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ÖZET 

 AMAÇ: Günlük sodyum ve potasyum alımının diyabetin mikro ve makrovasküler 

komplikasyonları ile ilişkisini değerlendirmek. 

 GEREÇ ve YÖNTEM: Bakırköy Dr. Sadi Konuk Eğitim ve Araştırma Hastanesi İç 

Hastalıkları Kliniği Diyabet polikliniği’ne Ağustos 2017- Ekim 2017 tarihleri arasında 

başvuran diyabet tanısı olan, insülin veya oral anti diyabetik alan 400 hasta çalışmaya alınmış 

olup hastalara rutin tahlillerinin dışında spot idrarda sodyum ve spot idrarda potasyum 

bakılarak, hastaların diyabetik komplikasyonları sorgulandı ve birbiriyle ilişkisi araştırıldı. 

 BULGULAR: Diyabetik nefropati (p:0.006) ve diyabetik retinopati (p:0.014) az tuz 

tüketimi yapan grupta daha az görülmüştür. Diyabetik ayak (p:>0,05) ve diyabetik nefropati 

(p>0,05) görülmesinde tuz tüketim miktarını önemi bulunamamıştır. Potasyumu yüksek 

tüketen gruplarda hastalarda diyabetik nefropati (p:0.07), diayabetik ayak (p:0.009) ve 

diyabetik retinopati (p:0.000) daha az görülürken, diyabetik nöropatide (p>0.05) fark 

saptanmamıştır. ACR grupları arasında daha yaş (p:0.003), BKİ (p:0.020), HbA1C (p:0,000) 

serum kreatinin (p:0,000), spot K (p:0.001), spot Na (p:0.027), diyabetik retinopati (p:0,000) 

ve diyabetik ayak (p:0.000) açısından fark varken diyabetik nöropati (p>0.05) açısından fark 

saptanmamıştır.   

 SONUÇ: Hastaların fazla sodyum tüketimi diyabetik nefropati ve diyabetik 

retinopatiden ve yüksek potasyumlu diyetin diyebetik ayak, diyabetik retinopati, ve diyabetik 

nefropatiden koruduğu düşünmekle beraber kesin yargılara varmak için daha fazla prospektif 

randomize kontrollü çalışmaya ihtiyaç vardır.  

 ANAHTAR KELİMELER: albüminüri, diyabet, mikrovasküler komplikasyonlar, 

potasyum atılımı, sodyum atılımı. 
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ABSTRACT 

 AİM: To evaluate the relationship between daily sodium and potassium intake and 

microvascular and macrovascular complications of diabetes mellitus. 

 MATERİALS and METHODS: We performed a cross-sectional study of 400 patients 

in diabetes who were being treated at our diabetes policlinic from august 2017 to october 

2017. In addition to the routine examinations, diabetic complications of the patients were 

questioned and the relationship between them was investigated by taking sodium in spot urine 

and potassium in spot urine samples. 

 RESULTS: Diabetic nephropathy (p: 0.006) and diabetic retinopathy (p: 0.014) were 

less common in the group with low salt consumption. Diabetic foot (p>0.05) and diabetic 

nephropathy (p>0,05) showed no significant salt consumption. In patients with high 

potassium intake Diabetic nephropathy (p: 0.07), diabetic foot (p: 0.009) and diabetic 

retinopathy (p: 0.000) were less common; in diabetic neuropathy (p> 0.05) showed no 

significant. There are difference in age (p:0.003), BMI (p:0.020), HbA1C (p:0.000), serum 

creatinine (p.0.000), spot K (p:0.001), spot Na (p:0.027), diabetic retinopathy (p:0.000) and 

diabetic foot (p:0.000) between ACR groups; but no difference in diabetic neuropathy 

(p>0.005). 

 CONCLUSİON: there is a need for more prospective randomized controlled studies to 

arrive at definitive judgment, while considering excessive sodium consumption, diabetic 

nephropathy and diabetic retinopathy and high potassium diabetic foot, diabetic retinopathy, 

and diabetic nephropathy. 

 KEY WORDS: albuminuria, diabetes, microvascular complications, potassium 

excretion, sodium excretion. 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 Diabetes mellitus (DM) insülin salgılanmasında, insülinin dokular üzerinde olan 

etkilerinde ya da her iki mekanizmada birden bozulma sonucu meydana gelen kronik, 

organizmayı bütünüyle ekleyen bir metabolizma hastalığıdır. Hastalığın sebep olduğu 

glukotoksisite iyi kontrol edilmezse neden olduğu kronik komplikasyonlar, morbidite ve 

mortalitenin artışına sebep olabilmektedir. Ayrıca tip 2 DM’nin insidansı ve prevelansı dünya 

çapında artış göstemekte ve adeta bir pandemi yaparak tüm dünyamızı etkisi altına almaktadır 

(1). 

 Tip 2 diyabette hastalık oluştuktan sonraki süreçte de beta hücre sayı ve 

fonksiyonunun progresif kaybı ve bunun sonucu oluşan insülin yetersizliği kronik 

hiperglisemiye neden olmaktadır. Hiperglisemik ortamın neden olduğu sistem/doku 

bozuklukları sonucu oluşan komplikasyonlar, tip 2 diyabette morbidite ve mortaliteye yol 

açmaktadır. Diyabetin kronik komplikasyonları çok heterojen bir klinik spektruma sahiptir. 

Yapılan birçok çalışma ile hastalığın kronik süreci aydınlatılmaya çalışılmaktadır. Hem tip 1 

diyabet hem de tip 2 diyabet için başlıca morbidite ve mortalite nedeni kronik vasküler 

bozukluklardır. Glukozilasyon, lipid metabolizmasındaki anormallikler, kronik inflamatuvar 

durum, oksidatif sistem bozuklukları vasküler komplikasyonların patogenezinde önemli rol 

oynamaktadır (1,2). 

 Vücudun antioksidan savunma mekanizması ile diyabet seyrinde ortaya çıkan serbest 

radikal oluşum hızı arasındaki dengesizlik nedeniyle doku hasarı ortaya çıktığı bilinmektedir. 

Diyabetik hastalarda protein glikasyonu ve glukozun otooksidasyonu, lipid peroksidasyonuna 

neden olabilen serbest radikalleri oluşturmaktadır. Oksidatif stresin diğer potansiyel 

mekanizmaları arasında antioksidan savunma sistemlerinin yetersizliği bulunmaktadır. Bunun 

sonucunda da DM’li hastalarda kronik dejeneratif komplikasyonlar oluşmaktadır (3). 

  Diyabete bağlı nefropati, bu hastalığın en ağır komplikasyonlarından birisidir. Uygun 

tedavi edilmeyen ve kontrol altına alınmayan nefropatilerde kronik böbrek hastalığı gelişir.  

Kronik böbrek hastalığı nihayetinde son dönem böbrek yetmezliği ile sonlanırlar. Tuz ve 

hipertansiyon ve böbrek hasarı ilişkisi uzun süredir bilinmektedir.   Kronik böbrek hastalığı 

ise hastalığın kronik komplikasyonlarından birisidir. Kronik böbrek hastalığı ile ilgili olarak 

yayınlanmış kılavuzlarda böbrek hasarı olmayan hastalarda günlük 2,4 gram sodyum (6 gram 

sodyum klorür-sofra tuzu) tüketilmesi, böbrek hasarı olanlarda ise bu miktarın günde 2 gram 

sodyuma (5 gram sodyum klorür) inmesi önerilmektedir (4,5). Biz de bu çalışmada, böbrek 
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hasarı olan ve olmayan diabetes mellituslu yetişkinlerde (>15 yaş) günlük tuz tüketimi ile 

böbrek hasarı ve diğer mikrovasküler komplikasyonlar arasında bir ilişki olup olmadığını 

araştırmak amaçladık. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. DİABETES MELLİTUS 

2.1.1. Diabetes Mellitusun Tanımı 

 Diyabet, insülin eksikliği ya da insülin etkisindeki defektler nedeniyle organizmanın 

karbonhidrat, yağ ve proteinlerden yeterince yararlanamadığı, sürekli tıbbi bakım gerektiren, 

kronik bir metabolizma hastalığıdır (6). 

 Bir yandan yüksek tedavi maliyetleri ve iş gücü kaybı nedeniyle, diğer yandan yüksek 

morbidite ve mortalite hızı ile hem hastaya hem de topluma büyük yük getirmesinden dolayı 

önemli bir sağlık sorunudur. DM yaşam boyu süren, hastayı olduğu kadar, yakınlarını ve 

toplumu ilgilendiren, oluşturduğu komplikasyonları ile yaşam kalitesini bozan bir hastalıktır 

(7). 

 Hastalığın ortak sonucu olan kan şekeri yüksekliği (hiperglisemi) kontrol altına 

alınamazsa zaman içinde diyabetin kronik komplikasyonları olan retinopati, nefropati, 

periferik ve otonom nöropati gibi mikrovasküler komplikasyonlar gelişir. Diyabetin varlığı, 

ayrıca koroner kalp hastalıkları, serebrovasküler hastalıklar ve periferik damar hastalıkları 

gibi makrovasküler sorunların daha erken yaşlarda ortaya çıkmasına ve daha agresif 

seyretmesine de neden olabilir. Hem tip 1 ve hem de tip 2 diyabette metabolik kontrolün 

yeterince sağlanması ile bu komplikasyonların önlenebileceği veya geciktirilebileceği 

kanıtlanmıştır (8,9). 

2.1.2. Diabetes Mellitusun Epidemiyolojisi 

 Son 20 yılda tüm dünyada DM prevalansı dramatik olarak artmıştır (10). Diyabete 

ölüm raporları içerisinde yer verilmediğinden mortaliteye etkisi olduğundan daha az 

hesaplanmakta ve gerçek rakamı yansıtmamaktadır (11). 

 Güncellenen Uluslararası Diyabet Federasyonu (IDF) 2015 verilerine göre; 415 

milyon erişkin DM hastası mevcuttur. (215.2 milyonu erkek, 199.5 milyonu kadın) (12). 

 2015 yılı itibariyle en çok diyabet hastasına sahip beş ülke; 109.6 milyonla Çin, 69.2 

milyonla Hindistan, 29.3 milyonla ABD, 14.3 milyonla Brezilya ve 12.1 milyonla Rusya 

olmuştur (13). 
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 2017 itibariyle 425 milyon erişkinin DM tanısına sahip olduğu belirtilmektedir. Her 6 

doğumdan birisi hiperglisemiden etkilenmektedir. 1 milyondan fazla çocuk ve adolesan tip 1 

DM tanısı almış durumdadır. Diyabetik insanların 4’te 3’ü düşük ve orta gelirli ülkelerde 

yaşamaktadır. Diyabetik insanların 3’te 2’si kentsel alanda yaşamaktadır. Yine diyabetik 

insanların 3’te 2’si çalışma çağında olan insanlardır. Her iki erişkin diyabet hastasından 

birinin tanısı halen konulmamıştır. Tüm dünyada küresel sağlık harcamalarının %12’si (727 

milyar dolar ) diyabet için harcanmaktadır (14). 

 2040 yılı itibariyle bu sayının 642 milyona ulaşması (328.4 milyonu erkek, 313.3 

milyonu kadın) beklenmektedir. Bu da, yaklaşık olarak 11 erişkinden birinin diyabetli olacağı 

anlamına gelmektedir. Her 6 saniyede 1 kişi olmak üzere toplam 5 milyon ölümün DM 

nedeniyle olduğu belirtilmektedir (12). 

 

Şekil 1: Uluslararası Diyabet Federasyonu 2017 Diyabet Projeksiyonu (14) 
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 Diabetes mellitus batı toplumlarının yaklaşık %3-5'ini ilgilendiren metabolik bir 

bozukluktur ve diyabet prevalansı yaşlanma ile birlikte hızlı bir şekilde artış göstermektedir. 

Aslen bir yetişkin hastalığı olarak görülen tip 2 DM, obezite oranlarının artışına paralel olarak 

çocuklarda da artış göstermiştir (15). Tip 2 DM artık ABD’deki ergenlik çağındaki 

çocuklarda, tip 1 DM kadar sık teşhis edilmektedir (16). 

