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KISALTMALAR LĠSTESĠ 

 

DM: Diyabetes Mellitus 

TURDEP: Türk Diyabet Epidemiyoloji Çalısma Grubu 

IGT: Bozulmus Glukoz Toleransı ( Ġmpared Glucose Tolerance ) 

WHO: Dünya Saglık Örgütü ( World Health Organization ) 

ADA: Amerikan Diyabet Dernegi (American Diyabetes Association ) 

OGTT: Oral Glukoz Tolerans Testi 

IFG: Bozulmus Açlık Glukozu ( Ġmpaired Fasting Glucose ) 

ICA: Adacık Hücresi Antikoru ( Ġslet-Cell Antibodies ) 

Anti-GAD: Anti-Glutamik Asit Dekarboksilaz 

LADA: Eriskinlerin Geç Otoimmün Diyabeti 

MODY: Gençlerin Eriskin Tipte Baslayan Diyabeti 

NO: Nitrik Oksit 

ACE: Anjiyotensin Dönüstürücü Enzim 

ARB: Anjiyotensin Reseptör Blokeri 

AII: Anjiyotensin II 

AGE: Ġleri Glikozillenme Ürünleri ( Advanced Glycosylation End products ) 

GFH: Glomerül Filtrasyon Hızı 

BUN: Kan Üre Azotu 

BKĠ: Beden kitle indeksi 
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AKġ: Açlık kan sekeri 

LDL: Düsük Dansiteli Lipoprotein ( Low Density Lipoprotein ) 

HDL: Yüksek Dansiteli Lipoprotein 

DR: Diyabetik Retinopati 

TEKHARF: Türk Eriskinlerinde Kalp Hastalıgı ve Risk Faktörleri 

UKPDS: United Kingdom Prospective Diyabetes Study 

IDMPS: Uluslararası Diyabet Tedavi Pratikleri Kayıt ÇalıĢması (International Diabetes 

 Management Practices Study  
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GİRİŞ VE AMAÇ 

 Diyabetes Mellitus, Dünya sağlık Örgütü tarafından AĠDS ten sonra 

küresel mücadele gerektiren ikinci hastalık olarak ilan edilMĠġTĠR. Bir çok ülke 

diyabetle mücadele programları baĢlattı. Bu programların geliĢtirilebilmesi için 

önce genel durum ortaya konmalıdır. Türkiye‟de de böyle bir plana ihtiyaç 

vardır. Genel olarak Türkiye HbA1c ortalama değeri bilinmemektedir. Diyabette 

takip ayrı bir sorundur. Yapılan çok merkezli randomize çalıĢmalarda çıkan 

sonuçlar genelde kliniklerden elde edilen verilerden düĢük olmaktadır. Bu 

çalıĢmalar hasta gönüllülük esasına dayanmakta uyum daha iyi olmaktadır. 

Uzun süreli takip çalıĢmalarında göreceli olarak az sayıdadır. Biz 

polikliniğimize düzenli devam eden yılda en az bir kez mikroalbuminüri ve 

HbA1c baktıran, diyabet süresi 8 yıl üzerinde olan 57 kadın ve erkek Tip 2 

diyabetes mellituslu hastayı çalıĢmamıza aldık. Prospektif olarak 2004-2008 

yılları arasında HbA1c ve mikroalbuminüri düzeyleri değiĢimi ile bu iki 

parametrenin birbirleri ile iliĢkisini inceledik.    

    Ġnsulin salınımı, etkinliği ya da ikisinde birden meydana gelen fonksiyon 

bozukluklarına bağlı geliĢen hiperglisemi ile karakterize bir metabolik 

hastalıklar grubu olan diyabetes mellitus, çağımızın epidemisi olarak 

nitelendirilmektedir. Epidemik çalıĢmalar, 1997 yılında 143 milyon olan tüm 

dünyadaki eriĢkin diyabetli vaka sayısının, 2025 yılına kadar ikiye katlanarak, 

300 milyonu aĢacağını öngörmektedir (1,2). 
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   Diyabet sonucu ortaya çıkan kronik hipergliseminin özellikle göz, 

böbrekler, sinir sistemi, kalp ve damar sisteminde uzun vadede meydana 

getirdiği hasar ve fonksiyon bozukluğu hastalığa bağlı yüksek morbidite ve 

mortalite yanında büyük bir mali yük de getirmektedir. 2000 yılında ABD‟de 

69.301 vakanın mortalite nedeni olarak belirtilen ve ölüm nedenleri listesinin 

altıncı sırasında yer alan diyabet, ABD‟de aynı yıl 213.062 ölümle de dolaylı 

olarak iliĢkili bulunmuĢtur. 2002 yılında diyabetes mellitusun ABD‟ne doğrudan 

tıbbi harcamalarda 92 milyar dolar, iĢ gücü kaybı ve erken ölüm gibi nedenlere 

bağlı dolaylı olarak ise 40 milyar dolar olmak üzere getirdiği toplam mali yük 

132 milyar dolar olmuĢtur ( 1,2,3,4,5). 

   Tüm diyabet formlarının en önemli klinik özelliklerinden biri, ciddi doku 

komplikasyonlarıyla birlikte olmalarıdır. Bu komplikasyonlar genel olarak 

diyabet baĢlangıcından uzun yıllar sonra ortaya çıkar ve göz, böbrek ve 

sinirlerdeki küçük damarları etkiler (mikroanjiopati). Diyabetik retinopati, batı 

dünyasında çalıĢma yaĢındaki grupta körlüğün en sık sebebidir. Periferik ve 

otonom nöropati, ayak ülserleri, empotans, diyare, postural hipotansiyon ve 

diğer hastalıklara katkıda bulunurken, diyabetik nefropati böbrek yetersizliğinin 

baĢlıca sebebidir. 

Diyabetik mikroanjiopatinin, en azından hipergliseminin süresi ve 

Ģiddetiyle iliĢkili olduğuna dair güçlü kanıtlar vardır. 
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   Nefropati sıklığı, diyabet süresi uzadıkça artar. Diyabet süresi 20-40 yıl 

olan tip 1 olgularda %30-40, 20 yıllık tip 2 diyabetlilerde %50 oranında DNF 

geliĢir. Son dönem böbrek yetersizliği (ESRD) ise, proteinüri baĢladıktan 

sonraki 8-10 yıl içinde geliĢir (6). 

    Ülkemizde DNF ile ilgili olarak, farklı grupların farklı parametrelere göre 

sonuçları bildirilmiĢtir. Diyabette komplikasyon istatistikleri üzerine bir 

çalıĢmada çeĢitli araĢtırmalarda bildirilen oranlar aĢağıdaki Ģekilde derlenmiĢtir: 

Tip 1 diyabette %46.6, tip 2 diyabette %30 oranlarında proteinüri (Efe ve ark.); 

%12.5 oranında nefropati (Pınar ve ark.); %24 oranında mikroalbüminüri, %7 

oranında böbrek yetersizliği (Özer ve ark.); %7 oranında nefropati (Ege 

ÜniversitesiTıp Fakültesi), %15 oranında proteinüri (Trakya Üniversitesi Tıp 

Fakültesi); %25 oranında nefropati (Sayınalp ve ark.) bildirilmiĢtir (7).  

   Diyabette nefropati geliĢiminde bağımsız risk faktörleri, hiperglisemi, 

hipertansiyon, sigara kullanma, ileri yaĢ, insülin direnci, erkek olma (menopoz 

öncesi kadınlarda risk düĢük),siyah ırktan olma, yüksek proteinli beslenme, 

ailede kardiyovasküler olay öyküsü bulunması ve genetik faktörler olarak 

sayılabilir ( 8,9,10,11,12,13 ). 

   Mikroalbüminüri diyabetik nefropatinin en erken klinik bulgusudur. 

Mikroalbüminürinin belirmesi böbrekteki yapısal hasarın varlığını ve daha 

sonrasında makroalbüminüri ile belirgin nefropatiyi, glomerüler filtrasyon 

hızında belirgin düĢmeyi ve son dönem böbrek yetmezliğine gidiĢi ifade eder 

(14). 
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   Diyabetik nefropatinin geliĢimi ya da hastalığın hızlı seyri sıkı glisemik 

kontrol, etkin antihipertansif ve antihiperlipidemik tedavi, protein kısıtlanması 

ile engellenebilir ya da yavaĢlatılabilir (14,15,16).      
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GENEL BĠLGĠLER 

DĠYABETES MELLĠTUS 

 TARiHÇE 

Tarihte, Diyabetes Mellitusla (DM) ilgili ilk tanımlamalara bundan 3000 

yıl önceki kaynaklarda rastlanır. Yunanca‟ da diabeinein kelimesinden türetilen 

diyabetesin manası (hastaların çok su içme ve çok idrara çıkması vurgulanarak 

erime hastalığı) olarak tarif edilmiĢtir. Latincede bal anlamına gelen Mellitus 

tatlı idrarından dolayı çok sonraları eklenmiĢtir. 

    19. yüzyıl sonlarına doğru, Lacereaux diyabetin 2 klinik formunu 

tanımladı. “Diyabete miagre” zayıflarda olan ve tedaviye dirençli ölümcül tip 

ve“diyabete grass” ĢiĢman diyabeti ileri yaĢlarda izlenen ve diyet tedavisine 

yanıt veren tipidir. 

   Ġnsülinin, 11 Ocak 1922 de 14 yaĢındaki Leonard Thomson‟un 

tedavisinde baĢarıyla kullanılmasından önce, hayatın erken döneminde ortaya 

çıkan bu rahatsızlık bir ölüm fermanı niteliğindeydi. 

   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 karĢılandı ve hemen ikinci 

jenerasyon oral antidiyabetikler bulundu ( 17,18,19 ). 
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1966‟da ilk pankreas, 1990‟da ise ilk ciddi adacık hücre transplantasyonu 

yapıldı (19) . 

Son yıllardaki geliĢmelerle lispro çok kısa etkili ve glargin uzun etkili 

insülin analogları kullanıma baĢlandı (17,19). 

 

TANIM: 

   Diyabetes Mellitus(DM), insan vücudunda insülin yokluğu veya periferik 

etkisizliği sonucu ortaya çıkan, karbonhidrat, yağ ve protein metabolizmasında 

bozukluklar ile seyreden, kronik hiperglisemik bir metabolizma hastalığıdır (20).   

 

                     EPĠDEMĠYELOJĠ: 

  DM, tüm toplum ve ırklarda görülen bir hastalıktır. Özellikle yüksek 

refah seviyesine sahip ülkelerde, sıklığı giderek artmaktadır. Ülkemizde, 1999 

yılında yapılan ve Dünya Sağlık Örgütü (WHO) tarafından desteklenen bir 

çalıĢma olan, Türkiye Diyabet Epidemiyolojisi Projesinde (TURDEP), %7,2 

oranında diyabet saptanmıĢtır. Bu oranın %90 kadarını, tip 2 DM‟lu hastalar 

oluĢturmaktadır. Diyabet prevalansı kadınlarda % 8,0, erkeklerde % 6,2‟dir 

(p<0,0001). Bu çalıĢmada diyabet tanımlaması oral glukoz tolerans testi 2. saat 

kan glukozuna göre yapılmıĢtır. Aynı çalıĢmada bozulmuĢ glukoz toleransı 

sıklığı % 6,7 bulunmuĢtur (21). 

   Tip 2 diyabet, Amerika BirleĢik Devletleri (ABD)‟de yaĢayan,  

Avrupa kökenli insanlarda, öncekine kıyasla, önemli ölçüde hızlı geliĢmektedir. 
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Gerçekten de, bu populasyonda,  yaĢı 20‟nin üzerinde olanlarda, öncelikle tip 

2‟li olmak üzere, diyabet olduğu bilinenlerin oranı, %5 dolayındadır ve sürekli 

yükselmektedir. 1993 yılından beri, ABD‟de her yıl tanı konan yeni vaka sayısı, 

625.000 ve günümüzdeki toplam tip 2 DM‟li sayısı ise, 7,5 milyondur. 

   Avrupa Birliği (AB) bünyesinde yapılmıĢ olan bütün çalıĢmalar, her iki 

diyabet tipinin de arttığını ve tip 2 diyabet ile,  obezite arasında güçlü bir 

birliktelik bulunduğunu göstermektedir. Bu ülkelerde, tanı konulan bütün tip 2 

diyabet vakalarının, %70–90‟nında obezite mevcuttur ve Avrupa Birliği‟ndeki 

bütün ülkeler, obezitenin, özellikle erkeklerde olmak üzere, belirgin olarak 

arttığını bildirmektedir. 

   Avrupa Birliği‟nde, bugün yaklaĢık 12,5 milyon diyabet tanısı almıĢ hasta 

bulunmaktadır. Bu sayının, 2010 yılında, 18 milyon civarında olması 

beklenmektedir. Dünya Sağlık Örgütü (WHO) verilerine göre, herhangi bir 

populasyonda ki tip 2 diyabet prevalansı, %1 ile %50 arasında değiĢmektedir. 

