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ÖZET 

 

Amaç: DN, artan sayıda hastanın son dönem böbrek yetmezliği 

geliştirmesinden dolayı önemli bir mikrovasküler komplikasyondur. DN diyabetli 

hastalarda önemli mortalite ve morbidite nedenidir. DM tanılı hastalarda %60-70 

mortalite, morbidite nedeni KVO olup, DN varlığı artmış kardiyovasküler riski 

gösterir. DN erken dönem tanı ve tedavi ile önlenebilir ve yavaşlatılabilir. Biz bu 

çalışmamızda ötiroid Tip2DM tanılı hastalarda mikroalbüminüri, proteinüri ve GFH 

ile tiroid fonksiyon testlerinin ilişkisini değerlendirerek; tiroid fonksiyon testlerinin 

DN tanısında ek bir biyobelirteç olup olmadığını araştırdık. 

 

Gereç ve Yöntem: Retrospektif olarak tasarlanan çalışmamıza 01.01.2015-

01.07.2019 tarihleri arasında, SBÜ Haydarpaşa Numune SUAM’a bağlı İç 

Hastalıkları, Nefroloji ve Endokrinoloji poliklinik ve servislerine başvuran, hastane 

otomasyon sisteminde verilerine ulaşılabilen Tip2DM tanılı 247 hasta alındı. Kontrol 

grubu olarak 82 sağlıklı kişi seçildi. Hastalar KDİGO-2012 KBH evrelemesi baz 

alınarak, GFH ve albüminüri düzeylerine göre G1, G2, G3, G4, G5 ve A1, A2, A3 

olarak gruplandırıldı. Çalışmaya 18-75 yaş arasında ve en az 5 yıldır Tip2DM tanısı 

olup sekonder diyabet düşünülmeyen, DN dışında böbrek hastalığı olmayan, gebe 

olmayan, enfeksiyonu, inflamatuar hastalığı olmayanlar ile tiroid metabolizmasını 

etkileyen ilaç kullanmayanlar dahil edildi. Veri analizi ve istatistiksel analizler için 

IBM SPSS Statistics 22 (IBM SPSS, Türkiye) programı kullanıldı. 

 

Bulgular: Çalışmaya katılan hastaların yaş ortalaması 58,37±10,42 yıldır. 

Hastaların % 56,3’ü (n=139) kadın, % 43,7’si (n=108) erkektir. Tip2DM tanılı 

hastaların TSH ortalaması 1,69±1,07 uIU/ml, sT3 ortalaması 2,47±0,51 pg/ml, sT4 

ortalaması 1±0,14 ng/dl, sT3/sT4 oranı 2,50±0,56, BUN ortalaması 22,42±22,13 

mg/dl, kreatinin ortalaması 1,77±1,74 mg/dl, eGFR ortalaması 62,68±33,11 

mL/dk/1,73m², AAO ortalaması 971,43±1676,09 mg/g kreatinin saptandı. sT3 ve 
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sT3/sT4 oranı ile yaş, BUN, kreatinin, AAO arasında istatistiksel olarak anlamlı 

negatif korelasyon saptandı. sT3 ile eGFR arasında ise istatistiksel olarak anlamlı 

pozitif korelasyon saptandı. 

 

Sonuç: DN erken tanı ile önlenebilir ve yavaşlatılabilir bir komplikasyondur. 

Ülkemizde 5 yılı aşkın Tip2DM tanılı hastalarda DN sıklığı yüksek görünmektedir. 

Bu nedenle hastalar ilk tanı anından itibaren böbrek fonksiyonları açısından yıllık 

tarama programına alınmalıdır. DN’de KBH evresi ilerledikçe sT3 ve sT3/sT4 

oranları istatiksel olarak anlamlı düşüyordu. Bu nedenle Tip2DM hastalarda düşük 

sT3 ve sT3/sT4 oranları, hem DN erken tanınması, hem de artmış kardiyovasküler 

hastalığı gösteren bir biyomarker olabilir. Bu konuda daha geniş kontrollü 

çalışmalara gereksinim vardır. 

 

 

Anahtar kelimeler: Diyabetik nefropati, serbest T3, serbest T3/serbest T4 

oranı, Tip 2 Diabetes Mellitus (Tip2DM) 
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ABSTRACT  

 

Purpose: Diabetic Nephropathy (DN) is a significant microvasculary 

complication of Diabetes Mellitus due to an increasing number of patients 

developing end-stage renal failure. DN is an important cause of mortality and 

morbidity in patients with diabetes. %60-70 of the causes of mortality/morbidity in 

patients with diabetes is cardiovascular disease (CVD); and presence of DN shows 

an increased cardiovascular risk. DN may be prevented and slowed down by early 

diagnosis and treatment. In this study, we evaluated the relationship between 

microalbuminuria, proteinuria, GFR and thyroid function tests in euthyroid 

Type2DM patients. With this evaluation,we investigated whether thyroid function 

tests is an additional biomarker in the diagnosis of  DN.  

 

Materials and Methods: 247 patients with Type2DM who were admitted to 

the Internal Medicine, Nephrology and Endocrinology outpatient clinics and wards 

of SBU Haydarpaşa Numune SUAM between 01.01.2015-01.07.2019 were included 

in our retrospective study. 82 healthy subjects were selected as the control group. 

The patients were grouped as G1,G2,G3,G4,G5 and A1,A2,A3 according to GFR 

and albuminuria levels based on KDIGO 2012 –CKD staging. The study included 

patients aged between 18-75 years who had been diagnosed with Type2DM for at 

least 5 years and had not been diagnosed with secondary diabetes,had no renal 

disease other than DN, was not pregnant, had no infection or inflammatory disease 

and did not use drugs affecting thyroid metabolism. IBM SPSS Statistics 22 (IBM 

SPSS, Turkey) was used as the application for data and statistical analysis. 

 

Results: The mean age of patients was 58,37±10,42 years. % 56,3 (n=139) of 

patients were female and % 43,7 (n=108) were male. The mean TSH level of 

Type2DM patients was 1,69±1,07 uIU/ml, mean sT3 level was 2,47±0,51 pg/ml, 

mean fT4 level was 1±0,14 ng/dl,  mean of fT3/fT4 ratio was 2,50±0,56, mean BUN 
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level was 22,42±22,13 mg/dl, mean Creatinine level was 1,77±1,74 mg/dl, mean 

eGFR was 62,68±33,11 mL/dk/1,73m², mean Albumin Excretion Rate (AER) was 

971,43±1676,09 mg/g creatinine. Statistically significant negative correlation was 

found between fT3 and fT3/fT4 ratio and age, BUN, creatinine, AER.Statistically 

significant positive correlation was found between fT3 and eGFR.  

 

Conclusion: DN is a complication that can be prevented and slowed down by 

early diagnosis. In our country, the frequency of DN appears to be high in patients 

with Type2DM diagnosed more than 5 years. Therefore, patients should be included 

in yearly screening program in terms of renal function from the first diagnosis. As 

the CKD stage progressed in DN, fT3 and fT3/fT4 ratio decreased statistically 

significant. Therefore, low fT3 and fT3/fT4 ratios in Type2DM patients may be a 

biomarker showing both early recognition of DN and increased cardiovascular 

disease. Further controlled studies are needed. 

 

 

Keywords: Diabetic nephropathy (DN), free T3 (fT3), free T3/ free T4 ratio ( 

fT3/fT4 ratio) ,Type 2 Diabetes Mellitus ( Type2DM) 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Tip2DM insülin direnci, bozulmuş insülin sekresyonu ve hepatik glukoz 

üretiminde artışı kapsayan üç patofizyolojik anormallik ile karakterizedir(1). 

Diyabet, tüm dünyada endişe verici bir oranda artmakta olan büyük bir halk 

sağlığı sorunudur. 2017 IDF tahminlerine göre 20-79 yaş arası yetişkinlerin yaklaşık 

425 milyonunda diyabet varken, 2045 yılına kadar diyabetli yetişkin sayısının 629 

milyona çıkacağı tahmin edilmektedir(2). 

DM, yüksek morbidite ve mortalitenin görüldüğü kronik bir hastalıktır. 

Diyabetli hastalarda genellikle makrovasküler ve mikrovasküler hastalıkları içeren 

farklı kronik vasküler komplikasyonlar gelişebilmektedir(3). Bu mikrovasküler ve 

makrovasküler komplikasyonların ortaya çıkmasında ise glisemik kontrolün yetersiz 

olması önemli bir faktördür(4).  

DN, artan sayıda hastanın SDBY geliştirmesinden dolayı önemli bir 

mikrovasküler komplikasyondur. Tanım olarak DN, diğer böbrek hastalıkları 

olmadan, diyabetli bir hastada sürekli idrar albümin çubuğunun pozitif olması veya 

günde 300 mg’dan fazla albümin atılımıdır. DN’nin yaşam boyu riskinin Tip1DM ve 

Tip2DM için kabaca eşdeğer olduğu düşünülmektedir. Ancak Tip2DM prevalansının 

daha yüksek olması nedeniyle DN hastalarının çoğu (%50-60) Tip2DM 

tanılıdır(5).Tip1DM hastalarının %30-40’ında tanıdan ortalama 20 yıl sonra 

nefropati, klinik nefropati geliştikten sonraki 10 yıl içinde ise böbrek yetmezliği 

gelişir. Tip2DM hastalarında DN prevelansı tanı sırasında %5-10, diyabetin 20. 

yılında ise %25-60 olarak gösterilmiştir(6). 

DN, diyabetin geç bir bulgusu gibi görünmekle beraber, DN’den önce 

fizyolojik, patolojik ve klinik belirtiler ortaya çıkmaktadır. Bu sebeple DNP’nin 

erken teşhisine bağlı olarak alınacak tedbirler SDBY’e gidişi yavaşlatabilir ve 

azaltabilir. DN diyabetli hastalarda önemli mortalite ve morbidite nedenidir. DN’de 

proteinüri, mortalite ve morbiditeyi belirleyici faktördür(5). 
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Tiroid dışı hastalıklarda tiroid hastalığı olmaksızın meydana gelen tiroid 

hormon değişikliklerine hasta ötiroid sendromu ya da non-thyroid illness adı 

verilir(7,8,9). 

Ötiroid hasta sendromuna yol açabilecek tiroid dışı kronik hastalıklara birçok 

durum örnek olabilir psikiyatrik hastalıklar, kronik karaciğer ve böbrek hastalıkları, 

kontrolsüz ve komplikasyonlu diyabet bu durumlardan bazılarıdır(10). 

Diyabetes Mellitus ve tiroid hastalıkları en sık rastlanan iki endokrin 

hastalıktır. Diyabet mellitus ve tiroid bozuklukları arasındaki ilişki çalışmalarda 

gösterilmiş(11). 

Normal popülasona göre diyabetik hastalarda tiroid bozuklukları sık 

görülmektedir. Normal erişkin popülasyonda tiroid bozuklukları sıklığı %6,6 iken, 

diyabetik hastalarda tiroid bozukluğu sıklığı ise %13,4 olarak saptanmış(12,13). 

Tiroid hormonlarının diyabetik nefropati üzerine etkisini gösteren çalışmalar 

olmakadır. Tiroid hormonları böbrek hemodinamiği, böbrek gelişimi, su ve sodyum 

dengesi ile glomerüler filtrasyonu üzerine etkileri vardır(14). 

Biz de çalışmamızda bilinen tiroid hastalığı olmayan diyabetik nefropatili 

Tip2DM tanılı hastalarda KDİGO-2012 KBH evrelerine göre tiroid fonksiyon 

testlerinin değerlendirilmesini amaçladık. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Diyabetes Mellitus 

 2.1.1. Tanım-Tarihçe 

Diyabetes Mellitus, insülin sekresyonunda, insülinin etkisinde veya her 

ikisindeki defektler sonucu karbonhidrat, yağ ve protein metabolizmasında oluşan 

bozukluklar ile seyreden heterojen bir grup metabolizma bozukluğudur(15,16). 