 Türkiye'de populasyona dayalı ilk diyabet taraması 1997- 1998 yıllarında Türk 

Diyabet Epidemiyoloji Çalışma Grubu (TURDEP) tarafından 24.788 kişinin katılımıyla 

yapılan TURDEP- I olup, çalışmada erişkin yaş nüfusta (≥ 19 yıl) tip-2 diyabetin prevalansı 

%7.2 ve bozulmuş glukoz toleransının prevalansı % 6.7 olarak bildirilmiştir (2). 

Tablo 1: Türkiye Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve Endokrinolojik Hastalıklar Prevalans 

Çalışmasına göre yaşa özel diyabet hızları (2) 

 

 

2.1.3. Diabetes Mellitusun Tanı Kriterleri 

 Diyabet ve glukoz metabolizmasının diğer bozukluklarının tanı ve sınıflamasında son 

15 yılda değişiklikler yapılmıştır. Önce 1997 yılında, Amerikan Diyabet Birliği (ADA) yeni 

tanı ve sınıflama kriterlerini yayınlamış ve hemen ardından 1999’da Dünya Sağlık Örgütü 

(DSÖ) bu kriterleri küçük revizyonlarla kabul etmiştir. Daha sonra 2003 yılında, bozulmuş 

açlık glukozu (BAG) tanısı için ADA tarafından küçük bir revizyon yapılmıştır. Buna 

karşılık DSÖ ve IDF tarafından 2006 yılında yayınlanan raporda ise 1999 belirtilen kriterlerin 

korunması benimsenmiştir. Diyabet ve glukoz metabolizmasının diğer bozuklukları için 

güncel tanı kriterleri tablo 2’de görülmektedir. 
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Tablo 2: Diyabet ve glukoz metabolizmasının diğer bozuklukları için güncel tanı kriterleri 

(17) 

 

 

2.2.  DİABETES MELLİTUSUN SINIFLAMASI  

 Tablo-3’te özetlenen diyabet sınıflamasında dört klinik tip yer almaktadır. Bunlardan 

üçü (tip 1 diyabet, tip 2 diyabet ve gestasyonel diabetes mellitus) primer diyabet, diğeri 

(spesifik diyabet tipleri) ise sekonder diyabet formları olarak bilinmektedir (17). 
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Tablo 3: Diabetes mellitusun etiyolojik sınıflaması (17) 

 

 

2.2.1.  Prediyabet 

 Daha önce ‘sınırda diyabet’ ya da ‘latent diyabet’ diye anılan ‘Bozulmuş Glukoz 

Toleransı’ (BGT) ve ‘Bozulmuş Açlık Glisemisi’ (BAG), günümüzdeki sınıflamada artık 

‘prediyabet’ olarak kabul edilmektedir. Her ikisi de hastalık olmamakla birlikte diyabet ve 

kardiyovasküler hastalık (KVH) için önemli risk faktörleridir (17). 

 Tablo-2’de görüldüğü üzere, ‘İzole BAG’ için açlık plazma glukozu (APG) 100-125 

mg/dl ve 2. saat PG (plazma glukozu) <140 mg/dl, buna karşılık ‘İzole BGT’ için 2. saat PG   
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140-199 mg/dl olması gerektiği geniş ölçüde kabul görmektedir. Buna göre ‘Kombine 

BGT+BAG’ olarak bilinen durumda hem APG 100-125 mg/dl, hem de 2. saat PG 140-199 

mg/dl arasında olmalıdır. Bu kategori glukoz metabolizmasının daha ileri bozukluğunu ifade 

eder (17). 

 Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) ve Uluslararası Diyabet Federasyonu (IDF)’nun 2006 yılı 

raporunda APG 100-110 mg/dl arasında bulunan kişilerin çok az bir kısmında aşikar diyabet 

olabileceğinden ve bu sınırdaki kişilerde yapılması gerekecek oral glukoz tolerans testinin 

(OGTT) getireceği ek maliyetten hareketle normal APG için üst sınırın 110 mg/dl olması 

gerektiği belirtilmiş ve 1999 yılı BAG 110-125 mg/dl olması benimsenmiştir. DSÖ/IDF 

raporunda ayrıca BGT/BAG kategorileri için ‘Glukoz Metabolizmasının Ara Bozuklukları’ 

teriminin kullanılması tavsiye edilmektedir. Buna karşılık ADA ve Avrupa Diyabet 

Araştırmaları Birliği (EASD) 2007 yılında yayınlanan son ortak görüş raporlarında, 2003 

yılındaki revizyona uygun olarak normal APG üst sınırının 100 mg/dl olmasını ve BGT/BAG 

kriterlerinin ve bu bozukluklar için kullanılan ‘Prediyabet’ teriminin değişmemesi gerektiğini 

savunmaktadır (17). 

 Uluslararası Diyabet Uzmanlar Komitesi HbA1C %5.7-6.4 (39-46 mmol/mol) 

aralığında bulunan bireylerin diyabet açısından yüksek riskli olduklarını ve koruma 

programına alınmaları gerektiğini bildirmiştir. Çeşitli toplumlarda ve bu arada Türk 

toplumunda yapılan çalışmalar (TURDEP-II çalışması), aslında HbA1C ile belirlenen yüksek 

risk grubunun, BAG ve BGT’dan daha ileri bir glukoz metabolizması bozukluğu olan kişileri 

kapsadığını ortaya koymuştur. Standart bir yöntemle yapılmış HbA1C testi ile yüksek riskli 

olarak belirlenen kişiler, aşikar diyabet gelişmesine daha yakındır ve bu nedenle diyabet 

önleme çalışmalarına öncelikli olarak dahil edilmelidir (19). 

 2005-2006 yılları arasındaki takiplerde Amerika’da 20 yaş ve üzeri bireylerin 

%25.7’sinde BAG, %13.8’inde BGT saptanmıştır. ABD’de yetişkin popülasyonun toplamda 

yaklaşık %30’unda prediyabet, yaklaşık %40’ında hiperglisemi durumlarından biri 

bulunmaktadır (20). Türkiye’de ise 20 yaş ve üzeri toplumun %28.7’si prediyabetik 

saptanmıştır. (2). 

 Prediyabetik kişilerde DM gelişim riski yüksektir. Çeşitli disglisemi kategorilerindeki 

bireylerin yıllık DM insidansı ve rölatif riskini belirlemek amacı ile 1979-2004 yılları 

arasındaki çeşitli prospektif kohort çalışmaları incelenip meta-analiz yapılmıştır. Yapılan 
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meta-analizde BAG, BGT ile DM insidansı arasında yüksek rölatif risk saptanmışken; 

BAG+BGT ile DM insidansı arasında riskin çok daha yüksek olduğu belirlenmiştir (21). 

 BAG ve BGT patofizyoloji temelinde insülin direnci varlığı esas olmakla birlikte 

oluşum mekanizmaları farklı durumlardır. BAG’de karaciğerden glukoz salınmasında artış ve 

erken insülin salgılanmasında bir bozukluk bulunmaktadır. BGT’de ise periferik insülin 

direnci ve daha sonradan kompansatuar mekanizmayla hiperinsülinemiye yol açan, insülin 

salgılanma defekti bulunmaktadır (22). 

2.2.2. Tip 1 Diabetes Mellitus 

 2.2.2.1. Tip 1 Diabetes Mellitusun Fizyopatolojisi 

 Mutlak insülin eksikliği vardır. Hastaların %90’ında otoimmün (tip 1A), %10 

kadarında da nonimmün (Tip 1B) beta-hücre yıkımı vardır. 

 Pankreasın beta hücrelerinin otoimmün veya idiyopatik nedenlerle harabiyeti sonucu 

gelişen ve mutlak insülin eksikliği ile seyreden klinik bir durumdur. Beta hücresinin 

otoimmün tahribine ilişkin belirteçler; adacık hücresi antikoru (ICA), insüline karşı antikor 

(IAA), glutamik asit dekarboksilaza karşı antikor (Anti-GAD), tirozin fosfotaza karşı antikor 

(IA-2, IA-2B) sayılabilir. Tip 1 diyabetlilerde, hipergliseminin ilk saptandığı dönemde bu 

antikorların bir veya birkaçı %85–90 olguda pozitif bulunabilmektedir. Tip 1 diyabet ayrıca 

insan lökosit antijeni (HLA) genlerinden DQA ve DQB ile yakın ilişki içindedir. HLA-

DR/DQ genleri diyabete yatkınlığı arttırabilir veya koruyucu özellik gösterebilir (17). 

 Tip 1A diyabet: Riskli doku grubu yatkınlığı zemininde çevresel tetikleyici faktörler 

(virüs, toksin, emosyonel stres vs.) ile tetiklenen otoimmünitenin pankreas beta-hücrelerini 

harap etmesidir. Beta-hücre hasarı ilerleyicidir. Beta-hücre kitlesi %80-90 oranında 

azaldığında klinik diyabet semptomları ortaya çıkar. Tip 1A diyabette başlangıçta kanda 

adacık otoantikorları pozitif bulunur (23). 

 Tip 1B diyabet: Otoimmünite dışındaki bazı nedenlerden dolayı mutlak insülin 

eksikliği sonucu gelişir. Otoantikorlar saptanmaz. 

 2.2.2.2. Tip 1 Diabetes Mellitusun Özellikleri 

 İlerleyici beta-hücre harabiyetinin yıkım hızı ortaya çıkış yaşını belirler. Genellikle 30 

yaşından önce başlar. Okul öncesi, puberte ve geç adölesan olmak üzere üç yaş grubunda pik 

yapar. Ancak yıkımın daha yavaş olduğu durumda klinik belirtilerin ortaya çıkışı daha ileri 



10 
  

yaşlarda görülür. İleri yaşta görülen bu formu ‘Yetişkinlerdeki geç başlangıçlı otoimmun 

diyabet’ (LADA) ya da tip 1.5 olarak tanımlanır; azımsanmayacak sıklıkta olup, çocukluk 

çağı diyabete yakın oranda görüldüğü bildirilmektedir (17). 

 Genelde ailede diyabetli yoktur. 

 Hiperglisemiye ilişkin semptomlar ve bulgular aniden ortaya çıkar. 

 Hastalar genellikle zayıf ya da normal kilodadır. 

 Hasta diyabetik ketoasidoza yatkındırlar. 

 2.2.3. Gestasyonel Diabetes Mellitus 

 Gestasyonel diabetes mellitus (GDM), hamilelik sırasında tanı alan veya ortaya çıkan 

glukoz tolerans bozukluğudur. Maternal ve perinatal mortalitenin en sık nedenidir. İlk 

prenatal muayeneden itibaren risk değerlendirmesi yapılmalı ve APG ölçülmelidir. APG 

yüksek (≥126 mg/dl) çıkan gebelerde HbA1C bakılmalıdır. Eğer HbA1C de yüksek ise 

pregestasyonel DM olarak kabul edilmeli ve tedavi edilmelidir. Tablo 4’te yüksek risk 

gruplarından birine dahil gebelerde, gebeliğin başlangıcında APG düzeyi ölçülmeli, 

prediyabetik sınırlarda (100-125mg/dl) bulunduğunda, OGTT yapılarak gebe olmayanlardaki 

gibi yorumlanmalı ve test negatif ise daha sonraki trimesterlerde tekrarlanmalıdır (17). 

 

Tablo 4: Gestasyonel Diabetes Mellitus Risk Faktörleri (17) 

1 Obezite 

2 Daha Önce GDM öyküsü 

3 Anne yaşının 40’tan büyük olması 

4 Glukozüri 

5 Daha önce tespit edilmiş glukoz yüksekliği (prediyabet) öyküsü 

6 Birinci derece akrabalarda diyabet 

7 Makrozomik (doğum tartısı 4.5 kg veya üzerinde olan) bebek doğurmak 

8 Polikistik over sendromuna sahip olmak 

9 Kortikosteroid ve antipsikotik ilaç kullanmak 

 Fetüste makrozomi ve buna bağlı riskleri azaltmak, anne adayının sağlığını korumak 

ve ayrıca ileride gelişebilecek tip 2 diyabet ve insülin rezistansı açısından riskli kadınları 

izleyebilmek için Türk toplumunda -riski olsun olmasın- tüm gebelerde 24-28. haftalarda 
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GDM araştırması yapılmalıdır. GDM taraması için 50 g glukozlu ön tarama testi yaklaşımı 

benimsenmelidir. Tarama testinde 50 g glukoz içirildikten sonra 1. saat PG 140-180 mg/dl 

bulunan kadınlara GDM yönünden kesin tanı konulmak üzere 100 g glukozlu 3 saatlik OGTT 

yapılmalıdır.50 g glukozlu tarama testinde 1.st PG ≥180 mg/dl bulunması durumunda OGTT 

yapılmasına gerek yoktur. Bu vakalar GDM olarak kabul edilip takip ve tedavisine 

başlanmalıdır (17). 