   Amerika BirleĢik Devletleri‟nde yaĢayan Pima Kızılderililerinde, diyabet 

görülme sıklığı  %50‟ye yakındır;  aynı populasyonda %15 civarında da 

bozulmuĢ glukoz toleransı (IGT) görülür (22). 

   Pasifik adalarında yaĢayan insanlardan, Nauru halkındaki tip 2 DM 

prevalansı da, %40 ile  Pima Kızılderililerinkine yakındır. 

   Afrika‟da, diyabet prevalansının en düĢük olduğu populasyon, kırsal 

bölgede yaĢayan Tanzanyalılardır. (%1) Hindistan‟ın kırsal bölgelerindeki 
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rakamlar da buna yakındır. Bu prevalans rakamları, Tunus‟lu Araplarda %10, 

Umman‟lı Araplarda ise, %14‟dur (23).           

 

SINIFLANDIRMA 

Amerikan Diyabet Cemiyeti ADA 2004 yılında diyabetin tanı ve 

sınıflandırmasını güncellemiĢtir.  

 

                        ADA 2004 ( 24,25,26,27 ) 

1.Tip I DM (Beta hücre harabiyeti, genelde mutlak insülin eksikliği vardır.) 

A.Otoimmün 

B.Ġdiyopatik 

2.Tip II DM 

3.Gestasyonel Diyabetes Mellitus 

4.Diğer spesifik tipler 

A.Beta hücre fonksiyonunda genetik defektler. 

a)  MODY 1 (Kromozom 20,HNF-4 a) 

b)  MODY 2 (Kromozom 7, glukokinaz) 

c)  MODY 3 (Kromozom 12,HNF-1 a) 

d) Mitokondrial DNA ve diğer tipler 

B. Ġnsülin etkisindeki genetik defektler; 

Tip A insülin rezistansı, lepreçauinizm, Robson-Menden Hall 

Sendromu, lipodistrofik diyabet ve diğerleri  
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C. Ekzokrin pankreas hastalıkları; 

Pankreatik travma / pankreotektomi, neoplazi, kistik fibroz, 

hemokromotozis, fibrokalkülöz pankreatit ve diğerleri 

D. Endokrinopatiler; 

Akromegali, Cushing sendromu, Glukogonoma, Feokromastoma, 

hipertiroidizm, somotostatinoma, aldesteronoma ve diğerleri 

E. Ġlaç ya da kimyasal maddeler 

Vekor, pentamidin, nikotinik asit, glukokortikoidler, tiroid hormonu, 

diazoksit, beta adrenejik agonistler, tiazidler, dilantin, alfa interferon ve diğerleri 

F. Ġnfeksiyonlar 

Konjenital rubella, CMV, diğerleri 

G. Ġmmün kökenli nadir görülen diyabet formları 

Stıff-men sendromu, anti insülin reseptör antikorları ve diğerleri 

H. Diyabetle birlikte olan diğer genetik sendromlar 

Down Sendromu, Klınefelter sendromu, Turner Sendromu, Wolfam 

Sendromu, Friedrich ataksisi, Hantington Koresi, Lourance Moon Dıeadl 

sendromu, Myostonik distrofi , Preder Willi sendromu ve diğerleri 

 

DĠYABETES MELLĠTUSUN TANISI (ADA 2007) 

1- Diyabet semptomları  ( Poliüri, polidipsi ve açıklanamayan kilo kaybı )         

ve 200 mg / dl (11,1 mmol / l) üzerinde randomize plazma glukoz düzeyinin 
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olması. ( Günün herhangi bir saatinde öğüne bakılmaksızın ölçülen plazma 

glukoz değeri )  

2- Açlık plazma glukoz düzeyi  ≥ 126 mg / dl (7 mmol / l) olmalı. ( En az 

8 saat tam açlık sonrası ) 

3- Oral glukoz tolerans testi sırasında 2. saat plazma glukozu ≥ 200 mg / 

dl (11,1 mmol / l) ve üzerinde olması.( WHO‟nun tanımlamasına göre 75 gram 

glukoz ile uygulanmalı )  

Amerikan Diyabet Birliğine (ADA) göre diyabetes mellitusun tanısı açlık 

glisemisinin venöz plazmada en az iki ardıĢık ölçümde 126 mg / dl veya daha 

yüksek olması ile konur. Yine günün herhangi bir saatinde açlık veya tokluk 

durumuna bakılmaksızın randomize plazma glisemisinin 200 mg / dl „nin 

üzerinde olması ve polidipsi, poliüri, polifaji, zayıflama gibi semptomların oluĢu 

ile de tanı konulabilir (28). 

Açlık plazma glukoz düzeyi 100 mg / dl altında olan ve diyabet açısından 

yüksek risk taĢıyan bireylerde belirli aralıklarla OGTT yapılarak bozulmuĢ 

glukoz toleransı veya diyabet aranmalıdır. Açlık kan Ģekeri tek baĢına tanı 

kritelerlerini sağlıyorsa OGTT‟ ne gerek yoktur. Eğer hastada semptomlar yok 

veya hafif var ise ve glisemi tanılarını zorluyor ise OGTT gerekebilir. Ayrıca 

bozulmuĢ glukoz tolerans tanısı içinde OGTT‟ne gerek vardır (29). 
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STANDART ORAL GLUKOZ TOLERANS TESTĠ(OGTT) 

OGTT karbonhidratlara karĢı tolerans durumunu belirlemek için 

kullanılan tanı ve tarama testidir.   

OGTT ENDĠKASYONLARI: (Asemptomatik KiĢilerin Diyabet 

Açısından Taranma Kriterleri) ADA 2007 (28) 

A. 45 yaĢın üstünde BMI  > 25 kg / m
2
 olan tüm olgulara uygulanmalı, 

test normalse 3 yıl sonra tekrar edilmeli. 

B.Test 45 yaĢın altında (BMI  25 kg / m
2
) olan ve aĢağıdaki risk 

faktörlerinden birine sahip olanlara: 

1. Fiziksel olarak inaktif olanlara 

2. Birinci derece yakınlarında DM olanlara 

                                3.Yüksek riskli etnik populasyondan olanlara  ( örn: African, 

American, Latin, vs. ) 

4. Gestasyonel Diyabetes Mellitus 

5. Hipertansiyon (  140/90 mmHg )  

6. HDL kolesterol seviyesi < 35 mg / dl ( 0.90 mmol / l ) ve 

/ veya trigliserid seviyesi > 250 mg / dl ( 2.82 mmol / l ) 
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  7. Önceki testelerde IGT veya IFG olması 

  8. Ġnsülin resistansı ile ilgili hastalıklara sahip olanlar( örn: 

PCOS veya akantozis nigrikans) 

  9. Vasküler hastalığa sahip olanlar 

          OGTT ĠÇĠN HAZIRLIK; 

Hasta en az 3 gün öncesinden en az 200 gr / gün karbonhidrat içeren 

yüksek kalorili diyet uygulamalıdır. 

Hastanın infeksiyon, diğer ağır hastalıklar, ağır stres, uzun sürmüĢ fiziksel 

inaktivitesi, aĢırı fizik aktivitesi bulunmamalıdır. 

Kortikosteroidler, diüretikler, oral kontraseptifler, difenil hidantoin, 

psikotrop ajanlar, tiroksin, beta blokerler, nikotinik asid gibi ajanlar testten en az 

1 hafta önce kesilmelidir. 

Malabsorbsiyonlarda, ağır karaciğer ve böbrek yetersizliklerinde, 

hipopotasemi durumunda, Adisson hastalığı, Cushing sendromu, hipertiroidi, 

akromegali ve feokromasitoma gibi hastalıkların aktif dönemlerinde test 

ertelenmelidir. 

   OGTT‟ NĠN YAPILMASI;  

-9-16 saatlik açlık sonrası sabah saat 08.00‟ de teste baĢlanır. ( açlık 

peryodunda sadece su içmesine izin verilir.) 
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-300 cc suda eritilmiĢ 75 gr glukoz 5 dakikada içirilmeli (çocuklara 1.75 

gr/kg, en fazla 75 gr) 

- 2 saat boyunca her 30 dakikada bir kan örneği alınmalı ve glisemi venöz 

plazmada glukoz oksidaz metodu ile çalıĢılmalıdır. 

-WHO‟ nun 1985 yılı kriterlerine göre 0. dakika ve 2. saat sonunda kan 

glukoz düzeyini ölçmek yeterli görülmüĢse de bunu yalnızca tarama testi olarak 

kullanmak ve testi 0, 30, 60, 90, 120. dakika olarak yapmak ve hastada reaktif 

hipoglisemi düĢünülüyorsa test süresini gerektiğinde 5 saate kadar uzatmak 

gerekmektedir. 

              -Test sırasında hastanın fazla efor yapması, bir Ģeyler yemesi ve su 

dıĢında bir Ģeyler içmesi kesinlikle yasaklanmalıdır. 

 

OGTT‟NĠN YORUMLANMASI: ADA 2007 (28) 

 IFG = FPG 100 mg/dl (5,6 mmol/l ) ile 125 mg/dl
 
( 6,9 mmol/l ) 

 
 

 IGT = 2-h plazma glukozu 140 mg/dl (7,8 mmol/l)
 
 ile 199 mg/dl

 

(11,0 mmol/l )
 
 

IFG ve IGT prediyabet olarak tanımlanırlar. IFG ve IGT diyabet ve 

kardiovasküler hastalık açısından risk faktörleridir (28). 
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TĠP 1 DĠABETES MELLĠTUS 

     Genetik, çevresel ve immünolojik faktörler bir araya gelerek pankreatik B 

hücrelerinin %80‟ inin fonksiyonunu kaybetmesine ve Tip 1 DM oluĢumuna 

neden olur. Olguların çoğu 30 yaĢ altında olmasına rağmen ileri yaĢlarda da 

ortaya çıkabilir. 

    Tip 1 Diyabetes Mellitus‟ lu hastalarda insülin kullanımı hiperglisemi 

semptomlarını kontrol eder ve ayrıca hastanın ketoasidoza giriĢini engeller. 

     Hastalık klinik olarak ortaya çıkmadan önce GAD, ICA ve insülin 

antikorları saptanır. Yeni tanı konmuĢ Tip IA DM hastaların büyük bir kısmında 

%75, Tip 2 diyabetik hastaların %5- %10‟unda ve Gestasyonel Diyabetes 

Mellituslu hastaların  < %5‟ inde ICA antikoru pozitiftir. Genellikle Afrika ve 

Asya orijinlilerde görülen Tip 1B, idiopatik diyabette düĢük insülin ve C- peptid 

seviyesiyle karakterizedir. Ketoasidoza yatkın olmalarına rağmen otoimmun 

antikorları yoktur. 

    Diyabet heterojen bir grup genetik bozukluğun sonunda ortaya çıkar. Tip 

1A DM‟ ye genetik yatkınlık multipl gen kontrolündedir. Ġkizlerde Tip 1A 

konkordansının % 30- % 70 olması, diyabetin geliĢimi üzerinde baĢka 

faktörlerin de etkin olduğunu gösterir. Tip 1A major yatkınlık geni 6 nolu 

kromozom üzerinde ki HLA bölgesindedir. Tip 1 DM ile birlikte izlenen diğer 

otoimmun hastalıkların ( Graves hastalığı, HaĢimato tiroidit, Addison hastalığı, 

vitiligo ve pernisiyoz anemi ) tanı ve tedavisinin zamanında yapılmasına özen 

gösterilmelidir (17, 30, 31). 
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TĠP 2 DĠYABETES MELLĠTUS 

    Tip 2 diyabet heterojen bir hastalıktır. Karaciğer, kas ve adipoz dokuda 

insülin duyarlılığının azalması ve beta hücre fonksiyon bozukluğu ile 

karakterizedir. Tip 2 DM, genellikle 30 yasından sonra görülmekteyse de her 

yasta ortaya çıkabilmektedir. Vakaların çoğunu obez hastalar oluĢturmaktadır. 

(% 80-90) Aile öyküsü önemlidir. Tek yumurta ikizlerinde görülme oranı % 90‟ 

nın üzerindedir. Tip 2 DM‟ un  alt grubu olarak kabul edilen MODY “Maturity 

onset Diyabetes of the Young“  tipi diyabette otozomal geçiĢ belirlenmiĢtir. 

Genellikle 25 yaĢ öncesinde görülen monogenik, beta hücre fonksiyon defekti 

sonucunda oluĢan bu tip diyabette gençlerde hafif hiperglisemiyle seyretmekte 

ve ketozise dirençli görülmektedir. 

    Hastaların hekime ilk baĢvurma nedenleri polidipsi,  poliüri ve polifaji 

gibi yakınmalardan ziyade görme bozuklukları, el ve ayaklarda uyuĢukluk veya 

fasiyal sinir paralizisi gibi kronik komplikasyonlarla ilgili yakınmalardır ve 

çoğunlukla ilk tanı konulduğunda kronik komplikasyonlar mevcuttur. Diyabetik 

ketoasidoz koması siddetli infeksiyon veya mezenter arter embolisi gibi acil bir 

durum olmadıkça geliĢmez. Bu hastalarda sıklıkla görülen koma türü, yeterli sıvı 

alınmamasına bağlı geliĢen hiperglisemik hiperosmolar non-ketotik komadır. 