Hastalığın ortak sonucu olan kan şekeri yüksekliği (hiperglisemi), zaman içinde 

diyabetin kronik komplikasyonları olarak kabul gören retinopati, nefropati, periferik 

ve otonom nöropati gibi mikrovasküler düzeydeki bozukluklardan kaynaklanan 

sorunlara yol açar. DM, koroner kalp hastalıkları, serebrovasküler hastalıklar ve 

periferik damar hastalıkları gibi makrovasküler komplikasyonların da daha erken 

ortaya çıkmasına ve daha agresif seyretmesine neden olur. 

Diyabetin tarihçesi eski çağlara kadar uzanmaktadır. Milattan önce 1500 

yıllarında Mısır uygurlağına ait papirüslerde diyabetten söz edilmektedir.  Milattan 

150 yıl önce Kapadokyalı Areateus hastalık için ilk defa ‘diabetes’ ismini 

kullanmıştır(17). 18. yüzyılda William Cullen “Diabetes” kelimesinin yanına, tatlı 

veya ballı, anlamına gelen “Mellitus”u ekledi. 1815’de Chevreul idrardaki bu şekerin 

“glikoz” olduğunu açıkladı. 19. yüzyılda Claude-Bernard glikozun karaciğerde 

glikojen olarak depolandığını tespit etti. 1869’da Paul Langerhans pankreastaki 

adacık hücrelerini tanımladı. 1889’da Oskar Minkowski deneyleri ile diabetes 

mellitustan sorumlu organın pankreas olduğunu kanıtladı. 1921 yılında Banting ve 

Best insulini keşfettiler. 1955’de diyabet tedavisinde oral antidiyabetik ilaçar 

kullanıma girdi (tolbutamid). 1973’de Danimarka’da Nova ve Leo firmaları 

saflaştırılmış ve antikor oluşturmayan insulin tiplerini geliştirdiler. Günümüzde 

“Recombinant DNA” teknolojisi ile tamamen sentez ürünü olan insan insülini 

üretilmeye başlanmıştır(17,18). 
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2.1.2. Epidemiyoloji 

Ülkemizde ve tüm dünyada DM'li hasta sayısının beklenenden daha hızlı artış 

gösterdiği ve IDF verilerine göre 2045 yılında DM'li hasta sayısının tüm dünyada 

629 milyona ulaşacağı öngörülmektedir(2). 

Tip1DM: Diyabetli çocuk ve ergenlerin sayısı her yıl artmaktadır. Avrupa 

kıtasındaki diyabetli çocuk ve ergenlerin nerdeyse tamamı tip-1 diabete sahiptir, 

ancak diğer Avrupa kıtası dışındaki diğer popülasyonlarda Tip2DM tanılı çocuk ve 

ergenler arasında daha yaygındır. Her yıl 15 yaş altındaki 96 000’den fazla çocuğa ve 

ergene tip 1 diabet tanısı konulmakta olup yaş aralığı 20 yaşına geldiğinde ise sayının 

132 600’den fazla olduğu tahmin edilmektedir. Tip 1 diyabetli çocuk ve ergenlerin 

sayısında bölgesel ve ulusal farklılık vardır. 20 yaş altında tip 1 diyabetli en fazla 

çocuk ve ergen Avrupa, Kuzay Amerika ve Karayip bölgelerinde bulunmaktadır(2). 

Tip1DM insidansının en düşük olduğu bölgeler ise Çin, Venezuela, Peru ve 

Tayland’da insidansı düşüktür(19). 

Tip2DM: Tüm dünyada yaklaşık olarak 11 yetişkinden biri diyabet tanılı 

iken, diyabet tanısı konulan vakaların %90 ı ise Tip2DM’dir(20). 2017 yılında 

yaklaşık 20 -79 yaş arası yetişkinlerin 425 milyonunda diyabet varken, 2045 yılına 

kadar bu sayı 629 milyona çıkacak. Hastalar genelde orta ve ileri yaşlarda olup en 

fazla hasta sayısı 40 ile 59 yaşları arasındadır(2). Obezitenin artışı ve azalan fiziksel 

aktivite sonucu Tip2DM görülme yaşı giderek daha da düşmektedir(21). 

Ülkemizde Diyabet: Ülkemizde DM prevalansını hesaplamaya yönelik 1998 

yılında TURDEP ve 2010 yılında TURDEP 2 çalışmaları yapılmış olup, TURDEP 2 

çalışmasına göre Türk erişkin toplumunda DM sıklığı % 13,7 olarak 

bulunmuştur(22). 2017 yılında IDF tarafından yayınlanan verilerine göre ise 

Türkiye’deki diyabet sıklığı %12,8 bildirilmiştir(2).  

 

2.1.3. Sınıflandırma 

DM tanısı ve sınıflamasında ilk kriterler NDDG ve WHO tarafından 1979 

yılında konulmuş olup insülin bağımlı diyabetes mellitus (Insulin Dependent 



 5 

Diabetes Mellitus: IDDM, Tip 1 DM) ve insülin bağımlı olmayan diyabetes mellitus 

(Non Insulin Dependent Diabetes Mellitus: NIDDM, Tip 2 DM) olarak ayırt 

edilmiştir(23,24). Amerikan Diyabet Birliği (American Diabetes Association 

[ADA]), 1997 yılında yeni sınıflama kriterlerini çıkarmış olup 2004 ve 2008 

yıllarında bu sınıflamayı gözden geçirmiştir(25)(Tablo-1). 

 

Tablo-1: Diyabetes Mellitus Etiyolojik Sınıflaması 

I. Tip 1 Diyabetes Mellitus  

 * İmmün Aracılı 

 * İdiyopatik 

II. Tip 2 Diyabetes Mellitus 

III. Gestasyonel Diyabetes Mellitus 

IV.Diğer spesifik diyabet tipleri 

 * β hücresi fonksiyonu genetik defektleri 

 * İnsülin etkisindeki genetik defektler 

 * Pankreasın ekzokrin hastalıkları 

 * Endokrinopatiler 

 * İlaç ve kimyasalların indüklediği 

 * Enfeksiyonlar 

 * İmmün-aracılı diyabetin nadir formları 

 * Bazen diyabetle birlikte görülen genetik sendromlar 

 

  

2.1.3.2. Tip 2 Diyabetes Mellitus 

Tip2DM, günümüzde sıklığı giderek artan ve tüm diyabetik hasta 

populasyonunun % 90'ından fazlasını oluşturan bir hastalıktır(26). İnsülin direnci ile 

başlayan hastalık süreci, pankreas β hücrelerinin bu dirence karşı fazla insülin 

salgılaması sonucu insülin salgılama kapasitesinin yetersiz kalması ve 

hipergliseminin görülmesi ile devam eder(27). Sıklıkla orta ve ileri yaşlarda görülen 

Tip2DM’nin günümüzde giderek genç populasyondaki görülme insidansı 

artmaktadır(28). Tip2DM, obezite ile yakın ilişkilidir; hastaların % 85'i fazla kilolu 

ya da obezdir(29). Obezite, ailede diyabet öyküsü olması, ileri yaş ve gestasyonel 

diyabet öyküsü olması Tip2DM riskini arttırır. 
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Tip2DM hastalarında genetik olarak güçlü bir yatkınlık mevcuttur. Çok 

sayıda gende bulunan anormallik ve polimorfizm insülin direnci, obezite ve β hücre 

insülin salgılamasında anormalliğe yol açar(30). Anne ve babanın her ikisinde 

Tip2DM varsa çocuklarda DM ortaya çıkma riski % 40 artar. Tek yumurta 

ikizlerinden birinde DM mevcut ise diğer ikizde DM ortaya çıkma sıklığı % 70-80 

oranındadır(27). 

Patofizyoloji: Tip2DM insülin direnci, bozulmuş insülin sekresyonu ve 

hepatik glukoz üretiminde artışı kapsayan üç patofizyolojik anormallik ile 

karakterizedir(27). İnsülin direnci, ekzojen ve endojen insüline karşı normal 

biyolojik yanıtın bozulması olarak tanımlanır. İnsülinin primer etkisi karaciğerde 

glikoneogenezi ve glikojenolizi inhibe ederek hepatik glikoz üretimini baskılamak, 

glikozun kas ve yağ dokusuna alınmasını ve burada enerji kaynağı olarak 

kullanılmasını sağlamaktır. İnsülin direnci geliştiğinde bu mekanizmaların sağlıklı 

işlememesi sonucu kas ve yağ dokusuna alınamayan glikoz (periferik insülin direnci) 

ve hepatik glikoz çıkışında artış (hepatik insülin direnci) ile hiperglisemi ortaya 

çıkar. Hiperglisemiyi kontrol etmek için β hücreleri daha fazla insülin salgılar. 

Zamanla β hücresi de fonksiyonunu kaybetmeye başlayınca aşikar DM ortaya 

çıkar(31). 

 

2.1.4. Tanı-Tarama 

DM tanı kriterleri, 1997 yılında ADA tarafından düzenlenmiştir. Daha sonra 

2003 ve 2011 yıllarında yeniden revize edilmiştir(32,33,34)(Tablo 2). 

TEMD tarafından 2019 yılından yayınlanan Diabetes Mellitus Ve 

Komplikasyonlarının Tanı, Tedavi Ve İzlem Kılavuzu’nda Tüm yetişkinler -

demografik ve klinik özelliklerine uygun olarak- tip 2 diyabet risk faktörleri 

açısından değerlendirilmesini önermektedir(35). Diyabet riski yüksek bireyler 

aşağıda verilmiştir: 
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Diyabet riski yüksek bireyler: 

1. Ülkemizde 40 yaş üzeri toplumun %10’dan fazlasında diyabet bulunduğu 

için kilosu ne olursa olsun, 40 yaşından itibaren 3 yılda bir, tercihen APG ile diyabet 

taraması yapılmalıdır.  

2. BKİ≥25 kg/m2 olan asemptomatik kişilerin, aşağıdaki risk gruplarından 

birine mensup olmaları halinde, daha genç yaşlardan itibaren ve daha sık (örneğin 

yılda bir kez) diyabet yönünden araştırılmaları gerekir.  

 Birinci ve ikinci derece yakınlarında diyabet bulunan kişiler  

 Diyabet prevalansı yüksek etnik gruplara mensup kişiler  

 Makrozomik (doğum tartısı 4.5 kg veya üzerinde olan) bebek doğuran 

veya daha önce GDM tanısı almış kadınlar  

 Hipertansif bireyler (KB ≥140/90 mmHg)  

 Dislipidemikler (HDL-kolesterol <35 mg/dL veya trigliserid ≥250 

mg/dL) 

 Polikistik over sendromu (PKOS) olan kadınlar  

 İnsülin direnci ile ilgili klinik hastalığı veya bulguları (akantozis 

nigrikans) bulunan kişiler  

 Koroner, periferik veya serebral vasküler hastalığı bulunanlar 

 Düşük doğum tartılı doğan kişiler  

 Sedanter yaşam süren veya fizik aktivitesi düşük olan kişiler  

 Doymuş yağlardan zengin ve posa miktarı düşük beslenme 

alışkanlıkları olanlar  

 Şizofreni hastaları ve atipik antipsikotik ilaç kullanan kişiler  

 Solid organ (özellikle renal) transplantasyonu yapılmış hastalar  

 Uzun süreli kortikosteroid ya da antiretroviral ilaç kullanan hastalar  

 

3. Daha önce prediyabet (BAG, BGT veya YRG) saptanan bireylerde yılda 

bir kez diyabet taraması yapılmalıdır.  
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4. Daha önce GDM tanısı almış kadınlarda üç yılda bir diyabet taraması 

yapılmalıdır 

Tip 2 diyabet riski yüksek (özellikle obez veya kilolu ve ilave risk faktörleri 

olan) çocuk ve adolesanlarda, 10 yaşından itibaren iki yılda bir diyabet taraması 

yapılmalıdır. (26). 

