çoğu tedavi başlangıcında 

gaz ve karında şişkinlikten şikayet eder, o yüzden dozun yavaş yavaş artırılması önerilir. 

İnflamatuvar bağırsak hastalığı, parsiyel bağırsak tıkanıklığı, kolonik ülserasyon ve ciddi 

gastrointestinal yakınması olanlarda kullanılmamalıdır. (48)  

6. İnkretin bazlı tedaviler: DPP-4, vücutta glukagon benzeri peptid-1 (GLP-1) ve 

gastrik inhibitör peptid (GIP) gibi birçok biyoaktif peptidi yıkan enzimdir. DPP-4 inhibitörleri 

bu biyoaktif peptidlerin yıkımını engeller. Özellikle GLP-1 düzeyinin artışı doz bağımlı 

olarak hipoglisemi olmaksızın insulin salgılanmasını artırır. Beta hücre proliferasyonu artar, 

apopitoz azalır ve beta hücre rezervinin restorasyonu sağlanır. Yapılan çalışmalarda görülen 

en önemli yan etkileri baş ağrısı, nazofarenjit ve üst solunum yolu enfeksiyonu sıklığının 

artışıdır. (50) 

İnsülin Tedavisi 

İnsülinler hayvansal kaynaklı, insan kaynaklı ve analog insülinler olarak 

ayrılmaktadır. OAD ile iyi metabolik kontrol sağlanamaması, aşırı kilo kaybı, ağır 

hiperglisemik semptomlar, akut miyokard infarktüsü, akut ateşli sistemik hastalıklar, 

hiperozmolar hiperglisemik durum veya diyabetik ketoasidoz (DKA), major cerrahi 

operasyon, gebelik ve laktasyon, böbrek veya karaciğer yetersizliği, OAD’lere alerji veya ağır 

yan etkiler, ağır insülin direnci gibi durumlarda insulin tedavisi kullanılır. (24) Kısa, orta, 

uzun etkili insülinler ya da insulin pompası tedavide kullanılabilmektedir. (25) 2-3 aylık 

maksimum doz ikili oral antidiyabetik tedavi ile kan şekeri kontrolü sağlanamayan hastalarda 

insulin tedavisine geçilmesi önerilmektedir. İnsüline bağlı gelişen komplikasyonlar içinde en 

sık görüleni ve en önemlisi hipoglisemidir. İnsülin tedavisine yeni başlanan hastalarda 

insülinin anabolik etkisine bağlı kilo alımı gelişebilir. Nadir olarak enjeksiyon yerlerinde 

lipoatrofi, sürekli aynı bölgeye enjeksiyon yapılması sonucu ise lipohipertrofi görülebilir. (51) 
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2.9. Diyabetin Komplikasyonları 

Diyabetin komplikasyonları öncelikle akut ve kronik olarak ikiye ayrılır. Akut 

komplikasyonlar; diyabetik ketoasidoz (DKA), hiperozmolar hiperglisemik durum (HHD), 

laktik asidoz (LA) ve hipoglisemidir. Kronik komplikasyonlar ise makrovasküler ve 

mikrovasküler olarak ikiye ayrılmaktadır.  

2.9.1. Akut Komplikasyonlar  

Diyabetik Ketoasidoz 

Genellikle tip 1 diyabetik kişilerde görülmektedir. İnsülinin tam eksikliği ya da 

tama yakın eksikliği sonucu oluşur ve oluşum süresi 24 saatin altındadır. (25) İnfeksiyonlar, 

yeni başlayan tip 1 diyabet (%20-25 olguda), insülin tedavisindeki hatalar (insülini kesme, 

doz yetersizliği, hatalı enjeksiyon tekniği, insülinin miadını geçmiş olması vb), 

serebrovasküler olaylar, alkol, pankreatit, miyokard infarktüsü, travma, karbonhidrat 

toleransını bozan ilaç kullanımları, yeme bozuklukları (özellikle tekrarlayan DKA öyküsü 

olan tip 1 diyabetli genç kızlarda kilo alma korkusu, hipoglisemi korkusu) hazırlayıcı 

faktörleri oluşturmaktadır. (24) En sık semptomlar bulantı, kusma, karın ağrısı, poliüri, sık 

nefes alıp vermedir. (25) Fizik muayene bulguları ise taşikardi, müköz membranların 

kuruluğu, deri turgorunda azalma, dehidratasyon, hipotansiyon, takipne, Kussmaul solunumu, 

batında hassasiyet, ağızda keton kokusu, letarji, zihinsel küntleşme, koma olarak sıralanabilir. 

(24) Laboratuvar sonuçları kan glukozu >250 mg/dl, ketonemi (>3 mmol/L), asidoz (pH < 

7,30), plazma HCO3(< 15 mEq/L), ketonüri ve glukozüridir. (52) DKA’da mutlak insülin 

eksikliği nedeniyle lipoliz baskılanamaz, ketonemi ve ketonüri olur. (24) Asetoasetat ve β-

hidroksibutirat olan keton cisimlerinin karaciğerdeki aşırı üretimi, vücudun bu yapıları 

metabolize edip atabilecegi miktarı aşar. Keton cisimlerinin hidrojen iyonları bikarbonat ile 

tampone edilir. Böylece serum bikarbonatı ve pH düser ve metabolik asidoz meydana gelir. 

(25) DKA’da tedavide amaç; dolaşım hacmini ve doku perfüzyonunu düzenlemek, serum 

glukoz ve osmolalitesini normal sınırlara getirmek, idrar ve serumdaki keton cisimlerini 

temizlemek, elektrolit dengesini düzeltmek ve kolaylaştırıcı faktörleri tanımlamaktır. 

DKA’nın başarılı bir şekilde tedavisi sıvı ve elektrolit dengesinin sağlanması, hipergliseminin 

düzeltilmesi ve eşlik eden hastalık durumlarının tedavisi ile mümkündür. Tedavi sırasında 

klinik ve laboratuvar bulgularının sık aralıklarla izlenmesi gerekir. (24) 
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Hiperozmolar Hiperglisemik Durum (HHD) 

Diyabet nedeniyle hospitalize edilen hastaların yaklaşık olarak %1’inde HHD 

mevcuttur. Daha çok tip 2 diyabetik kişilerde görülmektedir. Mortalite %12-42 arasında 

değişmektedir. DKA’ya göre HHD daha yavaş gelişir ve hastaların hastaneye ulaşımı gecikir, 

bu da prognozu kötüleştirir. (24) Tanı konulduğunda acil müdahale edilmelidir. Genelde 

infeksiyon, aşırı glukoz alma, insülin dozunu atlama veya bir hastalığa yakalanma gibi 

hızlandırıcı bir nedenden sonra hipergliseminin artmasıyla ortaya çıkar. (25) İlk belirtiler 

poliüri, polidipsi ve halsizliktir. Sıklıkla sıvı alımında azalma, nadiren glukoz içeren 

içeceklerin büyük miktarda alımı öyküsü alınır. İleri derecede dehidratasyon ve buna bağlı 

bulgular vardır. Cilt ve mukozaların kuruluğu, turgorun azalması, göz kürelerinin yumuşak ve 

çökük olması, ortostatik hipotansiyon, taşikardi, ağır olgularda şok ve hipotermi bulunabilir. 

Solunum hızlanmış olabilir; fakat DKA'da görülen Kussmaul solunumu yoktur. Gastrik 

distansiyon, ileus ve hematemez görülebilir ve tedaviyle kaybolur. (53) Hiperglisemi > 55,5 

mmol/L (1000 mg/dL)], hiperozmolalite (>350 mosmol/L) ve prerenal azotemi bulunur. 

DKA’dan farklı olarak asidoz ve idrarda keton yoktur. (25) Hiperozmolar hiperglisemik 

durumda tedavi ilkeleri anahatları ile DKA’daki gibidir. Vakaların yaşları da göz önüne 

alınarak tedavi sırasında gerekiyorsa nazogastrik aspirasyon, idrar sondası ve lomber 

ponksiyona başvurulmalı, havayolu desteği sağlanmalıdır. (24) 

Laktik Asidoz (LA) 

LA daha seyrek görülen, ancak özellikle diyabete eşlik eden diğer ciddi (kardiyak, 

renal, serebral vb) sağlık sorunları nedeniyle mortalitesi oldukça yüksek olan bir tablodur. 

Dokularda oksijen dağılımı ve kullanımında yetersizlik olduğunda görülür. Kan laktat düzeyi 

>5 mmol/L (normalde 0,4-1,2 mmol/L), pH <7,30 bulunur. Doku hipoksisini artıran 

durumlar, ciddi karaciğer yetersizliği, renal fonksiyonların azaldığı durumlar, kronik böbrek 

yetersizliği, ileri yaş (özellikle 80 yaş üstü), şok, ciddi dehidratasyon gibi durumlar laktik 

asidoza neden olur. (24) Tedavide amaç altta yatan sebebi ortadan kaldırmak ve doku 

perfüzyonunu sağlamaktır. Bu amaçla vazopressör ajanlar ve sıvı destek tedavisi 

verilmektedir. (54) En mantıklı yaklaşım LA’ya yatkın tip 2 diyabetli hastalarda riskli ilaç 

kullanımından kaçınmaktır. (24)  
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Hipoglisemi 

İnsülin dozunu fazla yapmak veya az gıda almak ile gelişir. Halsizlik, güçsüzlük, 

titreme, terleme, acıkma, sinirlilik, baş ağrısı, konfüzyon, motor zafiyet gibi semptomlar ile 

kendini belli eder. (55) Çocuk ve yaşlı hastalarda, ileri dönemde nefropati ve otonom nöropati 

olgularında sıkı kan şekeri kontrolü hedeflerinden kaçınılmalıdır. Hipoglisemi semptomlarını 

hissedemeyen hastalarda kan şekeri kontrolü birkaç hafta süre ile gevşetildiğinde sorun büyük 

ölçüde düzelmektedir. (24) Hipoglisemi tedavi önerileri:  

1. Hafif hipoglisemi 15 g oral KH (4 kesme şeker veya 150 ml portakal suyu ya 

da limonata) ile tedavi edilmelidir. 

2. Orta derecede hipoglisemi 20 g oral KH (5 kesme şeker veya 200 ml portakal 

suyu ya da limonata) ile tedavi edilmeli, 15 dakika sonra PG ölçülmeli, <80 

mg/ dl ise 15 g daha KH verilmelidir. 

3. Ciddi hipoglisemi geçirmekte olan 5 yaşın üzerinde ve bilinci kapalı hastalara 

ev şartlarında cilt altı (s.c) ya da kas içi (i.m) glukagon injeksiyonu yapılmalı 

ve acil medikal yardım istenmelidir. 

4. Hipoglisemi riski yüksek hastaların yakınlarına glukagon injeksiyonunun nasıl 

yapılacağı öğretilmelidir. 

5. Glukagon ile düzelmeyen, ciddi hipoglisemi geçirmekte olan bilinci kapalı 

hastalarda mümkünse damar içi (i.v) yoldan 10-25 g glukoz (%50 dekstroz 20-

50 ml; 1-3 dakika içinde veya %20 dekstroz 50-150 ml; 5-10 dakikada) 

verilmelidir. 