    Tip 2 diyabetin doğal seyrinde 3 faz vardır. Baslangıçta birinci fazda 

insülin rezistansının olmasına rağmen henüz plazma glukozu normaldir. Bu 

dönemde hiperinsülinemi vardır. Ġkinci fazda insülin rezistansı daha da 

ilerlemiĢtir ve insülin seviyesi yüksektir ancak,  postprandial hiperglisemi 
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baĢlamıĢtır. Üçüncü fazda ise insülin rezistansında değiĢiklik olmamasına 

rağmen insülin sekresyonu azalmaktadır ve açlık hiperglisemisi ile aĢikar DM 

meydana gelmektedir (32). 

 

DĠYABETES MELLĠTUS‟TA MODERN TANI YÖNTEMLERĠ: 

Günümüzde diyabetes mellitusun erken tanısı, önlenmesi ve takibi için 

geliĢtirilen testler baĢlıca 4 grupta toplanır. Bunlar: 

1- Ġmmünolojik testler 

2- Periferik insülin rezistansını belirleyen testler 

3- Beta hücre stimülasyon testleri 

4- Diğer testler 

1- Ġmmünolojik testler: Bu testler özellikle Tip 1 diyabetin preklinik bir 

dönemde belirlenmesi, Tip1 ve Tip 2 diyabetin ayırıcı tanısında kullanılan 

testler olup, adacık hücrelerine karĢı ve insüline karĢı geliĢmiĢ antikorların 

tespitiyle yapılır. BaĢlıcaları Ģunlardır ( 33,34 ): 

- Adacık antikoru ( Islet cell antibodies, ICA ): Pankreasta Langerhans 

adacıklarındaki beta hücrelerine karĢı geliĢmiĢ IgG yapısındaki antikorlardır. 

Yeni tanı konmuĢ Tip 1 diyabetlilerin % 80‟ inde, normal populasyonun % 0,8- 

4‟ünde pozitiflik gösterir. Tip 1 diyabet için tarama testi olarak kullanılmaktadır. 
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- Ġnsülin otoantikoru ( Ġnsülin antibodies, IAA ): RIA ve ELISA 

yöntemiyle tespit edilir. Tip 1 diyabette ICA ile birlikte gösterilmesi güçlü bir 

tanı aracıdır. Tarama testi olarak kullanılabilir. 

- Glutamik asit dekarboksilaz antikorları (Anti GAD 65 ): Ġnhibitör bir 

nörotransmitter olan gama amino bütirik asit‟ in biyosentezinde rol alan 

glutamik dekarboksilaza karĢı geliĢen antikorlar olup, Tip 1 diyabetlilerin 

ailelerindeki Tip 1 diyabetlilerin preklinik evrede tespitinde önemlidir. 

2- Periferik insülin rezistansını belirleyen testler: Bu grupta yapılabilecek 

en basit testler plazma insülin, glukoz ve C peptit oranlarına bakmaktır. Bu 3 

veri birbirine oranlanarak periferik insülin direnci hakkında bilgi edinilebilir. 

Ġnsülin (pm) / glisemi oranı 22, Glisemi (%mg) / insülin oranı ( Mu / ml ) <6, 

Ġnsülin ( pm ) / C peptit oranı ( pm ) 0,1 bulunması hastada periferik insülin 

direncini gösterir. 

           - HĠPERĠNSÜLĠNEMĠK EUGLĠSEMĠK KLEMP TESTĠ (HECT): 

Periferik insülin rezistansını belirlemede altın standarttır. Ġnvazif bir giriĢim 

olduğundan dolayı araĢtırma amaçlı kullanılmaktadır. 

- MĠNĠMAL MODEL: GeniĢ populasyonlar da tarama testi olarak 

kullanılır. 

- ĠNSÜLĠN TOLERANS TESTĠ ( ITT ) 

- ĠNSÜLĠN SUPRESYON TESTĠ ( IST ) 
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- HOMEOSTASIS MODEL ASSESMENT ( HOMA ) 

- CONTINIOUS INFUSION OF GLOCOSE WITH MODEL 

ASSESMENT gibi testler de, periferik insülin rezistansını tespit etmede 

kullanılan testler olup deneyim gerektiren ve bazı merkezlerde yapılan testlerdir. 

3- Beta hücresi stimülasyon testleri: Beta hücresinin kan glukoz düzeyine 

yanıtını ve insülin rezervini gösteren testlerdir. 

          - INTRAVENÖZ GLUKOZ TOLERANS TESTĠ ( IVGTT ): Özellikle 

preklinik dönemdeki Tip 2 diyabetli hastalarda erken faz insülin salınım 

defektinin gösterilmesinde kullanılır. 

- GLUKAGON TESTĠ: Ekzojen insülin alınımı olan bu yüzden endojen 

insülinemi tayini yapılamayan hastalarda en sık kullanılan glukoz dıĢı beta 

hücresi stimülasyon testidir. Ölçülen C peptit düzeylerine göre beta hücresi 

yedeği değerlendirilir. 

- STANDART MĠX MEAL ( KARIġIK YEMEK ĠLE  ) C PEPTĠT 

UYARI TESTĠ: Yapılım tekniği glukagon testine benzer ancak diğer 

gastrointestinal peptitleri de uyardığından daha fizyolojiktir. Testin 

yorumlanması glukagon testiyle aynıdır. 

- HĠPERGLĠSEMĠK KLEMP TESTĠ: Daha az sıklıkla kullanılan yapım 

tekniği zor bir testtir. 
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4- Diğer testler: Daha az sıklıkla kullanılan ve diyabetin seyri ve 

komplikasyonlarının değerlendirilmesinde kullanılan testlerdir. 

- KAPĠLLER BAZAL MEMBRAN KALINLIĞI ÖLÇÜMÜ: Diyabetin 

spesifik komplikasyonu olan kapiller bazal membran kalınlaĢmasının 

gösterilmesidir. Kuadriseps kasından alınan parçaların değerlendirilmesi ile 

yapılır. Diyabete bağlı vasküler rahatsızlığın gösterilmesinde kullanılır. 

- GLUT ( GLUKOZ TRANSPORTERLERĠ ) ÖLÇÜMÜ: Organizmadaki 

5 ayrı çeĢit GLUT‟un düzeyinin tayini ile yapılır. 

- AMYLIN ( ISLET AMYLOID POLIPEPTID –IAPP ) ÖLÇÜMÜ: Beta 

hücresinden insülinle birlikte salınım esasına dayanarak yapılan kantitatif 

ölçümlerdir. 

DĠYABETES MELLĠTUS‟ UN KOMPLĠKASYONLARI 

1-AKUT KOMPLĠKASYONLAR: 

a- Diyabetik ketoasidoz 

b- Non ketotik hiperozmolar koma 

c- Hipoglisemi (tedaviye bağlı) 

d- Laktik asidoz 

2-KRONĠK KOMPLĠKASYONLAR: 

a- Makrovasküler komplikasyonlar: 

 - Koroner Arter Hastalığı 
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 -Serebrovasküler Hastalıklar 

 -Periferik Damar Hastalıkları 

b- Mikrovasküler komplikasyonlar: 

- Diyabetik nöropati 

- Diyabetik retinopati 

- Diyabetik nefropati  

c- Diğerleri: 

- Gastrointestinal ( gastroparezi, daire ) 

- Genitoüriner ( üropati / seksüel disfonksiyon ) 

- Dermatolojik 

- Ġnfeksiyon 

- Katarakt 

- Glokom 

      Diyabetin hem kendisi hem de oluĢan uzun süreli komplikasyonları, yalnızca 

hastayı değil, aynı zamanda hasta yakınlarını, çevresini ve toplumu da sosyal ve 

ekonomik yönden ilgilendiren sonuçlar doğurmaktadır. 

      Diyabetes Control an Complications Trial ( DCCT ) çalıĢmasının sonuçları 

ve deneysel çalıĢmalar, iyi bir glukoz kontrolünün diyabetin komplikasyonlarını 

azaltıcı etkisinin olduğunu göstermiĢtir. Uzun süreli olarak HbA1C düzeylerinin 

< %7,1 olması sonucu mikrovasküler komplikasyonlar retinopati, nöropati ve 

nefropati % 50-70 oranında azalmıĢtır. Bu düzey makrovasküler 

komplikasyonlar yönünden de yararlı olmaktadır (35).  
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 MAKROVASKÜLER KOMPLĠKASYONLAR 

Diyabetli hastalarda makrovasküler komplikasyonlar daha erken, daha 

yaygın geliĢir ve hızlı bir ilerleme gösterir (36). 

Makrovasküler komplikasyonların geliĢiminde rol oynayan bir takım 

faktörler vardır ( 37, 38, 39 ). 

Bunlar;  

1-Diyabete özgü nedenler: 

- Metabolik kontrol 

- Hiperinsülinemi 

- Cinsiyet farkının kalkması 

- Diyabetik nefropati ve hipertansiyonun etkileri 

2- YaĢam tarzı ile ilgili nedenler: 

- Obesite, aĢırı yağlı beslenme, diyetteki doymuĢ yağ oranının yüksek 

olması, tuz tüketiminin yüksek olması, sigara ve alkol tüketimi, sedanter yaĢam 

3- Genetik nedenler: 

- Kalıtımsal diğer bir metabolik hastalığın eĢlik etmesi ( Hipertansiyon, 

hiperürisemi, hiperlipidemi, hipotiroidi v.b ) 
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SEREBROVASKÜLER HASTALIKLAR 

Normal popülasyona  göre serebrovasküler hastalıklar diyabetik 

hastalarda daha sık, daha yaygın ve daha ağır geliĢir. Korunmada iyi metabolik 

kontrol, eĢlik eden risk aktörlerinin ortadan kaldırılması önemlidir ( 40,41 ). 

 

KARDĠYOVASKÜLER HASTALIKLAR 

Diyabet kardiyovasküler hastalıklar açısından bir risk faktörü olup Tip 2 

diyabette koroner kalp hastalıkları en önde gelen mortalite ve morbidite 

nedenidir. Koroner kalp hastalığı diyabetli kiĢilerde erken, hızlı ve yaygın olarak 

geliĢir. Diyabetik hastada koroner kalp hastalığı tanısı koymak özellikle diyabet 

süresi uzamıĢ, otonom nöropatisi geliĢmiĢ hastalarda belirgin EKG bulgusu yok 

ise zorluk göstermektedir. Sessiz miyokard iskemisi diyabetik hastalarda 

sanılandan daha sık olup bu yüzden diyabetik hastalarda koroner arter 

hastalıkları daha sıkı bir Ģekilde taranmalıdır ( 40,42,43 ). 

 

DĠYABETĠK AYAK 

Diyabet süresi uzamıĢ hastalarda karĢılaĢılan önemli sorunlardan biridir. 

Hospitalizasyonun önemli nedenlerinden biri olup nontravmatik alt ekstremite 
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amputasyonlarının % 50 nedenidir. Diyabetli hastalarda normal popülasyona 

göre amputasyon riski 15-40 kat artmıĢtır. Diyabetik ayak geliĢiminde nörolojik 

faktörler, vasküler faktörler ve infeksiyon rol oynar. % 75‟ inden ağrı duyusu 

kaybı, derin duyu kaybı ve ayağın intrensek kaslarını tutan motor bozukluk 

sorumludur. Ayrıca hem makroanjıyopati hem de mikroanjıyopati ayakta uç 

kısımlarında beslenmeyi bozar. Buna nöropatik olaylar da eklenince kolaylıkla 

yara açılır ve kanlanma bozuk olduğu için yara iyileĢmesi de geç ve zor olur. 

Diyabetik hastada infeksiyona karĢı azalmıĢ direnç diyabetik ayak 

infeksiyonlarını kolaylaĢtırır ( 40,33 ). 

 

MĠKROVASKÜLER KOMPLĠKASYONLAR 

DĠYABETĠK NEFROPATĠ 

     Ġlk defa 1936 yılında Kimmelstiel ve Wilson tarafından tanımlanan 

diyabetik nefropati diyabetin en ciddi komplikasyonlarından birisidir. Hem Tip 

1, hem Tip 2 diyabet için önemlidir ve ikisinde de kronik böbrek yetersizliğine 

neden olur. Diyabetle ilgili ölümlerin yaklaĢık %10‟ u böbrekten kaynaklanır. 

Tip 1 diyabette böbrek kaynaklı ölüm % 50 oranındayken, tip 2 diyabette % 5 

(Avrupa‟da % 10-30) olarak bildirilmiĢtir ( 44,8 ). 

    Nefropati sıklığı, diyabet süresi uzadıkça artar. Diyabet süresi 20-40 yıl 

olan tip 1 olgularda % 30-40, 20 yıllık Tip 2 diyabetlilerde % 50 oranında DNF 
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geliĢir. Son dönem böbrek yetersizliği ( ESRD ) ise, proteinüri baĢladıktan 

sonraki 8-10 yıl içinde geliĢir ( 6 ). 