 100 g glukozlu 3 saatlik OGTT’de 4 kesim noktasından 2’sinin aşılması GDM tanısı 

koydurur. Sadece bir rakamı kesim noktasını geçen vakalar gestasyonel glukoz intoleransı 

kabul edilir ve tıpkı GDM gibi yakından takip edilmelidir (17). 

 Alternatif olarak, özellikle GDM kuşkusu yüksek olan kadınlarda veya hekim tercihi 

ile ön tarama testi olmaksızın doğrudan 75 g glukozlu tek aşamalı OGTT yapılabilir. Bu testte 

açlık, 1. saat ya da 2. saat kesim noktalarından birinin aşılması GDM tanısı koydurur. Gebelik 

sonrası tarama: GDM tanısı almış kadınlarda, doğumdan sonra 6-12. haftalarda standart 75 g 

glukozlu, 2 saatlik OGTT yapılmalı ve gebe olmayan kişilerdeki gibi yorumlanmalıdır (17). 

 Gebelik sonrası tarama: GDM öyküsü bulunan kadınlarda, yaşam boyu 3 yılda bir 

diyabet taraması yapılması gereklidir. GDM öyküsü bulunan kadınlarda kalıcı tip 2 diyabet 

riski çok yüksektir. Bu kadınlarda ömür boyu sağlıklı yaşam tarzı girişimleri uygulanmalı ve 

gerekiyorsa metformin verilmelidir (24). 

 2.2.4. Tip 2 Diabetes Mellitus 

 2.2.4.1. Tip 2 Diabetes Mellitusun Fizyopatolojisi 

 Tip 2 DM patogenezinden beta hücre fonksiyon bozukluğu, insülin direnci ve hepatik 

glukoz üretimi artışı gibi üç ana metabolik bozukluk sorumludur (25,26). Primer defekt 

insülin direnci ve/veya insülin eksikliğidir. Son yıllarda barsak kökenli hormonların ekşikliği 

de sorumlu tutulmaktadır. 

 2.2.4.1.1. Beta Hücre Fonksiyon Bozukluğu 

 Normal glukoz toleransından bozulmuş glukoz toleransına geçildiği durumlarda ve tip 

2 diyabet başlangıç döneminde hiperinsülinemi saptanır. Açlık glukoz düzeyi 80 mg/dl’den 

140 mg/dl’ye yükseldiğinde insülin düzeyi normal sağlıklı bireylere göre 2-2.5 kat artar. 

Açlık glukoz düzeyi 140 mg/dl’yi aştığında ise β hücrelerinde kompanzasyon bozulur ve 

insülin salgılanması daha fazla artamaz ve açlık hiperglisemisi artıkça insülin salgılanması da 
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kademeli olarak azalmaya başlar. İnsülin salgısının azalmaya başladığında karaciğer glukoz 

üretimini arttırmaya başlayarak açlık glisemisinin yükselmesine büyük katkıda bulunur 

(27,28). 

 2.2.4.1.2. İnsülin Direnci 

 Tip 2 DM’nin başlıca patofizyolojik özelliği olan insülin direnci, insülinin normal 

konsantrasyonda olmasına rağmen, yeterli biyolojik yanıt oluşturamaması olarak tanımlanır 

(29).   

İnsülin direnci varlığı, bulunduğu yere göre üçe ayrılır:  

1-Prereseptör düzeyinde insülin direnci: Bu düzeydeki insülin direncinin nedenleri; 

pankreas β hücrelerinden insülin salınımının defektif olması, glukozun ve insülinin hedef 

dokularında kan akımının yeterli olmaması, insülinin hedef dokudaki endotelden taşınmasının 

bozuk olması şeklinde sıralanabilir.  

2-Reseptör düzeyinde insülin direnci: İnsülin reseptör sayısında azalma, otoregülasyon 

ve tirozin kinaz aktivitesinde bozukluk, 19. kromozom üzerinde bulunan insülin geninde 

mutasyonlar ve insülin reseptör antikorlarının mevcudiyetinden bahsedilebilir.  

3-Postreseptör düzeyde insülin direnci: Glukozun hücre içine taşınmasını sağlayan 

glukoz taşıyıcı (transporter) proteinlerinden (GLUT) en önemlisi olan GLUT4’ün insülin ile 

aktivasyonunun sorunlu oluşundan ve glukozun hücre içi oksidatif ve oksidatif olmayan 

metabolizmalarında rol oynayan enzim aktivitelerindeki bozukluktan kaynaklanmaktadır (30).  

 İnsüline olan direnç, insüline duyarlı dokularda glukoz kullanımını bozar ve hepatik 

glukoz çıkışını arttırır. Her iki etki de DM’deki hiperglisemiye katkıda bulunur. Hepatik 

glukoz çıkışında artış öncelikle açlık plazma glukozundaki yükselmeyi etkilerken, periferik 

glukoz kullanımında (kas ve yağ dokusu) azalma postprandiyal hiperglisemiye neden olur 

(29). 

 2.3. DİYABETİN KOMPLİKASYONLARI 

 2.3.1. Diyabetin Akut Komplikasyonları 

 2.3.1.1. Hipoglisemi 

 En sık görülen metabolik bozukluklardan olan hipoglisemi diyabetin akut 

komplikasyonudur. Diyabetik bireylerde çoğu kez insülin veya oral antidiyabetik ilaçların yan 

etkisi olarak ortaya çıkar (30).  Hipoglisemi genellikle kan glukozunun yetişkinlerde <50 

mg/dl ve çocuklarda <40 mg/dl olması şeklinde tanımlanır. Glukoz düzeyi düşmeye 

başladığında; epinefrin salınmasıyla adrenerjik semptomlar (terleme, taşikardi, sinirlilik) 
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görülür. Glukoz düzeyi düşmeye devam ettiğinde, nöroglikopenik semptomlar (konsantre 

olamama, sersemlik, halsizlik, uykuya meyil, bilinç kapanıklığı) gelişir (31).  

 Hipoglisemi küçük çocuklarda daha sık görülür. Gelişmekte olan beynin 

hipoglisemiye özellikle duyarlı olmasından dolayı, 5 yaş altında diyabet tanısı almış olan 

çocuklarda algısal bozukluktan sorumlu görülebilir. Hipoglisemi, insülin tedavisi gören 

diyabetik kişilerde, uzun dönem komplikasyonlar kadar anksiyete ve sıkıntı yaratır. Uzamış 

ağır hipoglisemi kalıcı nörolojik sekellere neden olabilir. Bunun yanı sıra hipoglisemi, 

trombosit agregasyonunu arttırarak diyabetin vasküler komplikasyonlarını daha da 

ağırlaştırabilir. Ağır bir hipoglisemi fatal bir komplikasyondur. Hipogliseminin nedenleri 

dolaşımdaki insülin miktarının fazla olması, insülin duyarlılığında artış, yetersiz karbonhidrat 

alımı, egzersiz, alkol ve ilaç kullanımı gibi faktörlerdir (30,32). 

 

 

Şekil 2: Hipoglisemiye metabolizma yanıtı (33) 

 2.3.1.2. Diyabetik Ketoasidoz ve Hiperglisemik Hiperozmolar Koma 

 Diyabetik ketoasidoz (DKA) ve hiperglisemik hiperozmolar koma (HHK) diyabetin en 

ciddi akut metabolik komplikasyonlarıdır. Her 1000 hastada DKA‟nın görülme oranı 4.6-8 ve 

HHK’nın görülme oranı 1'dir (34). 
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 Diyabetik ketoasidoz; hiperglisemi, ketozis ve asidozla karakterizedir. Karakteristik 

olarak tip 1 diyabet ile ilişkili olmasına rağmen; ciddi infeksiyon, travma ve kardiyovasküler 

hastalıklar gibi stres varlığında tip 2 diyabetiklerde de gelişebilir. DKA; genç diyabetiklerde 

ve kadınlarda oldukça sıktır. Mortalite sıklıkla, altta yatan kolaylaştırıcı faktörün şiddetine 

bağlıdır (35). 

 Diyabetik ketoasidoz ve hiperglisemik hiperozmolar koma gelişiminde altta yatan 

temel mekanizma dolaşımdaki etkin insülin konsantrasyonundaki azalma ve karşıt düzenleyici 

hormonlardaki (glukagon, kortizol, büyüme hormonu, katekolaminler) artıştır. Bu hormonal 

değişiklikler karaciğer ve böbrekten glukoneogenez ve glikojenoliz ile glukoz üretimini 

arttırarak ve periferik dokuların glukoz kullanımını azaltarak hiperglisemiye ve buna paralel 

olarak ekstraselüler sıvı ozmolaritesinde artışa yol açar (36). 

 β-hidroksi bütirik asit ve asetoasetik asit DKA'da asidoz gelişiminde rol oynayan iki 

güçlü asittir. Ketoasitlerden kaynaklanan artmış hidrojen iyonları kanda HCO3
- tarafından 

bağlanır, sonuç olarak bikarbonat düzeyleri düşerek metabolik asidoz gelişir. DKA'da ortaya 

çıkan ketoasitlerden asetoasetik asit, dekarboksilasyon ile asetona dönüşür. β-hidroksi bütirik 

asit düzeyi kanda asetoasetik asit düzeyinin iki üç katı kadardır. β-hidroksi butirik asit, 

asetoasetik asit ve aseton böbreklerden filtre edilerek kısmi olarak idrarla atılır. Hem DKA 

hem de HHK, glukozüri ve buna bağlı gelişen su, sodyum, potasyum ve diğer elektrolitlerin 

kaybı ile sonuçlanan ozmotik diüreze yol açar. Artan sıvı kaybı glomerüler filtrasyon hızında 

azalmaya, idrarda daha az keton atılmasına ve ketoneminin artarak asidozun derinleşmesine 

yol açar (Tablo 5) (34,35,37). 
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Tablo 5: Diyabetik ketoasidoz ve hiperglisemik hiperozmolar durum için tanı kriterleri (17) 

 DKA HHK 

Hafif Orta Şiddetli 

Plazma glukozu (mg/dl) >250 >250 >250 >600 

Arteryal pH 7.25-7.30 7.00-7.24 <7.00 >7.30 

Serum bikarbonat (mEq/L) 15-18 10-15 <10 >18 

İdrar ketonları Pozitif Pozitif Pozitif Az 

Serum ketonları Pozitif Pozitif Pozitif Az 

Efektif serum osmolaritesi 

(mosm/kg) 

Değişken Değişken Değişken >320 

Anyon açığı >10 >12 >12 Değişken 

Sensoriyal ve mental durum  Uyanık Uykuya eğilimli Stupor/koma Stupor/koma 

 

 HHK'da insülin eksikliği olmasına rağmen ketozisin olmamasının altında yatan 

mekanizma tam olarak bilinmemektedir. En çok kabul gören hipotezler HHK'da daha az yağ 

asidi olması ve/veya portal vende insülin düzeyinin daha fazla olmasıdır. Hiperglisemiye 

bağlı ozmotik diürez çok fazla sıvı ve elektrolit kaybına yol açar. Bu kayıp 70 kg'lık bir hasta 

için DKA' da 5-7 lt, HHK' da ise 7-12 lt civarındadır; bu da vücut ağırlığının yaklaşık %10-

15'inin sıvı olarak kaybı anlamına gelir (34). 

 İnsülin eksikliği ve karşıt düzenleyici hormonlarındaki artış, adipoz dokudan serbest 

yağ asitlerinin dolaşıma geçmesi (lipoliz) ve hepatik yağ asidi oksidasyonu ile bu yağ 

asitlerinin keton cisimlerine (β-hidroksi bütirik asit ve asetoasetik asit) dönüşümünü arttırır. 