6. Tekrarlayan hipoglisemileri önlemek için, hipoglisemi düzeltildikten sonra 

ana ve ara öğünler planlanan zamanlarda verilmelidir. Eğer öğüne 1 saatten 

fazla bir süre varsa 15 g KH ve protein kapsayan bir ara öğün verilmelidir (56) 

2.9.2. Kronik Komplikasyonlar 

2.9.2.1. Makrovasküler Komplikasyonlar 

Diyabetin makrovasküler komplikasyonları koroner arter hastalığı (KAH), 

serebrovasküler hastalık (SVH), periferik damar hastalığıdır (PDH).  
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Koroner Arter Hastalığı 

Kardiyovasküler hastalıklar tip1 ve tip 2 diyabette artmaktadır. Hastalarda sadece 

diyabetin olması daha önceden miyokard infarktüsü (MI) geçirmeyle eş tutulmaktadır. (25) 

Diyabetik kişilerde ateroskleroz daha erken ortaya çıkar ve multisegmenter tutulum gösterir. 

Diyabet KAH yönünden bağımsız bir risk faktörüdür. Ayrıca hipertansiyon (HT), dislipidemi, 

sigara kullanımı, aile öyküsü (birinci derece akrabalardan erkekte <55 yaş, kadında <65 yaş 

kardiyovasküler hastalık (KVH) olması) ve obezite (özellikle santral obezite) diğer önemli 

risk faktörleridir. (57) Bunlara ek olarak mikroalbuminüri, makroalbuminri, artmış serum 

kreatinin, anormal trombosit fonksiyonu ek risk faktörleridir. İnsülin direnci diyabet olsun ya 

da olmasın artmış kardiyovasküler komplikasyonlarla birliktedir. Ancak kardiyovasküler olay 

açısından çok sıkı kan şekeri kontrolünün (HbA1c <%6) daha az sıkı kan şekeri kontrolüne 

(HbA1c <%7) üstünlüğü olmadığı gösterilmiştir. (25) Aşağıdaki özelliklere sahip diyabetli 

hastalar KAH açısından yüksek riskli kabul edilmelidir: 

 Yaşı ≥45 olan erkek ve ≥50 olan kadın diyabetliler 

 Ayrıca yaşı <45 olan erkek ve <50 olan kadın diyabetlilerde aşağıdaki 

sorunlardan en az birinin bulunması: 

1. Makrovasküler hastalık (sessiz miyokard infarktüsü, sessiz iskemi, periferik 

arter hastalığı, karotis arter hastalığı veya serebrovasküler olay) 

2. Mikrovasküler hastalık (özellikle nefropati ve retinopati) 

3. KAH açısından çok sayıda ilave risk faktörleri bulunması (ailevi erken koroner 

olay veya birinci derece akrabalarda serebrovasküler olay) 

4. Tek bir risk faktörünün aşırı derecede olması (örneğin LDL-kolesterol>200 

mg/dl veya kan basıncı >180 mmHg) 

5. Diyabet süresi uzun (>15 yıl) olan 40 yaş üzeri diyabetliler (57) 

Genellikle hastalarda aşağıdaki klinik özelliklerin birkaçı birarada bulunabilir: 

 Klasik anginal semptomlar (göğüs, sol kol, omuz ve çenede ağrı, huzursuzluk, 

nefes darlığı, soğuk terleme) 
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 Miyokard infarktüsü: Diyabetlilerde ’sessiz’ miyokard infarktüsü daha sık 

görülür. 

 Dislipidemi: Diyabet primer KVH eşdeğeri olarak kabul edilmektedir. 

 Periferik damar hastalığı 

 Serebrovasküler hastalık  

Diyabetli hastalarda 10 yıllık kardiyovasküler risk skoruna göre uygun tedavi 

planlanmalıdır. İleri yaşta, uzun süreli diyabetli, komorbiditeleri olan ve hipoglisemi riski 

yüksek hastalarda sıkı kan şekeri kontrolü hedeflenmemelidir. Daha önce MI geçirmiş olan ve 

cerrahi planlanan hastalara beta-blokör başlanması önerilmektedir. Diyabetli hastalarda 

kardiyovasküler hastalık riskini azaltmak için yaşam tarzı değişikliği, kan basıncı kontrolü ve 

kan şekeri kontrolü sağlanmalıdır. Diyabetli kişilerde lipid hastalıkları da kontrol altına 

alınmalıdır. (24) 

Serebrovasküler Hastalıklar 

Ana mekanizma ateroskleroz gelişimi ve damarların daralmasıdır. (58) Diyabet; 

inme ve serebrovasküler hastalıklarda KAH’da olduğu gibi bağımsız bir risk faktörüdür. (59) 

Tip 2 diyabetli hastalar %150-400 artmış inme riskine sahiptirler. Ayrıca diyabetli hastalarda 

inme ilişkili demans, tekrarlayan inme ve inme ile ilişkili ölümlerde artış mevcuttur. (60) Sıkı 

kan şekeri kontrolünün inme riskinde azalma ile olan ilişkisi net değildir. Bunun yanında 

diyabetik hastaların serebrovasküler hastalıklar nedeniyle hastaneye yatma riski diyabetik 

olmayanlara göre 12 kat daha fazladır. (61) Hiperglisemi, dislipidemi, hipertansiyon ve tütün 

kullanımının kontrolü halinde diyabetin vasküler komplikasyonları daha etkili engellenebilir. 

(62) 

Periferik Damar Hastalıkları 

Periferik damar hastalıkları ateroskleroz sonucu gelişirler. Diyabetik hastalarda ise 

PDH riski artmıştır. Bu hastalarda ateroskleroz erken aşamada ve diffüz olarak başlar. 

Endotelyal disfonksiyon, damar düz kas hücre disfonksiyonu, inflamasyon, hiperkoagülabilite 

diyabetik arteriyopatide ana rolü oynamaktadır. Bu hastalarda iskemik bacak ağrısı 

(kladikasyo), iskemik ülser, gangren ve ampütasyon riski artmıştır. PDH engellenmesi için 

yoğun tedavi verilmeli, kan şekeri kontrolü sağlanmalı ve düzeltilebilir risk faktörleri kontrol 

altına alınmalıdır. (63)  
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2.9.2.2. Mikrovasküler Komplikasyonlar 

Diyabetik Retinopati 

Diyabetik retinopati tip 1 ve tip 2 diyabete yüksek derecede spesifik ve düşük kan 

şekeri kontrolü ile güçlü ilişkisi olan bir vasküler komplikasyondur. Gelişmiş ülkelerde 20-74 

yaş arasında gelişen körlüğün önemli nedenlerinden biridir. Diyabetik hastalarda glokom, 

katarakt ve diğer göz hastalıkları daha erken yaşlarda ve daha sık ortaya çıkar. (64) Retinopati 

tipik mikroanjiopatik lezyonlardan oluşur. Diyabetin süresi uzadıkça retinopati sıklığı ve 

derecesi artar. Diyabetik retinopatide kapiller permeabilite artışı, kan viskozitesinde artış ve 

trombosit agregasyonu artışı büyük önem taşır. Bunların sonucunda retinada 

mikrooklüzyonlar ve iskemik alanlar gelişir.  

Diyabetik retinopati; kapillerleri, daha ileri evrelerde ise daha büyük çaplı 

damarları tutan bir mikroanjiopatidir. (65) Diyabetik retinopatide olası glikoz toksisite 

mekanizmaları: 

1. Polyol yolunun aşırı aktivasyonu (NADPH ve miyoinozitol azalması, sorbitol 

artışı) 

2. Serbest radikal artışı ve glutatyon gibi antioksidanların azalması 

3. Protein kinaz C aktivasyonu 

4. Nonenzimatik olarak intra ve ekstraselüler proteinlerin glikozillenmesi 

5. Endotel hücre fonksiyon bozulması (koagulasyonun trombosit reaktivitesi ve 

adhezyon moleküllerindeki artışla artması) 

6. Bazal membran degişiklikleriyle vasküler permeabilitenin artışı (66) 

Retinopati genelde arkaplan ya da proliferasyona göre sınıflandırılır. Arkaplan 

retinopatisi genelde retinanın orta tabakalarındaki küçük kanamaları içerir. Bunlar genelde 

nokta olarak görünürler ve nokta kanama olarak adlandırılırlar. Kanama alanlarının 

etrafındaki lipid birikimi nedeniyle sert eksudalar oluşur. Retinopatinin ilk işareti ise 

genellikle mikroanevrizmalardır. Muayenede genellikle kırmızı noktalar şeklinde görülür. 

Mikrovasküler sızıntı ve kan-retina bariyerinin bozulması sonucu retinal ödem oluşabilir. 

Görmede bozulma eşlik ederse retinal ödeme müdahale gerekebilir.  

Proliferatif retinopati retina yüzeyinde yeni kan damarlarının oluşumu ile 

karakterizedir ve vitreus kanaması yüzünden oluşabilir. Retina üzerindeki beyaz noktasal 

alanlar proliferatif retinopatinin bir işareti olabilir ve beyaz pamuksu noktalar olarak 

adlandırılır. Proliferasyon devam ederse retina dekolmanı ve vitreus hemorajisi nedeniyle 
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körlük meydana gelebilir. Proliferatif retinopatinin körlüğe dönüşmesini önlemek için lazer 

fotokoagülasyon yapılabilir. Diyabetik hastalar retinopati açısından yakından izlenmeli ve 

gerektiğinde müdahale edilmelidir. (67)  

Diyabetik Nöropati 

Diyabetik nöropati bir grup heterojen hastalığı içeren bir bozukluktur. En önemli 

morbidite nedenlerinden biridir ve kan şekeri kontrolü ile yakından ilişkilidir. (64) Vücudun 

herhangi bir sistemini tutabilir. Özellikle alt ekstremiteleri tutan distal-simetrik duyusal 

polinöropati infeksiyon ve iskemi ile birlikte en önemli ayak amputasyonu nedenidir. (24) 

Diyabetik nöropatinin tanımından beri çeşitli sınıflandırmalar öne sürülmüştür. En kabul 

gören ve pratik olanı Thomas tarafından oluşturulan sınıflamadır: 

1- Kronik progresif distal simetrik polinöropati 

A. Miks sensori-otonomik motor polinöropati 

B. Miks polinöropati varyantları 

1. Otonomik polinöropati 

2. Küçük lif tipi (ağrılı) sensoryal polinöropati 

3. Büyük lif tipi (ataksik) sensoryal polinöropati 

4. Demiyelinizasyonun hakim olduğu polinöropati 

C. Asemptomatik polinöropati 

2- Akut aksonal polinöropati 

A. Ağrı, kilo kaybı, kötü kontrol (kafleksik nöropati) 

B. Ağrı, kilo kaybı, başarılı kontrol (insülin nöriti) 

3- Proksimal motor nöropati (amiyotrofi) 

4- Mononöropatiler, radikülopatiler ve poliradikülopatiler 

A. Kranial nöropatiler 

B. Multisegmental trunkal radikülopati 

C. Ekstremite mononöropatiler 

5- Fokal kompresyon mononöropatiler (68) 

Nöropati yönetiminde çabuk ve doğru tanı konulmalı, semptomlara yönelik tedavi 

yapılmalıdır. Ağrılı nöropatilerde tedaviye non-spesifik analjeziklerle başlanmalı, yanıt 

vermeyen vakalarda trisiklik antidpresanlar verilmelidir; ayrıca gabapentin, karbamazepin, 

pregabalin, alfa-lipoik asit de kullanılabilir. Korunma için ise optimal kan şekeri kontrol 

sağlanmalı, ayak bakımı ihmal edilmemelidir. (24) 
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Diyabetik Nefropati 

Tanım olarak diyabetik nefropati, diğer böbrek hastalıkları olmadan, diyabetli bir 

hasta idrarında albüminin (spot idrarda çubukla) sürekli pozitif olması veya günde 300 

mg’dan fazla albümin atılımıdır. Mikroalbüminüri ise 30-300 mg/24 saat albümin atılımıdır. 