     Ülkemizde DNF ile ilgili olarak, farklı grupların farklı parametrelere göre 

sonuçları bildirilmiĢtir. 

    Diyabette komplikasyon istatistikleri üzerine bir çalıĢmada çeĢitli 

araĢtırmalarda bildirilen oranlar aĢağıdaki Ģekilde derlenmiĢtir: Tip 1 diyabette 

% 46.6, Tip 2 diyabette % 30 oranlarında proteinüri ( Efe ve ark. ); % 12.5 

oranında nefropati ( Pınar ve ark. ); % 24 oranında mikroalbüminüri, % 7 

oranında böbrek yetersizliği ( Özer ve ark. ); % 7 oranında nefropati ( Ege 

Üniversitesi Tıp Fakültesi ), % 15 oranında proteinüri ( Trakya Üniversitesi Tıp 

Fakültesi ); % 25 oranında nefropati görülmüĢtür ( Sayınalp ve ark. ) (7). 

    Diyabette nefropati geliĢiminde bağımsız risk faktörleri, hiperglisemi, 

hipertansiyon, sigara kullanma, ileri yaĢ, insülin direnci, erkek olma ( menopoz 

öncesi kadınlarda risk düĢük ), siyah ırktan olma, yüksek proteinli beslenme, 

ailede kardiyovasküler olay öyküsü bulunması ve genetik faktörler olarak 

sayılabilir ( 8,9,10 ). 

 

DiYABETiK NEFROPATĠDE PATOGENETiK MEKANiZMALAR 

1. Hiperglisemi 

a. Nonenzimatik glikasyon 

b. Poliol yolu aktivasyonu 

c. Protein kinaz C aktivasyonunun artıĢı 
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d. Glikotoksisite 

2. Ekstraselüler matriksin biyokimyasal bozuklukları  

3. Hemodinamik faktörler 

4. Ailesel ve genetik faktörler 

a. Na-Li transportu 

b. Na-H antiportu 

c. Ġnsülin direnci 

Bu mekanizmaları sırasıyla inceleyelim: 

1- HĠPERGLĠSEMĠ ( 11,45 ) 

Normal glukoz düzeyi sağlandığında mikroanjiopatik lezyonların 

engellenmesi; DNF‟ de görülen bazal membran kalınlaĢması, mezengium 

geniĢlemesi olan bir hayvan böbreği histolojisinin normal hayvana transplante 

edilince düzelmesi; diyabete genetik predispozisyonu olmayan, pankreatite bağlı 

geliĢen hiperglisemisi olan bireylerde yukarıdaki böbrek lezyonlarının 

görülmesi, fizyopatolojide hipergliseminin önemini göstermektedir. Gliseminin 

kötü kontrolü mikroalbüminüriyi artırarak erken dönemde DNF‟ nin 

ilerlemesine neden olmakta, geç dönemde hipertansiyonun ortaya çıkmasıyla 

nefropati ağırlaĢmaktadır ( 46 ). 

  Gerek Tip 1 diyabette ( DCCT ve Stockholm çalıĢmaları ), gerekse Tip 2 

diyabette hiperglisemi ile nefropati sıklığı arasında güçlü bir iliĢki saptanmıĢtır ( 

47 ). 
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    Hipergliseminin tetiklediği aĢağıdaki mekanizmaların da DNF 

geliĢiminde önemi vardır. 

a. Nonenzimatik glikozilasyon ( 11,45 ) 

   Glikoz ile dolaĢımdaki ve dokuların yapısındaki proteinler arasında 

geliĢen bir reaksiyondur; sonuçta glikozilasyon ürünleri ( AGE ) ortaya çıkar. ( 

Ģekil 1)  ( 44 ) Bu reaksiyon, diyabetlilerde normal kiĢilere göre en az iki kat 

fazladır ve bu son ürün AGE‟ ler doku hasarına neden olur ( Ģekil 2 ) ( 45 ). 
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b- Poliol yolu (11,45) 

Renal glomerüler ve tübüler hücrelerde sorbitol artıĢı, miyoinozitolü ve 

Na-K-ATP aze aktivitesini azaltarak osmoregülasyonun bozulması ile hücre 

ĢiĢmesine ve nonenzimatik glikozillenmeye daha uygun olan fruktozun 

artmasına yol açarak, doku hasarına neden olur. Ayrıca sorbitolun artması ile 

NADPH azalır ve glutatyon metabolizması bozularak, serbest oksijen radikalleri 

artar. Bu da vasküler hasarı artırır ve NO vasodilatatör yanıtını azaltır; doku 

hipoksisi artar( Ģekil 3 ) ( 11  ). 

Hayvan ve insanda poliol yolu aktivasyonunu inhibe ederek nefropatinin 

azaltılabileceğini bildiren çalıĢmalar vardır. Ancak, bu amaçla kullanılan aldoz 

redüktaz inhibitorlerinin yeri halen tartıĢmalıdır ( 44 ). 
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c- Protein kinaz C sistemi ( 11,45 ) 

    Protein kinazlar, çeĢitli hücrelerde uygun uyarının ardından sitozolden 

plazma membranına yer değiĢtirir ve aktive edilirler. Hücrelerin uyaranlara 

yanıtını, geliĢme hızını, DNA sentezini, hormonlara cAMP yanıtını artırırlar. 

Diaçilgliserol ve inositol fosfat düzeyi ile regüle edilirler. Diyabette, 

hipergliseminin bu mekanizmanın fazla çalıĢmasına neden olması sonucunda 

mezengial matriks artıĢı, bazal membran kalınlaĢması, kollajen sentezi artıĢı, 

vasküler geçirgenlikte artıĢ geliĢir. 

          Sıçanlarda, thiazolid türevi troglitazonun ( 49 ) ve ACE inhibitorü 

ramiprilin ( 48 ) diaçil gliserol ve protein kinaz C aktivitesini ve albuminüriyi 

azalttığı gösterilmiĢtir. 

d- Glukotoksisite ( 11 ) 

Glukoz, hücrelere doğrudan toksik etkide bulunur. Hücre çoğalmasına, 

böbrekte ekstraselüler matriksin artmasını gösteren kollajen-fibronektin-laminin 

artıĢına yol acar. Mezengial hücreler daha az heparan sulfat sentez eder ve bazal 

membrandaki negatif elektrik yükünün azalmasına ve albüminurinin artmasına 

neden olur. 
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2- EKSTRASELÜLER MATRĠKSĠN BĠYOKĠMYASAL BOZUKLUKLARI ( 

44,11 ) 

Hücre dıĢı matriks ve glomerul bazal membran yapı elemanlarından biri 

de kollajendir. Diyabette kollajen artıĢı vardır ve bu artıĢ, insülin yapısında yer 

alan glikozaminoglikan heparan ile önlenebilir. Ayrıca, glomerul bazal membran 

sulfatın azaldığı saptanmıĢtır. Heparan sülfat, sialik asit ile birlikte glomerüler 

kapiller duvarının negatif elektrik yükünü sağlar. Diyabette saptanan heparan 

sulfat ve sialik asit azalmaları ile glomerül kapiller duvarının negatif yükü azalır 

ve erken dönem nefropati patogenezinde ve filtrasyon bariyerinin 

zedelenmesinde rol oynar. Proteinler tübuluslara ve mezengiuma geçer, fibrozis 

artıĢına yol acar. 

3- HEMODĠNAMĠK FAKTÖRLER ( 44,11,45 ) 

Diyabetin erken evrelerinde renal kan akımında ve glomerüler hidrostatik 

basınçta artma olduğu saptanmıĢtır. Bu durum, harap edici bazı proteinlerin ve 

makromoleküllerin kan damar duvarına ve mezengiuma filtrasyonuna yol acar. 

Ayrıca, mezengial ve bazal membran komponentlerinin sentezini uyarır. Daha 

sonra kapiller zayıflık baĢlar, fibrosis artar ve glomeruloskleroz geliĢir. 

Diyabetik nefropati, diyabetteki endotel bozukluğunun özgün bir görüntüsü 

olarak değerlendirilmektedir. Mikroalbüminüri ve ateroskleroz arasında iliĢki 

olduğu, mikroalbüminürili Tip 1 ve Tip 2 diyabetlilerde Lp ( a ), PAI-1, 

fibrinojen gibi hemostatik faktör anormallikleri olduğu bildirilmiĢtir ( 11 ).  
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4- AĠLESEL VE GENETĠK FAKTÖRLER 

   Hiperglisemi, nefropati geliĢiminde en önemli risk faktörüdür. Ancak, 

uzun sureli iyi kontrole rağmen nefropati geliĢmesi nedeniyle, genetik 

faktörlerin de önemli olabileceği ve hipertansiyona genetik predispozisyon ile 

iliĢkili olabileceği belirtilmiĢtir. ( 10 ) Kan Ģekeri uzun yıllar yüksek seyreden 

Tip 1 diyabetli hastaların sadece % 40‟ ında nefropati geliĢmesi, genetik 

faktörlerin de önemli olabileceği fikrini ortaya çıkarmıĢtır ( 47 ). 

Nefropatili diyabetlilerin diyabetli kardeĢlerinde % 83, nefropatisiz 

diyabetlilerin diyabetli kardeĢlerinde ise % 17 oranında nefropati saptanmıĢtır. ( 

45 ) Benzer sonuçlar Danimarka çalıĢmasında Tip 1 diyabetlilerde, daha sonra 

Pima Indian‟larda Tip 2 diyabetlilerde gösterilmiĢtir ( 11 ). 

    Proteinürisiz diyabetlilerin diyabetli çocuklarında % 14, anne veya 

babadan birinde proteinüri varsa çocuklarında % 23, her ikisinde de proteinüri 

varsa çocuklarında % 46 belirgin proteinüri olduğu saptanmıĢtır ( 11 ). 

Nefropati riskini ACE geninin bozukluğu etkiliyor gözükmektedir. 

Ayrıca, 825. Pozisyondaki G proteininin β-3 subünitinin polimorfizmi obezite 

ve hipertansiyon ile iliĢkilidir ve bu subünit, Tip 2 diyabet ile ESRD olanlarda 

daha sık bulunmaktadır. ( 9 ) IL-1 reseptor geni, sitokinlerle iliĢkili genler, 

insülin direnç geni ile ilgili çalıĢmalar da vardır ( 11 ) . 

a-Na-Li counter transport sistemi ( 11 ) 

   Hücre membranlarında değiĢime yol açan, % 89 oranında genetik etki 

altında çalıĢan Na-Li pompa sistemi, esansiyel hipertansiyon ve 
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komplikasyonları ile iliĢkili bulunmuĢtur. Tip 1 ve Tip 2 diyabette de, bu sistem 

aktivitesi ile nefropati arasında iliĢki olduğu bildirilmiĢtir. Bu sistem ile özellikle 

metabolik kontrolün kötü olması, diğer faktörlerle birlikte nefropati geliĢme 

riski artmaktadır. 

        b- Na-H antiport sistemi ( 11 ) 

   Ekstraselüler Na ile intraselüler H iyon değiĢimini sağlayan sistemdir. 

Nefropatili Tip 1 diyabetlilerde yüksek bulunmuĢ ve bu kiĢilerde hipertansiyon 

belirlenmiĢtir. Hiperglisemi ile aktivitesi artmaktadır. Böbrekte apikal 

membrandan Na reabsorbsiyonu yapar, protein kinazC sistemi ile de iliĢkisi 

vardır. Gerek Na-Li gerekse Na-H sistemleri bozukluğu, damar düz kas 

hücrelerinde Na artıĢına; bu durum da damar tonusunda ve damar duvar 

kalınlığında artmaya neden olarak periferik dirençte artıĢa ve mezengial 

hücrelerde çoğalmaya yol acar ( 50 ). 

c- Ġnsülin direnci ( 11 ) 

   AzalmıĢ insülin duyarlılığının, metabolik ve hemodinamik etkilerin 

katkısı ile nefropati için risk oluĢturduğu düĢünülmektedir. Ġnsülin reseptör geni, 

Tip 1 diyabetli ve hızlı nefropati geliĢmesi olanlarda yüksek oranda 

bulunmuĢtur. Mikroalbüminürinin Tip 1 ve Tip 2 diyabette insülin direncine 

eĢlik ettiği gösterilmiĢtir.     
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KLĠNĠK GĠDĠġ 

   Tip 1 DM ve Tip 2 DM hipergliseminin neden olduğu ve buna bağlı 

benzer komplikasyonların izlendiği kronik metabolik bir hastalık olmasına 

rağmen iki farklı hastalıktır ve diyabetik nefropatinin geliĢimi açısından bazı 

noktalarda önemli farklılıklar gösterirler. 

 

TĠP 1 DĠYABETĠK NEFROPATĠ 

   Mogensen ve Christensen tarafından Tip 1 DM‟lu hastalarda böbrek 

hastalığının ortaya çıkıĢ ve ilerlemesi 5 evrede tanımlanmıĢtır. 