 2.3.1.3. Laktik Asidoz 

 Yüksek mortaliteye sahip olması nedeniyle korkulan bir komplikasyondur. Tip A ve 

tip B olarak adlandırılan 2 tipi vardır. Diyabete özgü olmamasına rağmen, diyabetik olgularda 

oldukça sık görülür. Hipoksik durumlarda laktat üretimi artar. Diyabetik hastalarda, 

kardiyojenik şok ve sepsis gibi hipoksik durumlar kolayca gelişir. Ciddi DKA'lı ve HHK'lı 

vakalarda Tip A laktik asidoz gelişir. Tip B laktik asidoz (aerobik laktik asidoz) nadirdir. 

Doğuştan metabolik bozukluklar, ilaçlar ve çeşitli toksinlere bağlı gelişir. Oral antidiyabetik 

ilaçlardan metformin, az miktarda laktat oluşturur. Ancak, böbrek yetmezliği gibi durumlarda 
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laktat oluşumu artar. Laktik asidozlu hastalar, asidotik ve düşük düzeyde ketonemi/ketonüri 

gösterirler. Serum laktat düzeyi ölçülebilirse belirgin şekilde yüksek tespit edilebilir (38). 

 2.3.2. Diyabetin Kronik Komplikasyonları 

 Mikro ve makrovasküler hastalıklar diyabetin en önemli kronik komplikasyonlarından 

olup büyük oranda mortalite ve morbiditeden sorumludur. Vasküler hastalıkların 

patogenezinde, endotelyum disfonksiyonu en erken dönemde görülen olaylardan olmakla 

birlikte bu patolojinin altında yatan mekanizmaların tamamı henüz aydınlatılamamıştır. İleri 

glikasyon son ürünlerinin birikimi ve nitrik oksit (NO) biyoyararlanımının azalması 

hiperglisemiye bağlı olarak gelişen vasküler komplikasyonlardan sorumlu mekanizmaların 

başında gelir (39-41). 

 2.3.2.1. Diyabetin Makrovasküler Komplikasyonları 

 Makrovasküler komplikasyonlar, ateroskleroz gelişmesiyle bağlantılı olup koroner 

kalp hastalığı (KKH) bunlardan biridir. Serebrovasküler hastalık (inme) ile periferik damar 

hastalığı, tip II diyabette gelişen diğer makrovasküler komplikasyonlardır (43). Diyabet, 

endokrin hastalık olmasının yanı sıra aynı zamanda ‘kardiyovasküler’ bir hastalıktır; KKH 

sıklığı, tip I diyabette %20, tip 2‟ de ise %25- 45‟tir (42) ve diyabette en sık ölüm nedeni de 

(%55) KKH’dır (44). 

 2.3.2.1.1. Kardiyovasküler Hastalık 

 DM önemli bir kardiyovasküler risk faktörüdür. Kardiyovasküler mortalite diyabetik 

olmayanlara göre diyabetli erkeklerde 2-3 kat, diyabetli kadınlarda 3-5 kat artmıştır. Tüm 

diyabetik hasta ölümlerinin %70-80‟inden kardiyovasküler hastalıklar sorumludur ve bu 

ölümlerin dörtte üçü koroner arter hastalığına bağlıdır (44).   

 Diyabetik kardiyomiyopati, hipertansiyon, otonom nöropati ve endotel disfonksiyonu 

gibi diyabete eşlik eden durumlar dolayısı ile diyabetik hastalarda geç dönem mortalite 

oranları da diyabetik olmayanlara oranla artmıştır. Miyokard infarktüsü gelişme riski 

diyabetik hastalarda her yaşta artmıştır (45).  

 Diyabet ve bozulmuş glukoz toleransında genelde metabolik sendrom komponenti 

olarak veya olmadan sıklıkla eşlik eden hiperlipidemi, hipertansiyon ve obezite gibi diğer 

kardiyovasküler risk faktörlerinin de diyabetteki hızlanmış ateroskleroz ve artmış 

kardiyovasküler risk artışına katkısı olduğu bilinmektedir. DM’deki hiperglisemi ve ilişkili 

pek çok faktör kardiyovasküler risk artışından sorumludur (46). Ultrasonografik olarak, 
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ölçülebilen karotid arter intima ve media kalınlığı, tip 1 DM hastalarında kardiyovasküler 

hastalıklar ve aterosklerozla ilişkilendirilmiştir (47). Aterosklerotik hastalığın erken subklinik 

dönemindeki en önemli değişiklik endotel disfonksiyonu ve tüm arter duvar yatağında intima 

ve media kalınlıklarının artmasıdır (48).   

 Hiperglisemi; glukoz toleransının bozulduğu erken evrelerden başlayarak 

kardiyovasküler risk artışına yol açmaya başlar (44). Diyabet kontrol ve komplikasyonları 

araştırma grubununun çalışmasında, tip 1 diyabetik hastalarda sıkı kan şekeri regülasyonu ile 

kardiyovasküler riskin azaldığı gösterilmiş (49), United Kingdom Prospective Diabetes Study 

(UKPDS) çalışmasında ise tip 2 diyabetik hastalarda HbA1C’de %1.0 azalma mikrovasküler 

komplikasyonlarda % 25, miyokard infarktüsü insidansında %16 azalma ile sonuçlanmıştır 

(50). Hiperglisemi (özellikle postprandiyal hiperglisemi bağımsız bir risk faktörü olarak), 

glikolize son ürünlerde artışa yol açarak, polyol yolunda meydana gelen değişiklikler ve 

protein kinaz C aktivasyonu yolu ile kardiyovasküler mortaliteyi artırır (44). 

 2.3.2.1.2. Serebrovasküler Hastalık 

 Diyabetle ilişkilenmiş iskemik kalp hastalığı ve inmenin görülme oranı oldukça 

yüksektir. Bunun yanı sıra diyabetli kişilerde diyabetli olmayanlara göre inme gelişme riski 

dört kat daha fazladır ve diyabetli hastaların %70’inden fazlasında yüksek kan basıncı vardır 

ya da hipertansiyon için tedavi görmektedir. Diyabetli kişilerde hipergliseminin kalp ve damar 

komplikasyonları üzerinde etkisi net olarak açıklanamamıştır (52). Sistolik hipertansiyon 

bütün yaş gruplarında direkt inmeyle ilişkilendirilmiştir ve diyabetin en şiddetli yan etkisi 

olarak serebrovasküler arteriyal dolaşımı etkileyerek inme riskini artırmaktadır (53,54). 

 2.3.2.1.3. Periferik Damar Hastalığı 

 Normal kan damarları yapı olarak üç tabakadan meydana gelmiştir. Bunlar en içte 

endotel hücreler, ortada düz kas hücreleri ve en dışta ekstraselüler matriksten oluşmuş 

tabakalardır. Özellikle endotel hücreleri; vasküler tonusu düzenleyici birçok mediyatör 

salgılayan, metabolizma ve sentezden sorumlu hücrelerdir. Vasküler permeabilite endojen ve 

ekzojen maddelerin metabolizması, pıhtılaşma ve lökosit aktivitelerini düzenlemektedir. 

Ayrıca endotel hücrelerin bütünlüğü kardiyovasküler sistemin kontrolü ve korunmasında 

temel hücrelerdir (54).  

 Endotel disfonksiyonu, aterosklerozun gelişmesinde yaygın olarak ilk basamağı 

oluşturur ve kalp damar hastalıklarının patolojisinde anahtar rol oynar. Endotelyal 
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disfonksiyon, kardiyovasküler risk faktörlerinin varlığında saptanmaktadır ve daha önceki 

kardiyovasküler olaylardan bağımsızdır. Mikro dolaşım ve makro dolaşımın her ikisinde de 

endotelyal uyarı santral ve periferal dolaşımda önemli bir role sahiptir (55,56). Vasküler düz 

kas hücrelerinde herhangi bozukluk, ekzojen NO’nun yanında endojen NO’nun yanıt verme 

kapasitesini düşürür. Ayrıca, endotele bağlı vazodilatasyona bakıldığında, endotele bağlı 

olmayan herhangi bir bozukluğun varlığında ekzojen nitratların kullanımını belirlemek 

oldukça zordur. Bu nedenle, insanlarda invaziv ve non-invaziv damar reaktivite testleri için 

güncel kurallar önerilir (57,58).   

 Tip 2 diyabet, makro ve mikro dolaşımdaki NO’ye bağlı vazodilatosyon bozukluğuyla 

karakterizedir; ayrıca, hipertansiyon gibi diğer risk faktörlerinin etkisiyle endotel 

disfonksiyonu daha da ağırlaşabilir (59,60). 

 2.3.2.2. Diyabetin Mikrovasküler Komplikasyonları 

 2.3.2.2.1. Diyabetik Retinopati 

 Diyabetik Retinopati (DR) erişkin yaştaki görme kaybının en sık nedeni ve en önemli 

körlük nedenidir. Bu nedenle Tip 2 diyabetlilerde tanıda retinopati taraması yapılmalıdır. 

DR’de görme kaybı makula ödemine, hemorajik nedenlere, neovasküler glokoma ve retina 

dekolmanına sekonder gelişebilir. Retinopati ciddi boyutlara ulaşana kadar semptomatik 

olmayabilir. Bu yüzden izlem son derece önemlidir (61). Patogenez multifaktöriyel olmakla 

birlikte kronik hiperglisemi primer rol oynamaktadır (62). Kötü glisemik kontrol, diyabet 

süresi, puberte, gebelik, hipertansiyon, kötü lipid profili ve anemi retinopatinin gelişmesini 

hızlandıran risk faktörleridir. DR, başlıca nonproliferatif ve proliferatif retinopati olarak 

sınıflandırılabilir (63). Başlangıçta retinopatisi olmayan ya da minimal retinopatisi bulunan 

hastalarda yılda bir, ileri evre hastalarda 3-6 ayda bir kontrol yapılmalıdır. Tanıda muayene 

bulguları normalse 1 yıl sonra tekrar değerlendirilmelidir. Bulgular yine normalse takip 

aralıkları iki yıla çıkarılabilir (64). DR’nin ana tedavisi diyabetin her yönüyle optimal 

tedavisidir. Glisemi regülasyonu ile retinopatinin engellenmesi, ilerlemesinin geciktirilmesi 

mümkündür (65). 

 2.3.2.2.2. Diyabetik Nöropati 

 Diyabetik nöropati en sık olarak eldiven-çorap tarzı periferik polinöropati şeklinde 

ortaya çıkmaktadır. Bunun yanı sıra mononöropati şeklinde ya da otonomik semptomlar 

olarak da ortaya çıkabilmektedir. Nöropati gelişimine lipotoksisite ve yüksek kan şekeri 
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toksisitesinin neden olduğu düşünülmektedir. Periferik vasküler hastalığın da periferik 

nöropati patofizyolojisinde önemli bir etken olduğu bilinmektedir. Ayrıca hipertansiyon, 

nöropati gelişimini hızlandırabilmektedir (66). Diyabet komplikasyonlarının oluşumunda rol 

alan faktörler nöropatinin oluşumunda da etkili olup artmış polyol yolağı aktivitesi, 

glikolizasyon ürünlerinin aktivitesi ile sinir lifleri tahrip olmaktadır. Oksidatif stresin de etkili 

bir faktör olduğunu gösteren çalışmalar vardır (67). ADA, nöropati için tip 2 DM tanılı 

hastaların yıllık olarak taranmasını önermektedir. Nöropati taraması fizik muayenenin 

yanında 10-g bası yapan monofilament ve diyapazon gibi basit klinik testlerle yapılmalıdır 

(68). Diyabetik periferik nöropati, kafa çifti tutulumu ya da periferal sinir tutulumunu sonucu 

diplopi, Bell paralizisi, distal duyu kaybı, motor kayıp, dizestezi, radiküler ağrı şeklinde 

ortaya çıkabilmektedir. Otonom nöropati ise kardiyovasküler, intestinal sistem, üriner sistem, 

sudomotor sistem ile ilgili semptomlara neden olabilmektedir. Taşikardi, ortostatik 

hipotansiyon, mesane boşalmasında gecikme, impotans, dışkılama alışkanlığında değişiklik, 

gastrik boşalma zamanının uzaması ve hiperhidroz sık görülen otonomik nöropati 

semptomlarıdır.  Otonom nöropati, hipoglisemi gelişim semptomlarını maskeleyebilir. Bu, 

otonom nöropati gelişen hastalarda hipoglisemiye yanıt olarak yetersiz glukagon ve adrenerjik 

deşarj olması nedeniyledir (66). 