ABD’de yeni gelişen son dönem böbrek yetmezliklerinin %40’ını diyabetik nefropati 

oluşturmaktadır. (69) Hastaların %7’sinde tanı anında mikroalbüminüri vardır. (70) Tanı 

sonrası 10 yıllık prevalans %25, yıllık insidans ise %2’dir. (40) Artmış glomerüler bazal 

membran kalınlığı, mikroanevrizma formasyonu, mezengial nodül formasyonu ve diğer 

değişiklikler ana patolojik görüntülerdir. (70) Diğer mikrovasküler komplikasyonlar gibi 

diyabetik nefropati de hiperglisemi ile ilişkilidir. Mekanizması tam olarak çözülememiş olsa 

da kronik hiperglisemi sonucunda son dönem böbrek yetmezliği oluşmasındaki 

mekanizmaların çözünür faktörlerin etkileri (büyüme faktörleri, anjiotensin II, endotelin, 

erken glikasyon ürünleri), böbrek mikrosirkülasyonundaki hemodinamik değişiklikler 

(glomerüler hiperfiltrasyon veya hipoperfüzyon, artmış glomerüler kapiller basınç) ve yapısal 

değişiklikler (artmış hücre dışı matriks, bazal membran kalınlaşması, mesengial genişleme, 

fibrozis) olduğu söylenebilir. Bu etkilerin bazılarına anjiotensin II reseptörü aracılık edebilir. 

Sigara içme böbrek fonksiyonlarında düşüşü hızlandırır. Diyabetli hastaların sadece % 20-

40’ında diyabetik nefropati gelişimini açıklayabilecek tanımlanamayan ek duyarlılık faktörleri 

söz konusudur. Aile öyküsü diyabetik nefropati için bilinen bir risk faktörüdür. (25) 

Nefropatinin en önemli sonucu son-dönem böbrek yetersizliğine neden olmasıdır. Diyabetli 

hastalarda kronik böbrek yetersizliği, non-diyabetik hastalardaki gibi idrar, kan, görüntüleme 

veya patolojik değerlendirmelere göre belirlenmiş böbrek hasarına dayanarak aşağıda 

belirtilen glomerüler filtrasyon hızı (GFR) (glomerular filtration rate) evrelerine göre 

değerlendirilir: 

1. Evre: eGFR ≥90 ml/dk/1,73 m
2
 (vücut yüzey alanı için) ise normal/yüksek GFR 

ile birlikte böbrek hasarı vardır. 

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

böbrek hasarı vardır. 

3. Evre: eGFR 30-59 ml/dk/1.73 m
2
 ise orta derecede azalmış GFR ile birlikte 

böbrek hasarı vardır. 

4. Evre: eGFR 15-29 ml/dk/1,73 m
2
 ise ileri derecede azalmış GFR ile birlikte 

böbrek hasarı vardır. 
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5. Evre: eGFR <15 ml/dk/1,73 m
2
 veya diyaliz uygulanıyorsa son dönem böbrek 

yetersizliği vardır. (24)  

Sağlıklı bireyde idrarda protein atılımı ortalama 6,5 ug/dk dolayındadır. Ağır 

egzersiz, sıvı yüklenmesi, idrar yolları infeksiyonu ve gebelik idrarla atılan protein miktarını 

artırır. Gün boyunca idrara çıkan protein miktarı geceki idrardan %25 daha fazladır. Aynı 

zamanda, aynı hasta günden güne %40’a varan farklılıklar gösterebilir. Bu nedenlerle tek 

örnekle tanı koymak yanıltıcı sonuçlara yol açabilir. Son 6 ay içindeki 3 idrar örneğinin en az 

ikisinde pozitif sonuç elde edilmesi mikroalbüminüri varlığını kanıtlar. (71)  

Tedavide başlangıçta en önemli olan kan şekeri kontrolüdür. Anjitensin 

dönüştürücü enzim inhibitörlerinin (ACEİ) tip 1 diyabette etkisi kanıtlanmamış olsa da tip 2 

diyabette nefropati gelişim riskini azaltabileceği gösterilmiştir. Sıkı kan basıncı kontrolü 

sağlanmalıdır. Renin anjiotensin sistemi blokajı kan basıncı kontrolüne de etkisi nedeniyle 

ekstra katkı sağlamış olur. ACEİ ve anjiotensin reseptör blokerlerinin (ARB) her ikisi de 

mikroalbüminürik hastaların %60-70’inin makroalbüminüriye dönüşmesini engeller. ACEİ ve 

ARB kombinasyonunun renoprotektif etkilerinin olduğu saptanmıştır. Ancak bu ilaçların 

verildiği hastalar kan kreatinin ve potasyum seviyeleri açısından yakın takip edilmelidir. 

Bunların haricinde protein kısıtlaması ve hiperlipidemi kontrolü de önemlidir. (25) 

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

Dolaşımdaki trombositler heterojen boyut, dansite ve reaktiviteye sahiptir. Artmış 

trombosit aktivitesi sonucu trombosit boyutunda artış görülmektedir. (72) MPV’nin vasküler 

hastalıklar ve diyabetle ilişkisi birçok çalışmada incelenmiştir. MPV’nin diyabet varlığı ve 

ciddiyeti ile ilişkisi olduğu kanıtlanmıştır. (73) Artmış MPV’nin koroner anjioplasti sonrası 

restenoz ile ilişkisi gösterilmiştir. (74,75) Bazı çalışmalarda MPV artışının kötü kan şekeri 

kontrolü ve yüksek mikroalbuminüri düzeyiyle korelasyon gösterdiği saptanmıştır. (76) Akut 

koroner sendromlu hastalarda trombosit yüzeyinde bulunan ve trombosit agregasyonunda 

temel bir rol oynayan glikoprotein (GP) IIb-IIIa reseptörü ve diğer bir major trombosit adeziv 

reseptörü olan GP Ib düzeyi ile MPV arasında güçlü bir ilişki olduğu; daha büyük trombosit 

yüzeylerinde daha fazla GP IIb-IIIa ve GP Ib reseptörü bulunduğu ve bunun artmış 

fonksiyonel aktivitenin asıl nedenlerinden biri olabileceği bildirilmiştir. (77)  

 

 



24 
 

2.11. Trombosit Dağılım Genişliği (Platelet Distribution Width – PDW) 

Trombositlerdeki aktivasyonun neden olduğu sferik yapı ve psödopod 

oluşumunun da içinde olduğu yapısal değişiklikleri gösterebilmek için yapılan çalışmalar 

sonucu artmış psödopod sayı ve boyutunu gösteren PDW trombosit hastalıklarının 

değerlendirilmesinde kullanılmaya başlanmıştır. Artmış trombosit aktivasyonunu 

göstermektedir. (78) Yapılan bir çalışmada akciğer kanseri olan hastaların PDW değerlerinin 

sağlam kişilere kıyasla daha yüksek olduğu gösterilmiştir. PDW’nin anlamlı derecede artışı 

ile diyabetik komplikasyonlar arasında anlamlı ilişki olduğu gösterilmiştir. (79-80) MPV ve 

diyabetik retinopati arasındaki ilişkiyi araştıran bir çalışmada ise anlamlı bir ilişki 

saptanamamıştır. (81) Koroner anjiyografi yapılan koroner arter hastalığı olan 1882 hasta ile 

yapılan büyük bir prospektif çalışmada, karotis intima-media kalınlığı ile koroner arter 

hastalığı veya yaygınlığı ile PDW arasında anlamlı bir ilişki bulunamamıştır. (82) PDW; 

yaklaşan akut olayların tahmini için daha yaygın kullanılabilecek basit, zahmetsiz ve düşük 

maliyetli bir araç olabilir. PDW, Hb ve lökosit sayısı kombine edilerek akut myokard 

infarktüsü için bir risk skorlaması yapılabilir. (83) 

2. 12. Eritrosit Dağılım Genişliği (Red Cell Distribution Width – RDW) 

RDW eritrosit hacmi / boyutu (anizositoz) değişkenliğini ölçen bir kırmızı kan 

hücresi parametresidir. Yüksek RDW genellikle artmış eritrosit yıkımı (hemoliz), nutrisyonel 

eksiklik (demir, vitamin B12 ve folik asit eksikliği) ya da kan transfüzyonu sonucunda 

oluşabilmektedir. (84) Ayrıca kronik inflamasyon ve nörohumoral aktivasyona bağlı inefektif 

eritropoezis sonucunda da RDW yüksekliği görülmektedir. İnflamasyon esnasında 

inflamatuvar sitokinler eritrosit maturasyonunu baskılamakta ve dolaşıma juvenil eritrosit 

girişine neden olarak eritrosit heterojenitesinin artmasına yol açmaktadır. (85-86) Kanıtlar 

kalp yetmezliği hastalarında artmış RDW’nin mortaliteyle ilişkili olduğuna işaret etmektedir. 