 

EVRE 1 (Hipertrofi- Hiperfiltrasyon Dönemi) 

Tip 1 DM‟li hastalarda diyabet tanısı konulduğunda glomerul filtrasyon 

değeri % 20- 40 artar ve % 150 değerlerine ulaĢır. Ġdrar protein atılımı GFR‟ ye 

paralel olarak artmıĢtır, ancak mikroalbüminüri düzeyinde değildir. Bu dönemde 

böbrek hacmi ile hiperfiltrasyon arasında yakın iliĢki vardır. 

EVRE 2 (Sessiz Donem) 

Glomerul filtrasyon hızındaki artıĢ devam eder ve idrar albumin değeri 

normal sınırlardadır. Kan basıncı çoğunlukla normaldir. Konvansiyonel insülin 

tedavisi alanlarda bu evre 5- 15 yıl sürer. Klinik olarak birinci evreden 

ayrılamaya bu dönemde böbrekte önemli patolojik değiĢiklikler olur. Glomerul 

bazal embranı kalınlaĢmıĢ ve mezengium hacmi artmıĢtır. Bu dönemde 
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hiperfiltrasyonla kan Ģekeri düzeyi doğrudan iliĢkilidir. Kan Ģekeri düzeyi 250 

mg / dl üzerinde seyreden olgularda GFR‟de azalma olur. 

 

EVRE 3 (Mikroalbüminüri- BaĢlangıç Dönemi) 

Diyabetin baĢlangıcından 6-15 yıl sonra ortaya çıkar. GFR yüksek veya 

normal sınırlara inmiĢtir. Ġdrardaki albümin miktarı 20-200 μg / dk ( 30-300 mg 

/ 24 saat) arasındadır. Kan basıncı normal sınırlarda bulunmakla birlikte daha 

önceki değerlere göre artıĢ gösterir. Bu evredeki önemli histolojik değiĢiklikler 

bazal membran kalınlaĢması, mezengium hacminde artıĢ, filtrasyon yüzeyinde 

kalınlaĢmadır. Ergenlik döneminde mikroalbüminürisi olanlarda daha hızlı 

olmak üzere GFR‟de yıllık yaklaĢık 1,1 ml / dk azalma izlenir. GFR‟ deki 

azalma bazal membran kalınlaĢması ve interstisyum hacminde artıĢla doğru 

orantılıdır. 

 

EVRE 4 (AĢikar Nefropati Donemi) 

Bu evrede 300mg / gün albüminuri ve süreğen proteinüri vardır. Her yıl 

proteinüri miktarı % 15- 40‟ lık artıĢ gösterir. GFR‟de yıllık 10 -12 ml / dk‟ lık 

geriye dönüĢsüz azalma ortaya çıkar. Kan basıncı yükselmiĢtir. Kan basıncı ne 

kadar kontrolsüzse GFR‟ deki azalma o kadar hızlıdır. 

 

EVRE 5 ( Son Donem Böbrek Yetmezliği ) 
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   AĢikar proteinüri geliĢtikten ortalama 7 yıl sonra renal replasmana ihtiyaç 

duyulur. Bu hastalarda artık SDBY geliĢmiĢtir ( 51 ). 

  Tip 1 diyabette de mikroalbüminüri-proteinüri olması, hem böbrek 

yetersizliği, hem de makrovasküler aterosklerotik komplikasyonlar ve özellikle 

kardiyovasküler hastalıklar için güçlü bir belirleyicidir ( 8,13 ). Tip 1 diyabette 

10 yıllık izlem süresinde ölüm oranı normoalbüminurililerde % 15, 

mikroalbüminürililerde % 25, makroalbüminurililerde % 44 düzeyinde 

bulunmuĢtur ( 13 ). 

 

TĠP 2 DĠYABETĠK NEFROPATĠ 

  Tip 2 DM‟li hastalarda renal yetmezliğin seyri heterojen özellik gösterir. 

Doğal seyri hakkında bilinenler ise sınırlıdır. Yapılan çalıĢmalarda elde edilen 

bilgiler Tip 1 diyabetik nefropati ile benzerlikler gösterdiğini ortaya koymuĢtur. 

Tip 2 DM‟ de normoalbuminurik mikroalbüminürik ve makroalbuminurik 

evreler arasında geçiĢ Tip 1 DM ile karĢılaĢtırıldığında oldukça değiĢkendir. Tip 

2 DM‟ lilerin ancak % 30 -40‟ında filtrasyon artıĢı olur. Bu artıĢ hastanın o 

andaki kan basıncı, önceki kan Ģekeri ayarı ve lipid düzeyinden bağımsızdır. 

Glomerullerde hipertrofiye pek rastlanmaz. Hastaların yaklaĢık % 20- 30‟ unda 

tanı anında yapısal değiĢiklikler ve bunların % 5-20‟ sinde bu evrede geriye 

dönebilen mikroalbüminüri vardır. Mikroalbüminürisi olan bu hastaların 10 yıl 

içerisinde nefrotik düzeyde proteinürisi geliĢir ve kardiyovasküler olay riski 

artmıĢtır. 
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   Mikroalbüminürisi olan hastaların büyük bir bölümünde böbrek biopsi 

materyalinde nonspesifik değiĢikler ya da normal görünümlü glomerüller 

izlenmiĢtir. Glomerüler histoloji diyabetik nefropati için atipiktir ve daha ileri 

düzeyde arteriel ve/veya tubulointerstisyal lezyonlar izlenir. 

   Tip 2 diyabetik nefropatili hastalarda GFR‟deki azalma hastalara göre 

değiĢkenlik göstermekle birlikte yıllık ortalama 12 ml/dk dır. Özellikle sistolik 

kan basıncı yüksekliği diyabetik glomerülopatinin evresini ve GFR‟deki 

azalmayı önemli ölçüde etkiler. Bu hastaların % 5-15‟ inde SDBY geliĢir ( 

51,52,53,54, ). 

 

TĠP 2 DĠYABETĠK NEFROPATĠDE KAREKTERĠSTĠK ÖZELLĠKLER 

Evre 1: Normal serum kreatinin ve artmıĢ GFR ( fakat Tip 1 DM‟deki kadar 

artmamıĢtır ). Metabolik sendrom yada Tip 2 DM iliĢkili esansiyel hipertansiyon 

nedeniyle kan basıncı yüksek olabilir. 

Evre 2: Hipergliseminin tanı ve tedavisi sonrasında anormal albüminüri 

kaybolabilir. Glisemik kontrol ile GFR hafif azalabilir fakat kan basıncı artma 

eğilimindedir. 

Evre 3a: Uzun yıllar tanı konmadan kalabileceğinden ilk tanı anında 

mikroalbüminüri saptanabilir. Diyabetli hastada yıllar sonra kan basıncı artıĢına 

ve glisemik kontrole bağlı olarak normoalbüminuriden mikroalbüminüri geliĢir. 
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Evre 3b: Hipertansiyon sık izlenir. Glomerüler filtrasyon hızı hala normaldir 

fakat artma eğilimindedir. Bazı çalıĢmalarda yüksek normoalbüminüri ile 

beraber GFR‟ de azalma vardır. 

Evre 4: Diyabetli hastada tipik olarak 10-15 yıl içinde proteinüri geliĢir. 

Glomerüler filtrasyon hızındaki azalmadaki değiĢkenlik metabolik ve kan 

basıncı kontrolüne bağlıdır. Risk faktörleri, hiperglisemi, yüksek normal kan 

basıncı ve hipertansiyon tedavi edilmelidir. Kan basıncı tolere edilebilen en alt 

seviyeye çekilmelidir. Kardiovasküler problemler sıktır. Biopside tipik 

lezyonları vardır fakat bir kısmında baĢlangıçta değiĢiklik izlenmez. Retinopati 

sıktır. 

Evre 5: Geç dönemdir ve renal yetmezlikten hemen önce veya renal yetmezlik 

vardır ( 55 ). 

   Tip 2 diyabette mikroalbüminüri olmasının, nefropati ve ESRD geliĢme 

riskini 10 kat artırdığını bildirilmiĢtir. Ayrıca, Tip 2 diyabette tipik diyabetik 

glomerülopati geliĢiminin daha çok mikro ve makroalbüminüriklerde olduğu; bu 

olgularda kan basıncı kontrolüne rağmen, böbrek fonksiyon kaybının hızlı 

geliĢtiği belirtilmiĢtir ( 56 ). 

   Mikroalbüminüri riski, HbA1c 10,1 üzerine çıktıkça, diyabet süresinden 

bağımsız olarak artmaktadır. ( 84 ) DCCT çalıĢmasında HbA1c % 8,8 üzerine 

çıkınca, mikroalbüminüri geliĢmesi riskinin arttığı; HbA1c  % 7‟ den küçük 

olursa mikroalbüminürinin geri dönebildiği; bu sonuçların, Joslin Klinik ve 

Stockholm çalıĢma sonuçları ile de benzer olduğu bildirilmiĢtir ( 47 ). 
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Diyabetik bir hastada üç ile altı ay arasında en az iki kez idrar tahlilinde 

günlük 300 mg ve üzerinde albüminüri veya günlük 500 mg ve üzerinde 

proteinüri saptanması ile diyabetik nefropati tanısı konulur. Bu hastalar uygun 

Ģekilde tedavi edilmez ve izlenmezlerse proteinüri sıklıkla nefrotik düzeye 

ilerler ve böbrek fonksiyonları zamanla bozulur. Hipertansiyon sıklıkla bu 

sendroma eĢlik eder. Mikroalbüminüri artmıĢ CVD açısından belirleyici bir 

faktördür ( 57,58 ). 

 

MĠKROALBÜMĠNÜRĠ ÖLÇÜM TEKNĠĞĠ OLARAK 3 YÖNTEM 

KULLANILIR: 

1- Günün herhangi bir zamanındaki spot idrarda albümin / kreatinin oranının 

değerlendirilmesi 

2- Yirmidört saatlik idrar toplanması yoluyla kreatinin ile birlikte 

değerlendirilmesi 

3- Belli bir zaman diliminde toplanan örnekte albüminürinin ölçülmesi ( 3-4 

saatlik ) 
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Tablo 1.Albüminüri Derecelerine Göre Sınıflama: 

 24 saatlik örnek Kısa süreli örnek Spot örnek 

Normal < 30 mg < 20 μg/dk < 30 μg/mg 

kreatinin 

Mikroalbuminüri 30-300 mg 20-200 μg/dk 30-300 μg/mg 

kreatinin 

Klinik albuminüri ı 300 mg ı 200 μg/dk ı 300 μg/mg 

kreatinin 

    

Diyabetik nefropatinin bulgularından birisi de hipertansiyondur. Diyabetik 

nefropatide meydana gelen hipertansiyon, hem sistolik hem de diyastolik 

hipertansiyon Ģeklinde olabilir. Böbrek yetersizliği ilerledikçe kan basıncındaki 

artıĢ belirginleĢir. 

  Kan basıncı ve mikroalbüminüri arasındaki bağlantı konusunda önemli 

tartıĢmalar vardır. Kan basıncındaki artıĢın idrarda albümin atılımından önce mi 

geldiği yoksa mikroalbüminüri geliĢtikten sonra mı ortaya çıktığı tartıĢma 

konusudur. Ġyi bir tedavi ile kan basıncı azaltılırken GFR‟ de düĢme oranı da 

azalır. Diyabette hipertansiyon çalıĢmasında, kan basıncının yoğun bir Ģekilde 

tedavi edilmesinin, yoğunluğu daha az olan tedavilere göre mikroalbüminüri 

riskinde 6 yıl sonra % 29 oranında anlamlı bir azalmaya yol açtığı gösterilmiĢtir. 

( 59 ) Hem Tip 1 hem Tip 2 diyabette mikroalbüminüri safhasında sistolik ve 
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diyastolik kan basıncının idrarda albümin atılım oranıyla yükseldiği 

bilinmektedir ( 60,61,62 ). 

   Mikroalbüminüri uygun olmayan bir lipid profili ortaya çıkarır. Tip 

2 diyabetin kendisi serum lipitlerinde görülen zararlı değiĢikliklerle ilgilidir ve 

bunlar mikroalbüminüri ile artıĢ gösterir. 

   Diğer yandan diyabette, mikroalbüminüri evresinde dahi yaygın endotel 

disfonksiyonu olduğuna dair kanıtlar vardır. Kapillerlerden albumin kaçıĢ hızı, 

dolaĢan von Willebrand faktörü düzeyleri ( vWf ), plazminojen aktivatör 

inhibitörü 1 ( PAI-1 ), trombomodülin, homosistein ve fibrinojen gibi endotel 

disfonksiyonunun iĢaretleri, sadece endotel disfonksiyonunu yansıtmamalarına 

rağmen mikroalbüminüride artmıĢlardır ( 63 ) . 

   Normoalbüminüriden mikroalbüminüriye ilerlemede değiĢtirilebilen en 

önemli risk faktörleri, yüksek kan basıncı, kötü glisemik kontrol ve normalin 

hafif üzerinde albümin itrahıdır.  