 2.3.2.2.3. Diyabetik Nefropati 

 Erişkin yaştaki diyabetli hastalarda nefropati, en önemli morbidite ve mortalite 

nedenlerinden biridir.  Diyabetin böbrekler üzerindeki olumsuz sonuçlarına dikkat çekmek 

için artık nefropati yerine ‘diyabetik böbrek hastalığı’ terimi kullanılması önerilmektedir. 

Erişkin diyabetli hastalarda böbrek hasarının değerlendirilmesi Şekil 3’te özetlenmiştir.  

 Erişkinlerde erken dönem nefropatiyi araştırmak için mikroalbuminüri ölçümü ile 

birlikte hesaplanmış glomerüler filtrasyon hızı (eGFR)’nin hesaplanması gerekir. 

Mikroalbuminüri taraması için sabah ilk idrarda albumin/kreatinin oranı bakılmalıdır. Sürekli 

bir işlevi yansıttığı için, artık albuminürinin, mikroalbuminüri ve makroalbuminüri şeklinde 

kategorize edilmesine gereksinim yoktur. Ayrıca, serum kreatinin düzeyi ölçülerek 

Modification of Diet in Renal Disease (MDRD), The Chronic Kidney Disease Epidemiology 

Collaboration (CKD-EPI) veya Cockroft-Gault formüllerinden eGFR hesaplanmalıdır (17). 
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Şekil 3: Erişkin diyabetli hastalarda diyabetik böbrek hastalığının değerlendirilmesi (17) 

 

 Tarama  

Tip 1 diyabetli erişkinlerde diyabetin başlangıcından 5 yıl sonra başlamak üzere yılda 

bir kez, tip 2 diyabetlilerde ise tanıdan başlayarak yılda bir kez eGFR ve idrar 

albumin/kreatinin oranı ile diyabetik nefropati taraması yapılmalıdır. 

 Mikroalbuminüri gelişen hastalarda diyabetik nefropatinin progresyonunu izlemek için 

idrar albumin/kreatinin oranı daha sık ölçülmelidir. Mikroalbuminüriye veya GFR 

düşüklüğüne sebep olabilecek geçici sorunlar (kontrolsüz hipertansiyon, üriner infeksiyon, 

hipovolemi vb.) varsa, bu sorunlar düzeltilene kadar nefropati tarama testleri yapılmamalıdır 

(17). 

 Diyabetik Nefropati Evrelemesi  

 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 eGFR evrelerine göre değerlendirilir: 
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Tablo 6: Diyabetik nefropati evrelemesi (17) 

Evre eGFR  

1 ≥90 ml/dk/1.73 m2 

(vücut yüzey alanı için) 

normal/yüksek GFR ile birlikte böbrek hasarı 

2 60-89 ml/dk/1.73 m2 hafif derecede azalmış GFR ile birlikte böbrek 

hasarı 

3 30-59 ml/dk/1.73 m2 orta derecede azalmış GFR ile birlikte böbrek 

hasarı 

4 15-29 ml/dk/1.73 m2 ileri derecede azalmış GFR ile birlikte böbrek 

hasarı 

5 <15 ml/dk/1.73 m2 

ya da diyaliz uygulanıyorsa 

son dönem böbrek yetersizliği 

 

 Kronik böbrek yetersizliği bulunan diyabetli hastalarda 3-6 ayda bir, sabah ilk idrarda 

albumin/kreatinin oranı ile birlikte eGFR’nin hesaplanabilmesi için serum kreatinin ölçümü 

yapılması gereklidir. 

 

 Klinik 

 Hipertansiyon, ödem, proteinüri ve böbrek yetersizliği ile karakterizedir. Özellikle 

eşlik eden diyabetik retinopati yoksa, GFR diyabet süresi ile uyumsuz olarak çok düşük veya 

hızla azalan GFR varsa, hızlı artan proteinüri veya nefrotik sendrom gelişmişse, tedaviye 

refrakter hipertansiyon (HT) varsa, idrar sedimenti zengin ise, semptom ve bulgular diğer bir 

sistemik hastalığı düşündürüyorsa, anjiotensin konverting enzim inhibitörü (ACE-i) ya da 

anjiotensin reseptör blokörü (ARB) başladıktan sonraki 2-3 ay içinde GFR %30’dan fazla 

azalmışsa, diyabetik nefropati dışı kronik böbrek yetersizliği nedenleri araştırılmalıdır (17). 

 Korunma ve tedavi 

 Glisemi kontrolü: Tip 1 ve tip 2 diyabetli hastalarda nefropatiyi önlemek veya 

ilerlemesini geciktirmek için, glisemik kontrolün en iyi şekilde sağlanması hatta gerekirse 

yoğun diyabet tedavisi yapılması gereklidir.  

 Optimal kan basıncı kontrolü: Kan basıncı kontrolü sağlanması, diyabetik nefropati 

riskini azaltır ve ilerlemesini yavaşlatır.  

 Mikroalbuminüri: Diyabet hastalarında kan basıncı normal ve mikroalbuminüri 

yoksa (albumin/kreatinin<30 mg/g ise), nefropatiden primer korunma amacı ile ACE-İ veya 

ARB kullanılması önerilmemektedir. Albumin/kreatinin oranı persistan olarak yüksek (≥30-

299 mg/g) ise, HT olmasa bile, kronik böbrek hastalığını geciktirmek için ACE-i veya ARB 
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verilmesi düşünülebilir. Albumin/kreatinin oranı ≥300 mg/g ise ACE-i veya ARB 

verilmelidir. İlave klinik yarar sağlayamayacağı için ACE-İ ve ARB’nin birlikte 

kullanımından kaçınılmalıdır. ACE-i/ARB veya diüretik kullanan hastalarda, tedaviye 

başladıktan 1-2 hafta sonra veya doz titrasyonu yapıldığında, ayrıca akut hastalık 

durumlarında serum kreatinin ve potasyum düzeyine bakılmalıdır. Gebe kalması muhtemel 

kadınlara, fetüste malformasyona sebep olabilecekleri için ACE-İ veya ARB verilmemeli, bu 

grup ilaçları kullanan kadınlarda gebelik planlanıyorsa, ilaçlar konsepsiyondan 2 ay önce 

kesilmelidir. Ateşli hastalıklar veya diyare gibi akut hastalık durumlarında, özellikle 

intravasküler volüm azalmasından kuşku duyulduğunda, ACE-İ/ARB ve diüretik tedavileri 

kesilebilir (17). 

 Böbrek yetersizliği: Kronik böbrek yetersizliği gelişen diyabetlilerde, sodyum ve su 

retansiyonu, hiperpotasemi ve HT kontrolü için tiyazid grubu diüretikler kullanılabilir. 

Tiyazidlerin yetersiz kaldığı durumlarda furosemide geçilebilir veya ciddi sodyum ve su 

retansiyonu ya da hiperpotasemisi olan vakalarda tiyazid ve furosemid birlikte kullanılabilir 

(17).  

 Kronik böbrek yetersizliği geliştiğinde ilaç dozları GFR’ye göre ayarlanmalıdır.  

eGFR 45-60 ml/dk/1.73 m2 aralığında olan hastalarda elektrolitler, hemogram, kalsiyum, 

fosfor, bikarbonat ve parathormon yılda 1 kez ölçülmeli, ayrıca kemik mineral dansitesi 

araştırılmalıdır. eGFR 30-44 ml/dk ise bu tetkikler 3-6 ayda bir istenmelidir. Son dönem 

böbrek yetersizliği geliştiğinde, renal replasman tedavisi uygulanmalıdır. Genç ve orta yaş 

hastalarda (<65 yaş) renal transplantasyon, ileri yaştaki hastalarda, koşullara göre hemodiyaliz 

veya evde ambulatuvar periton diyalizi yapılması gerekir (17).  

 Beslenme: Diyabetik böbrek hastalığı olan bireylerde günlük protein alımı 

azaltılmalıdır (0.8 g/ideal kg/gün). Glisemi, kardiyovasküler risk faktörleri veya GFR azalma 

hızı üzerine etkileri olmayacağı için, günlük protein alımının daha fazla (<0.8 g/kg) 

azaltılması önerilmez. D-vitamini eksikliği varsa düzeltilmelidir. 

 

 Nefroloji uzmanına sevk: Aşağıdaki durumlarda hasta nefroloji uzmanına sevk 

edilmelidir: 

 Böbrek fonksiyonlarının ilerleyici olarak azalması 

 eGFR <30 ml/dk 

 Albumin/kreatinin >300 mg/g kreatinin 
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 Kontrolsüz HT 

 ACE-i veya ARB ile hiperpotasemi olması veya serum kreatinin düzeyinin 3 

ayda>%30 yükselmesi 

 Biz, bu çalışmada hastaların günlük sodyum ve potasyum alımlarının; diyabetik 

retinopati, diyabetik nefropati, diyabetik nöropati ve diyabetik ayakla olan ilişkilerini 

araştırdık. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 Bu çalışmada Bakırköy Dr. Sadi Konuk Eğitim ve Araştırma Hastanesi İç Hastalıkları 

Kliniği Diyabet polikliniği’ne 22.08.2017-22.10.2017 tarihleri arasında başvuran diyabet 

tanısı olan, insülin veya oral anti diyabetik alan 562 ardışık hasta alınmıştır. Bu çalışmaya 

hastane Etik Kurulundan 21.08.2017 tarihinde onay alınarak başlanmış, katılan tüm 

hastalardan ‘bilgilendirilmiş gönüllü oluru’ alınmıştır. Bu hastalardan 400’ü çalışmaya 

alınırken, 162 hasta aşağıdaki kriterlere uygun olarak çalışmadan çıkartılmışlardır (Tablo 7). 

 

Tablo 7: Çalışmadan Dışlama Kriterleri 

1 15 yaş ve altında olanlar 

2 Kreatinin düzeyi>1.4 mg/dl (eGFR <59 ml/dk /1.73 m2) olanlar 

3 Gebeler 

4 Ejeksiyon fraksiyonu <%45 olanlar 

5 Son 7 gün içinde furosemid, tiyazid veya spironalakton kullananlar 

6 Remisyona girmemiş malignitesi olanlar 

7 Kan biyokimyasında hiponatremi (serum Na<135 mmol/l) ve hipo (serum K<3.5 

mmol/l) veya hiperpotasemisi (serum K>5.5 mmol/l) saptananlar 

8 Hipotiroidi veya hipertiroidisi olanlar 

9 Hormon replasmanı ve/veya kortikosteroid tedavisi alanlar 

10 Sitostatik veya immünosüppressif ilaç alanlar 

11 Gönüllü olmayanlar 

12 Hastane kayıt sisteminde albuminüri (proteinüri), HbA1C değeri bulunmayanlar 

 

 Hastalara ait klinik ve laboratuar verileri ve ilaç kayıtları hastane belge yönetim 

sistemindeki kayıtlardan (Probel ™) ve hastaların kendi bildirimlerinden (self-report method) 

elde edilmiş, çalışma amacına uygun olarak hastaların spot idrarlarından mmol/l olarak 

sodyum, potasyum ve kreatinin çalışılmıştır. Günlük sodyum ve potasyum alımı saptamak 

için sabah spot idrarın elektrolitlerinin ölçümü yöntemi bu konuda yapılmış çalışmalara uygun 

olarak, tercih edildi (69,70). 

 Hastalar hastane belge yönetim sistemindeki poliklinik kayıt tarihinden en fazla 3 ay 

geriye gidilerek kan sayımı, serum biyokimyası (üre, kreatinin, sodyum, potasyum, lipidler, 
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HbA1c, kan glukozu, vs.), idrarda albümin (spot idrarda albümin-kreatinin oranı–ACR), TSH, 

serbest T4, T3 değerleri elde edildi. Retinopati, nöropati ve diyabetik ayak 

komplikasyonlarının varlığı hastaların kendi bildirimlerinden ve hastane kayıt sisteminden 

sorgulandı. Bu komplikasyonlar var ya da yok olarak kabul edildi. 