Ayrıca, RDW genel toplumda ve yüksek riskli topluluklarda kardiyovasküler riskin bağımsız 

bir göstergesidir. Obezite, malignensi ve kronik böbrek hastalığı gibi birçok hastalıkta 

mortalitenin güçlü bir prediktörüdür. (87-89) Son dönemde yapılan çalışmalarda artmış 

RDW’nin düşük kan şekeri kontrolü ile ilişkili olduğu, diyabetik nefropati ve diyabetle ilişkili 

komplikasyonları öngördürücü akıllı bir indeks olabileceği öngörülmüştür. (90,91)  Diyabetik 

hastalarda mortalite ile de yakından ilişkisi olduğu gösterilmiştir. (92) 
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2.13. Nötrofil Lenfosit Oranı (Neutrophil Lymphocyte Ratio – NLR) 

NLR, subklinik inflamasyonun bir göstergesi olarak kullanılmaktadır. Periferik 

kan örneğinde, nötrofil sayısının lenfosit sayısına bölünmesiyle hesaplanır. İnflamasyon ise 

aterosklerozun ilerlemesinde etkilidir. (93) Günümüzde NLR, hem akut enflamasyonu 

yansıtan nötrofil yüksekliği, hem de fizyolojik stresi yansıtan lenfosit düşüklüğünün olumsuz 

etkilerini bir arada gösteren bir parametre olarak kabul edilmektedir. (94) NLR’nin kararlı 

KAH olan hastalarda kardiyak olay ve mortaliteyi öngördürdüğü gösterilmiştir. (95) Hem 

kararlı KAH, hem de akut koroner sendromu olan hastalardaki yüksek NLR koroner 

ateroskleroz ilerlemesinin bağımsız bir öngördürücüsü olduğunu göstermiştir. (23) Diyabetik 

hastaların 3 yıl boyunca takip edildiği bir çalışmada; NLR artışı ile kötü renal fonksiyon 

arasında ilişki saptanmıştır. (96) Yeni tanılı diyabet hastalarının incelendiği çalışmada üriner 

albümin atılımının NLR artışı ile ilişkili olduğu gösterilmiştir. (97)  
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. Çalışma Tasarımı 

Tek merkezli ve retrospektif olarak planlanan çalışmada; Adnan Menderes 

Üniversitesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalıkları Kliniği’ne 1 Ocak 2015 – 31 Aralık 

2015 tarihleri arasında başvuran diyabetik hastaların laboratuvar verileri ile sosyodemografik 

ve fiziksel özelliklerinin incelenmesi amaçlandı. Bu tarihler arasında başvuran tüm hastalar 

öncelikle çalışmaya dahil edildi. Konjenital yada kazanılmış trombosit hastalığı olanlar, 

anemisi olanlar, malign hastalık öyküsü olanlar, bağ dokusu hastalığı olanlar, serebrovasküler 

hastalık öyküsü olanlar, kronik karaciğer hastalığı olanlar, tiroid hastalığı olanlar, koroner 

arter hastalığı olanlar, kalp yetmezliği olanlar, aktif infeksiyonu olanlar, aktif stres durumu 

olanlar, sigara, anti agregan, anti koagülan, ARB, ACEİ kullananlar, diyalize giren hastalar 

çalışma dışı bırakıldı. Hastaların ölçülen HbA1c, hemogram, üre, kreatinin, GFR ve 24 saatlik 

idrarda albumin, kan lipid düzeyleri kaydedildi. Hastaların kullandığı diyabet ve hiperlipidemi 

tedavileri kaydedildi. 

Hastaların hemogram parametreleri EDTA’lı tüpe alınan kanlardan otomatik tam 

kan sayacı (Beckman Coulter LH 780) ile çalışıldı. Çalışmanın yapıldığı hastanede kan 

örnekleri 2 saat içinde çalışılmaktadır. HbA1c ve 24 saatlik idrarda albümin atılımı (N: 0–29 

mg/gün) immünotürbimetrik metod ve Abbott Architect- C800 cihazıyla çalışıldı.  

Örneklem büyüklüğü %20 prevalans, a=0.05, 0.03 örneklem hatası ile hesaplandı. 

(98) 1 Ocak 2015 ile 31 Aralık 2015 tarihleri arasında Adnan Menderes Üniversitesi 

Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalıkları Kliniği’ne yapılan toplam 7042 tip 2 DM hasta 

başvurusundan 24 saatlik idrarda albümin bakılan 979’u çalışmaya öncelikle dahil edildi. Bu 

hasta başvurularından 435’i ACEİ ve/veya ARB kullanması, 254’ü ise diğer dışlama kriterleri 

nedeniyle çalışma dışı bırakıldı. Kalan 290 hasta başvurusundan 10’u aynı hastaya ait 

mükerrer başvuru olması, 12’si ise 24 saatlik idrardaki albümin miktarının 300 mg/gün’nin 

üzerinde olması nedeniyle çalışma kapsamına alınmadı. Böylece toplam 268 diyabet hastası 

çalışmaya alındı. 

3.2. İstatiksel Analiz 

  Doldurulan veri toplama formlarından elde edilen veriler, oluşturulan veri 

tabanına aktarıldı ve bilgisayar ortamında SPSS 18.0 paket programı kullanılarak analiz 

edildi. Verilerin analizinde ortalama, standart sapma, dağılım aralığı ve yüzde gibi tanımlayıcı 

istatistiklerin yanı sıra kategorik değişkenler ve çıktılar arasındaki bağıntı için ki-kare ve 
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Fisher’s Exact testleri kullanıldı. Çalışmaya dahil edilen hastaların verilerinin dağılımlarının 

normal olup olmadığının belirlenmesi için Shapiro-Wilk testi uygulandı. Tüm değişkenlerin 

dağılımları tek tek bakıldı. Dağılımı normal olanlara parametrik, normal olmayanlara non-

parametrik testler uygulandı. Normal dağılıma uymayan verilerin korelasyon analizleri için 

Spearman ve Mann-Whitney U testleri, bağımsız değişkenlerin bağımlı değişken üzerindeki 

etkisini belirlemek için çoklu lojistik regresyon analizi kullanıldı. Model uyumu için Hosmer-

Lemeshow testi kullanıldı. Tip-1 hata düzeyinin %5’in altında olan durumlar istatiksel olarak 

anlamlı kabul edildi.  

 

3.3. Araştırma Etiği 

Çalışmamız için 28.04.2016 tarihinde Adnan Menderes Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Girişimsel Olmayan Klinik Araştırmalar Etik Kurulu’ndan 2016/869 protokol numaralı 

kararla onay alındı. 
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3. BULGULAR 

Çalışmaya alınan 268 diyabet hastasından 158’i (%59,0) erkek, 110’u (%41,0) 

kadındı. Yaş ortalaması 53,5±11,5 (en küçük yaş 26, en yüksek yaş 85; ortanca: 54,0 ) olan 

hastaların 26’sı (%9,7) 18-39 yaş, 201’i (%75,0) 40-64 yaş ve 41’i (%15,3) 65 ve üstü yaş 

aralığındaydı. Erkekler (51,0±11,1; en küçük yaş 26, en büyük yaş 77; ortanca: 52,0 ), 

kadınlardan (57,0±11,1; en küçük yaş 37, en büyük yaş 85; ortanca: 57,0 ) daha gençti 

(p=0,000). Çalışmaya katılan diyabet hastalarının cinsiyete göre yaş özellikleri Tablo 3’te 

verilmiştir.  

Tablo 3. Çalışmaya katılan diyabet hastalarının cinsiyete göre yaş özellikleri 

Özellikler Sayı  (%) 

Yaş* 

Ort±SS  

(Ortanca) 

 

Cinsiyet 

Erkek 158 (59,0) 
51,0±11,0  

(52,0) 

Kadın 110 (41,0) 
57,0±11,1 

(57,0) 

 Genel 268 (100) 
53,5±11,5 

(54,0) 

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

 

 

Ortalama mikroalbümin düzeyi 8,6±22,4 mg/gün saptandı (en düşük 1,0 ve en 

yüksek 171,7; ortanca 11,7). Hastaların 24 saatlik idrarda mikroalbumin düzeyleri 

mikroalbümin pozitifliğine (30 mg/gün’ün altında olanlar mikroalbumin negatif, 30-300 

mg/gün arası olanlar mikroalbumin pozitif) göre de değerlendirildi. Buna göre 24 saatlik 

idrarda mikroalbumin 32 hastada (%11,9) pozitif, 236 hastada (%88,1) negatif saptandı. 

Çalışmaya alınan diyabetiklerin ortalama HbA1c düzeyi %8,6±2,7 idi (en küçük 

4,5 ve en büyük 15,9; ortanca 7,8 ). Cinsiyete göre ayrıldığında ise ortalama HbA1c 

erkeklerde %8,7±2,8 (en küçük 5,1 ve en büyük 15,9; ortanca 8,1), kadınlarda %8,5±2,7  (en 

küçük 4,5 ve en büyük 15,4; ortanca 7,7 ) olarak hesaplandı. Diyabetik hastalarda hedef 
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HbA1c düzeyi 7,0 olarak alındığında hastaların 169’unun (%63,1) kan şekeri kontrolü kötü 

(HbA1c≥ %7), 99’unun (%36,9) ise iyi olarak değerlendirildi (HbA1c< %7).  

Çalışmaya alınan tip 2 diyabetli hastaların ortalama diyabet tanısı süresi 7,0±5,4 

yıl (ortanca 5,0 ) saptandı. Diyabet süreleri en az 1 en çok 25 yıldı (dağılım aralığı 24). 

Ortalama hemoglobin miktarı 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 

değeri %13,9±1,3  (11,9 -19,1; ortanca 13,5), ortalama PDW değeri 15,2±1,7 fL (9,5 - 19,5; 

ortanca 15,9 fL) ve ortalama NLR değeri ise 2,0±0,9 (0,6 - 8,9; ortanca 1,9) olarak saptandı. 

Ortalama üre 29,6±8,5 mg/dL (15 mg/dL - 60 mg/dL; ortanca 28,5 mg/dL), 

kreatinin ortalaması 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
2
 (60,8 mL/dk/1,73m

2
 - 147,8 mL/dk/1,73m

2
; 

ortanca 99,0 mL/dk/1,73m
2
)  saptandı.  

Çalışmaya alınan diyabetik bireylerin lipid değerlerine de bakıldı. 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 ortalaması 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 ) saptandı. Çalışmaya alınan hastaların 

laboratuvar değerleri Tablo 4’te verilmiştir.  
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Tablo 4. Çalışmaya alınan hastaların laboratuvar değerleri  

 Ortalama±SS 
Yüzde 

25 - 75 
En küçük En büyük 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±1,7 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 

HbA1c 8,6±2,7 6,3-10,7 4,5 15,9 7,8 

Mikroalbümin 17,7±22,4 7,0-18,0 1,0 171,7 11,7 

Üre 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 123,9±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 

 

Yüzde 57,5’i (s= 154) oral antidiyabetik ve %46,3’ü (s= 124) statin kullanmakta olan 

hastaların ilaç tedavisi alma özellikleri Tablo 5’te gösterilmiştir.  

 

Tablo 5. Çalışmaya alınan hastaların ilaç tedavisi alma durumları 

Tedavi seçenekleri Sayı % 

Oral antidiyabetik 154 57,5 

İnsülin 48 17,9 

Oral antidiyabetik+ İnsülin 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 bağımlı değişken olarak 24 saatlik idrarda mikroalbümin 

düzeyi ile bazı bağımsız değişkenler arasındaki ilişki araştırıldı. Mikroalbümin düzeyi ile 

hastanın yaşı, HbA1c ve HDL düzeyleri arasında zayıf bir korelasyon saptandı. Mikroalbümin 

düzeyi hastanın yaşı (r= - 0,201; p=0,001) ve HDL düzeyi (r= - 0,131; p=0,033) arttıkça 

azalmakta, HbA1c düzeyi arttıkça ise artmaktaydı (r=0,172; p=0,005 ). Bunların dışında 

mikroalbümin düzeyi ile araştırılan diğer bağımsız değişkenler olan cinsiyet, diyabet süresi, 

MPV, RDW, PDW, NLR, üre, kreatinin, GFR, total kolesterol, LDL ve trigliserid düzeyleri 

arasında doğrusal bir korelasyon saptanmadı (p>0,05). 

Araştırmamızın bağımlı değişkeni 24 saatlik idrarda mikroalbümin düzeyinin 

diğer değişkenlerle ilişkisi Tablo 6’da gösterilmiştir. 