 

 

Tablo-2: Diyabetes Mellitus Tanı Kriterleri 

1. APG ≥126 mg/dl (7 mmol/l) 8 saatlik açlık sonrası 

2. 75 gram OGTT sonrası 2. Saat plazma glikozu ≥200 mg/dl 

3. Klasik diyabet semptomları olan ve rastgele plazma glikozu ≥200 mg/dl 

4. HbA1c ≥ % 6,5 

  

 

ADA, standardizasyon eksikliği ve tanı eşiğindeki belirsizlik nedeni ile 

HbA1c’nin (Hemoglobin A1c) DM tanısı koyma amaçlı kullanımını uzun yıllar 

önermemiştir. Son yıllarda prognostik önemine dair kanıtların artması ve 

standardizasyonda görülen gelişmeler sonucu ADA, HbA1c'yi DM tanı testi olarak 

kabul etmiştir(33). 

1997 ve 2003 yıllarında, uluslararası diyabet tanı ve sınıflandırma grubu 

tarafından normal kan glikozundan yüksek, ancak diyabet tanı kriterleri değerlerine 

ulaşmayan ara gruplar tanımlanmıştır. Daha önceden sınırda diyabet olarak 

adlandırılan bozulmuş açlık glikozu (Impaired Fasting Glucose-IFG) ve bozulmuş 

glikoz toleransı (Impaired Glucose Tolerance-IGT) artık prediyabet olarak 

adlandırılmaktadır(34).(Tablo-3). IFG ve IGT olan kişiler yüksek DM riskine 

sahiptirler. IGT ve IFG, her ikisi de artmış kardiyovasküler risk ile 

ilişkilidir(32).Ancak tüm prediyabetli kişilerde DM gelişmez. Bu kişilerde uygulanan 

yaşam biçimi değişiklikleri ile Tip 2 DM gelişimi engellenebilir veya 

geciktirilebilir(30). 
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Tablo-3: Prediyabet Tanı Kriterleri 

 Açlık Plazma Glikozu 
OGTT 2.saat 

(75 gram glikoz) 
HbA1c 

IFG 
100-125 mg/dL 

(5,6-6,9mmol/L) 
<140 mg/Dl (7,8 mmol/L) < %5,7 

IGT 
< 100 mg/dL 

(< 5,6 mmol/L) 

140-199 mg/dL 

(7,8-11,0 mmol/L) 
% 5,7 - % 6,4 

 

 

 

2.1.5. Diyabetes Mellitusta Tedavi 

Hastalığın tedavisinde diyabetik beslenme, egzersiz, diyabet eğitimi ve 

medikal tedavi yer almaktadır(36). 

 

2.1.5.3. Diyabetes Mellitusta Medikal Tedavi 

Tip1DM tedavisinde yalnız insülin tedavisi kullanılırken, Tip2DM 

tedavisinde insülin tedavisine ek olarak OAD da kullanılmaktadır. Ülkemizde 

başlıca, insülin salgılatıcı (sekretogog), insülin duyarlılaştırıcı (sensitizer) ve insülin 

direncini azaltmaya yönelik insülinomimetik (inkretin-bazlı) ilaçlar, alfa glukozidaz 

inhibitörleri (AGİ) ve sodyum glukoz ko-transporter 2 inhibitörleri (SGLT2-İ; 

glukoretikler; gliflozinler) olarak beş grup antidiyabetik ilaç bulunmaktadır(37). Oral 

antidiyabetik (OAD) ve insülinomimetik ilaçlar Tablo-6 gösterilmiştir(37). 

 

 

Tablo-4: Oral antidiyabetik ve insülinomimetik ilaçlar 

1. İnsülin Salgılatıcı İlaçlar 

A. Sülfonilüre grubu ilaçlar (2. kuşak sülfonilüre grubu ilaçlar) 

 Glipizid 

 Glibenklamid (gliburid) 

 Glimepirid 

 Gilklazid 

 Meglitinidler (Glinidler) 

 

B.Glinid grubu (Meglitinidler, kısa etkili sekretogoglar)   
 

 Repaglinid 
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 Nateglinid 

 

 

2. İnsülin Duyarlılaştırıcı ve insülin direncini azaltmaya yönelik ilaçlar  

A.Biguanidler 

 Metformin 

 

B.Tiyazolidinedionlar 

 Rosiglitazon 

 Pioglitazon 

3. Alfa-Glikozidaz İnhibitörleri 

 Akarboz 

 Miglitol 

 

4. İnsülinomimetik ilaçlar 

A.İnkretinmimetikler (GLP-1A) 

 Eksenatid 

 Liksisenatid 

 Albiglutid 

 Dulaglutid 

 Semaglutid 

 

B. Amilinmimetikler 

 Pramlintid 

 

C.İnkretin arttırıcı (DPP4-i) 

 Sitagliptin 

 Vildagliptin 

 Saksagliptin 

 Linagliptin 

 Alogliptin 

 

5.Sodyum Glukoz Ko-transporter 2 İnhibitörleri (SGLT2-i) 

 Canagliflozin 

 Dapagliflozin 

 Empagliflozin 

 

 

Tip2DM tedavisinde, β hücre rezervi yeterli olduğu düşünülen hastalara, 

kontrendikasyon mevcut değilse, oral antidiyabetik tedavi verilir. Farklı gruplardan 

oral antidiyabetik ilaçlar kombine olarak kullanılabilmektedir. Patogenezinde insülin 
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direncinin önemli yer tutmasından dolayı Tip2DM tedavisinde metformin, 

kontrendikasyon olmadığı sürece tedavide ilk sırada tercih edilmelidir(38). 

Tip1DM hastalarında, gebelerde ve oral antidiyabetik tedavi ile kan şekeri 

ayarlaması sağlanamayan, endojen insülin sekresyonu yetersiz Tip2DM hastalarında 

insülin tedavisi kullanılmaktadır. 

Pankreas bezinden insülin salgılanması kan glukoz seviyesine göre ayarlanır. 

Kanda glukozu artınca ilk 1-2 dakika içinde pankreastan insülin salgısı hızlı olur ve 

buna “ilk faz insülin salgısı” denir. Bu salgu 3-7 dakika sürer. Daha sonra ikinci faz 

denen salgı oluşur ki, bu yavaş bir salgılanmadır ve devamlıdır(39). 

Günümüzde insülin tedavileri, fizyolojik salınım fazlarını taklit etmek üzere 

geliştirilmiş olup, kısa, orta ve uzun etkili türleri mevcuttur(40)(Tablo-7).  

 

Tablo-5: İnsülin tipleri ve etki profilleri 

İNSÜLİN TİPİ ETKİ 

BAŞLANGICI 

PİK ETKİ ETKİ SÜRESİ 

    

KISA/HIZLI ETKİLİ    

Regüler U100 30 – 60 dk 2 – 4 st 5 – 8 st 

Lispro U100 & U200 < 15 dk 30 – 90 dk 3 – 5 st 

Lispro U200(**) < 15 dk 30 – 90 dk 3 – 5 st 

Biyobenzer İnsülin Lispro 

U100(**) 

< 15 dk 30 – 90 dk 3 – 5 st 

Aspart < 15 dk 1 – 3 st 3 – 5 st 

Glulisin 15-30 dk 30 – 60 dk 4 st 

Regüler İnhaler(**) < 5dk 20 – 40 dk 3 st 

Çok Hızlı Etkili 

Aspart(**) 

4 dk 30 – 90 dk 3 – 5 st 

    

ORTA ETKİLİ    

Regüler U500(**) 30 dk 2 – 4 st <24 st 

NPH 1 – 2 st 4 – 10 st >14 st 

    

UZUN ETKİLİ    

Detemir 3 – 4 st 6-8 

st(piksiz) 

20 – 24 st 

Glargin U100 90 dk Piksiz 24 st 

Biyobenzer İnsülin 

Glargin U100 

90 dk Piksiz 24 st 

Glargin U300 90 dk Piksiz 26 st 
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Degludec U100 & U200 30 – 60 dk Piksiz  >30 st 

    

KARIŞIM    

NPH/Reg 70/30 30 dk 2 – 4 st 14 – 24 st 

NPA/Asp 70/30 6 – 12 dk 1 – 4 st 18 – 24 st 

NPL/Lis 75/25 15 – 30 dk 30 – 150 dk 14 – 24 st 

NPL/Lis 50/50, NPA/Asp 

50/50 

15 – 30 dk 30 – 180 dk 14 – 24 dk 

NPA/Asp 30/70 10 – 20 dk 1,6 – 3,2 st 14 – 24 st 

Deg/Asp 70/30 14 – 72 dk 2 – 3 st >24 st 
(*)Etki başlangıcı, pik etki ve etki süresi hastaya özgü nedenlerle değişim gösterebilir. Pik etki ve etki 

süresi doza bağımlıdır. Yüksek dozlarda etki süresi uzar.  

(**)Ülkemizde ruhsatlı değildir.  

 

 

Tip1DM’de daha yaygın olmak üzere, yeterli glisemik kontrol sağlanamayan 

veya esnek yaşam koşulları olan hastalarda, insülin pompa tedavisi günümüz 

şartlarında fizyolojik insülin salınımına en yakın tedavi yöntemi olarak 

bulunmaktadır(41). 

 

2.1.6. Diyabetes Mellitusta Akut Komplikasyonlar 

Diyabetin akut komplikasyonları, hayatı tehdit etmesi sebebiyle acil tedavi 

edilmesi gereken durumlardır. Diyabetik ketoasidoz, hiperosmolar hiperglisemik 

durum ve hipoglisemi diyabetin akut komplikasyonlarıdır. 

 

2.1.7. Diyabetes Mellitus’un Kronik Komplikasyonları 

DM’nin kronik komplikasyonları, vücudun hiperglisemiye maruziyeti sonucu 

zaman içerisinde gelişir. Mikrovasküler ve makrovasküler komplikasyonlar olarak 

ikiye ayrılır: 
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Mikrovasküler komplikasyonlar: Küçük kan damarlarındaki prekapiller 

bazal membranların kalınlaşması sonucu gelişir. 

a) Diyabetik Retinopati 

b) Diyabetik Nöropati 

c) Diyabetik Nefropati 

Makrovasküler komplikasyonlar: Hızlanmış ateroskleroz sonucu gelişir. 

a)Kardiyovasküler Hastalıklar 

b)Serebrovasküler Hastalıklar 

c)Periferik Arter Hastalığı 

 

2.1.7.1. Diyabetik Nefropati  

Erişkin yaştaki diyabetli hastalarda nefropati, en önemli morbidite ve 

mortalite nedenlerinden biri olup son dönem böbrek yetmezliğinin en sık 

nedenidir(42,43). Diyabetik nefropati tanı kriterleri Tablo-9’daki gibidir(36). 

 

 

Tablo-6: Diyabetik Nefropati tanı kriterleri 

Klinik Durum İdrar albümin atılımı (Spot idrarda) 

Normal < 30 mg/g kreatinin 

Albüminüri ≥ 30 mg/g kreatinin 
Albümin atılımındaki değişkenlik nedeniyle herhangi bir kategori içerisinde bakılan 3 idrar 

örneğinden 2’sinde aynı kategoride anormal sonuç elde edilmedilir. 