 Hastaların boy ve kiloları ölçüldü ve beden kitle indeksleri hesaplandı. Beden kitle 

indeksi (BKİ = Ağırlık [kg] / Boy [m2]) formülüne dayanarak hesaplanmaktadır; hastaların 

ölçülen BKİ’leri kategorilere ayrıldı:  

Tablo 8: BKİ kategorileri (71) 

1. Kategori BKİ < 18.5 

2. Kategori BKİ 18.5-24.9 arasında 

3. Kategori BKİ 25-29.9 arasında 

4. Kategori BKİ 30-34.9 arasında 

5. Kategori BKİ 35-39.9 arasında 

6. Kategori BKİ ≥ 40 

 Böbrek hasarı için spot idrarda bakılmış albünin kreatinin oranı (albumin creatinin 

ratio-ACR) düzeyine bakıldı. ACR 30 mg/g altında olanlar (A1-normoalbuminürili), 30-300 

mg/g olanlar (A2-mikroalbuminürili) ve >300 mg/g olanlar ise (A3-makroalbuminüri-aşikar 

nefropatili) olarak alındı (72). 

 Spot idrar örnekleri Hastane biyokimya laboratuarında tam otomatik otoanalizörde 

çalışıldı. Spot idrarda sodyum ve spot idrarda potasyum ‘Integrated Scripting 

Environment’ (ISE) modülünde çalışıldı. Spot idrarda kreatinin testi ise Jaffe (kinetik 

kolorimetrik) yöntemi (Cobas 8000/c702, Roche Diagnostics GmbH, Mannheim, Germany) 

kullanılarak bakıldı. 

 Günlük tuz tüketim ise spot idrarda mmol/ litre cinsinden verilen sodyum miktarı 

0,0231 düzeltme kat sayısı ile çarpılarak gram cinsinden sodyum, 0.0558 kat sayısı çarpılarak 

sodyum klorür (sofra tuzu) olarak gram cinsinden hesaplandı (73). Cinsiyet ayrılmaksızın 

idrar sodyumu 6 gram ve üzerinde olanlar çok tuz tüketenler (TUZ GRUBU), 5.9 gram ve 

altında olanlar normal tuz tüketenler (AZ TUZ GRUBU) olarak sınıflandı. 

 Spot idrarda potasyum ise yine cinsiyet ayrılmaksızın 50 mmol/l’nin altında olanlar 

(POT1), 50-69 mmol/l arasında (POT2), 70-89 mmol /l (POT3) ve ≥90 mmol/l (POT4) 4 

gruba ayrıldı (74).   
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 TUZ GRUBU ile AZ  TUZ GRUBU birbirleriyle karşılaştırılarak aralarında 

demografik, biyokimyasal veriler ve böbrek hasarı yönünden fark olup olmadığına bakıldı. 

Benzer şekilde potasyum tüketimi açısından 4 gruba ayrılmış hastalar da demografik, 

biyokimyasal ve böbrek hasarı ve tuz tüketimi açısından karşılaştırıldılar. 

 ACR değeri ile 3 gruba ayrılmış hastalarda ters yönde bir karşılaştırma yapılarak tuz 

tüketimi, potasyum tüketimi ve demografik ve biyokimyasal veriler açısından karşılaştırıldı. 

Ayrıca her grupta parametrik değişkenlerin birbirleriyle ilişkileri araştırıldı.  

 Hastalar ait veriler bilgisayara kaydedilerek bireysel grupların istatistiksel 

karşılaştırmaları için ikili sürekli değişkenler için Student T testi, süreksiz değişkenler ve 

düzensiz dağılım gösteren sürekli değişkenler için chi-square testi ve Fisher’s exact testi, 3 

veya daha fazla grup karşılaştırılması için sürekli değişkenler için ise one WAY ANOVA ve 

süreksiz için değişkenler ve düzensiz dağılım gösteren sürekli değişkenler için Kruskal Wallis 

testi kullanıldı. Gruplardaki değişkenler arasındaki ilişkiler Pearson ve Spearmen korelasyon 

analizleri ile kullanarak incelendi. İstatistiksel analiz Mac için SPSS 20.0 paket programı 

kullanıldı. Veriler ortalama ± standart sapması şeklinde gösterildi ve anlamlılık düzeyi için 

p<0.05 alındı. 
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4. BULGULAR 

 Çalışmaya 195’i kadın, 205’i erkek cinsiyet olmak üzere toplamda 400 kişi alındı. 

Hastaların yaş ortalaması 51.55±11.56 olup, ortalama HbA1c değeri 8.35±2.36 olarak tespit 

edildi (Tablo 9). Hastaların %52’sinde nöropati, %29.6’sında nefropati, %12.8’inde 

retinopati, %8’inde ise diyabetik ayak tespit edilmiştir. Çalışmaya dahil edilen hastaların 24’ü 

ARB (%6), 36’sı (%9) ise ACE-i kullanmaktaydı. 

 

Tablo 9: Hastaların demografik verilerinin özeti 

Parametreler  

Cinsiyet 

Kadın 

Erkek 

 

%48.8 

%51.2 

Yaş 51.55 ±11.56 

BKİ ortalaması 30.76±5.97 

Ortalama HbA1c 8.35 ±2.36 

Proteinüri 

A1 

A2 

A3 

 

%70.4 

%22.6 

%7 

Ortalama İdrar Sodyumu (Tuz) mmol/litre 107.99 ±50.078 

Ortalama İdrar Potasyumu mmol/litre 69.59±35.54 

Ortalama Kreatinin mg/dl 132.12±84.85 

Diyabetik Retinopati %12.8 

Diyabetik Nöropati %52 

Diyabetik Ayak %8 

Diyabetik Nefropati %29.6 

ACE-i kullanımı %9 

ARB kullanımı %6 
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Şekil 4: Hastaların BKİ kategorisine göre dağılımları  
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I. TUZ VE AZ TUZ GRUPLARINA GÖRE DEĞERLENDİRME  

 

Tablo 10: TUZ grubu ile AZ TUZ grubunun demografik ve laboratuar verilerinin 

karşılaştırılması 

Parametreler TUZ GRUBU 

(n:190) 

AZ TUZ GRUBU 

(n:210) 

P 

Ortalama yaş (Yıl) 50,8±11,3 52,3±11,8 AD 

Kadın /Erkek (%) 93/97 102/108 AD 

BKİ (kg/m2) 31,4±5,8 30,2±6 AD 

HbA1C (%) 7,9±2 8,8±2,6 0.000 

Açlık Glukoz (mg/dl) 161±63 201±92 0.000 

Serum Kreatinin (mg/dl) 0.8±0.2 0.9±0.3 AD 

Total Kolesterol (mg/dl) 200±43 196±44 AD 

Trigliserit (mg/dl) 183±133 177±130 AD 

LDL Kolesterol (mg/dl) 113±38 110±28 AD 

Spot İdrar Na (mmol/l) 150±33 70±26 0.000 

Günlük NaCl 8.8±2 4±1.7 0.000 

Spot idrar K (mmo/l) 76±30 64±39 0.001 

ACR (mg/gün) 95±526 142±417 0.006 

Retinopati (%) 16(%8.4) 35(16.7) 0.014 

Nöropati (%) 102(%53.7) 106(50.5) AD 

Diyabetik Ayak % 12(%6.3) 20(%9.5) AD 

 Gruplar arasında Hba1C, Açlık glukozu, spot idrar Na, günlük NaCl, spot idrar K ACR 

ve diyabetik retinopati açısından anlamlı fark saptanmıştır. 
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 Tuz gruplarının cinsiyetlere göre dağılımları arasında istatistiksel açıdan anlamlı fark 

yoktu (p:0.94). 

 

Şekil 5: Tuz atılım karakteristiğine göre cinsiyet dağılımı  

  

 Hastaların tuz grupları ile BKİ kategorileri arasında istatistiksel açıdan fark yoktu 

(p:0.326). 

 

Şekil 6: BKİ sınıflarına (1’den 6’ya kadar) göre tuz atılım özellikleri 
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 TUZ grubundaki hastaların albüminüri düzeyleri %77 A1, %19 A2, %4 A3 iken AZ 

TUZ grubunda bu oranlar %64, %26 ve %9,5 idi, aralarında istatistiksel olarak anlamlı fark 

vardı (p:0.01). İki grup arasında A1 ve A2 seviyesinde albüminüri açısından fark yokken, 

makroalbüminürili (A3) hasta sayısı AZ TUZ grubunda daha fazlaydı (Şekil 7). 

 

Şekil 7: ACR gruplarına göre tuz alımı 

 Normoalbüminürili grupta sodyum atılımı (p=0.027) ve günlük tuz tüketimi (p=0.021) 

en fazla iken makroalbüminürili grupta en düşüktü (Şekil 8). 

  

Şekil 8: ACR gruplarına göre spot Na ve NaCl alımı 

 Öte yandan ACR’nin hem idrar sodyumu (r=-0.033, p=0.513) hem de günlük NaCl 

tüketim miktarı (r=-0.034, p=0.492) için öngörü değeri olup olmadığını belirlemek için elde 

edilen veriler, korelasyon analizine tabii tutuldu. Yapılan analizle aralarında negatif yönde bir 

ilişki olmasına rağmen istatistiksel anlamlılık gösterilemedi.  
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Yüksek tuz tüketimi yapan grupla ve az tuz tüketimi yapan gruplar arasında ACE 

inhibitörü veya ARB ilaçlarının kullanımları açısından istatistiksel bir fark bulunmamıştı 

(p:0.156) (Şekil 9). 

 

Şekil 9: Tuz atılım gruplarının ACE-i veya ARB kullanımlarına göre dağılımı 

 

 Retinopati olan ve olmayan hastalar, tuz atımı ve tuz tüketimi ile albuminüri açısından 

karşılaştırıldığında retinopatisi olanların ortalama ACR düzeyleri daha yüksek iken (p:0.000), 

tuz atımı ve tuz tüketimi daha düşüktü (p:0.014, p:0.044) (Şekil 10). 

 

Şekil 10: Hastaların retinopati durumlarına göre sodyum alım ve atım miktarları ile 

albuminüri seviyelerinin karşılaştırması 
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 Yüksek tuz atılımı yapan 102 hastada (%53.7) diyabetik nöropati görülürken, az tuz 

atılımı yapan 106 hastada (%50.5) diyabetik nöropati tespit edildi. Gruplar arasında 

istatistiksel açıdan anlamlı bir ilişki saptanmadı (p:0.521) (Şekil 11). 

 

Şekil 11: Diyabetik nöropatisi olan ya da olmayan hastaların tuz atılım kategorilerine 

göre dağılımı 

 

 Az tuz grubundaki 20 hastada (%9.5) ve tuz grubundaki 12 hastada (%6.3) diyabetik 

ayak tespit edilmiş olup bu gruplar arasında istatistiksel açıdan anlamlı fark tespit edilmedi 

(p:0.238) (şekil 12). 

 

Şekil 12: Tuz gruplarına göre diyabetik ayak dağılımı 
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 II. POTASYUM GRUPLARINA GÖRE DEĞERLENDİRME 

 Potasyum atılım grupları; 50 mmol/l nin altında olanlar (POT1), 50-69 mmol/l 

arasında (POT2), 70-89 mmol /l (POT3) ve ≥90 mmol/l (POT4) olarak 4 gruba ayrıldı ve bu 

grupların dağılımı arasında istatistiksel açıdan fark tespit edildi (p:0.000) (Şekil 13). 