Tablo 6. Araştırmamızın bağımlı değişkeni 24 saatlik idrarda mikroalbümin düzeyinin diğer 

değişkenlerle ilişkisi 

Değişkenler 
Korelasyon 

katsayısı (r) 
p Ortanca 

Yaş - 0,201 0,001 54,0 

Diyabet süresi - 0,035 0,566 5,0 

MPV - 0,070 0,252 10,4 

RDW - 0,074 0,227 13,5 

PDW 0,104 0,091 15,9 

NLR 0,048 0,438 1,9 

HbA1c 0,172 0,005 7,8 

Üre - 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 42,0 

LDL 0,020 0,747 122,0 

Kolesterol 0,040 0,516 201,5 

Trigliserid 0,117 0,055 154,0 
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Çalışmamızda bağımlı değişken olarak HbA1c düzeyi ile bazı bağımsız 

değişkenler arasındaki ilişki de araştırıldı. HbA1c düzeyi ile RDW, HDL, total kolesterol ve 

trigliserid düzeyleri arasında zayıf bir korelasyon saptandı. HbA1c düzeyi arttıkça total 

kolesterol (r=0,209; p=0,001) ve trigliserid düzeyleri (r=0,318; p=0,000) artmakta, RDW (r= - 

0,135; p=0,028) ve HDL (r= - 0,146; p=0,016) düzeyleri azalmaktaydı. Bunların dışında 

HbA1c düzeyi ile araştırılan diğer bağımsız değişkenler olan yaş, cinsiyet, diyabet süresi, 

MPV, PDW, NLR, üre, kreatinin, GFR ve LDL düzeyleri arasında doğrusal bir ilişki 

saptanmadı (p>0,05). 

Araştırmamızın bağımlı değişkeni HbA1c düzeyinin diğer değişkenlerle ilişkisi 

Tablo 7’de gösterilmiştir. 

 

Tablo 7. Araştırmamızın bağımlı değişkeni HbA1c düzeyinin diğer değişkenlerle ilişkisi 

Değişkenler 
Korelasyon 

katsayısı (r) 
p Ortanca 

Diyabet süresi 0,031 0,618 5,0 

MPV 0,044 0,469 10,4 

RDW - 0,135 0,028 13,5 

PDW 0,119 0,052 15,9 

NLR - 0,047 0,442 1,9 

Üre - 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 42,0 

LDL 0,111 0,069 122,0 

Kolesterol 0,209 0,001 201,5 

Trigliserid 0,318 0,000 154,0 

 

Bağımlı değişkenler mikroalbümin ve HbA1c ile bağımsız değişkenler arasındaki 

ilişki mikroalbümin pozitifliği ve kan şekeri kontrolü durumuna (HbA1c<7) göre de 
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incelendi. Mikroalbümin pozitif olan diyabet hastaları negatif olanlara göre daha gençti 

(z=2,333; p=0,020). Mikroalbümin pozitif hastalarda PDW (z=2,550; p=0,011), NLR 

(z=2,006; p=0,045), HbA1c (z=3,601; p=0,000) ve trigliserid (z=2,963; p=0,003) düzeyleri 

mikroalbümin negatif olan hastalara göre daha yüksek;  MPV (z=2,100; p=0,036), RDW 

(z=2,506; p=0,012) ve HDL (z=4,029; p=0,000) düzeyleri ise daha düşüktü. 

Cinsiyete göre mikroalbümin pozitifliği değişmemekteydi; mikroalbümin 

pozitifliğine göre diyabet süresi, üre, kreatinin, GFR, LDL ve total kolesterol düzeyleri 

anlamlı bir değişiklik göstermemekteydi (p>0,05). 

Mikroalbümin pozitifliği ile bağımsız değişkenler arasındaki ilişki Tablo 8’de 

verilmiştir. 

Tablo 8. Mikroalbümin pozitifliği ile bağımsız değişkenler arasındaki ilişki 

 

Değişkenler Mikroalbümin (+) Mikroalbümin (-)  İstatistik 

Cinsiyet Sayı (%) Sayı (%) 

χ
2
= 0,450 Erkek 21 (7,8) 137 (51,1) 

Kadın  11 (4,1) 99 (36,9) 

 Ort±SS (Ortanca) Ort±SS (Ortanca)  

Yaş 49,4±11,4 (47,5) 54,0±11,4 (54,0)    z=2,333; p=0,020 

Diyabet süresi 5,7±4,6 (5,0) 7,2±5,4 (5,0) z=1,613; p=0,107 

MPV 10,1±1,1 (9,9) 10,5±1,2 (10,5) z=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 

HbA1c 10,0±2,2 (10,6) 8,4±2,7 (7,6) z=3,601; p=0,000 

Üre 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) z=0,293; p=0,770 

HDL 35,9±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 221,1±63,5 (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 şekeri kontrolde olan hastalar daha ileri yaştaydı (z=2,002; p=0,045); kan 

şekeri kontrol altında olan hastalarda 24 saatlik idrarda mikroalbümin (z=2,645; p=0,008), 

kolesterol (z=2,610; p=0,009) ve trigliserid (z=4,366; p=0,000) düzeyleri kan şekeri kontrolde 

olmayanlara göre daha düşüktü. Cinsiyete göre kan şekeri kontrolü değişmemekteydi; kan 

şekeri kontrolü olan hastalarda diyabet süresi, Hb, MPV, RDW, PDW,NLR, üre, kreatinin, 

GFR, LDL ve HDL düzeyleri anlamlı bir değişiklik göstermemekteydi (p>0,05). 

Kan şekeri kontrolü ile bağımsız değişkenler arasındaki ilişki Tablo 9’da 

gösterilmiştir. 

 

Tablo 9. Kan şekeri kontrolü ile bağımsız değişkenler arasındaki ilişki 

 

Bağımsız 

değişkenler 

Glikoz kontrolü iyi 

 

Glikoz kontrolü kötü 

 
İstatistik 

Cinsiyet Sayı (%) Sayı (%) 

χ
2
= 0,870 Erkek 59 (22,0) 99 (36,9) 

Kadın 40 (14,9) 70 (26,1) 

 Ort±SS (Ortanca) Ort±SS (Ortanca)  

Yaş 55,1±11,3 (57,0) 52,5±11,5 (54,0) z=-2,002; p=0,045 

Diyabet süresi 6,7±5,2 (5,0) 7,2±5,5 (6,0) z=-0,806; p=0,420 

MPV 10,5±1,3 (10,4) 10,5±1,2 (10,4) z=-0,091; p=0,928 

RDW 14,0±1,1 (13,8) 13,8±1,3 (13,4) z=-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) z=-0,793; p=0,428 

Mikroalbümin 14,7±22,0 (11,0) 19,4±22,4 (12,0) z=-2,645; p=0,008 

Üre 30,4±8,4 (29,0) 29,1±8,6 (28,0) z=-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) z=-0,293; p=0,770 

HDL 44,0±10,4 (42,0) 43,1±13,6 (41,0) z=-1,310; p=0,190 

LDL 120,6±35,3 (123,0) 125,8±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 151,1±95,9 (123,0) 229,8±226,8 (176,0) z=-4,366; p=0,000 
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Kan şekeri kontrolü iyi olan hastalarda (%4,0; s=4), kötü olanlara (%16,6; s=28) 

göre daha az mikroalbümin pozitifliği söz konusu idi (p=0,002; χ2=9,318). Kan şekeri 

kontrolü ile mikroalbümin pozitifliği arasındaki ilişki Tablo 10’da gösterilmiştir. 

 

 

Tablo 10. Kan şekeri kontrolü ile mikroalbümin pozitifliği arasındaki ilişki 

 

Değişkenler 
Kan şekeri kontrolü 

kötü, Sayı (%) 

Kan şekeri kontrolü 

iyi, Sayı (%) 
Toplam 

Mikroalbümin 

negatif 
141 (83,4) 95 (96,0) 236 (88,1) 

Mikroalbümin 

pozitif 
28 (16,6) 4 (4,0) 32 (11,9) 

Toplam 

 
169 (100,0) 99 (100,0) 268 (100,0) 

Fisher’s Exact Test, p=0,002, χ2=9,318 

 

 

 

Hastaların aldıkları diyabet tedavisine göre mikroalbümin düzeyleri 

değerlendirildi. Hastaların mikroalbümin düzeyleri aldıkları tedaviye göre istatistiksel olarak 

anlamlı ölçüde değişmekteydi (p=0,047). Bu anlamlılık oral antidiyabetik kullananlarla, 

insülin tedavisi alanlar arasında farktan kaynaklanmaktaydı. İnsülin kullananlarda 

mikroalbümin düzeyi anlamlı ölçüde daha yüksek saptandı (p=0,018, z=2,369). Hastaların 

aldıkları diyabet tedavisine göre mikroalbümin düzeyleri Tablo 11’de gösterilmiştir. 
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Tablo 11. Hastaların aldıkları diyabet tedavisine göre mikroalbümin düzeyleri 

 

Tedavi 

 

24 saatlik idrarda mikroalbümin düzeyi 

Sayı (%) Ortalama SS Ortanca Yüzde 25-75 

OAD kullanan 154 (57,5 ) 15,2 19,77 11,0 6,0-15,0 

İnsülin kullanan 48 (17,9) 24,3 32,48 13,7 8,6-28,0 

OAD + İnsülin 

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

Tedavi 

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

Toplam 268 (100)  

 

Mikroalbümin pozitifliği ile statin kullanımı arasında istatiksel olarak anlamlı bir 

ilişki saptanmadı (p>0,05). Mikroalbümin pozitifliği ile statin kullanımı arasındaki ilişki 

Tablo 12’de gösterilmiştir.  

 

Tablo 12. Mikroalbümin pozitifliği ile statin kullanımı arasındaki ilişki  

 

z=-0,450; p=0,653  

Tedavi 
Mikroalbümin pozitif 

Sayı (%) 

Mikroalbümin negatif 

Sayı (%) 

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

Statin 

kullanmayan 
16 (11,1) 128 (88,9) 

Toplam 32 (100) 236 (100) 
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Tekli analizlerde (univariate) bağımlı değişkenlerle (Mikroalbüminüri pozitifliği 

ve kan şekerinin kontrolde olması) anlamlı ilişki gösteren bağımsız değişkenlerin bağımlı 

değişkenler üzerindeki etkisini belirlemek üzere çoklu lojistik regresyon analizleri yapıldı. 

Her iki regresyon analizi için Hosmer-Lemeshow testine göre model uyumu iyiydi. 

Mikroalbümin pozitifliği için yapılan çoklu Lojistik Regresyon Analizi için önce 

ikili analizlerde anlamlı ilişki saptanan bağımsız değişkenler olan yaş, RDW, PDW, MPV, 

NLR, HbA1c, HDL ve trigliserid için ROC değerleri hesaplandı. 24 saatlik idrarda 

mikroalbümin pozitifliği için bazı bağımsız değişkenlerin ROC analizi sonuçları Tablo 13’te 

ve ROC alanı grafikleri Grafik 1-7’de verilmiştir. ROC değerlerine göre bu değişkenler 

kategorize edildi.  