 

 

Etiyolojisinde hiperglisemi, hipertansiyon, diyabet süresi, sigara içilmesi, 

diyetteki protein miktarı, hiperkolesterolemi ve genetik faktörler yer alır(44). 

Tip1DM’li hastaların tanısından 20 yıl sonra, % 30-40 oranında nefropati 

gelişebilmekte ve bu hastalar 10 yıl içerisinde son dönem böbrek yetmezliğine 

ilerlemektedir(45). Tip2DM’li hastalarda, diyabetik nefropati prevalansı tanı 

esnasında % 5-10, tanıdan 20 yıl sonra % 25-60 civarındadır(46). Diyabetik nefropati 
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taraması Tip 1 DM’de tanıdan 5 yıl sonra, Tip 2 DM ‘de tanıyla beraber başlanmalı 

ve her yıl düzenli olarak yapılmalıdır. Tarama için idrarda albumiüri ile birlikte GFH 

hesaplanmalıdır(43). 

Pratikte sık kullandığımız KBH evrelemesi, GFH ölçülerek yapılmaktadır. 

GFH hesaplanırken klirens formülleri kullanılır. En sık kullanılan yöntem kreatinin 

klirensidir. Üre, inülin, Tc99m ile işaretlenmiş DTPA, sistatin C kullanılarak klirens 

ölçülebilmektedir(47).  

Kreatinin klirensi 24 saat idrar sonuçlarına göre hesaplanır. MDRD ve 

Cockcroft-Gault gibi formüllere dayanılarak hesaplanan tahmini GFH’ye estimated 

glomerular filtration rate (eGFR) denir. eGFR için önerilen formüller aşağıda 

gösterilmiştir(48).  

Cockroft‐Gault kreatinin klirens formülü: [(140−yaş) × ağırlık (kg)](×0.85 

kadınlar için) / [72 × serum kreatinini (mg/dl)]  

MDRD çalışma grubu formülü: [186 x (serum kreatinin)-1.154 x (yaş)-0.203 

x (0.742 kadın ise) x (1.21 afrika kökenli ise)] 

 

2.1.7.1.1. Diyabetik Nefropati Etyopatogenez ve Histolojisi 

Kronik hiperglisemi ve dislipideminin kritik rol oynadığı varsayıldığı 

hemodinamik ve metabolik faktörler, DN gelişimine katkıda bulunmak için 

etkileşime girer(49). DN'nin erken asemptomatik fazı, artmış GFH ve renal plazma 

akışı ile karakterizedir(50).  

Hiperglisemi sırasında, proksimal tübül içindeki artan miktarlarda 

intralüminal glikoz ve sodyum, öglisemi elde etmek amacıyla çeşitli yardımcı 

taşıyıcıların ve değiştiricilerin yukarı regülasyonu ve aktivasyonu ile yeniden absorbe 

edilir. Glomerüler hiperfiltrasyon, proksimal tübül içindeki bu hiper-emilimden 

kaynaklanır, bu daha sonra makula densaya tuz verilmesini azaltır ve glomerulusun 

afferent arteriyolundaki kan akış direncini daha da azaltır ve tek nefron GFH'de net 

bir artışa katkıda bulunur(51,52). Hiperglisemi ayrıca, böbrek hasarına katkıda 
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bulunan iyi bilinen patolojik moleküler yolaklara da katkıda bulunur. Gelişmiş 

glikasyon son ürünlerinin üretimi, protein kinaz C'nin oluşumunu uyarmak için 

poliol ve heksosamin yolaklarını harekete geçirir(53,54). 

Erken evre DN ile ilişkili morfolojik değişiklikler, glomerüler bazal 

membranın kalınlaşması, tübüler bazal membran kalınlaşması ve karakteristik 

Kimmelstiel-Wilson nodülleriyle birlikte mesanjiyal genişleme, bununla birlikte 

tübulointerstisyel değişiklikler vehyalinozis ile birlikte arteriyol düz kas hücrelerinin 

kalınlaşmasına ve sklerotik glomerüllerin gelişmesine yol açar(55). Proteinüri, lokal 

proinflamatuar ve prosklerotik etkiler üreterek glomerüler hipertrofi ve skleroz 

gelişimine katkıda bulunur. Hipertrofi, fibrozis ve nihayetinde tübüler atrofi dahil 

olmak üzere hem tübüler hem de tübulointerstisyel değişiklikler glomerüler 

değişikliklerle birlikte ortaya çıkar(55) Buna göre, vazoaktif faktörlerin aşırı 

üretilmesi ile renal vasküler otoregülasyonun bozulması, glomerüler hiperfiltrasyonu 

daha da şiddetlendirir. RAAS aktivasyonu, artmış glomerüler kılcal hidrolik basınca 

katkıda bulunarak bu etkide merkezi bir rol oynar(50). 

Lokal anjiyotensin II'nin üretimi, intraglomerüler basıncı ve proteinüriyi 

arttırır ve lokal sitokin salınımını uyarır, inflamasyon yollarını daha da aktive eder. 

Bu kısır döngülü glomerüler hipertrofi ve skleroz, tubulointerstisyel inflamasyon ve 

fibrozis den bağımsız ve toplu olarak böbrek hasarının alevlenmesine ve devam 

etmesine sebep olur(56,57).  

Kalıcı proteinüri ve ardından eGFR'de progresif bir düşüş, DN'nin geç klinik 

fazının karakteristiğidir, GBM'de negatif yüklü proteoglikan kaybı, podosit 

hasarlanması ve sonuçta son dönem böbrek yetmezliğine yol açan hatalı işlev gören 

tübüler hücrelerdir(55,56). Diyabetik nefropati etiyopatogenezinde etkili olduğu 

düşünülen mekanizmalar tablo-7’de gösterilmiştir(58). 
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Tablo-7:Diyabetik Nefropati etiyopatogezşnde etkili olduğu düşünülen 

mekanizmalar 

Diyabetik Nefropati Etiyopatogenizi 

Metabolik Faktörler Hemodinamik Faktörler 

1)Hiperglisemi  
 Mesengial hücre proliferasyon artışı 

 GBM kalınlık artışı 

 Podositlerde VEGF artışı 

 

2)İleri glikasyon, PKC, heksozamin 

yolağı,poliol yolağı aktivasyonu sonucu 
 İleri glikozillenme son ürünleri artışı 

 Büyüme Faktörleri(TGF-β,VEGF artışı) 

 Hücre içi sinyal yollarının aktivasyonu 

(NF-ƙB,PKC) 

 Proinflamatuar sitokin artışı(IL-1,IL-

6,TNF-α) 

 Oksidatif stres ürünleri artışı 

1)Sistemik ve İntraglomerüler basınç 

artışı 

2)RAAS artışı 

3)Endotelin artışı 

 

 

Diyabetik nefropatide asıl patoloji glomerüldedir. Histolojik olarak mezangial 

genişleme, glomerüler bazal membran kalınlaşması ve glomerüler sklerozis paterni 

şeklinde kendini gösterebilir. Glomerül arteriollerinde hyalin birikimi sonucu gelişen 

nodüler görünüm ortaya çıkabilir(Kimmelstiel-Wilson lezyonu)(59). Farklı histolojik 

paternlerin benzer prognostik önemi vardır. Tablo-3’te bu paternlerle ilgili bir 

sınıflama mevcuttur(60).  

 

 

Tablo-8: DM’de renal patoloji sınıflaması 

Sınıf I İzole glomerüler bazal membran kalınlaşması 

Sınıf II Hafif (II A) veya ciddi (II B) mezangial genişleme 

Sınıf III En az bir Kimmelstiel-Wilson lezyonu (nodüler interkapiller 

glomerüloskleroz) (glomerüloskleroz<%50)  

Sınıf IV İleri diyabetik glomerüloskleroz (>%50) 
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Diyabetik Nefropatide Klinik Evreleme: 

Evre 1 (Hiperfiltrasyon/Hipertrofi dönemi): Diyabetik nefropatinin erken 

evresidir. Hiperglisemiye bağlı afferent arteriyollerde dilatasyon, efferent 

arteriyollerde vazokonstrüksiyon gelişir ve glomerül içi hidrostatik basınç yükselir. 

Bu durum GFH'de artışa neden olur. Glomeruler hipertrofi ve böbrek boyutlarında %   

20’ye varan artış olur. GFH’deki artışa parelel olarak idrarda albumin atılımı artar. 

İnsülin tedavisi ile GFH ve albuminüride düzelme gözlenir(45). 

Evre 2 (Normofiltrasyon dönemi): DM tanısından 2-5 yıl sonrasını kapsar. 

Arteriyel kan basıncı normaldir. GFH genellikle normaldir. Sıkı kan şekeri kontrolü 

ile 5-15 yıl kadar sürebilir(45). 

Evre 3 (Mikroalbuminüri dönemi): DM tanısından 5-15 yıl sonra görülür. 

Üriner albumin atılımı 30-300 mg/gün’dür. Arteriyel kan basıncı yükselmeye 

başlamıştır. GFH normal ya da yüksektir(45). 

Evre 4 (Belirgin nefropati dönemi): DM tanısından 10-25 yıl sonra görülür. 

Proteinüri kalıcıdır ve 500 mg/gün’den fazladır. Renal kan akımında azalma olur ve 

GFH’de yıllık 10-12 ml/dk düşüş gözlenir. Kan basıncı yüksekliği GFH’deki düşüş 

ile ilişkilidir(45). 

Evre 5 (Son dönem böbrek yetersizliği): DM tanısından 15-30 yıl sonra 

gelişir. Arteriyel kan basıncı yüksektir. GFH <20 ml/dk’dır(45). 

 

Diyabetik nefropati tedavisi glisemi kontrolü, hipertansiyon tedavisi, 

dislipidemi tedavisi, diyetteki protein yükünün azaltılması, sigaranın bırakılması ve 

son dönem böbrek yetmezliği gelişmiş hastalarda renal replasman tedavisini 

içerir(45). 
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2.2 Kronik Böbrek Hastalığı 

Üç aydan uzun süreli glomerül filtrasyon hızının 60 mL/dk/1.73 m
2
’den 

düşük olması veya üç aydan uzun süreli, fakat GFH göz önüne alınmaksızın, 

böbrekte yapısal ya da işlevsel bozukluklarla giden; patolojik, biyokimyasal ya da 

görüntüleme yöntemleri ile saptanan bir hasarın varlığı KBH olarak 

tanımlanır(Tablo-9)(61). 

 

 

Tablo-9: KBH Tanı Kriterleri 

KBH kriterleri (en az birisi >3 aydır var olmalı) 

Böbrek hasarının 

belirteçleri 

(biri veya daha fazlası) 

Albüminüri (ÜAE ≥30 mg/24 saat; AKO ≥30 mg/gr )  

İdrar sediment anormallikleri  

Tübüler bozukluklara bağlı elektrolit ve diğer 

anormallikler  

Histolojik olarak saptanmış anormallikler  

Görüntülemeyle saptanmış yapısal anormallikler  

Böbrek nakli hikâyesi  

GFH azalması GFH <60 ml/dk/1,73 m² (GFH kategorisi G3a‐G5) 

 

 

Son dönem böbrek hastalığı terimi ise renal replasman tedavisi gerektiren 

kronik böbrek hastalığı için kullanılmaktadır(62). KBH, ilk evrelerde genellikle 

asemptomatik seyretmesine rağmen ileri evrelerde semptomatik seyretmekte ve 

semptonlar genellikle komplikasyonlarla ilişkili olmaktadır. KBH’nda sık olarak 

görülen komplikasyonlara örnek olarak; anemi, sekonder hiperparatiroidi gibi 

hormonal ve metabolik komplikasyonlar sayılabilmektedir(63). 