 

Şekil 13: Potasyum atılım gruplarına göre hasta dağılımı 
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Tablo 11.  Potasyum gruplarının demografik ve klinik özellikleri 

Parametreler POT1  

(n:134) 

POT2 

(n:90) 

POT3 

(n:71) 

POT4 

(n:106) 

P 

Ortalama yaş (Yıl) 53±11 52±11 50±14 51±11,6 AD 

Kadın/Erkek (%)  51,1 45,6 45,1 51,4 AD 

BKİ (kg/m2) 31,6±6 31,4±6 32±6 28±6 AD 

HbA1C (%) 9±2,6 8±2,4 8±1,9 8±2,4 0.001 

Açlık Glukoz (mg/dl) 213±96 184±81 163±62 157±62 0.000 

Serum Kreatinin (mg/dl) 0.8±0.4 0.8±0.2 0.8±0.2 0.8±0.3 AD 

Total Kolesterol (mg/dl) 197±42 199±47 197±40 199±44 AD 

Trigliserit (mg/dl) 179±110 188±136 188±161 169±131 AD 

LDL Kolesterol (mg/dl) 110±37 112±40 108±36 114±38 AD 

Spot İdrar Na (mmol/l) 85±45 121±49 126±50 113±46 0.000 

Günlük NaCl 5±2,7 7±2,9 7,6±3 6,6±2,7 0.000 

Spot İdrar K (mmo/l) 34±11 59±6 79±10 118±21 0.000 

ACR (mg/gün) 216±715 108±290 91±400 30±72 0.007 

Retinopati (%) 18,8 20 9,9 1 0.000 

Nöropati (%) 51,9 55,6 53,5 47,6 AD 

Diyabetik Ayak % 12 10 4,2 3,8 0.009 

 Potasyum grupları arasında yaş, cinsiyet, BKİ, lipid profili ve diyabetik nöropati 

açısından fark görülmedi. BKİ ile potasyum atılım grupları arasında negatif yönde bir ilişki 

izlenmesine rağmen bu ilişki istatistiksel olarak anlamsızdı (r:-0.037 p:0.463) ( Tablo 11). 
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 Potasyum atılım gruplarının cinsiyete göre istatistiksel değerlendirilmesinde anlamlı 

fark bulunmadı (p:0.717) (Şekil 14). 

 

Şekil 14: Potasyum atılım gruplarının cinsiyetlere göre dağılımı 
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 Potasyum atılım gruplarının BKİ kategorilerine göre istatistiksel değerlendirilmesinde 

anlamlı fark saptanmadı (p:0.415) (şekil 15).  

 

Şekil 15: Potasyum atılım gruplarının BKİ sınıflarına göre dağılımı 
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 POT1 hasta grubunu oluşturan 133 hastadan 39’u (%29.3) tuz grubundaki hastalardan, 

POT2 hasta grubunu oluşturan 90 hastadan 51’i (%56.7) tuz grubundaki hastalardan, POT3 

hasta grubunu oluşturan 71 hastadan 47’si (%66.2) tuz grubundaki hastalardan ve POT4 hasta 

grubunu oluşturan 105 hastanın 52’si (%49.5) yine tuz grubundaki hastalardan oluşmaktaydı.  

Bu 4 grubun tuz atılım kategorilerine göre istatistiksel değerlendirilmesinde anlamlı fark 

saptanmıştır (p:0.000) (Şekil 16).  

Genel olarak bakıldığında da potasyum atılımı ile tuz atılımı arasında negatif yönde 

anlamlı bir ilişki vardı (r:-0.176 p:0.000),  

  

Şekil 16: Potasyum atılım kategorilerinin tuz atılım gruplarına göre dağılımı 

(* p anlamlılık değerleri POT1 göre POT2 ve POT3 ün hasta dağılımlarının 

karşılaştırılmasıdır) 
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POT1’deki 133 hastadan 82’si (%61.7) A1, 35’i (%26.3) ve A2 ve 16’sı (%12.0) ise 

A3 grubundaydı. POT2’yi oluşturan 90 hastadan 58’i (%64.4) A1, 24 kişi (%26.7) A2 ve 8 

kişi (%8.9) A3 grubundaydı. Bu hasta sayıları, POT3 grubunda sırasıyla, 57 (%80.3), 12 

(%16,9) ve 2 (%2,8) iken POT4’de sırayla 82 (%79,6), 19 (%18,4) ve 2 (%1,9) olarak 

bulundu. Potasyum atılımı yüksek olan gruplarda makroalbümüri görülme sıklığı potasyum 

atılımı düşük olan gruplara kıyasla daha düşüktü (p:0.006) (Şekil 17). Ayrıca, potasyum atılım 

grupları ile ACR kategorileri arasında yapılan korelasyon analizinde ise negatif yönlü ilişki 

görüldü (r:-0.200, p:0.000) (Şekil 18).  

  

Şekil 17: Potasyum atılım gruplarının ACR gruplarına göre sınıflandırılması 
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Şekil 18: Potasyum atılımı ile ACR ilişkisi 

 Yüksek potasyum atılım grubunda albuminüri değerleri, düşük potasyum grubuna göre 

daha düşüktü; ancak bu ilişki istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı (p:0.114). Düşük 

potasyum gruplarında ise daha düşük spot Na değerleri ve yüksek potasyum grubunda ise 

daha yüksek spot Na değerleri bulunmasına karşın istatistiksel açıdan anlamlı bulunamadı 

(p:0.31) (Şekil 19). 

 

Şekil 19: Hastaların potasyum atılım gruplarına göre ACR, spot Na ve NaCl dağılımı 
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 Tüm hastalar beraber ele alındığında ise spot idrar sodyumu ile spot idrar potasyumu 

arasında zayıf ancak anlamlı ilişki görüldü (r:0.221, p= 0.000) (Şekil 20). 

 

Şekil 20: İdrar sodyum ve potasyum arasındaki ilişki 

 

Potasyum atılım gruplarıyla ARB ve ACE inhibitörü ilaç kullanımının analizi 

yapıldığında, çalışmamızda renin anjiotensin aldosteron blokorü ilaç kullanımının potasyum 

atılım düzeyine etkisi olmadığı görüldü (p:0.332) (Şekil 21). 

 

Şekil 21: Potasyum atılım gruplarının Ace-i/ARB kullanım durumlarına göre 
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 POT1’deki 133 hastanın 25’inde (%18.8), POT2’deki 90 hastanın 18’inde (%20), 

POT3’deki 71 hastadan 7’sinde (%9.9), POT4’deki 105 hastanın 1’inde (%1) retinopati 

mevcuttu ve gruplar arasında istatistiksel açıdan anlamlı farklılık vardı (p:0.000) (Şekil 22). 

 

Şekil 22: Potasyum atılımına göre retinopati varlığının dağılımı 

 

 Potasyum atılım grupları arasında diyabetik nöropati görülme sıklığı açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır (p:0.723) (Şekil 23). 

 

Şekil 23: Potasyum atılım gruplarına göre nöropati görülme durumunun dağılımı 
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analizinde potasyum alım gruplarıyla diyabetik ayak varlığı arasında pozitif yönlü bir ilişki 

tespit edildi (r:0.130 p:0.009).  

 

Şekil 24: Potasyum atılım gruplarına göre diyabetik ayak görülme durumunun dağılımı 
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 III. ALBUMİN KREATİNİN ORANINA (ACR) GÖRE DEĞERLENDİRME 

 ACR’ye göre hastalara bakıldığında A1’de 280 hasta (%70.3), A2’de 90 hasta (%22.6) 

ve A3’ de 28 (%7.03) kişi bulunmaktaydı.  

Tablo 12: ACR kategorisine göre hastaların demografik ve klinik özellikleri 

Parametreler A1 (n:280) A2 (n:90) A3 (n:28) P 

Ortalama yaş (Yıl) 50,5±12 52,6±19 57,9±10 0.003 

Kadın/Erkek (%) 49,3 48,9 42,9 AD 

BKİ (kg/m2) 30±6 32±6 33±7,5 0.020 

HbA1C (%) 7.9±2 9.4±2.7 9±2.5 0.000 

Serum Kreatinin (mg/dl) 0.8±0.02 0.8±0.02 1.1±0.07 0.000 

Trigliserit (mg/dl)  160±96 235±198 201±126 0.000 

Total Kolesterol (mg/dl) 197±43 202±47 197±42 AD 

LDL Kolesterol (mg/dl) 113±37 108±40 110±43 AD 

Spot İdrar Na (mmol/l) 112±50 199±52 91±36 0.027 

Günlük NaCl 6,6±3 5,9±3 5±2 0.021 

Spot İdrar K (mmo/l) 73±36 65±36 48±21 0.001 

ACR (mg/gün) 9±8 89±65 1317±1286 0.000 

Retinopati (%) 8,9 17,8 35,7 0.000 

Nöropati (%) 48,9 57,8 64,3 AD 

Diyabetik Ayak (%) 3,9 16,7 21,4 0.000 

 

 ACR grupları arasında ortalama yaş, BKI, HbA1C, serum kreatinin, trigliserit, spot 

idrar Na, günlük NaCl, spot idrar K, diyabetik retinopati ve diyabetik ayak açısından fark 

bulunmuştur. 
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 Hastaların ACR grupları BKİ kategorilerine göre kıyaslandığında A3 grubundaki 

hastaların BKİ’lerinin daha yüksek olduğu görülmüştür (p=0.020) (Şekil 25). 

 

Şekil 25: Hastaların ACR değerlerinin BKİ kategorilerine göre dağılımları 
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görülen 28 hastanın %42.9’u kadın %57.1 erkek olmasında rağmen ACR kategorilerinin 

cinsiyete göre dağılımında istatistiksel anlamlı fark yoktu (p:0.81) (Şekil 26). 

 

Şekil 26: ACR gruplarının cinsiyete göre dağılımı 
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 Hastaların ACR kategorileri arasında tuz atımı açısından istatistiksel anlamlı bir fark 

bulunmuştur (p:0.01) (Şekil 27).  

 Genel olarak tüm hastalar ele alındığında tuz atılım miktarı ve hesaplanan sodyum 

alım değerleri arasında negatif ilişkiye rağmen istatistiksel anlamlılık yoktu (r:-.033 p:0.513 

ve r:-0.34 p:0.492).  

 

Şekil 27: Hastaların ACR gruplarının tuz gruplandırmalarına göre dağılımı 

 

 Normoalbuminürik olan 280 hastanın 36’sı (%12.9), mikroalbuminürik olan 90 

hastanın 16’sı (%17.8) ve makroalbuminürik olan 28 hastanın 6’sı(%21.4) ACE-i ve ARB 

kullanmasına rağmen fark anlamlı değildi (p:0.292) (Şekil 28). 

 

 Şekil 28: ACR gruplarına göre hasta sayılarının ACE-i/ARB ilacı kullanım 
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 ACR kategorilerine göre diyabetik retinopati görülmesi istatistiksel açıdan anlamlı 

olarak farklıydı (p:0.000). Ayrıca ACR gruplarının kendi aralarındaki farkları analiz 

edildiğinde; A1 ile A2 arasında istatistiksel fark yokken (p:0.067), A2 ile A3 (p:0.031) ve A1 

ile A3 (p:0.000) arasında istatistiksel açıdan anlamlı düzeyde fark görüldü (Şekil 29). 

 

Şekil 29: ACR gruplarına göre hastaların diyabetik retinopati dağılımı 

 

 Normoalbuminürik gruptan olan hastaların %48.9’unda diyabetik nöropati mevcutken, 

bu oran mikroalbuminürik grupta %57.8 ve makroalbuminürik grupta ise %64.3 olup 

istatistiksel olarak fark anlamlı değildi (p:0.138) (şekil 30). 

 

Şekil 30: ACR gruplarına göre hastaların diyabetik nöropati dağılımı 
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 Hastaların ACR kategorileriyle diyabetik ayak görülme durumları arasında istatistiksel 

açıdan anlamlı fark vardı (p:0.000) (Şekil 31). 

 

Şekil 31: ACR gruplarına göre hastaların diyabetik ayak dağılımı 
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5. TARTIŞMA 

Diyabet hastalığın doğal seyrinin yanı sıra; giderek artan sıklığı ve yol açtığı 

komplikasyonlar ile çok geniş nüfusu etkileyen bir sağlık sorunudur. Bu artış öyle bir noktaya 

gelmiştir ki artık bir pandemiden söz edilmektedir. Önümüzdeki 10 yılda hasta sayısında 

yaklaşık %50’den fazla artış beklenmektedir. Bu artışta yeme alışkanlıklarının ve sedanter 

yaşam biçiminin önemi büyüktür. Diyabetin ve komplikasyonlarının tedavi maliyetleri 

giderek önemi artan bir global halk sağlığı problemine dönüşmektedir. Komplikasyonların 

önlenmesi için önceden öngörülmesi gitgide değer kazanmaktadır. Bu açıdan hastaların 

günlük gıda alımları ile ilgili araştırmalara yönelinmektedir.  