 

Tablo 13. 24 saatlik idrarda mikroalbümin pozitifliği için bazı bağımsız değişkenlerin ROC 

analizi sonuçları 

 

Bağımsız 

değişken 
Kesme değeri ROC alanı±SS 

%95 Güven 

aralığı 
İstatistik (p) 

Yaş (yıl) 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 

HbA1c (%) 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 1. MPV için ROC alan eğrisi 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Grafik 2. RDW için ROC alan eğrisi 
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Grafik 3. PDW için ROC alan eğrisi 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Grafik 4. NLR için ROC alan eğrisi 
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Grafik 5. HbA1c için ROC alan eğrisi 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Grafik 6. HDL için ROC alan eğrisi 
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Grafik 7. Trigliserid için ROC alan eğrisi 

 

 

Kan şekeri kontrolü için yapılan çoklu Lojistik Regresyon Analizinde önce ikili 

analizlerde anlamlı ilişki saptanan bağımsız değişkenler olan yaş, MPV, mikroalbümin 

düzeyi, trigliserid ve kolesterol için ROC değerleri hesaplandı. Kan şekeri kontrolü için bazı 

bağımsız değişkenlerin ROC analizi sonuçları Tablo 14’te, ROC eğrileri ise Grafik 8-11’de 

verilmiştir. ROC değerlerine göre bu değişkenler kategorize edildi.  

 

 

Tablo 14. Kan şekeri kontrolü için bazı bağımsız değişkenlerin ROC analizi sonuçları 

 

Bağımsız 

değişkenler 
Kesme değeri ROC alanı ± SS 

% 95 Güven 

aralığı 
İstatistik (p) 

Yaş (yıl) 54,5 0,573±0,036 0,502-0,645 0,045 

Mikroalbümin 

(mg) 
11,4 0,597±0,035 0,528-0,665 0,008 

Kolesterol 

(mg/dL) 
200,5 0,596±0,035 0,527-0,664 0,009 

Trigliserid 

(mg/dL) 
149,5 0,660±0,034 0,593-0,727 0,000 
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Grafik 8. Yaş için ROC alan eğrisi 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Grafik 9. Mikroalbumin için ROC alan eğrisi 
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Grafik 10. Total kolesterol için ROC alan eğrisi 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Grafik 11. Trigliserid için ROC alan eğrisi 
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Mikroalbumin pozitifliği ile diğer değişkenler arasında oluşturulan Ki-Kare tablosu 

Tablo 15’te verilmiştir. 

Tablo 15. Mikroalbümin pozitifliği ile bağımsız değişkenler Ki-Kare tablosu 

Kan şekeri kontrolü ile diğer değişkenler arasında oluşturulan Ki-Kare tablosu Tablo 

16’da verilmiştir. 

 

 

Mikroalbumin 

Negatif 

Sayı (%) 

Mikroalbumin 

Pozitif 

Sayı (%) 

Toplam İstatistik 

Yaş>52,5 139 (92,1) 12 (7,9) 151 (100) 

P=0,022 Yaş<52,5 97 (82,9) 20 (17,1) 117 (100) 

Toplam 236 32 268 

MPV>10,25 142 (92,2) 12 (7,8) 154 (100) 

P=0,015 MPV<10,25 94 (82,5) 20 (17,5) 114 (100) 

Toplam 236 32 268  

RDW>13,25 149 (93,1) 11 (6,9) 160 (100) 

P=0,002 RDW<13,25 87 (80,6) 21 (19,4) 108 (100) 

Toplam 236 32 268 

PDW<16,05 149 (91,4) 14 (8,6) 163 (100) 

P=0,035 PDW>16,05 87 (82,9) 18 (17,1) 105 (100) 

Toplam 236 32 268 

NLR<1,96 136 (91,3) 13 (8,7) 149 (100) 

P=0,069 NLR>1,96 100 (84,0) 19 (16,0) 119 (100) 

Toplam 236 32 268 

HbA1c<9,05 156 (93,4) 11 (6,6) 167 (100) 

P=0,001 HbA1c>9,05 80 (79,2) 21 (20,8) 101 (100) 

Toplam 236 32 268 

HDL>38,5 152 (92,7) 12 (7,3) 164 (100) 

P=0,003 HDL<38,5 84 (80,8) 20 (19,2) 104 (100) 

Toplam 236 32 268 

Trigliserid<176,5 146 (92,4) 12 (7,6) 158 (100) 

P=0,009 Trigliserid>176,5 90 (81,8) 20 (18,2) 110 

Toplam 236 32 268 
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Tablo 16. Kan şekeri kontrolü ile bağımsız değişkenler Ki-Kare tablosu 

 

Kan Şekeri 

Kontrolü Kötü 

Sayı (%) 

Kan Şekeri  

Kontrolü İyi 

Sayı (%) 

Toplam İstatistik 

Yaş>54,5 69 (56,6) 53 (43,4) 122 (100) 

P=0,044 Yaş<54,5 100 (68,5) 46 (31,5) 146 (100) 

Toplam 169 99 268 

Mikroalbumin<11,4 79 (59,8) 53 (40,2) 132 (100) 

P=0,283 Mikroalbumin>11,4 90 (66,2) 46 (33,8) 136 (100) 

Toplam 169 99 268 

Kolesterol<200,5 76 (58,5) 54 (41,5) 130 (100) 

P=0,130 Kolesterol>200,5 93 (67,4) 45 (32,6) 138 (100) 

Toplam 169 99 268 

Trigliserid<149,5 65 (52,0) 60 (48,0) 125 (100) 

P=0,000 Trigliserid>149,5 104 (72,7) 39 (27,3) 143 (100) 

Toplam 169 99 268 

 

 

Mikroalbüminüri pozitifliği için oluşturulan çoklu lojistik regresyon modeline göre; 24 

saatlik idrarda mikroalbümin pozitifliği MPV değeri 10,25’ten büyük olanlar referans 

alındığında MPV değeri 10,25’ten küçük olanlarda 4,3 kat, PDW değeri 16,05’ten küçük 

olanlar referans alındığında PDW değeri 16,05’ten büyük olanlarda 2,7 kat, NLR değeri 

1,96’dan küçük olanlar referans alındığında NLR değeri 1,96’dan büyük olanlarda 2,4 kat, 

HbA1c değeri 9,05’ten küçük olanlar referans alındığında HbA1c değeri 9,05’ten büyük 

olanlarda 3,6 kat daha fazla saptandı. Yeterli anlamlılık düzeyi (p=0,054) göstermese de HDL 

değeri 38,5’in üzerinde olanlar referans alındığında, HDL değeri 38,5’in altında olanlarda 2,4 

kat daha fazla mikroalbüminüri saptandı.   

24 saatlik idrarda mikroalbümin pozitifliği için bazı bağımsız değişkenlerle 

oluşturulan lojistik regresyon modeli Tablo 17’de gösterilmiştir.  
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Tablo 17. 24 saatlik idrarda mikroalbümin pozitifliği için bazı bağımsız değişkenlerle 

oluşturulan lojistik regresyon modeli 

 

Bağımlı değişken: 24 saatlik idrarda mikroalbümin pozitifliği 

Modeldeki bağımsız değişkenler Beta 
Standart 

hata 
p Odds oranı 

% 95 Güven 

aralığı 

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

>10,25    1 (referans)  

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

<16,05    1 (referans)  

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

<1,96    1 (referans)  

HbA1c 
>9,05 1,282 0,430 0,003 3,605 1,551-8,380 

<9,05    1 (referans)  

Sabit  -4,708 0,658 0,000 0,009  

Kan şekerinin kontrolde olması için oluşturulan çoklu lojistik regresyon modeline 

göre; yaşı 54,5’ten küçük olanlar referans alındığında yaşı 54,5’ten büyük olanlarda 1,7 kat, 

trigliserid düzeyi 149,5’ten yüksek olanlar referans alındığında trigliserid düzeyi 149,5’ten 

düşük olanlarda 2,5 kat daha iyi kan şekeri kontrolü olduğu saptandı.   

Kan şekeri kontrolü ile bağımsız değişkenlerin ilişkisini gösteren lojistik regresyon 

modeli Tablo 18’de gösterilmiştir. 
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Tablo 18. Kan şekerinin kontrolde olması için oluşturulan lojistik regresyon modeli 

 

Bağımlı değişken: Kan şekerinin kontrolde olması 

Modeldeki bağımsız 

değişkenler 
Beta 

Standart 

hata 
p Odds oranı 

% 95 Güven 

aralığı 

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

<54,5    1 (referans)  

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

>149,5    1 (referans)  

Sabit  -1,230 0,231 0,000 0,292  
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4. TARTIŞMA 

 

En sık görülen kronik hastalıklardan biri olan ve bir epidemi şeklinde artan 

diyabet birçok hastalığın etyolojisinde ve prognozunda rol almaktadır. Bilindiği üzere birçok 

makrovasküler ve mikrovasküler komplikasyona yol açmaktadır. Bu komplikasyonlar sonucu 

erken mortalite, hayat kalitesinde bozulma ve sağlık harcamalarında artışa neden olmaktadır. 

Diyabet komplikasyonlarının en önemlilerinden olan nefropatinin erken ve geri döndürülebilir 

aşamada yakalanması ve müdahale edilmesi özellikle birinci basamakta büyük önem arz 

etmektedir. Bu nedenle nefropatinin göstergesi olan mikroalbuminüri tespitinde kolaylıkla 

ulaşılabilir olan hemogram parametrelerinin öngördürücü değeri araştırılmıştır. 

Çalışmaya alınan hastaların yalnızca üçte birinden biraz fazlasında kan şekeri 

kontrolünün sağlanmış olduğu saptanmıştır. Diyarbakır ilinde aile sağlığı merkezinde yapılan 

ve 70 hastanın alındığı bir çalışmada vakaların %35,4’ünün diyabetinin kontrol altında olduğu 

gösterilmiştir. (99) Yine ülkemizde 44 merkezin katılımıyla ve 2358 diyabetik hasta ile 

yapılan bir çalışmada kan şekeri kontrolü oranı %36 bulunmuştur. (100) Bu veriler çalışma 

sonuçlarımızla uygunluk göstermektedir ve ülkemizde hem 1. basamak hem de 3.basamakta 

kan şekeri kontrolünün yeterli olmadığı görülmektedir.  

Çalışmamızda diyabetik hastalarda mikroalbümin pozitifliği oranı %11,9 olarak 

bulunmuştur. Daha önce Aydın ilinde yapılan ve 354 tip 2 diyabetik hastanın alındığı bir 

çalışmada hastaların %35’inde mikroalbumin pozitifliği saptanmıştır. (76) Aradaki bu farkın 

en büyük nedenlerinden biri bu çalışmadaki hasta grubunun yaş ortalamasının bizim 

çalışmamızdaki yaş ortalamasından fazla olması olabilir. Ayrıca önceki çalışmada 354 

hastanın %32’sinin ACEİ ve/veya ARB kullanıyor olması da mikroalbumin pozitifliğini 

büyük oranda etkilemiş olabilir. Bizim çalışmamızda ise ACEİ veya ARB kullanan hastalar 

istatiksel sonuçları etkileyeceği için çalışma dışı tutulmuştur. 