 

2.2.1 Kronik Böbrek Hastalığı Evreleri 

Böbrek hastalığı için 2002 yılına kadar ortak bir evreleme sistemi 

bulunmamaktadır. Bu tarihte Kidney Disease Outcomes Quality Initiative (K/DOQI) 

çalışma grubu, evreleme konusunda net kriterler ortaya koymuştur. KBH, GFH’ye 

göre 5 evreye ayrılmıştır. GFH’nin sınır değerleri deneysel olarak belirlenmiştir. 
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Fakat, hastalarda tedavinin düzenlenmesinde ve kılavuzların uygulanmasında 

kolaylık sağlaması nedeniyle pratikte sıkça kullanılmaktadır(64). 

2012 KDIGO rehberinde KBH, GFH’ye göre 5 evreye ayrılmıştır ve evre 3 

kendi içinde G3a ve G3b olarak iki kısma ayrılmıştır (Tablo 2). Renal replasman 

tedavisine gereksinim duyulan evre 5 SDBY olarak tanımlanmıştır(61). 

 

 

Tablo-10: Kronik böbrek hastalığında GFH’ye göre evreler 

 Evre GFH değeri 
 

1 1 >90 mL/dk/ 1,73 m² Normal ya da yüksek 

2 2 60 - 89 mL/dk/ 1,73 m² Hafifçe azalmış* 

3 3a 45 - 59 mL/dk/ 1,73 m² 
Hafif‐orta derecede 

azalmış 

4 3b 30 -44 mL/dk/ 1,73 m² Orta‐ağır derecede azalmış 

5 4 15 -29 mL/dk/ 1,73 m² 
Ağır derecede derecede 

azalmış 

6 5 
<15 mL/dk/ 1,73 m² ya da renal 

replasman tedavisi alma 

Böbrek yetmezliği 

*Bu GFH değerleri normal genç erişkinlerin değerlerine göre düzenlenmiştir. Diğer belirteçlerin 

yokluğunda tek başına G2 kategorisi KBH tanısı koydurmaz 
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Tablo-11: Kronik böbrek hastalığında albüminüri kategorileri 

GRUP 

 

AER (mg/24 saat) ACR (mg/gr)  

A1 

 

<30 < 30 mg/g 
Normalden hafif 

artışa kadar 

A2 

 

30-300 30 ile 300 mg/g  
Orta derecede 

artmış* 

A3 

 

>300 ≥300 mg/g 
Ağır derecede 

artmış** 

ACR: Albumin/kreatinin oranı; AER: Albumin ekskresyon oranı 

*Genç yetişkin seviyelerine göre 

** Nefrotik sendrom dahil (albümin atılımı genellikle> 2200 mg / 24 saat [ACR> 2220 mg / g; > 220 

mg / mmol]). 

 

 

2.2.2. KBH Etyoloji ve Epidemiyoloji 

KBH nedenlerinin dağılımı ülkeye, ırka, yaşa göre değişmektedir. Geçmişte 

KBH’ye yol açan en sık neden glomerülonefritler iken, günümüzde en sık nedenler 

diyabet ve hipertansiyon olarak karşımıza çıkmaktadır(65). Ülkemizde 2015 yılsonu 

verilerine göre, SDBY nedeniyle hemodiyaliz tedavisi alan hastaların etyolojik 

nedenleri arasında ilk sırada diyabetes mellitus (DM) (%34.61) yer almaktadır(66). 

 

2.3 Diyabetes Mellitus ve Tiroid Hastalığı 

Diyabetes Mellitus ve tiroid hastalıkları en sık rastlanan iki endokrin 

hastalıktır. Diyabet mellitus ve tiroid bozuklukları arasındaki ilişki çalışmalarda 

gösterilmiş(67). 

Normal popülasona göre diyabetik hastalarda tiroid bozuklukları sık 

görülmektedir. Normal erişkin popülasyonda tiroid bozuklukları sıklığı %6,6 iken, 

diyabetik hastalarda tiroid bozukluğu sıklığı ise %13,4 olarak saptanmış(68,69). 
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Diyabetik hastalarda, tiroid bozuklukları üzerine etkisi çeşitli şekillerde 

etkileyebiliyor. Bu etkilerden biri hipotalamik düzeyde TSH salınımı üzerinden olup 

diğeri de periferik dokuda tiroksinin triiyodotironine dönüşümünü üzerinden 

olmaktadır. Tiroid hormon düzeylerindeki bu değişiklikler düşük T3 sendromu 

özelliklerini göstermektedir. Hiperglisemi hepatik T4-5’ deiodinazın aktivitesini 

etkilemektedir ve konsantrasyonunu azaltmaktadır. Düşük T3 sendromu özellikleri, 

serum T3 düzeyleri düşük, revers T3 düzeyleri yüksek, serum T4 seviyeleri normal, 

yüksek veya düşük olabilir. Hastada glisemik kontrol sağlandıktan değerler normale 

düzeylerine gelebilmektedir(70,71,72). 

 

2.4 Böbrek ve Tiroid Bezi 

Tiroid hormonlarının diyabetik nefropati üzerine etkisini gösteren çalışmalar 

olmakadır. Tiroid hormonları böbrek hemodinamiği, böbrek gelişimi, su ve sodyum 

dengesi ile glomerüler filtrasyonu üzerine etkileri vardır(14). Hipertiroidizm, artmış 

kan akımı ve GFH ile birliktelik gösterebilmektedir(73). Hipotiroidizmde ise 

GFH’nin azalması ve böbrek fonksiyonlarında bozulma, kardiyovasküler sistem 

fonksiyonlarında değişiklik ve renin anjiotensin sisteminde düzensizliklere yol 

açmaktadır(73,74).  

Subklinik hipotiroidinin diyabetik nefropati ve mikroalbümineri üzerine 

etkilerini gösteren çalışmalar ile gösterilmektedir(75,76). Subklinik hipotiroidi 

hastalarında yapılan levotiroksin replasmanının albümin atılım oranı azalttığı ve 

diyabetik nefropati ve subklinik hipotiroidi hastalarda renoprotektif etkileri 

olabileceği gösterilmiştir(77). 

 

 

 

 

 

 

 



 22 

3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

Çalışmamız için Sağlık Bilimleri Üniversitesi Haydarpaşa Numune Sağlık 

Uygılama ve Araştırma Merkezi nin 04.07.19 tarihli E.20404 sayılı onay yazısı ile 

onay alındı. 

Retrospektif olarak tasarlanan çalışmamıza 01.01.2015-01.07.2019 tarihleri 

arasında, SBÜ Haydarpaşa Numune SUAM’a bağlı İç Hastalıkları, Nefroloji ve 

Endokrinoloji poliklinik veya servislerine başvuran, hastane otomasyon sisteminde 

verilerine ulaşılabilen Tip2DM tanılı 247 hasta alındı. Kontrol grubu olarak 82 

sağlıklı kişi seçildi. 

Hastalar KDİGO-2012 KBH evrelemesi baz alınarak, GFH ve albüminüri 

düzeylerine göre G1, G2, G3,G4, G5 VE A1, A2, A3 olarak gruplandırıldı. G3a ve 

G3b gruplarındaki hastalar G3 adı altında tek grup olarak değerlendirildi. 

Hastalar aynı zamanda eGFR≥60 mL/dk/ 1,73 m² ve eGFR< 60 mL/dk/ 1,73 

m², eGFR≥30 mL/dk/ 1,73 m² ve eGFR< 30 mL/dk/ 1,73 m²,  olmak üzere farklı 

gruplara ayrılarak da değerlendirildi.  

Hastalar KDİGO-2012 KBH evrelemesine göre G1A1, G1A2, G1A3 ve 

G2A1, G2A2, G2A3 evrelerine ayrılarak da değerlendirildi.  

Bu hastaların TSH, sT3, sT4 ve sT3/sT4 oranı düzeyleri kontrol grubu ile ve 

kendi aralarında karşılaştırıldı.  

G1 evresinde 59 hasta, G2 evresinde 78 hasta, G3 evresinde 58 (G3a:28 + 

G3b:30) hasta, G4 evresinde 21 hasta, G5 evresinde 31 hasta alındı. 

Hastaların glukoz, HbA1c, BUN, kreatinin,  TSH, sT3, sT4, sT3/sT4 oranı, 

spot idrar mikroalbümin/kreatinin oranı, hemoglobin, hematokrit değerleri hastane 

otomasyon sisteminden kaydedildi.  

Hastaların GFH değerleri 4 değerli eGFR MDRD 4 (Modification of Diet in 

Renal Disease) formülü ile hesaplandı. 
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MDRD = 186 x (Serum Kreatinini)-1.154 x (Yaş)-0.203 x (0.742 Kadın) x 

(1.210 siyah ırk). 

Alınan kan örneklerinden glukoz Hexokinase/G-6-PDH, BUN ürease, 

Kreatinin alcaline picrate, TSH, sT3, sT4 Chemiluminescent microparticle 

immunassay(CMIA) ile çalışılmıştır. Alınan idrar örnekleri idrar albümin 

(mikroalbumin) turbidimetric, idrar kreatinin Alcaline Picrate yöntemleriyle Abbott 

Architect cihazı ile çalışılmıştır. HbA1c imminotürbidimetrik yöntemlerle 

çalışılmıştır. HbA1c ARCHITECT c16000 model cihaz ile çalışılmıştır. Hastaların 

hemogram tetkikleri Mindray BC-6800 cihazı ile çalışmıştır. 

Çalışmada kullanılan dahil edilme kriterleri: 

 Tip-2 Diyabetes Mellitus (2011 ADA tanı kriterlerine göre ) 

 Bilinen az 5 yıldır Tip-2 Diyabetes Mellitus tanısı olanlar 

 Sekonder diyabet tanısı düşünülmeyen 

 18-75 yaş arası hastalar 

 DN dışında böbrek hastalığı olmayan(hematüri, böbrek boyut farkı olmayan, 

eGFR 60<ml/dk/1.73 m² olanlarda >1gr proteiüri saptanan, hızlı GFH kaybı 

olmayan, ek böbrek hastalığını düşündüren sistemik bulguları olmayan)  

 Gebe olmayan hastalar 

 Akut enfeksiyon, malignite tablosu olmayan, inflamatuar hastalık öyküsü 

olmayanlar (antibiyoterapi ihtiyacı olmayan hastalar) 

 Bilinen tiroid bez hastalığı olmayanlar (hipotiroidi, hipertiroidi, otoimmün 

tiroid hastalığı olmayanlar) 

 Tiroid hormon metabolizmasını etkileyen ilaç kullanmamak 

 

Çalışmada belirlenen dışlama kriterleri:  

 Tip-1 Diyabetes Mellitus tanılı hastalar 

 Gebeler 

 Hipotiroidi, hipertiroidi, otoimmün tiroid hastalığı olanlar 
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 Tiroid metabolizmasını etkileyen ilaç kullananlar 

 DN dışında glomerüler ve tübüler hastalığı olanlar 

 Sekonder diyabet tanısı olan ya da düşünülen hastalar 

 5 yıldan daha kısa süredir Tip2DM tanısı olanlar 

 

 

İstatistiksel Veri Analizi 

Veri analizi, istatistiksel analizler için IBM SPSS Statistics 22 (IBM SPSS, 

Türkiye) programları kullanıldı. Çalışma verileri değerlendirilirken parametrelerin 

normal dağılıma uygunluğu basıklık ve çarpıklık değerleri ile değerlendirilmiştir. 

Çalışma verileri değerlendirilirken tanımlayıcı istatistiksel metodların (Ortalama, 

Standart sapma, frekans) yanı sıra iki grup ortalamaları arasında fark olup olmadığı 

bağımsız gruplar t testi ile analiz edilmiştir.  