 

TEDAVĠ 

   Diyabetik nefropati tedavisi, öncelikle glisemi kontrolü, mikroalbuminüri 

ve hipertansiyon tedavisi, fizyopatolojide yer alan faktörlerin tedavisi ve son 

dönem böbrek yetersizliğinin tedavisi aĢamalarından oluĢur. 
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HĠPERGLĠSEMĠ TEDAVĠSĠ: 

  Nefropatinin önlenmesinde ve ilerlemesini durdurmada yapılacak ilk iĢ, 

kan Ģekerinin ideal ölçülerde tutulmasıdır (Açlık kan Ģekeri < 126 mg / dl, 

tokluk kan Ģekeri < 160 mg / dl, HbA1c < % 7 gr / dl). Gerek DCCT 

çalıĢmasında, gerekse UKPDS çalıĢmasında kan Ģekerinin düzenlenmesi ile 

mikrovasküler komplikasyonların geciktirilebileceği ve oranlarının 

azaltılabileceği gösterilmiĢtir. ( 47,64 ) Yoğun insülin tedavisi ile konvansiyonel 

tedaviyi karĢılaĢtıran çalıĢmaların meta-analizinde, HbA1c‟de ortalama % 

1,4‟lük azalma ile nefropati ilerleme riskinin % 34 oranında azaldığı 

gösterilmiĢtir ( 47 ). 

Tip 1 diyabette yoğun insülin tedavisi çalıĢmaları, baĢta DCCT olmak 

üzere daha çoktur. Japonya‟da Tip 2 diyabette yoğun ve konvansiyonel insülin 

tedavilerinin karĢılaĢtırıldığı bir çalıĢmada, yoğun insülin tedavisi ile nefropati, 

retinopati ve nöropatide azalma olduğu bildirilmiĢtir ( 47 ). 

Retrospektif bir çalıĢmada, mikroalbüminüri ve retinopati için eĢik HbA1c 

değeri % 8 olarak gösterilmiĢtir ( Tablo 2 ) ( 65 ). 
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 HbA1c % 

                

    N 

Proteinüriye 

ilerleme hızı 

(…/100 insan 

yılı) 

Mikroalbuminüriden 

proteinüriye ilerleme 

hızı üzerine HbA1c nin 

etkisi (Cl %95) 

                <8             85 1,3                       1,0 

                8-8,9             57 5,1              4,2(1,2-14,4) 

                9-9,9             64      4,2              3,2(0,9-11,2) 

                >10             68 6,7              5,5(1,6-18,7) 

Tablo 2 .Mikroalbüminürik hastada HbA1c ile  DN geliĢimi arasındaki iliĢki 

(65). 

DCCT çalıĢmasında yoğun insülin tedavisi gören Tip 1 diyabetlilerin 

çalıĢma sonlandırıldıktan  sonra  dört yıl daha izlendiği EDIC (Epidemiology of 

Diyabetes Interventions and Complications) çalıĢmasında, HbA1c % 7.2‟den % 

7.9‟a çıksa bile retinopati, mikroalbüminüri, albüminüri oranının konvansiyonel 

tedavi gören gruba oranla düĢük seyretmesi önemli bir sonuçtur; olabilecek en 

erken dönemde yoğun insülin tedavisine geçilmesi gerektiğinin önemini 

belirtmektedir ( 66 ). 

 

KAN BASINCI KONTROLÜ 

   Hipertansiyon klasik olarak mikroalbüminürinin baĢlangıcından itibaren 2 

ila 5 yıl içinde ortaya çıkar. Hipertansiyon geç komplikasyon değil erken 

anormalliktir. Tip 1 DM hastalarda kan basıncı yüksekliğinin belirmesi 
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çoğunlukla diyabetik nefropati varlığını iĢaret eder. Tip 2 DM‟li hastalarda ise 

nefropati olmadanda hipertansiyon izlenir. Tip 2 DM‟li hastalarla yapılan 

UKPDS çalıĢmasında böbreğin korunmasında kan basıncı kontrolünün kan 

Ģekeri kontrolünden daha önemli olduğu bulundu. ÇeĢitli çalıĢmalarda Tip 1 DM 

ve Tip 2 DM‟li hastalarda sistemik hipertansiyon kontrolünün proteinüriyi 

azalttığı ve beraberinde böbrek yetmezliğine gidiĢi yavaĢlattığı gösterilmiĢtir 

Hipertansiyon tedavisinin, ister esansiyel hipertansiyona bağlı olsun, ister 

nefropati geliĢimi ile ortaya çıksın, ESRD„nin oluĢumunu yavaĢlatmada çok 

önemi vardır. UKPDS‟de kan basıncının orta derecede düĢürülmesi ile 

mikrovasküler olaylarda % 37, strokta % 44, ölüm oranında % 32‟lik azalmalar 

saptanmıĢtır.(9) HOT (Hypertension Optimal Treatment Study) çalıĢmasında, 

Tip 2 diyabette diyastolik kan basıncı 80 mmHg olanlarda, 90 mmHg olanlara 

oranla, kardiyovasküler olaylarda % 50 düzeyinde azalma saptanmıĢtır. ( 9 ) 

Hipertansiyon kontrolü ile ilerlemiĢ DNF‟de ölüm oranı % 50-70 azalmıĢtır 

(44). 

Kan basıncı kontrolü ve proteinüriyi azaltan ilaçlar; ACE inhibitorleri, 

anjiotensin reseptör blokerleri, dihidropridin dıĢı KKB ve beta blokerlerdir. 

Sodyum alımının yüksek olması, ACE inhibitorleri ve KKB‟lerinin 

antiproteinürik etkisini azaltır. Anjiotensin reseptör blokerlerinin ve ACE 

inhibitorlerinin proteinüriyi azaltarak sağladıkları renoprotektif etki aynıdır. Bu 

üç grubun ilaçları mikrovasküler ve makrovasküler komplikasyonları artırma 

potansiyeli olan glukoz ve lipid metabolizmasını etkilemezler. Hipervolemik, 
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GFR azalmıĢ hastalarda furosemid kan basıncı kontrolünde yararlıdır. GFR 30 

ml / dk altında iken furosemid kullanılmalıdır. Ancak furosemid lipid, glukoz 

metabolizma bozukluğu ve elektrolit dengesizliği yapar. Potasyum tutucu 

ajanlar hiperkalemi riski nedeniyle renal yetmezliği olan hastalarda kullanılmaz. 

Beta blokerlerle ilgili uzun dönem çalıĢmaları yoktur. Hipoglisemi riskini artırır 

ve hipoglisemi bulgularını maskelerler. TaĢikardi veya kalp krizi öyküsü 

olanlarda kullanılır. Beta blokerlerin kullanımı önerilmese de UKPDS 

çalıĢmasında atenelol‟un kan basıncını düĢürme ve mikrovasküler 

komplikasyonlardan koruma açısından kaptopril kadar etkili olduğu 

belirtilmiĢtir (51,52). 

PROTEĠN KISITLAMASI 

 

Diyabetik ve nondiyabetik nefropatili hastalarda diyetle protein alımının 

kısıtlanmasının böbrek hastalığının gidiĢatını azalttığı gösterilmiĢtir. Protein 

alımının artması GFR‟ yi ve glomerüllerdeki hidrostatik basıncı artırır. Bu 

basıncı azaltmak böbrek için koruyucudur. Hastaların malnütrisyondan 

korunmak için 0,6 gr / kg / gün‟den az protein almamaları önerilir. Genel olarak 

0,8 gr / kg / gün altında protein tüketilmesi düĢük protein ile beslenme olarak 

kabul edilir ( 51,52 ).  
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DĠYABETĠK NEFROPATĠNĠN YÖNETĠMĠNDE ÖNERĠLENLER 

ġUNLARDIR: 

Hastaların taranması: 

1- Tip 1 DM tanısı konmuĢ hastalara tanıdan 5 yıl sonrasında yıllık 

mikroalbüminüri taraması yapılmalıdır. Tip 2 DM hastalarda daha erken hatta 

ilk tanı anında incelenmelidir. Tercih edilen tarama metodu, spot idrarda 

albümin / kreatinin oranıdır. 

2-YerleĢmiĢ mikroalbüminürisi olan ( > 30 mg / gün) ya da proteinürisi olan 

hastada ( > 300 mg / gün) 

- Sıkı glisemik kontrol gereklidir. ( hedef HbA1c  < % 7 ) 

- Sıkı kan basıncı kontrolü Ģarttır. (hedef 130 / 80 mmHg ve eğer proteinüri  >1 

gr / gün ise 125 / 75 mmHg dir.) 

- Normotansif hastalarda dahil olmak üzere hepsinde ACE inhibitorleri veya 

anjiotensin reseptör blokerleri kullanılır. 

- Proteinüriyi azaltmak için yukarda anlatılan yaklaĢımlar kullanılır. ( Hedef % 

50 azalma ve 500 mg / gün‟ün altında yada normale en yakın düzeyde 

tutulmasıdır.) Proteinüride artıĢı engellemek en önemli hedeftir. 

- Hastanın diyeti gözden geçirilir ve aĢırı protein tüketimi varsa azaltılır. Bazı 

durumlarda düĢük protein diyet seçilir. 

- Hastanın kan lipid düzeyini gözden geçirmek ve önerilen değerlerde tutmayı 

hedeflemek gerekir. 

- Hastalara sigara içmemeleri için öneride bulunmalıdır ( 82 ) . 
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DĠYABETĠK RETĠNOPATĠ: 

ÇalıĢma yaĢındaki eriĢkinlerde körlüğün ana nedeni olan diyabetik 

retinopatinin baĢlıca özellikleri retinal neovaskülarizasyon ve maküla ödemidir. 

Tipik mikroanjiopatik lezyonlar retinopatiyi oluĢturur. Diyabetin süresi uzadıkça 

retinopati sıklığı ve derecesi artar. Diyabetik retinopati geliĢimine birçok 

sitokinin ve büyüme faktörlerinin katkısı olduğu düĢünülmektedir. 

Diyabetik retinopati proliferatif  ve  nonproliferatif  DR olarak iki grupta 

incelenir. 

 1.Nonproliferatif diyabetik retinopati (NPDR) 

Basit veya background retinopati olarakta adlandırılır. Prevalansı yaĢla 

artar ve 25-30 yılın sonunda hastaların % 90‟ında lezyon vardır. Damarlarda 

kasılma,dilatasyon, kıvrıntılar, noktasal retinal kanamaları mikroanevrizmalar, 

çizgisel veya alev seklinde preretinal kanamalar, sert yada yumuĢak eksüdalar 

vardır ( 67 ). 

 2.Proliferatif diyabetik retinopati (PDR) 

Diyabetik retinopatinin en ciddi komplikasyonudur. Vitreusa kanama, 

retinal dekolman, körlük riski yaratır. PDR‟nin baslangıcından itibaren 5 yılda 

Tip 1 DM de % 40, Tip 2 DM de % 60 körlük görülür. Bu devrede ince yeni 

frajil damarlar oluĢmaya baĢlar ve retina ya da vitreus jeli ile retina arasında 

yapıĢıklar olur. Glial proliferasyonla vitreal sıvının traksiyonu, kanama veya 

retinal dekolmana yol açar. Göz içi basıncı artırabilir ve glokom oluĢabilir. 
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Bazen proliferatif değiĢiklikler olmaksızın kapiller sızıntı sonrasında maküler 

ödem ve görme kayıpları geliĢebilir. ( 67 ) 

 

DĠYABETĠK NÖROPATĠ 

Periferik nöropati ve otonom nöropati olarak iki büyük gruba ayrılır; bu 

iki grubu ise, semptomlar ve yerleĢimlerine göre, tekrar bir çok çeĢitli alt 

gruplara ayırmak mümkündür. Bura da kısaca tip 2 diyabetin klinik tablosu 

acısından, sıklıkla karĢılan, en önemli tiplerden bahsedilecektir. 

  

1.Distal simetrik polinöropati: 

  En sık karĢılaĢılan diyabetik nöropati tipidir, % 20-30 oranında görülür. 

Çorap ve eldiven Ģeklinde duyu ( vibrasyon, ağrı, soğuk sıcak ) azalması, 

iğnelenme hissi, ayaklarda uyuĢma, derin reflekslerde kayıp, ayaklarda 

ısınamama, terlemenin azalması, ciltte renk değiĢikliği (trofık bozukluk) ve 

nadir olmakla birlikte ağrı bu tip nöropatinin pozitif ve negatif bulgularıdır. 

Distal simetrik nöropatinin uzun vadede riskleri ayaklarda sessiz travma sonucu 

ülseratif lezyonların ve sessiz fraktür sonucu deformitelerin (Charcot eklem) 

geliĢmesidir. 

 

2.Ağrılı diyabetik nöropati: 
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 Birbirinden farklı birkaç tablo vardır. Akut mononöropati tipindeki 

bozukluklar yaklaĢık 6 ay içerisinde düzelme gösterirler. Bu tip nöropatilerde 

ağrı semptomu ön plandadır. 