Lipid ve lipoprotein metabolizması bozuklukları insülin direnci veya tip 2 diyabet 

olan bireylerde kardiyovasküler riski arttırmaktadır. İnsüline dirençli bireylerde lipid 

bozukluklarının en önemli özelliği yüksek trigliserid düzeyleri ve HDL kolesterol 

düzeyleridir. DM, özellikle tip 2 diyabet, temel olarak erken başlangıçlı ve şiddetli 

ateroskleroza sekonder olarak kardiyovasküler olaylar açısından belirgin risk artışı ile 

ilişkilidir. Tip 2 diyabeti olan hastalarda KKH nın iki ila üç kat arttığı ve tüm kardiyovasküler 

ölümlerin dörtte üçünden sorumlu olduğu  bilinmektedir. (100) Her ne kadar ateroskleroz ve 
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klinik vasküler hastalıkların gelişimini etkileyen birden fazla faktör varsa da, dislipideminin 

katkıda bulunan temel risk faktörü olması kuvvetle muhtemeldir. (101) Diyabette görülen 

dislipideminin temel özellikleri orta derecede bir hipertrigliseridemi (genellikle 1,5 ila 3 kat 

artmış) ve azalmış HDL kolesterol (genellikle % 10-20)dür. Genellikle toplam LDL düzeyleri, 

aynı popülasyonda yer alan diyabeti olmayan kişilerden kantitatif olarak farklı değildir. (102) 

Çalışmaya alınan diyabetik bireylerin lipid değerleri literatürde yer alan bir çalışmanın 

sonuçlarından hedef değerlere yakınlık açısından daha kötü (103), bir başka çalışmanın 

sonuçlarından ise daha iyi (104) olduğu görülmektedir. Lipid değerlerindeki bu farklılık 

çalışmalarda elde edilen kan şekeri kontrolü düzeyleriyle koşutluk göstermektedir. Lipid 

düzeyleri iyileştikçe kan şekeri kontrolü düzeyleri de artmaktadır (HbA1c % 9,2; %8,7 ve 

%8,0). Öte yandan hiperlipidemik diyabet hastalarının ancak yarıya yakın bir kısmı (%46) 

statin kullanmaktadır ve bu sonuç ülkemizde yapılan diğer çalışmaların sonuçlarıyla koşutluk 

göstermektedir. (105, 106) Oysa her üç çalışmada da hedeflenen lipid düzeylerine ulaşmada 

yetersizlik görülmektedir.  

 Çalışmaya alınan diyabet hastalarında kan şekeri kontrolü düzeyinin yetersiz 

olmasına karşın insülin kullanım oranının düşüklüğü göze çarpmaktadır. Literatürde yer alan 

başka çalışmalarda da benzer durumlar söz konusudur (99, 103).  

Çalışmamızda esas olarak ana hipotezimiz doğrultusunda diyabetli hastalarda 

mikroalbüminüri pozitifliği ile ilişkili bağımsız değişkenler araştırılmıştır. 24 saatlik idrarda 

mikroalbümin miktarı ile araştırılan bağımsız değişkenler arasında doğrusal bir ilişki 

saptanmamıştır. Bunun üzerine mikroalbüminüri pozitifliği (30-299 mg arası albümin) için 

önemli kesme değerlerini bulmak üzere ROC analizleri yapılarak değişkenler kategorize 

edilmiştir. Bu kez 24 saatlik idrarda mikroalbümin pozitifliği için bağımsız değişkenlerle 

oluşturulan lojistik regresyon modeline HbA1c düzeyinin yanı sıra hemogram verileri olan 

MPV, PDW ve NLR değişkenleri girmiştir.   

Çalışma sonuçlarımıza göre HbA1c düzeyi arttıkça 24 saatlik idrarda 

mikroalbümin miktarı da artmaktadır (r=0,172, p=0,005 ). Keza bu ilişki regresyon analizinde 

de devam etmiştir; ROC analizi ile belirlenen %9,05 kesme noktasına göre HbA1c düzeyleri 

bunun altında olanlar referans alındığında HbA1c düzeyi %9,05’in üzerinde olan hastalarda 

mikroalbüminüri pozitifliği 3,6 kat daha fazla saptanmıştır. Bu da bize asıl sorunun kişinin 

diyabetik olması ya da olmamasından ziyade diyabetin etkin takip ve tedavisinin daha önemli 

olduğunu göstermektedir. Hastanemizde daha önce yapılan çalışmada bizimkiyle benzer 
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sonuçlar elde edilmişken, Magri CJ ve ark’nın yaptığı bir çalışmada ise HbA1c düzeyi ile 

nefropati arasında ilişki bulunmamıştır. (76, 107) Gaziantep’te 242 diyabetik hasta grubu ve 

218 kişilik kontrol grubu ile yapılan çalışmada komplikasyonu olanlarla olmayanlar arasında 

kan şekeri kontrolü açısından fark görülmemiştir. (108) Erzincan’da 200 diyabetik hasta ile 

yapılan bir çalışmada HbA1c ile mikroalbuminüri düzeyi arasında anlamlı bir ilişki 

saptanmıştır. (109)  

Mikroalbumin pozitifliği ile MPV arasında ters bir ilişki söz konusudur (p=0,036, 

z=-2,100). MPV düzeyi 10,25’in üzerinde olanlar referans alındığında MPV düzeyi daha 

düşük olanlarda 4,3 kat daha fazla mikroalbüminüri pozitifliği saptanmıştır. Ünübol ve 

ark’ları tarafından hastanemizde yapılan benzer çalışmada ise, bizim sonuçlarımızın tersine, 

mikroalbüminüri pozitifliği ile MPV arasında pozitif yönde bir ilişki görülmüştür. (76) ARB 

alan hastalarda MPV’nin azaldığı gösterilmiştir. (110) Bu farklı sonucun çıkmasında, Ünübol 

ve ark’larının çalışmaya dahil ettikleri ARB ve ACE inhibitörü kullanan diyabetli hastaların 

bizim çalışmamıza alınmamış olması etken olabileceği düşünülmekle beraber nedeni tam 

olarak açıklanamamıştır. Çalışma sonucumuzu değerlendirirken mikroalbümin pozitif hasta 

sayımızın mikroalbumin negatif olanlara göre çok daha az olması ve verilerin normal dağılım 

göstermemesi dikkate alınmalıdır. Literatürde yer alan çalışmalar ise bizim sonuçlarımızı 

destekler niteliktedir. İstanbul’da yapılan ve 83 hastayı içeren bir olgu kontrol çalışmasında 

mikrovasküler komplikasyonlarla MPV düzeyi arasında anlamlı ilişki saptanmamışken (111), 

Çin’de yapılan bir çalışmada çalışmamızla benzer şekilde mikroalbümin düzeyi ile MPV 

arasında negatif yönde bir ilişki bulunmuştur (p=0,001). (91) Malta’da yapılan çalışmada ise 

mikroalbuminürik hastalarda MPV azalmış olmasına karşın bu ilişki istatiksel olarak anlamlı 

çıkmamıştır. (107)  

Mikroalbümin pozitifliği ile PDW düzeyi arasında olumlu yönde anlamlı bir ilişki 

görülmüştür (p=0,011, z=-2,550). PDW düzeyi 16,05’in altında olanlar referans alındığında 

PDW düzeyi daha yüksek olanlarda 2,7 kat daha fazla mikroalbüminüri pozitifliği 

saptanmıştır. Sonali ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada da hem diyabetikler ve diyabetik 

olmayanlar arasında, hem de mikrovasküler komplikasyonu olanlar ve olmayanlar arasında 

PDW açısından istatiksel olarak anlamlı fark saptanmıştır. (112) 

Mikroalbumin pozitifliği ile NLR arasında olumlu yönde anlamlı bir ilişki 

görülmüştür (p=0,045, z=-2,006). Nötrofil/lenfosit oranı 1,96’nın altında olanlar referans 

alındığında NLR daha yüksek olanlarda 2,4 kat daha fazla mikroalbüminüri pozitifliği 
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saptanmıştır. Amerika’da yapılan bir çalışmada artmış NLR’nin kötü renal fonksiyonla ilişkisi 

olduğu gösterilmiştir. (113) 114 tip 2 diyabetik hasta ile ülkemizde yapılan bir çalışmada da 

nefropati ile NLR artışı arasında anlamlı ilişki saptanmıştır. (114) Bu iki çalışmanın bizim 

çalışmamızdan en büyük farkı nefropati gelişen hastalar üzerinde yapılmış olmasıdır. Bizim 

çalışmamızda ise mikroalbuminürinin erken ve geri dönüşlü aşamada yakalanması 

amaçlanmış olup aşikar proteinüri bulunan hastalar çalışmaya dahil edilmemiştir. 

Regresyon modeline giren bu dört değişken dışında tekli  analizlerde yaş, RDW 

ve HDL ile mikroalbüminüri pozitifliği arasında anlamlı ilişkiler saptanmıştır. 

Mikroalbüminüri pozitifliği ile yaş arasında ters yönde bir ilişkinin saptanması, yani yaş 

arttıkça mikroalbüminüri pozitifliğinin azalması ilgi çekicidir. Ancak bu ilişki regresyon 

analizinde kaybolmuş ve yaş değişkeni modele girmemiştir (p>0,05). Çin’de 320 tip 2 diyabet 

hastası, Malta’da 196 diyabetik hasta ve hastanemizde Ünübol ve ark’ları tarafından 354 tip 2 

diyabet hastası ile yapılan çalışmalarda da yaş ile mikroalbüminüri pozitifliği arasında anlamlı 

bir ilişki saptanmamıştır. (76, 91, 107)  

Tekli analizlerde mikroalbüminüri pozitifliği ile RDW arasında saptanan ilişki 

lojistik regresyon analizi yapıldığında kaybolmuştur (p> 0,05). Ancak Zhang ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada hem basit analizlerde hem de regresyon analizinde RDW ile 

mikroalbüminüri pozitifliği arasında ilişki saptanmıştır. (91) Amerika’da yapılan ve 2497 

diyabetliyi içeren çalışmada da RDW ve mikroalbümin pozitifliği arasında istatiksel olarak 

anlamlı ilişki bulunmuştur. (115) 

Mikroalbuminüri pozitifliği ile HDL düzeyi arasındaki anlamlı ilişki de lojistik 

regresyon analizinde kaybolmuştur (p> 0,05). Ülkemizde yapılan bir çalışmada 

mikroalbuminüri pozitifliği ile HDL düzeyi arasında anlamlı ilişki görülürken (97), 

Avrupa’da yapılan bir çalışma ile (107) ile Zhang ve arkadaşlarının çalışmasında (91) HDL 

ile mikroalbüminüri arasında anlamlı saptanmamıştır.  

Araştırılan diğer değişkenler olan cinsiyet, diyabet süresi, üre, kreatinin düzeyi, 

GFR, LDL, trigliserid ve total kolesterol düzeyleri ile mikroalbüminüri pozitifliği arasında 

anlamlı ilişki saptanmamıştır. Bu sonuçlarımız genelde literatür ile uyumludur (76, 91, 107). 