Bu çalışmada örneklem büyüklüğü hesaplanması analizlerden önce 

yapılmamıştır. Araştırmacı çalışma için evrenden ulaşılabilen büyüklükte örnekleme 

ulaşmıştır. Bundan dolayı örneklem büyüklüğünü kestirmede kullanılan güç analizi 

yapılmamıştır.  

Çalışmamızda Student t testi ve continuity düzeltmesi kullanan testler 

arasında yer almaktadır. 

İstatistiksel anlamlılık düzeyi p<0,05 olarak belirlendi. 
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4. BULGULAR 

 

Çalışmaya alınan Tip2DM tanılı hastaların glukoz, HbA1c, BUN, kreatinin, 

TSH, sT3, sT4, sT3/sT4 oranı, eGFR, AAO, hemoglobin, hematokrit değerleri 

değerlendirilmiş olup cinsiyete göre karşılaştırma da yapıldı. Çalışmaya katılan 

Tip2DM tanılı hastalar ile kontrol grubu arasında biyokimyasal parametrelerde 

karşılaştırıldı. 

  

Tablo-12:Tip2DM hastaları ile kontrol grubunun demografik özellikleri  

 
Tip2DM (n=247) 

Kontrol Grubu 

(n=82) 
p 

Yaş (yıl) 
58,37±10,42 (28-

75) 
33,98 ±10,55 (19-71) 

1
p<0,001 

Cinsiyet n,%    

Kadın 139 (%56,3) 55 (%67,1) 
2
p=0,055 

Erkek 108 (%43,7) 27 (%32,9) 

Diyabet süresi  

(yıl) 

7,23 ±1,20 

(5-8) 
  

 

Tip2DM hastaları ve kontrol grubu arasındaki yaş, cinsiyet karşılaştırması 

yapılmıştır. İki grup arasındaki fark olup olmadığı karşılaştırmak yaş için student t 

testi, cinsiyet için continuity düzeltmesi yöntemi kullanılmıştır.  

Tip2DM hastaları ile kontrol grubu arasında istatistiksel olarak yaş farkı olup, 

cinsiyetler arası fark görülmedi. 
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Tablo-13: Tip2DM hastalarının biyokimyasal parametrelerinin kontrol grubu 

ile karşılaştırlması 

 
Tip2DM Hastaları 

(n=247) 

Kontrol Grubu 

(n=82) 

p 

Glukoz (mg/dl) 177,57±76,20 (70-470) 84,96±9,84 <0,001 

HbA1c(%) 8,27 ±1,83 (5-15)   

TSH (uIU/ml) 1,69±1,07 (0,10-5,87) 1,67±0,81 0,881 

sT3 (pg/ml) 2,47±0,51 (1-3,62) 2,94±1,67 0,001 

sT4 (ng/dl) 1±0,14 (0,70-1,64) 1,01±0,11 0,640 

sT3/sT4 2,50±0,56 (1,11-3,98) 2,99±1,67 0,001 

BUN(mg/dl) 22,42±22,13 (5-135) 11,97±3,56 <0,001 

Kreatinin(mg/dl) 1,77±1,74 (0,56-11,21) 0,77±0,13 <0,001 

Hemoglobin (g/dl) 12,71±2,01 (7,5-17,1) 13,17±1,52 0,034 

Hematokrit(%) 38,47±5,70 (23,8-52,6) 39,50±4,43 0,094 

eGFR 

(mL/dk/1,73m²) 

62,68±33,11 (5,23-

134,03) 

103,44±15,73 <0,001 

AAO (mg/gr 

kreatinin) 

971,43±1676,09 (1,47-

10720) 

  

 

Tip2DM hastaların glukoz ortalaması 177,57±76,20 mg/dl, kontrol grubunun 

glukoz ortalaması 84,96±9,84 mg/dl olup Tip2DM hastalarında glukoz ortalaması 

daha yüksek olup istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptandı (p<0,05). 

Tip2DM hastaların TSH ortalaması 1,69±1,07 uIU/ml, kontrol grubunun TSH 

ortalaması 1,67±0,81 uIU/ml olup istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptanmadı(p>0,05). 

Tip2DM hastaların sT3 ortalaması 2,47±0,51pg/ml, kontrol grubunun sT3 

ortalaması 2,94±1,67 pg/ml dir, Tip2DM hastalarında sT3 ortalaması daha düşük 

olup istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptandı (p<0,05). 
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Tip2DM hastaların sT4 ortalaması 1±0,14 ng/dl, kontrol grubunun sT4 

ortalaması 1,01±0,11 ng/dl olup istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptanmadı(p>0,05). 

Tip2DM hastaların sT3/sT4 ortalaması 2,5±0,56, kontrol grubunun sT3/sT4 

ortalaması 2,99±1,67 dir, Tip2DM hastalarında sT3/sT4 oranı ortalaması daha düşük 

olup istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptandı(p<0,05). 

Tip2DM hastaların BUN ortalaması 22,42±22,13 mg/dl, kontrol grubunun 

BUN ortalaması 11,97±3,56 mg/dl dir, Tip2DM hastalarında BUN ortalaması daha 

yüksek olup istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptandı(p<0,05). 

Tip2DM hastaların kreatinin ortalaması 1,77±1,74 mg/dl, kontrol grubunun 

kreatinin ortalaması 0,77±0,13 mg/dl dir, Tip2DM hastalarında kreatinin ortalaması 

daha yüksek olup istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptandı(p<0,05). 

Tip2DM hastaların hemoglobin ortalaması 12,71±2,01 g/dl, kontrol grubunun 

hemoglobin ortalaması 13,17±1,52 g/dl dir, Tip2DM hastalarında hemoglobin 

ortalaması daha düşük olup istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptandı(p<0,05). 

Tip2DM hastaların hematokrit ortalaması % 38,47±5,70 kontrol grubunun 

hematokrit ortalaması % 39,50±4,43 dir, Tip2DM hastalarında hematokrit ortalaması 

daha düşük olup istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı(p>0,05). 

Tip2DM hastaların eGFR ortalaması 62,68±33,11 mL/dk/1,73m², kontrol 

grubunun eGFR ortalaması 103,44±15,73 mL/dk/1,73m² dir, Tip2DM hastalarında 

eGFR ortalaması daha düşük olup istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptandı(p<0,05) 
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Tablo-14: Tip2DM hastaların cinsiyete göre demografik özellik ve biyokimyasal 

parametrelerinin karşılaştırılması 

 Kadın (n=139) Erkek (n=108) 
1
p 

Yaş (yıl) 57,83±10,44 59,06±10,42 0,356 

Glukoz (mg/dl) 175,76±66,97 179,90±86,93 0,638 

HbA1c (%) 8,22±1,71 8,33±1,98 0,666 

BUN (mg/dl) 23,25±19,86 32,79±23,79 0,001 

Kreatinin (mg/dl) 1,45±1,48 2,19±1,96 0,001 

TSH (uIU/ml) 1,71±1 1,67±1,16 0,774 

sT3 (pg/ml) 2,52±0,48 2,41±0,55 0,081 

sT4 (ng/dl) 1,01±0,13 0,98±0,15 0,173 

sT3/sT4 2,52±0,56 2,46±0,57 0,369 

Hemoglobin (g/dl) 12,49±1,60 13,00±2,43 0,063 

Hematokrit (%) 37,87±4,41 39,25±6,98 0,076 

eGFR (mL/dk/1,73m²) 67,77±30,18 56,14±35,61 0,007 

AAO (mg/gr 

kreatinin) 
655,19±1413,80 1378,50±1893,18 0,001 

 

Tip2DM hastaların cinsiyete göre yaş ortalamaları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık saptanmadı(p>0,05). 

Tip2DM hastaların cinsiyete göre glukoz ortalamaları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık saptanmadı(p>0,05). 

Tip2DM hastaların cinsiyete göre HbA1c ortalamaları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık saptanmadı(p>0,05). 

Tip2DM hastaların cinsiyete göre BUN ortalamaları karşılaştırıldığında 

erkeklerin BUN ortalaması daha yüksek olup istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptandı(p<0,05). 
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Tip2DM hastaların cinsiyete göre kreatinin ortalamaları karşılaştırıldığında 

erkeklerin kreatinin ortalaması daha yüksek olup istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptandı(p<0,05). 

Tip2DM hastaların cinsiyete göre TSH ortalamaları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık saptanmadı(p>0,05). 

Tip2DM hastaların cinsiyete göre sT3 ortalamaları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık saptanmadı(p>0,05). 

Tip2DM hastaların cinsiyete göre sT4 ortalamaları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık saptanmadı(p>0,05). 

Tip2DM hastaların cinsiyete göre sT3/sT4 oranı ortalamaları arasında 

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

Tip2DM hastaların cinsiyete göre hemoglobin ortalamaları arasında 

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

Tip2DM hastaların cinsiyete göre hematokrit ortalamaları arasında 

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

Tip2DM hastaların cinsiyete göre eGFR ortalamaları karşılaştırıldığında 

erkeklerin eGFR ortalaması daha düşük olup istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptandı(p<0,05). 

Tip2DM hastaların cinsiyete göre AAO ortalamaları karşılaştırıldığında 

erkeklerin AAO ortalaması daha yüksek olup istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptandı(p<0,05). 
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Tablo-15: Tip2DM hastaların genel ve cinsiyete göre albüminüri yüzdeleri 

A (Kadın-Erkek) Kadın (n=139) Erkek (n=108) Toplam (247) 

A1 (%68,9-%31,3) 51 (% 36,7) 23 (% 21,3) 74 (% 30) 

A2 (%70-%30) 35 (% 25,2) 15 (% 13,9) 50 (% 20,2) 

A3 (%43,1-%56,9) 53 (% 38,1) 70 (% 64,8) 123 (% 49,8) 

 

Tip2DM tanılı 139 kadın hastanın 51’inde (%36,7) mikroalbüminüri yok(A1 

evre), 35’inde (%25,2) mikroalbüminüri mevcut(A2 evre), 53’ünde(%38,1) aşikar 

albüminüri(A3 evre) mevcuttu. 

Tip2DM tanılı 108 erkek hastanın 23’ünde (%21,3) mikroalbüminüri yok(A1 

evre), 15’inde (%13,9) mikroalbüminüri mevcut(A2 evre), 70’inde(%64,8) aşikar 

albüminüri(A3 evre) mevcuttu. 

Tip2DM tanılı hastaların 74’ü (%30) A1 evresinde, 50’si (%20,2) A2 

evresinde ve 123’ü (%49,8) A3 evresindeydi. 

A1 evresindeki Tip2DM tanılı hastaların %68,9’u kadın, %31,3’ü erkek, A2 

evresindeki Tip2DM tanılı hastaların %70’i kadın, %30’u erkek, A3 evresindeki 

Tip2DM tanılı hastaların %43,1’i kadın, %56,9’u erkekti. 

 

 

Tablo-16: Tip2 DM hastaların eGFR düzeylerinin cinsiyete göre yüzdeleri 

 n Kadın Erkek 

eGFR≥30 mL/dk/1,73m² 194 (%78,54) 118 (%60,8) 76 (%39,1) 

eGFR<30 mL/dk/1,73m² 53 (%21,45) 21 (%39,6) 32 (%60,3) 

eGFR≥60 mL/dk/1,73m² 137 (%55,46) 90 (%65,69) 47 (%34,3) 

eGFR<60 mL/dk/1,73m² 110 (%44,53) 49 (%44,54) 61(%55,45) 

 

Tip2DM tanılı hastaların 194’ünde (%78,54) eGFR≥30 mL/dk/1,73m² olup 

bu hastaların 118’i (%60,8) kadın ve 76’sı (%39,1) erkekti. 
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Tip2DM tanılı hastaların 53’ünde (%21,45) eGFR<30 mL/dk/1,73m² olup bu 

hastaların 21’i (%39,6) kadın ve 32’si (%60,3) erkekti. 