 

3.Otonom nöropatiler:  

Diyabeti ve periferik nöropatisi olan kiĢilerin çoğu zaman (yaklaĢık % 40 

oranında) otonom nöropatisi, veya otonom sinir sistemine ait iĢlev bozukluğu 

belirtisi de vardır. Ortostatik hipotansiyon ve senkoplar gibi kardiovasküler 

sistem bozuklukları, gastroparezi, ishaller, kusmalar veya dirençli kabızlık gibi 

gastrointestinal belirtiler, mesane geniĢlemesi, idrara çıkma hissinin azalması ve 

erkeklerde ereksiyon ve ejakulasyon ile ilgili cinsel fonksiyon bozuklukları bu 

belirtiler arasında sayılabilir. Ayrıca hipoglisemiye duyarsızlık da otonom 

nöropatilerin sonucu olur. 

Nöropatinin varlığı ve tipi çoğu zaman anamnez ( pozitif semptomlar ) ve 

fızik muayene  ( derin duyuda azalma, derin reflekslerde kayıp, trofik 

bozukluklar vs.) sonucu hekim tarafından belirlenebilir, en sık baĢvurulan 

yardımcı tanı yöntemi ise elektromiyografidir. ( EMG ) 

Diyabetik nöropatinin tedavisi klinik tabloya göre çeĢitli semptomatik 

yaklaĢımlardan oluĢmaktadır. Ayrıca tartıĢmalı da olsa, sebebe yönelik tedavi 

yaklaĢımları da vardır. Bunlar aldoz reduktaz inhibitorleri ( ARĠ ), gangliozidler 

ve gamma linoleik asit tedavileridir ( 68,69,70,71 ). 
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MATERYAL VE METOD 

ÇalıĢmaya alınma kriterleri: 

Hastanemiz 3. Dahiliye Servisi Diyabet Polikliniğinde ayaktan tedavi 

gören, 2004-2008 yılları arasında düzenli ( yılda en az bir kez ) olarak 

izlenmekte olan 57 Tip 2 diyabetli hasta çalıĢmaya alındı. Tüm olguların diyabet 

süresi 8 yılın üzerindeydi. Yılda en az bir kez HbA1c ve mikroalbuminüri 

bakılmıĢ olanlar seçildi. Yıl içinde birden fazla ölçüm yapılmıĢsa çalıĢmaya en 

yüksek değer alındı. Hastalar aldıkları tedaviden bağımsız olarak 

değerlendirildiler. Olguların tamamı diyabet, hipertansiyon ve dislipidemi 

yönünden takip ve tedavi ediliyorlardı. Ayrıca nefropatisi olanlar nefroloji 

polikliniği takibindeydiler. Hedef değerleri ADA kriterleri doğrultusundaydı. 

ÇalıĢma dıĢı Bırakma Kriterleri: 

Diyabetes mellitus dıĢı kronik böbrek hastalığı olanlar, malignansisi 

olanlar, steroid kullananlar, New York sınıflamasına göre III. derece kalp 

yetmezliği olanlar, mikroalbuminüri için idrar verdiğinde enfeksiyonu olanlar ile 

HbA1c değerini değiĢtirecek derecede anemisi olanlar çalıĢmaya 

alınmamıĢlardır. 

BĠYOKĠMYASAL ÖLÇÜMLER 
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Mikroalbüminüri  24 saatlik idrarda Roche/Hitachi modular analytıcs 216 

P800/D 2400 module cihazında  bakılmıĢtır.HbA1c  ise  HPLC (Yüksek 

performanslı sıvı kromatografi) cihazında çalıĢılmıĢtır. 

KAN ALINMA ġEKLĠ 

 Hastalar gece boyu 12-14 saatlik açlıktan sonra (yalnız su içilebilir) 

HbA1c için kan alındı. 

24 SAATLĠK ĠDRAR TOPLAMA ġEKLĠ 

Hastalara idrar biriktirme kabı verildi. Sabah ilk idrarlarını dökmeleri 

daha sonra ertesi sabah ilk idrarları dahil olmak üzere tüm idrarlarını toplama 

kabına toplamaları istendi. 

 

Tablo 3.(72) TĠP 2 DM‟lu hastalarda Tedavi Hedefleri-ADA 2008 

 HEDEF DEĞER  

 HbA1c <  % 7 

Öğün öncesi kan glukozu 70-130 mg / dl 

Öğün sonrası pik(öğünden 90-120 

dakika sonra) kan glukozu 

 

< 180 mg / dl 
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ĠSTATĠSTĠKSEL ĠNCELEMELER 

ÇalıĢmada elde edilen bulgular değerlendirilirken, istatistiksel analizler 

için NCSS (Number Cruncher Statistical System) 2007&PASS 2008 Statistical 

Software (Utah, USA) programı kullanıldı. ÇalıĢma verileri değerlendirilirken 

tanımlayıcı istatistiksel metodların (Ortalama, Standart sapma) yanısıra 

niceliksel verilerin karĢılaĢtırılmasında normal dağılım gösteren parametrelerin 

yıllara göre değerlendirilmesinde tekrarlayan ölçümlerde varyans analizi, ikili 

karĢılaĢtırmalarında paired sample t test kullanıldı. Normal dağılım göstermeyen 

parametrelerin yıllara göre değerlendirilmesinde Friedman testi, ikili 

karĢılaĢtırmalarında Wilcoxon iĢaret testi kullanıldı. Niteliksel verilerin 

karĢılaĢtırılmasında ise Ki-Kare testi kullanıldı. Parametreler arasındaki 

iliĢkilerin incelenmesinde Spearman‟s rho korelasyon testi uygulandı. Sonuçlar 

% 95‟lik güven aralığında, anlamlılık p<0.05 düzeyinde değerlendirildi.  

 

BULGULAR 

 ÇalıĢma 2004 ve 2008 tarihleri arasında 37 ile 80 yaĢları arasında 

değiĢmekte olan, 22‟si (% 38,6) kadın ve 35‟i (% 61,4) erkek olmak üzere 

toplam 57 olgu üzerinde yapılmıĢtır. Olguların ortalama yaĢları 

60,75±10,16‟yıldır. 
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Tablo 4: Yıllara göre mikroalbüminüri değiĢimi 

 Mikroalbüminüri (mg / gün) 
+
p 

Ort±SD Medyan 

2004 126,07±252,23 16,2 

0,001** 

2005 84,12±137,64 21,3 

2006 146,35±271,71 31,5 

2007 171,82±335,99 35 

2008 168,01±402,86 28 

2004-2005 
++

p 0,981 

 

2004-2006 
++

p 0,029* 

2004-2007 
++

p 0,020* 

2004-2008 
++

p  0,049* 

2005-2006 
++

p 0,002** 

2005-2007 
++

p 0,001** 

2005-2008 
++

p 0,005** 

2006-2007 
++

p 0,698 

2006-2008 
++

p 0,334 

2007-2008 
++

p 0,157 

+
 Friedman Test   

++
 Wilcoxon test 

* p<0.05   ** p<0.01 
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 Olguların yıllara göre mikroalbüminüri düzeyleri istatistiksel olarak ileri 

düzeyde anlamlı farklılık göstermektedir (p<0.01).2004 yılındaki 

mikroalbüminüri düzeyine göre 2005 yılında anlamlı bir değiĢim gözlenmez 

iken (p>0.05); 2006, 2007 ve 2008 yıllarında görülen artıĢ istatistiksel olarak 

anlamlıdır (p<0.05). 2005 yılındaki mikroalbüminüri düzeyine göre 2006, 2007 

ve 2008 yıllarında görülen artıĢ istatistiksel olarak ileri düzeyde anlamlıdır 

(p<0.01). Diğer yıllardaki mikroalbüminüri düzeyleri arasında anlamlı bir 

farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). 

 

ġekil 4: Yıllara göre mikroalbüminüri değiĢimi 
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Tablo 5: Yıllara göre HbA1c değiĢimi 

 HbA1c ( % ) 
+
p 

Ort±SD 

2004 7,72±1,46 

0,399 

2005 7,80±1,54 

2006 7,80±1,31 

2007 8,04±1,48 

2008 8,02±1,50 

2004-2005 
++

p 0,654 

 

2004-2006 
++

p 0,533 

2004-2007 
++

p 0,079 

2004-2008 
++

p  0,179 

2005-2006 
++

p 1,000 

2005-2007 
++

p 0,219 

2005-2008 
++

p 0,251 

2006-2007 
++

p 0,072 

2006-2008 
++

p 0,181 

2007-2008 
++

p 0,895 

+
 Tekrarlayan Ölçümlerde Varyans Analizi   

++
 Paired sample t test 
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Olguların yıllara göre HbA1c düzeyleri istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık göstermemektedir (p>0.05). 

 

 

ġekil 5: Yıllara göre HbA1c değiĢimi 
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Tablo 6: Yıllara göre Mikroalbüminüri ve HbA1c iliĢkisi 

 HbA1c( % )-Mikroalbüminüri (mg / gün ) 

r P 

2004  0,190 0,158 

2005 0,084 0,534 

2006 0,026 0,846 

2007 -0,069 0,608 

2008 0,123 0,363 

r: Spearman‟s
 
rho korelasyon testi 

 

2004 yılındaki mikroalbüminüri düzeyi ile HbA1c arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir iliĢki bulunmamaktadır (p>0.05). 

2005 yılındaki mikroalbüminüri düzeyi ile HbA1c arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir iliĢki bulunmamaktadır (p>0.05). 

2006 yılındaki mikroalbüminüri düzeyi ile HbA1c arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir iliĢki bulunmamaktadır (p>0.05). 
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2007 yılındaki mikroalbüminüri düzeyi ile HbA1c arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir iliĢki bulunmamaktadır (p>0.05). 

2008 yılındaki mikroalbüminüri düzeyi ile HbA1c arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir iliĢki bulunmamaktadır (p>0.05). 
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Tablo 7: Yıllara göre Mikroalbüminüri ve HbA1c iliĢkisi 

 MiMikroalbüminüri>30mg/gün Mikroalbüminüri<30mg/gün 

p 

n (%) n (%) 

2004  

HbA1c >7 17 (%70,8) 19 (%57,6) 

0,306 

HbA1c<7 7 (%29,2) 14 (%42,4) 

2005 

HbA1c> 7 17 (%68,0) 19 (%59,4) 

0,503 

HbA1c<7 8 (%32,0) 13 (%40,6) 

2006 

HbA1c >7 21 (%70,0) 17 (%63,0) 

0,574 

HbA1c<7 9 (%30,0) 10 (%37,0) 

2007 

HbA1c >7 23 (%74,2) 21 (%80,8) 

0,556 

HbA1c<7 8 (%25,8) 5 (%19,2) 

2008 

HbA1c >7 19 (%67,9) 22 (%75,9) 

0,501 

HbA1c<7 9 (%32,1) 7 (%24,1) 

Ki-kare testi 

 

 2004 yılında albüminüri düzeyi makro olan olguların % 70,8‟inin, mikro 

olan olguların % 57,6‟sının HbA1c düzeyleri % 7‟nin üzerinde iken, 

aralarındaki farklılık istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır (p>0,05). 
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 2005 yılında albüminüri düzeyi makro olan olguların % 68‟inin, mikro 

olan olguların % 59,4‟nün HbA1c düzeyleri % 7‟nin üzerinde iken, aralarındaki 

farklılık istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır (p>0,05). 

2006 yılında albüminüri düzeyi makro olan olguların % 70‟inin, mikro 

olan olguların % 63‟ünün HbA1c düzeyleri % 7‟nin üzerinde iken, aralarındaki 

farklılık istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır (p>0,05). 

2007 yılında albüminüri düzeyi makro olan olguların %74,2‟sinin, mikro 

olan olguların %80,8‟inin HbA1c düzeyleri % 7‟nin üzerinde iken, aralarındaki 

farklılık istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır (p>0,05). 

2008 yılında albüminüri düzeyi makro olan olguların %67,9‟unun, mikro 

olan olguların %75,9‟unun HbA1c düzeyleri % 7‟nin üzerinde iken, aralarındaki 

farklılık istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır (p>0,05). 
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TARTIġMA 

AraĢtırmada hedefimiz polikliniğimizde tedavi edilen olguların 

retrospektif olarak son 5 yıl içindeki HbA1c  ve mikroalbuminüri düzeylerini 

inceleyerek  bu parametrelerin yıllar içinde değiĢimini ve birbirleri ile iliĢkilerini 

değerlendirmektir. Olguların yıllara göre mikroalbüminüri düzeyleri istatistiksel 

olarak ileri düzeyde anlamlı farklılık göstermektedir (p<0.01). Özellikle 2004 ve 

2005 yıllarındaki mikroalbüminüri düzeylerine göre 2006, 2007 ve 2008 

yıllarında görülen artıĢ istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur (p<0.01). 2006, 

2007, 2008 yıllarındaki mikroalbüminüri düzeyleri arasında anlamlı bir farklılık 

tesbit edimemiĢtir (p>0.05).  

Tip 2 diyabetik hastaların böbrek fonksiyonlarının seyri heterojendir. 