Magri ve arkadaşlarının çalışmasında mikroalbüminüri pozitifliği ile üre, kreatinin düzeyi ve 

GFR arasında anlamlı ilişki bulunmuştur. Ancak bu çalışmada ileri evre nefropatisi olan 

hastalar da çalışmaya dahil edilmiştir. (107) Bizim çalışmamızda ise son dönem böbrek 

yetmezliği ve nefropatisi olanlar yer almamıştır. 
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Hastaların aldıkları tedavi şekilleri de 24 saatlik idrarda mikroalbüminüri ile 

ilişkilidir. Bu da bize asıl sorunun kişinin diyabetik olması yada olmamasından ziyade 

diyabetin etkin takip ve tedavisinin daha önemli olduğunu göstermektedir. İnsülin kullanan 

diyabetik hastalarda mikroalbüminüri görülme sıklığı daha fazladır. Öztürk ve ark’nın 

çalışmasında mikroalbumin pozitif ve negatif grupta ilaçların kullanım oranları bakılmış ve 

mikroalbuminüri negatif olanlarda oral antidiyabetik kullanma oranı anlamlı olarak daha 

fazla, mikroalbumin pozitif olanlarda insülin kullanma oranı anlamlı olarak daha fazla 

saptanmıştır. (108) Bu sonucun kan şekeri kontrolü kötü olanların daha fazla oranda insülin 

kullanmasına bağlı olduğu düşünülmektedir. Statin kullanımı ise, literatürde yer alan bazı 

çalışmalara benzer şekilde tedavi şekillerinden bağımsız görünmektedir. (76, 107) 

Çalışmamızda mikroalbüminüri pozitifliğinin yanı sıra kan şekerinin kontrolde 

olması ile ilişkili bağımsız değişkenler de araştırılmıştır. Yine benzer şekilde kan şekerinin 

kontrolde olması (HbA1c %7’nin altında) için önemli kesme değerlerini bulmak üzere ROC 

analizi yapılarak bağımsız değişkenler kategorize edilmiştir. Kan şekerinin kontrolde olma 

durumu için bağımsız değişkenlerle oluşturulan lojistik regresyon modeline göre yalnızca yaş 

ve trigliserid düzeyleri kan şekeri kontrolü ile ilişkili görünmektedir.  

Kan şekeri kontrolü ile hastaların yaşı arasında olumlu yönde bir ilişki 

bulunmuştur (z=-2,002, p=0,045). Daha ileri yaştaki hastalarda kan şekeri kontrolü daha genç 

yaştakilere göre daha iyidir. Hatay ilinde 71 diyabetik hasta üzerinde yapılan çalışmada yaş 

ile glukoz regülasyonu arasında bir ilişki gözlenmemiştir. (116) Ünübol ve arkadaşlarının 

çalışmasında da yaş ve glukoz regülasyonu arasında ilişki saptanamamıştır. (76)  

Çalışma sonuçlarımıza göre lipid profili içerisinde yalnızca trigliserid düzeyi ile 

kan şekeri kontrolü arasında anlamlı bir ilişki vardır (z=-4,366, p=0,000). Literatürde bu 

konuda farklı sonuçlar bildirilmiştir. Demirtaş ve ark’nın Erzincan’da 307 diyabetik hasta ile 

yaptıkları çalışmada, bizim sonuçlarımıza benzer şekilde, total kolesterol ve trigliserid ile kan 

şekeri kontrolü arasında anlamlı ilişki saptanmazken (117), Özdoğan ve ark’nın çalışmasında 

kan şekeri kontrolü ile hem total kolesterol hem de trigliserid arasında anlamlı bir ilişki 

bulunmuştur. (118)  

Çalışma sonuçlarımıza göre, araştırılan diğer tüm değişkenlerin kan şekeri 

kontrolü üzerinde önemli bir etkileri yoktur. Ancak literatürde yer alan çalışmalarda bizim 

sonuçları destekleyen çalışmaların yanı sıra (76, 90, 113, 116, 119, 120), farklı sonuçlara da 

rastlanmaktadır (118, 120).  
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Çalışmamızın bazı kısıtlılıkları bulunmaktadır. En önemlilerinden biri çalışmanın 

retrospektif olmasıdır. Çalışmaya katılan kişi sayısının azlığı da önemli bir kısıtlılık 

sayılabilir. Konuyla ilgili literatürde yer alan çalışmaların farklı sonuçlar göstermiş oldukları 

dikkate alınırsa daha büyük sayılarla, ileriye dönük yapılan, uzun dönem morbidite ve 

mortaliteyi gösteren çalışmalara gereksinim vardır. Çalışmanın üçüncü basamak sağlık 

kuruluşunda yapılmış olması, tek merkezli olması, birinci basamağı içermiyor olması da tüm 

toplum adına genellenmesine engel oluşturmaktadır. Çalışmada mikroalbumin pozitif çıkan 

hasta sayısının negatif olanlara oranla az olması da sonuçlar açısından karıştırıcılığa neden 

olabilir. Diğer çalışmaların tersine bizim çalışmamızda çalışmaya alınma ve dışlama ölçütleri 

çok sıkı tutulmuş olması bunda etkili olmuştur. Çalışma retrospektif olduğu için ve hasta 

kayıtlarının yetersizliği nedeniyle hastaların fiziksel özellikleri çalışmaya dahil edilememiştir. 

Antihipertansif tedavi alıp almamaları, alıyorsa hangi tedavileri aldıklarının öğrenilmesi de 

karıştırıcıların net olarak değerlendirilebilmesi açısından iyi bir seçenek olabilirdi. Daha sonra 

planlanacak çalışmalarda kontrol grubunun olması sonuçların değerini artırabilir. Ayrıca ek 

komplikasyonların neler olduğu, sonuçları ne yönde etkilediği de daha nesnel olarak 

değerlendirilebilir.  
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5. SONUÇ 

Çalışma sonuçlarımız, diyabetin en önemli komplikasyonlarından biri olan 

nefropatinin erken ve geri döndürülebilir aşaması olan mikroalbuminürinin erken dönemde 

saptanması açısından büyük önem taşımaktadır.  

Diyabet hastalarının önemli bir kısmının (neredeyse üçte ikisi) kan şekeri kontrolü 

iyi değildir ve hedeflenen değer olan %6,5’in altında HbA1c değerinin çok uzağındadır. Kan 

şekeri kontrolünün iyi olmamasına karşın tedavide insülin kullanımı da yetersizdir (hastaların 

yalnızca üçte biri).  

Kötü kan şekeri kontrolünün lipid değerlerinde de bozulmaya yol açtığı dikkate 

alındığında kardiyovasküler hastalık eşdeğeri sayılan diyabetik hastalarda statin kullanımı da 

istenen düzeylerde değildir.  

Kan şekeri kontrolü ile mikroalbuminüri varlığı ilişkili görünmektedir.   

Mikroalbuminüri ile MPV arasında ters yönde bir ilişki söz konusudur. Kronik 

enflamasyonla ilişkili nötrofil/lenfosit oranı mikroalbuminüri ile ilişkili bulunmuştur.  

İnsülin kullanan diyabetik hastalarda mikroalbuminüri pozitifliği daha yüksektir.  
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TİP 2 DİYABETTE MİKROANJİOPATİ GELİŞİMİNİN ÖNGÖRÜLMESİ: 

HEMOGRAM PARAMETRELERİNİN MİKROALBUMİNÜRİ İLE İLİŞKİSİ 

 

ÖZET 

 

Giriş 

DM; toplumda yaygın olarak görülen, ciddi fiziksel bozukluklara ve ölüme neden 

olabilen kronik metabolik bir hastalıktır. Yapılan tahminlere göre 2035 yılında 592 milyon 

insanın diyabet hastası olması beklenmektedir. Global DM prevalansının ise %10,1 olacağı 

öngörülmektedir. Son çalışmalara göre ise ülkemizdeki prevalans 2 katına yaklaşmıştır. 

Diyabet ve bağlı komplikasyonlar nedeniyle sağlık harcamaları da giderek artmaktadır. Bu 

çalışmada amacımız, diyabetin en büyük morbidite nedenlerinden olan nefropati gelişiminin 

erken aşamada saptanmasında yol gösterebilecek hemogram parametrelerinden MPV, RDW, 

PDW ve NLR’nin mikroalbüminüri ve kan şekeri kontrolü ile ilişkisinin saptanması olmuştur. 

Gereç ve Yöntem 

Çalışma tek merkezli retrospektif tanımlayıcı desende yapılmıştır. Adnan 

Menderes Üniversitesi Tıp Fakültesi Endokrin ve Metabolizma Kliniği’ne başvuran ve 24 

saatlik idrarda albümin bakılan tip 2 diyabetik 979 hasta çalışmaya dahil edildi,dışlama 

kriterleri nedeniyle hastalar dışlandıktan sonra 268 hasta çalışmaya alındı. Çalışmanın 

analizleri SPSS paket programı aracılığıyla yapıldı. Spapiro-Wilk testi, ki kare, Kruskal – 

Wallis, Mann Whitney U, Spearmann ve çoklu lojistik regresyon analizi yapıldı. 

Bulgular 

Hastaların 158’i (%59,0) erkek, 110’u (%41,0) kadındı. Yaş ortalaması 53,5±11,5 

(en küçük yaş 26, en yüksek yaş 85; ortanca: 54,0 ) olan hastaların 26’sı (%9,7) 18-39 yaş, 

201’i (%75,0) 40-64 yaş ve 41’i (%15,3) 65 ve üstü yaş aralığındaydı. Erkekler (51,0±11,1;en 

küçük yaş 26, en büyük yaş 77; ortanca: 52,0), kadınlardan (57,0±11,1;en küçük yaş 37,en 

büyük yaş 85;ortanca:57,0) daha gençti (p=0,000).  

Mikroalbüminüri pozitifliği için oluşturulan çoklu lojistik regresyon modeline 

göre; 24 saatlik idrarda mikroalbümin pozitifliği MPV değeri 10,25’ten küçük olanlarda 4,3 

kat, PDW değeri 16,05’ten büyük olanlarda 2,7 kat, NLR değeri 1,96’dan büyük olanlarda 2,4 

kat, HbA1c değeri 9,05’ten büyük olanlarda 3,6 kat daha fazla saptandı. Yeterli anlamlılık 

düzeyi (p=0,054) göstermese de HDL değeri 38,5’in altında olanlarda 2,4 kat daha fazla 

mikroalbüminüri saptandı.   

Kan şekerinin kontrolde olması için oluşturulan çoklu lojistik regresyon modeline 

göre; yaşı 54,5’ten büyük olanlarda 1,7 kat, trigliserid düzeyi 149,5’ten düşük olanlarda 2,5 

kat daha iyi kan şekeri kontrolü olduğu saptandı. 
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Sonuç ve Tartışma 

Çalışmada MPV düşüklüğü ile mikroalbuminüri arasında anlamlı ilişki 

görülmekle beraber literatürde aralarındaki ilişkinin hem pozitif hem de negatifliği için 

sonuçlar mevcuttur. PDW yüksekliği ile mikroalbuminüri arasında anlamlı ilişki görülmüş 

olup literatürdeki çalışmalarla benzerlik göstermektedir. NLR artışı ile mikroalbuminüri 

arasında saptanan pozitif yönlü ilişki literatürde de benzer şekilde izlenmektedir. 

Anahtar kelimeler: Diyabet, Mikroalbuminüri, Hemogram Parametreleri 
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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 albümin 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 

HbA1c 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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