Tip2DM tanılı hastaların 137’sinde (%55,46) eGFR≥60 mL/dk/1,73m² olup 

bu hastaların 90’ı (%65,69) kadın ve 47’si (%34,3) erkekti. 

Tip2DM tanılı hastaların 110’unda (%78,54) eGFR<60 mL/dk/1,73m² olup 

bu hastaların 49’u (%60,8) kadın ve 61’i (%39,1) erkekti. 

 

 

 

Tablo-17: Tip2DM tanılı erkek hastalar ile erkek kontrol grubunun 

biyokimyasal parametrelerinin karşılaştırılması 

 
Tip2DM tanılı 

Erkek (n=108) 

Erkek Kontrol 

Grubu (n=27) 

p 

Glukoz (mg/dl) 179,90±86,93 89,69±9,66 <0,001 

HbA1c(%) 8,33±1,98   

BUN (mg/dl) 32,79±23,79  13,64±3,36 <0,001 

Kreatinin (mg/dl) 2,19±1,96 0,89±0,13 <0,001 

TSH (uIU/ml) 1,67±1,16 1,40±0,49 0,082 

sT3 (pg/ml) 2,41±0,55 2,99±0,31 0,003 

sT4 (ng/dl) 0,98±0,15 1,00±0,08 0,546 

sT3/sT4 2,46±0,57 2,98±0,35 0,009 

Hemoglobin (g/dl) 13,00±2,43  14,67±1,13 <0,001 

Hematokrit (%) 39,25±6,98 44,26±3,08 <0,001 

eGFR (mL/dk/1,73m²) 56,14±35,61 105,87±17,49 <0,001 
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Tip2DM tanılı erkek hastaların glukoz ortalamaları ile erkek kontrol 

grubunun glukoz ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptandı(p<0,05). 

Tip2DM tanılı erkek hastaların BUN ortalamaları ile erkek kontrol grubunun 

BUN ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptandı(p<0,05). 

Tip2DM tanılı erkek hastaların kreatinin ortalamaları ile erkek kontrol 

grubunun kreatinin ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptandı(p<0,05). 

Tip2DM tanılı erkek hastaların TSH ortalamaları ile erkek kontrol grubunun 

TSH ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı(p>0,05). 

Tip2DM tanılı erkek hastaların sT3 ortalamaları ile erkek kontrol grubunun 

sT3 ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptandı(p<0,05). 

Tip2DM tanılı erkek hastaların sT4 ortalamaları ile erkek kontrol grubunun 

sT4 ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı(p>0,05). 

Tip2DM tanılı erkek hastaların sT3/sT4 oranı ortalamaları ile erkek kontrol 

grubunun sT3/sT4 oranı ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptandı(p<0,05). 

Tip2DM tanılı erkek hastaların hemoglobin ortalamaları ile erkek kontrol 

grubunun hemoglobin ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptandı(p<0,05). 

Tip2DM tanılı erkek hastaların hematokrit ortalamaları ile erkek kontrol 

grubunun hematokrit ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptandı(p<0,05). 

Tip2DM tanılı erkek hastaların eGFR ortalamaları ile erkek kontrol grubunun 

eGFR ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptandı(p<0,05). 
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Tablo-18: Tip2DM tanılı kadın hastalar ile kadın kontrol grubunun 

biyokimyasal parametrelerinin karşılaştırılması 

 
Tip2DM tanılı 

Kadın (n=108) 

Kadın Kontrol 

Grubu (n=27) 

p 

Glukoz (mg/dl) 175,76±66,97 82,69±9,17 <0,001 

HbA1c(%) 8,22±1,71   

BUN (mg/dl) 23,25±19,86  11,12±3,39 <0,001 

Kreatinin (mg/dl) 1,45±1,48 0,71±0,07 <0,001 

TSH (uIU/ml) 1,71±1,00 1,80±0,91 0,570 

sT3 (pg/ml) 2,52±0,48 2,93±1,91 0,265 

sT4 (ng/dl) 1,01±0,13 1,01±0,13 0,921 

sT3/sT4 2,52±0,56 2,99±1,92 0,017 

Hemoglobin (g/dl) 12,49±1,60  12,43±1,10 0,767 

Hematokrit (%) 37,87±4,41 37,22±2,89 0,231 

eGFR (mL/dk/1,73m²) 67,77±30,18 102,22±14,80 <0,001 

 

Tip2DM tanılı kadın hastaların glukoz ortalamaları ile kadın kontrol 

grubunun glukoz ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptandı(p<0,05). 

Tip2DM tanılı kadın hastaların BUN ortalamaları ile kadın kontrol grubunun 

BUN ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptandı(p<0,05). 

Tip2DM tanılı kadın hastaların kreatinin ortalamaları ile kadın kontrol 

grubunun kreatinin ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptandı(p<0,05). 

Tip2DM tanılı kadın hastaların TSH ortalamaları ile kadın kontrol grubunun 

TSH ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı(p>0,05). 
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Tip2DM tanılı kadın hastaların sT3 ortalamaları ile kadın kontrol grubunun 

sT3 ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı(p>0,05). 

Tip2DM tanılı kadın hastaların sT4 ortalamaları ile kadın kontrol grubunun 

sT4 ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı(p>0,05). 

Tip2DM tanılı kadın hastaların sT3/sT4 oranı ortalamaları ile kontrol kadın 

kontrol grubunun sT3/sT4 oranı ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık saptandı(p<0,05). 

Tip2DM tanılı kadın hastaların hemoglobin ortalamaları ile kadın kontrol 

grubunun hemoglobin ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptanmadı(p>0,05). 

Tip2DM tanılı kadın hastaların hematokrit ortalamaları ile kadın kontrol 

grubunun hematokrit ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptanmadı(p>0,05). 

Tip2DM tanılı kadın hastaların eGFR ortalamaları ile kadın kontrol grubunun 

eGFR ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptandı(p<0,05). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 35 

Tablo-19: Tip2DM hastaların TSH ile parametrelerin korelasyon analizi  

 r p 

TSH-Yaş 0,062 0,332 

TSH-sT3 -0,092 0,152 

TSH-sT4 -0,176 0,006 

TSH-BUN 0,027 0,676 

TSH-Kreatinin 0,018 0,777 

TSH-sT3/sT4 0,036 0,575 

TSH-eGFR -0,078 0,223 

TSH-AAO 0,051 0,422 

TSH-KBH Evre 0,078 0,220 

TSH-Albüminüri Evre 0,056 0,384 

 

TSH ile sT4 düzeyleri arasında negatif yönlü istatistiksel olarak anlamlı bir 

korelasyon saptanmıştır(r:-0,176; p:0,006; p<0,05). 
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Tablo-20: Tip2DM hastaların sT3 ile parametrelerin korelasyon analizi  

 r p 

sT3-Yaş -0,266 <0,001 

sT3-TSH -0,092 0,152 

sT3-sT4 0,170 0,007 

sT3-BUN -0,469 <0,001 

sT3-Kreatinin -0,413 <0,001 

sT3-sT3/sT4 0,821 <0,001 

sT3-eGFR 0,461 <0,001 

sT3-AAO -0,403 <0,001 

sT3-KBH Evre -0,484 <0,001 

sT3-Albüminüri Evre -0,313 <0,001 

 

 

sT3 ile yaş düzeyleri arasında negatif yönlü istatistiksel olarak anlamlı bir 

korelasyon saptanmıştır(r:-0,266; p<0,001; p<0,05). 

sT3 ile sT4 düzeyleri arasında pozitif istatistiksel olarak anlamlı bir 

korelasyon saptanmıştır(r:0,170; p=0,007; p<0,05).  

sT3 ile BUN düzeyleri arasında negatif yönlü istatistiksel olarak anlamlı bir 

korelasyon saptanmıştır(r:-0,469; p<0,001; p<0,05). 

sT3 ile kreatinin düzeyleri arasında negatif yönlü istatistiksel olarak anlamlı 

bir korelasyon saptanmıştır(r:-0,413; p<0,001; p<0,05). 

sT3 ile sT3/sT4düzeyleri arasında pozitif yönlü istatistiksel olarak anlamlı bir 

korelasyon saptanmıştır(r:0,821; p<0,001; p<0,05). 

sT3 ile eGFRdüzeyleri arasında pozitif yönlü istatistiksel olarak anlamlı bir 

korelasyon saptanmıştır r:0,461; p<0,001; p<0,05). 
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sT3 ile AAO düzeyleri arasında negatif yönlü istatistiksel olarak anlamlı bir 

korelasyon saptanmıştır(r:-0,403; p<0,001; p<0,05). 

sT3 ile KBH evreleri düzeyleri arasında negatif yönlü istatistiksel olarak 

anlamlı bir korelasyon saptanmıştır(r:-0,484; p<0,001; p<0,05). 

sT3 ile albüminüri evreleri düzeyleri arasında negatif yönlü istatistiksel olarak 

anlamlı bir korelasyon saptanmıştır(r:-0,313; p<0,001; p<0,05). 

 

 

Tablo-21: Tip2DM hastaların sT4 ile parametrelerin korelasyon analizi  

 r p 

sT4-Yaş 0,022 0,727 

sT4-TSH -0,176 0,006 

sT4-sT3 0,170 0,007 

sT4-BUN -0,141 0,027 

sT4-Kreatinin -0,128 0,045 

sT4-sT3/sT4 -0,395 <0,001 

sT4-eGFR 0,113 0,076 

sT4-AAO -0,177 0,005 

sT4-KBH Evre -0,115 0,072 

sT4-Albüminüri Evre -0,093 0,146 

 

sT4 ile TSH düzeyleri arasında negatif yönlü istatistiksel olarak anlamlı bir 

korelasyon saptanmıştır(r:-0,176; p=0,006; p<0,05). 

sT4 ile sT3 düzeyleri arasında pozitif yönlü istatistiksel olarak anlamlı bir 

korelasyon saptanmıştır(r:0,170; p=0,007; p<0,05). 
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sT4 ile BUN düzeyleri arasında negatif yönlü istatistiksel olarak anlamlı bir 

korelasyon saptanmıştır(r:-0,141; p=0,027; p<0,05). 

sT4 ile kreatinin düzeyleri arasında negatif yönlü istatistiksel olarak anlamlı 

bir korelasyon saptanmıştır(r:-0,128; p=0,045; p<0,05). 

sT4 ile sT3/sT4 düzeyleri arasında negatif yönlü istatistiksel olarak anlamlı 

bir korelasyon saptanmıştır(r:-0,395; p<0,001; p<0,05). 

sT4 ile AAO düzeyleri arasında negatif yönlü istatistiksel olarak anlamlı bir 

korelasyon saptanmıştır(r:-0,177; p=0,005; p<0,05). 