(Gambara V, Mecca G, Remuzzi G, Heterogeneous nature of renal lesions in 

type 2 diabetes). Tip 2 diyabette normoalbuminüriden mikroalbuminüriye geçiĢ 

Tip 1 diyabete göre daha az belirgindir. Mikroalbüminüri düĢük düzeydeki 

nefropati için daha az özgül olmakla beraber aterosklerotik hastalıklar ve erken 

ölümler için bağımsız risk faktörüdür. Yetersiz glisemi kontrolü ve diyabetin 

süresi diyabetik nefropati tedavisinda prognozu ciddi olarak etkiler(DCCT 

çalıĢması-35, UKPDS çalıĢması-59). 

1992 yılında Böbrek Hastalıklarında Diyet DeğiĢiklikleri ÇalıĢması (The 

Modification of  Diyet in Renal disease Study, MDRD) baĢlığı altında yapılan  

çok merkezli klinik araĢtırma , böbrek hastalığının ilerleme eğilimi gösterdiği 

hastalarda proteinli ve fosforlu yiyeceklerin sınırlandırılmasının  sonuçlarını 

ortaya koydu (76) .Ortalama 14 ay süren bu çalıĢmada özellikle GFR‟si düĢme 

eğilimi gösteren hastaların diyetlerinde protein ve fosforlu yiyeceklerin 

azaltılmasının olumlu etkilerinin alındığı hastaların hiç birinde beslenme  

yetersizliğinin geliĢmediği gösterilmiĢtir. Bundan cesaret alan araĢtırmacılar 800 

hastayı 4 yıl boyunca iki farklı diyetle izlemiĢler; arter basıncı normal sınırlarda 

seyredenler dahil, protein kısıntısı uygulanan hastalarda GFR düĢüĢünün yüksek 
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proteinli diyet uygulanan hastalara kıyasla yavaĢladığını ve arter basıncı 

değerleri açısından benzer bir iliĢkinin bulunduğunu  saptamıĢlardır. Her Ģeyden 

önce , diyabetik hastayı takip eden hekimin 6 aylık veya yıllık kontrollerle GFR 

değiĢikliklerini izlemesi ve mikroalbüminürinin baĢlayıp baĢlamadığını 

araĢtırması gerekir.Kreatinin klirensi yöntemi ile GFR‟nin ve 

mikroalbuminürinin seyri hakkında fikir sahibi olmaya çalıĢmak baĢlangıçta ve 

poliklinik düzeyinde yeterlidir. 

Hipertansiyonun tedavisi Tip 2 diyabetlilerde nefropatiden korunmak için 

çok önemli bir korunma yöntemidir (77). Polikliğimizde kan basıncı hedef 

değerini 120/80 mm Hg kabul ediyoruz. Ancak kan basıncı takibi çalıĢmamızın 

dıĢında kalmaktadır. Bu konuda hasta uyumunda güçlükler yaĢamaktayız. 

 Hastaların takibi sırasında geliĢebilen idrar yolları enfeksiyonuda 

mikroalbüminüri düzeyini geçici olarak artırabilmektedirler. Ġdrar yolu 

enfeksiyonu oluĢtuğunda kültür antibiyograma göre uygun antibiyotik 

verilmelidir.   

Çok sayıdaki fikir grubu koruma startejisi olarak Tip 2 diyabetli 

hastalarda mikroalbuminürinin taranmasını önermektedir (78). Ġlk 2 yıla göre 

diğer yıllar daki  anlamlı artıĢın sonraki yıllarda ortadan kalkması hasta 

uyumunun artmasına ve tedavinin yoğunlaĢtırılmasına bağlanabilirse de bu ayrı 

bir araĢtırmanın konusudur.  

 2004-2008 yılları HbA1c düzeyleri arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir fark bulunamamıĢtır. Diyabetli olma süreleri 8 yılı geçmiĢ olgularda HbA1c 

ortalamaları yıllara göre sırasıyla %7.72,% 7.8, %7.8, %8,04, 8,02 olmuĢtur. Bu 

düzeyler yapılmıĢ olan diğer çalıĢmalardaki sonuçlardan farklı değildir.  

A.B.D. de yapılan NHANES III ( Clinical Ġnsights in Diabetes 2006) 

çalıĢmasında ortalama diyabet süresi 11,5 yıl ve ortalama HbA1c düzeyi % 8 in 

üzerinde idi. Olguların % 65,8 inde normoalbuminüri % 34,1 inde 
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makroalbuminüri mevcuttu. Yine A.B.D.de spesifik diyabet kliniklerinde 

ortalama HbA1c % 7,6 bulunmuĢtur (73). 

 Almanya‟da yapılan DETECT (74) çalıĢmasında diyabet süreleri 10 yıl 

olan olgularda HbA1c ortalama düzeyi % 8,2 ve mikroalbuminüri görülme oranı 

% 81 bulunmuĢtur. Almanya‟dan Altenhofer (Arzte Verlag 2002)ve 

Berger(Arzteblatt 1998) yaptıkları çalıĢmalarında HbA1c ortalamalarını sırasıyla 

% 7,5 ve % 8 bulmuĢlardır.  

Japonya‟da yapılan bir çalıĢmada 6 yıl takip edilen 33 olguda HbA1c ve 

mikroalbuminüri değerlendirilmiĢtir. Bu çalıĢmada HbA1c ortalama düzeyi 

mikroalbuminürili olgularda %7,9 ve makroalbuminürili olgularda % 8,6 

bulunmuĢtur. AraĢtırmacı mikroalbuminüri varlığının nefropatinin güçlü bir 

göstergesi olduğunu ve hedef değerlerin üstünde HbA1c değerleriyle iliĢkili 

olduğunu savunmuĢtur (75) . 

Bir ABD, Kanada araĢtırması olan ACCORD çalıĢmasında ortalama 

diyabet süresi 10 yıl olan 10.250 olguda baĢta % 8,1 olan HbA1c ortalamasının 

3,5 yıl sonunda % 7,9 ye indiğini görüyoruz (79). 

 Avrupa‟da ortalama HbA1c değerleri değiĢkendir. Ortalama % 7,4 

olmakla beraber, Ġsveçte % 7,0 ile ĠngĢltere‟de % 7,8 arasında değiĢmektedir ( 

80). 

             Avrupa‟da diyabet tedavi hedeflerine ulaĢmak için kurulan EUCĠD 

projesinde 11 ülkede HbA1c % 7 hedefi üstünde kalan diyabetli oranı % 50 

civarındadır (81).  

Bizim çalıĢmamızda da HbA1c ortalamaları benzer bulunmuĢtur. 

Polikliniğimizde 2008 yılında takip ve tedavisi yapılmıĢ olan 5000 olgunun 

HbA1c ortalaması % 7,49 idi.  Tüm dünyada hedef değerlere ulaĢmada sorun 
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yaĢanmaktadır. ÇalıĢmaların hepsinde daha sıkı kontrol ve yeni ilaçların 

kullanıma girmesi önerilmektedir. 

Yıllara göre değerlendirildiğinde HbA1c ile mikroalbuminüri düzeyleri 

arasında anlamlı bir iliĢki bulunamamıĢtır.   

Yukarıda da bahsettiğimiz gibi, Japonya‟da yapılan bir çalıĢmada 6 yıl 

takip edilen 33 olguda HbA1c ve mikroalbüminüri değerlendirilğinde  HbA1c 

ortalama düzeyi mikroalbüminürili olgularda % 7,9 ve makroalbüminürili 

olgularda % 8,6 bulunmuĢtur. AraĢtırmacı mikroalbüminüri varlığının 

nefropatinin güçlü bir göstergesi olduğunu ve hedef değerlerin üstünde HbA1c 

değerleriyle iliĢkili olduğunu savunmuĢtur ( 75). Bizim çalıĢmamızda da HbA1c 

ortalama düzeyi hedef değerlerin üzerinde bulunmuĢ olup, hastalarımızın 

mikroalbüminüri düzeylerini yükseltmiĢ olsa da bu yükseklik son 3 yılda 

istatistiksel olarak anlamlı fark meydana getirmemiĢtir. 
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ÖZET 

 

Diyabetes Mellitus, Dünya sağlık Örgütü tarafından AĠDS ten sonra 

küresel mücadele gerektiren ikinci hastalık olarak ilan edilmiĢtir. Bunun nedeni 

hastalığın mikro-makrovaküler komplikasyonlar nedeniyle oluĢturduğu, gerek 

yüksek morbidite ve mortalite, gerekse ülke ekonomilerine getirdiği maddi 

yüktür. 1997 yılında 143 milyon olan tüm dünyadaki eriĢkin diyabetli vaka 

sayısının, 2025 yılına kadar ikiye katlanarak, 300 milyonu aĢacağını 

öngörmektedir. 

Biz bu çalıĢmamızda HaydarpaĢa Numune Eğitim Ve AraĢtırma Hastanesi 

3. Dahiliye Kliniği Diyabet polikliniğine baĢvuran en az 8 yıldır ADA 

kriterlerine göre Tip 2 DM tanısı almıĢ olan 57 hastanın 5 yıllık takiplerinde 

(2004-2008 yılları arasında)  HbA1c ve mikroalbüminüri değerlerindeki 

değiĢmeyi ve birbirleri arsındaki iliĢkiyi inceledik. 

HbA1c ortalamaları yıllara göre sırasıyla % 7.72,% 7.8, % 7.8, % 8.04, % 

8.02 olmuĢtur. Değerler arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildir. Bu 

düzeyler yapılmıĢ olan diğer çalıĢmalardaki sonuçlardan farklı değildir.  

Mikroalbüminüri ortalamaları yıllara göre sırasıyla 126.07 mg / dl,84.12 

mg / dl ,145.35 mg / dl , 171.82 mg / dl , 168.01 mg / dl olarak bulunmuĢtur. 
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Olguların yıllara göre mikroalbüminüri düzeyleri istatistiksel olarak ileri 

düzeyde anlamlı farklılık göstermektedir. 

Yıllara göre HbA1c ve mikroalbüminüri arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir iliĢki bulunmamaktadır. 

Bizim çalıĢmamızdaki HbA1c ve mikroalbüminüri düzeyleri dünyada 

yapılmıĢ diger çalıĢmalarla benzer bulunmuĢtur.HbA1c deki değiĢiklikler 

istatistiksel olarak  anlamlı olmayıp, mikroalbüminürideki değiĢikliklerin 

anlamlı olarak artması, HbA1c seviyesinin normalin üzerinde olmasından 

kaynaklanmaktadır. Dünyadaki diğer çalıĢmalardada Hba1c ortalama düzeyleri 

sabit tutulsa da  mikroalbüminürideki artıĢ önlenememektedir.  

Sonuç olarak DM hastalarında morbidite ve mortaliteyi azaltmak için 

öneriler kısmında bahsedilen ilkelere uymak gerekmektedir. 
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ÖNERĠLER (82) 

1-Hastaların taranması: 

  -Tip 1 DM hastaları tanı alındıklarından itibaren 5 sene sonra mikroalbüminüri 

açısından yıllık olarak taranmalıdır. 

  -Tip 2DM hastaları daha erken hatta tanı aldıkları anda taranmalıdır .Tercih 

edilecek yöntem albümin/kreatinin oranıdır. 

2-Mikroalbüminüri (>30mg/24 saat) veya  proteinüri (>300mg/24 saat) tesbit 

edilen hastalar için: 

  -Glikoz kontrolü sıkı yapılmalıdır.(HbA1c < %7) 

  -Kan Basıncı sıkı kontrol edilmelidir.(Amaç 130/80 mm Hg, eğer proteinüri  

>1 gr / 24 saat ise kan basıncı hedefi 125/75 mm Hg  olmalıdır.) 

  -Tüm hastalarda ACE inhibitörü veya ARB kullanılmalıdır. 

  -Yukarıdaki yaklaĢımlar ile proteinüri düzeyini azaltmak.( amaç %50 azaltmak 

veya  <500 mg / 24 saat ya da mümkünse normale yaklaĢtırmaktır.) 

Proteinürideki azalma baĢlıca amaçtır. 

  -Diyeti değerlendirmek, eğer protein yüksek ise azaltılmalıdır. SeçilmiĢ 

durumlarda düĢük proteinli diyet dikkate almalıdır. 

  - Lipidlerin değerlendirilmesi ve önerilen sağlıklı değerlere çekilebilmesi için 

çalıĢılmalıdır. 
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  - Sigaranın bırakılması için hastaları cesaretlendirilmeli ve teĢvik edilmelidir.   

 

 Son olarak, çok sayıdaki kanıt, takım çalıĢması ile yoğun bir takibin en 

uygun tedavi Ģekli olduğunu ima etmektedir. Hasta ile sağlık çalıĢanları hasta 

bakımında birbirlerinin partneri olmak zorundadırlar. Bu nedenle iç hastalıkları 

uzmanı , diyabetolog  , nefrolog , hemĢire , eğiticiler , diyetisyenler , spor 

fizyologları , ve hasta kritik takımı oluĢturur.Bu takım hastaya olası en iyi 

sonucu sağlayacktır (82). 
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