Günlük tuz alımını değerlendirmek için, araştırmacılar genellikle bir anket formu ya 

da 24 saat idrar sodyum atılımının doğrudan ölçümü kullanılan bir diyet anketi 

kullanmaktadır. Diyet anketleri hastaların anılarına dayanır ve bu nedenle objektif olarak 

değerlendirilmesi zordur. Ayrıca, analitik bir beslenme uzmanının analiz yapması gerekir. 24 

saatlik idrar numunelerindeki sodyum atılımının doğrudan ölçümü bugüne kadarki en doğru 

yöntem olarak düşünülmüştür. Bununla birlikte, bu yöntem idrar toplamanın zorluğu ve örnek 

toplanmada yüksek hata oranıyla sınırlanmaktadır (75). Amerikan İlaç Enstitüsüne göre, 24 

saatlik bir idrar toplama katılımı düşük olabilir ve bazı kaçaklar olabilir veya dökülebilir, 

‘Güvenilir 24 saatlik idrar toplamadan başka bir sodyum alıcının bir markırının geliştirilmesi 

için araştırma yapılması gerekir, ekonomik ve popülasyon araştırmalarında kolay 

uygulanabilir’ şeklinde görüş bildirilmiştir.(76) Literatüre bakıldığında; sodyum ve 

potasyumun sirkadiyen değişimi nedeniyle, spot idrar biyobelirteçlerinin değerlendirilmesi 

için genellikle geç sabah idrar örnekleri veya erken akşam idrar örnekleri (77,78) önerilmesi 

üzerine biz de hastalarımızdan sabah spot idrar örneklerini tercih ettik. 

Çalışmamızda, az tuz tüketen grupta daha fazla diyabetik nefropati tespit ettik. Bu 

grup aynı zamanda daha yaşlı, daha yüksek açlık plazma glukozu ve daha yüksek HbA1c 

değerlerine sahipti ve daha az potasyum tüketmekteydi. Muhtemelen tedavi uyumu ve 

beslenme alışkanlıklarının kötü olması bu sonucu ortaya koymuş olabilir. Ayrıca düşük tuz 

alımı, sempatik sinir sisteminin yanı sıra renin anjiotensin aldosteron sistemini uyarabilir ve 

özellikle proteinüri olanları aktive edebilir, bu durum da böbrek hastalığının ilerlemesi ile 

ilişkili olabilir (79). Yine başka bir yayında proteinüri düzeyleri yüksek olan hastalar, 

hipoalbüminemi riski altındadır; ekstraselüler sıvının vasküler bölgeden interstisyel bölmeye 

yeniden dağıtılması ve daha düşük tuz alımı ortamında, azalmış böbrek perfüzyonu ve 
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muhtemelen akut böbrek hasarı (AKI) atakları için risk oluşabilir, AKI artık böbrek 

hastalığının ilerlemesi için bir risk faktörü olarak tanınmaktadır (80). 

Çalışmamızda hastaların kullandığı RAS bloker tedavisinin, tuz atılımını etkilemediği 

bulunmuştur. Çalışmamızda bu ilaçları kullanan sayısının görece az olmasının yanısıra 

sodyum üzerine etkilerinin maksimum dozlarında görüldüğü bilindiğinden, hastaların 

hepsinde maksiumum dozda ilaç kullanımı olmamasının bu verinin nedeni olduğunu 

düşünüyoruz. Elde ettiğimiz bulgular Nagata ve arkadaşlarının yaptığı çalışmanın 

sonuçlarıyla benzerlik göstermektedir (81). 

Çalışmamızda yüksek tuz tüketimi olanlarda daha az diyabetik retinopati gördük. Az 

tuz tüketenler ise kötü kontrollü diyabetik değerlere sahipti ve retinopati daha sıktı. Burada 

tuz tüketiminden daha ziyade diyabetin kontrol edilmemiş olması buna sebep olmuş olabilir. 

Benzer şekilde, Engelen ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada retipatiyle tuz alımı arasında 

ilişki ortaya bulunamıştır (82). 

Çalışmamızda tuz kullanımın düzeylerinin diyabetik nöropati ve diyabetik ayak 

oluşumunda fark yaratmadığını tespit ettik. İngilizce yazılmış ve Medline, Pubmed, 

Embase’de taranmış araştırmalarda, tuz tüketimi ile diyabetik nöropati ve diyabetik ayak 

ilişkisini araştıran çalışmalara rastlanamamıştır. 

Çalışmamızda yüksek potasyum tüketimi olanlarda daha iyi HbA1c, açlık plazma 

glukozu değerleri tespit edilmiş. Bu hastaların daha aynı zamanda az sodyum tüketimi yaptığı 

bulunmuştur. 

Birlikte ele alınan bu sonuçlar yüksek potasyum alımının diyabetik komplikasyonları 

azalttığını ve kardiyovasküler hastalık insidansına klinik olarak faydalı bir önlem olabileceği 

düşündürmektedir.   

 Çalışmamızda en önemli bulgulardan biri yüksek potasyum tüketen gruplarda 

diyabetik nefropati görülmesi diğer gruplara kıyasla çok daha az tespit edilmiştir. Nefropatide 

korunmada potasyumun etkili olabileceği düşünülmektedir. Potasyumun böbrek fonksiyonu 

üzerine çeşitli koruyucu etkileri bildirilmiştir. Hayvan modellerinde artmış serum potasyum 

seviyeleri azalmış vasküler rezistansa neden olurken (83), gıdaya potasyum takviyesi böbrek 

inflamasyonunu azaltabilir (84). Yüksek üriner potasyum atılımı, genellikle taze sebze ve 

meyveler gibi yüksek miktarda potasyum bakımından zengin gıda ürünlerini tüketirken 

görülür. Bu gıdaların antioksidan ve antienflamatuar etkileri olduğu bilinmektedir (85-87). 
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Buna ek olarak, yüksek bir potasyum alımının endotel bağımlı nitrik oksit üretimini arttırdığı 

ve tuzla oluşturulan TGF-β üretimini azalttığı bildirilmiştir (88). Bu yüksek potasyum alımı 

etkileri, böbrek ve kardiyovasküler komplikasyonları önlemeye neden olabilen ateroskleroza 

karşı vasküler korumayı teşvik edebilir. 

Çalışmamızdaki önemli bulgulardan birisi de yüksek potasyumlu diyeti olan 

hastalarda diyabetik retinopati prevelansının diğer gruplara kıyasla çok az görülmesidir. 

Literatürdeki diğer çalışmada Nagata ve arkadaşları potasyum tüketim grupları arasında fark 

bulamışlardır (80). Bizim çalışmamızdaki bu farklılığın sebebi Nagata ve arkadaşlarının (80) 

çalışmasında gruplar arası HbA1c düzeyleri arasında da fark bulunmamasından 

kaynaklanabilir.  

Çalışmamızda potasyum tüketim miktarları diyabetik nöropati arasında bir ilişki tespit 

edemedik. Tuz tüketiminde olduğu gibi diyabetik nöropati ile potasyum ilişkisini araştıran 

yayınlanmış çalışma bulunamamıştır. 

Çalışmamızdaki önemli bulgulardan birisi de diyabetik ayak ile potasyum tüketimi 

arasındaki ilişkidir. Yüksek tüketim ile diyabetik ayak bulgularının daha az görüldüğü tespit 

edilmiştir. Bu farklılığa sebep olarak az potasyum tüketen hastaların da yine aynı zamanda 

kötü kontrollü diyabetik durumda olduklarından kompikasyonların da bu grupta olmasının 

doğal olduğunu düşünmekteyiz. Literatür tarandığı zaman diyabetik ayak ile potasyum 

ilişkisini araştıran çalışmalara rastlanamamıştır. 

Çalışmamızda makroalbuminürik grubun yaş ortalaması en yüksekti, bu grup serum 

kreatininin değeri en yüksekti, aynı zamanda kötü kontrollü diyabetikti, en az potasyum 

tüketen ve en çok sodyum tüketen gruptu. 

Makroalbuminürik grupta daha fazla diyabetik retinopati mevcuttu. Bu durum tedavi 

uyumsuzluğu sonucu kötü kontrollü diyabetik olmak, diyet alışkanlıkları ve yaşlılıkla 

açıklanabilir. Lee ve ark. yaptıkları çalışmada diyabetik retinopati görülmesi ile diyabetik 

nefropati görülmesi arasında anlamlı ilişki saptamışlardır (89). Sun ve ark.’nın 

çalışmasındaise diabetik retinopati olan grupta albümin/kreatinin oranı (ACR) kontrol 

grubuna göre daha yüksek saptanmıştır (p<0.05). Çalışmaya göre ACR diyabetik retinopati 

açısından önemli bir klinik belirteç olarak değerlendirilmiştir (90). 

Çalışmamızda diyabetik nefropatinin diyabetik nöropati görülmesi üzerine etkisini 

olmadığını saptadık. Bu durum hasta sayımızın yeterli olmamasından kaynaklı olabilir. Pek ve 
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ark. yaptıkları çalışmada, 3 yıllık takip süresince 48 hastada diyabetik periferik nöropati 

gelişmiş olup bu hastalar diğer hastalara göre daha kötü ACR değerlerine sahip olduğunu 

bulmuşlardır (91). 

Çalışmamızda diyabetik ayak daha fazla görülen grup makroalbuminürik gruptu bu 

bulgu literatür ile uyumluydu. Bu sonuçta çeşitli tedavi uyumu, ayak bakımıi yaşam sartı 

değşikliklere uyum, günlük sodyum ve potasyum tüketim miktarları etkili olmuş 

olabilir.Wang ve ark yaptıkları çalışmada, ACR ile diyabetik ayak görülmesi arasında yaptığı 

istatistiksel analizde anlamlı fark bulunmuştur (92).Wolf ve ark çalışmasında böbrek 

fonksiyon bozukluğu derecesi ile diyabetik ayak sendromu arasında kuvvetli bir ilişki 

bulunmuştur. Veriler diyabetik ayak sendromlu diyabetiklerin daha yüksek bir amputasyon 

insidansına sahip olduğunu göstermektedir (93). 

Çalışmamızın bazı sınırlılıkları mevcuttur. kesitsel bir çalışma olması, tek bir kez 

örnek alıması, hasta sayısının diğer çalışmalara göre az olması çalışmamızı kısıtlamaktadır. 

Öte yandan çalışmamız diyabetik ayak ve diyabetik nöropatinin günlük sodyum ve potasyum 

alım miktarları açısından incelendiği az sayıda çalışmadan birisidir. Çalışmanın güçlü yanları 

hastaların spot idrar örneğinin bir çok merkezde yapılabilir olması , topluma uygulanabilir 

olması ve elde edilen sonuçların ilerde dizayn edilebilecek randomize kontrollü çalışmalara 

yol gösterebilecek veriler içermesidir. 
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6. SONUÇLAR 

 Sonuç olarak tuz tüketimi ile kan şekeri regülasyonu, açlık kan şekeri arasında 

beklendiğinin tersi yönünde ilişki olduğu görüldü. Daha az tuz tüketenlerde HbA1C ve açlık 

kan şekeri ile idrarda ACR’ı daha yüksek saptandı. Az potasyum tüketenlerin sodyum 

tüketimi de az olmakla beraber bu hastalarda albüminürinin daha fazla olduğu, retinopati ve 

diyabetik ayak sıklığının artmış olduğu; potasyum tüketimi ile BKİ arasında ilişki 

kurulamazken, düşük potasyum alımı olanlarda HbA1C’nin ve açlık kan şekerinin daha 

yüksek olduğu saptandı. Makroalbüminürili hastaların diğerlerine göre daha yaşlı olduğu, 

BKİ daha fazla olduğu, kan şekeri regülasyonun daha kötü olduğu, serum kreatinin değerinin 

daha yüksek bulunduğu, sodyum ve potasyum alımlarının daha düşük olduğu, retinopati ve 

diyabetik ayak komplikasyonlarının daha fazla olduğu bulundu.  
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