 

 

Tablo-22: Tip2DM hastaların sT3/sT4 ile parametrelerin korelasyon analizi  

 r p 

sT3/sT4-Yaş -0,223 <0,001 

sT3/sT4-TSH 0,036 0,575 

sT3/sT4-sT3 0,821 <0,001 

sT3/sT4-sT4 -0,395 <0,001 

sT3/sT4-BUN -0,377 <0,001 

sT3/sT4-Kreatinin -0,336 <0,001 

sT3/sT4-eGFR 0,351 <0,001 

sT3/sT4-AAO -0,281 <0,001 

sT3/sT4-KBH Evre -0,191 <0,001 

sT3/sT4-Albüminüri Evre -0,223 <0,001 

 

sT3/sT4 oranı ile yaş düzeyleri arasında negatif yönlü istatistiksel olarak 

anlamlı bir korelasyon saptanmıştır(r:-0,223; p<0,001; p<0,05). 
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sT3/sT4 oranı ile sT3 düzeyleri arasında pozitif yönlü istatistiksel olarak 

anlamlı bir korelasyon saptanmıştır(r:0,821; p<0,001; p<0,05). 

sT3/sT4 oranı ile sT4 düzeyleri arasında negatif yönlü istatistiksel olarak 

anlamlı bir korelasyon saptanmıştır(r:-0,395; p<0,001; p<0,05). 

sT3/sT4 oranı ile BUN düzeyleri arasında negatif yönlü istatistiksel olarak 

anlamlı bir korelasyon saptanmıştır(r:-0,377; p<0,001; p<0,05). 

sT3/sT4 oranı ile kreatinin düzeyleri arasında negatif yönlü istatistiksel olarak 

anlamlı bir korelasyon saptanmıştır(r:-0,336; p<0,001; p<0,05). 

sT3/sT4 oranı ile eGFR düzeyleri arasında pozitif yönlü istatistiksel olarak 

anlamlı bir korelasyon saptanmıştır(r:0,351; p<0,001; p<0,05). 

sT3/sT4 oranı ile AAO düzeyleri arasında negatif yönlü istatistiksel olarak 

anlamlı bir korelasyon saptanmıştır(r:-0,281; p<0,001; p<0,05). 

sT3/sT4oranı ile KBH evreleri düzeyleri arasında negatif yönlü istatistiksel 

olarak anlamlı bir korelasyon saptanmıştır(r:-0,191; p<0,001; p<0,05). 

sT3/sT4 oranı ile albüminüri evreleri düzeyleri arasında negatif yönlü 

istatistiksel olarak anlamlı bir korelasyon saptanmıştır(r:-0,223; p<0,001; p<0,05). 

 

Tablo-23:Tip2DM hastaları ile kontrol grubunun TSH düzeylerinin 

karşılaştırılması 

 TSH(uIU/ml) p 

KG (n=82) 1,67±0,81    

G1 (N=59) 1,49±0,74 p(KG-G1)= 0,201 p(G1-G2)=0,091 p(G2-G4)=0,735 

G2 (N=78) 1,76±1,10 p(KG-G2)= 0,564 p(G1-G3)=0,225 p(G2-G5)=0,739 

G3 (N=58) 1,72±1,22 p(KG-G3)= 0,767 p(G1-G4)=0,537 p(G3-G4)=0,859 

G4 (N=21) 1,67±1,20 p(KG-G4)= 0,994 p(G1-G5)=0,138 p(G3-G5)=0,661 

G5 (N=31) 1,84±1,16 p(KG-G5)= 0,460 p(G2-G3)=0,848 p(G4-G5)=0,606 
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KBH G1-G5 evresindeki Tip2DM hastaların TSH ortalamaları ile kontrol 

grubunun TSH ortalaması arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı 

(p>0,05).  

KBH G1-G5gruplarının TSH ortalamaları kendi aralarında karşılaştırıldığında 

TSH değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı (p>0,05).  

 

Tablo-24:Tip2DM hastaları ile kontrol grubunun sT3 düzeylerinin 

karşılaştırılması 

 sT3(pg/ml) p 

KG (n=82) 2,94±1,67    

G1 (N=59) 2,69±0,41 p(KG-G1)= 0,262 p(G1-G2)= 0,280 p(G2-G4)<0,001 

G2 (N=78) 2,61±0,44 p(KG-G2)= 0,097 p(G1-G3)=0,033 p(G2-G5)<0,001 

G3 (N=58) 2,52±0,42 p(KG-G3)= 0,067 p(G1-G4)<0,001 p(G3-G4)<0,001 

G4 (N=21) 2,10±0,51 p(KG-G4)= 0,029 p(G1-G5)<0,001 p(G3-G5)<0,001 

G5 (N=31) 1,90±0,50 p(KG-G5)= 0,001 p(G2-G3)=0,246 p(G4-G5)=0,166 

 

KBH G1-G5 evresindeki Tip2DM hastaların sT3 ortalamaları, kontrol 

grubunun sT3 ortalaması karşılaştırıldığında G4-KG, G5-KG, grupları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptandı (p<0,05).  

KBH G1-G5 gruplarının sT3 ortalamaları kendi aralarında 

karşılaştırıldığında, G1-G3, G1-G4, G1-G5, G2-G4, G2-G5, G3-G4, G3-G5 grubları 

arasındaistatistiksel olarak anlamlı farklılık saptandı (p<0,05).  
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Tablo-25:Tip2DM hastaları ile kontrol grubunun sT4 düzeylerinin 

karşılaştırılması 

 sT4(ng/dl) p 

KG (n=82) 1,01±0,11    

G1 (N=59) 1,01±0,10 p(KG-G1)= 0,939 p(G1-G2)= 0,879 p(G2-G4)=0,534 

G2 (N=78) 1,01±0,13 p(KG-G2)= 0,954 p(G1-G3)=0,727 p(G2-G5)=0,131 

G3 (N=58) 1,00±0,16 p(KG-G3)= 0,805 p(G1-G4)=0,577 p(G3-G4)=0,706 

G4 (N=21) 0,99±0,19 p(KG-G4)= 0,545 p(G1-G5)=0,106 p(G3-G5)=0,196 

G5 (N=31) 0,95±0,18 p(KG-G5)= 0,135 p(G2-G3)=0,818 p(G4-G5)=0,543 

 

KBH G1-G5 evresindeki Tip2DM hastaların sT4 ortalamaları ile kontrol 

grubunun sT4 ortalaması arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptanmadı(p>0,05).  

KBH G1-G5 gruplarının sT4 ortalamaları kendi aralarında karşılaştırıldığında 

sT4 değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı(p>0,05).  

 

 

Tablo-26:Tip2DM hastaları ile kontrol grubunun sT3/sT4 oranı düzeylerinin 

karşılaştırılması 

 sT3/sT4 p 

KG (n=82) 2,99±1,67    

G1 (N=59) 2,67±0,48 p(KG-G1)= 0,167 p(G1-G2)=0,574 p(G2-G4)=0,001 

G2 (N=78) 2,62±0,55 p(KG-G2)= 0,078 p(G1-G3)=0,213 p(G2-G5)<0,001 

G3 (N=58) 2,55±0,52 p(KG-G3)= 0,066 p(G1-G4)<0,001 p(G3-G4)=0,004 

G4 (N=21) 2,15±0,53 p(KG-G4)= 0,031 p(G1-G5)<0,001 p(G3-G5)<0,001 

G5 (N=31) 2,00±0,50 p(KG-G5)= 0,002 p(G2-G3)=0,492 p(G4-G5)=0,309 
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KBH G1-G5 evresindeki Tip2DM hastaların sT3/sT4 ortalamaları ile kontrol 

grubunun sT3/sT4 ortalaması karşılaştırıldığında G4-KG, G5-KG grupları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptandı (p<0,05).  

 KBH G1-G5gruplarının sT3/sT4 ortalamaları kendi aralarında 

karşılaştırıldığında,G1-G4, G1-G5, G2-G4, G2-G5, G3-G4, G3-G5 grupları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptandı (p<0,05).  

 

Tablo-27: KBH G1 evresindeki hastaların albüminüri evrelerine göre tiroid 

fonksiyon testlerinin değerlendirilmesi 

  KBH G1 Evresi (N=59) p 

 A1 (n=34) A2 (n=19) A3 (n=6) A1-A2 A1-A3 A2-A3 

TSH (uIU/ml) 1,58±0,81 1,36±0,62 1,39±0,72 0,302 0,592 0,915 

sT3 (pg/ml) 2,71±0,42 2,65±0,39 2,69±0,51 0,641 0,937 0,841 

sT4 (ng/dl) 1,02±0,11 0,99±0,07 1,01±0,10 0,223 0,837 0,530 

sT3/sT4 2,66±0,50 2,69±0,45 2,65±0,51 0,855 0,972 0,880 

 

KBH G1 evresindeki hastaların A1, A2, A3 gruplarına göre 

karşılaştırmalarında TSH, sT3, sT4 ve sT3/sT4 oranları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark saptanmadı(p>0,05). 

 

Tablo-28: KBH G2 evresindeki hastaların albüminüri evrelerine göre tiroid 

fonksiyon testlerinin değerlendirilmesi 

 KBH G2 Evresi (N=78) p 

 A1 (n=40) A2 (n=31) A3 (n=7) A1-A2 A1-A3 A2-A3 

TSH (uIU/ml) 1,63±0,99 1,86±1,11 2,05±1,63 0,354 0,354 0,710 

sT3 (pg/ml) 2,61±0,47 2,61±0,43 2,55±0,27 0,952 0,738 0,745 

sT4 (ng/dl) 1,01±0,11 1,02±0,14 0,97±0,11 0,876 0,374 0,426 

sT3/sT4 2,61±0,53 2,62±0,60 2,67±0,56 0,936 0,757 0,817 
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KBH G2 evresindeki hastaların A1, A2, A3 gruplarına göre 

karşılaştırmalarında TSH, sT3, sT4 ve sT3/sT4 oranları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark saptanmadı(p>0,05). 

Diyabetik nefropati hastalarında GFH<60 ml/dk/1,73 m² olduğu zaman aşikar 

albüminüri evresinde olduğundan KBH G3-G4-G5 evrelerinde albüminüri 

evrelemesine(A1-A2-A3) göre değerlendirme yapılamamıştır. KBH G3 evresi 

(n=58), KBH G4 evresi (n=21), KBH G5 evresi (n=31). 

 

Tablo-29:Tip2DM hastaların albümiüri evrelerine göre TSH karşılaştırılması 

 TSH(uIU/ml) p(A1-A2) p(A1-A3) p(A2-A3) 

A1 (N=74) 1,61±0,91  

0,716 

 

0,400 

 

0,701 A2 (N=50) 1,67±0,97 

A3 (N=123) 1,74±1,19 

 

KBH hastaları GFH’den bağımsız olarak sadece albüminüri evrelerine göre 

kendi içlerinde karşılaştırıldığında TSH ortalamaları açısından istatistiksel olarak 

anlamlı fark saptanmadı(p>0,05). 

 

 

Tablo-30:Tip2DM hastaların albümiüri evrelerine göre sT3 karşılaştırılması 

 sT3(pg/ml) p(A1-A2) p(A1-A3) p(A2-A3) 

A1 (N=74) 2,66±0,45  

0,685 

 

<0,001 

 

<0,001 A2 (N=50) 2,62±0,41 

A3 (N=123) 2,30±0,53 

 

KBH hastaları GFH’den bağımsız olarak sadece albüminüri evrelerine göre 

kendi içlerinde karşılaştırıldığında sT3 ortalamaları açısından A1-A3 ve A2-A3 

grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı(p<0,05). 
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Tablo-31:Tip2DM hastaların albümiüri evrelerine göre sT4 karşılaştırılması 

 sT4(ng/dl) p(A1-A2) p(A1-A3) p(A2-A3) 

A1 (N=74) 1,02±0,11  

0,604 

 

0,131 

 

0,467 A2 (N=50) 1,00±0,12 

A3 (N=123) 0,99±0,16 

 

KBH hastaları GFH’den bağımsız olarak sadece albüminüri evrelerine göre 

kendi içlerinde karşılaştırıldığında sT4 ortalamaları açısından istatistiksel olarak 

anlamlı fark saptanmadı(p>0,05). 

 

Tablo-32:Tip2DM hastaların albümiüri evrelerine göre sT3/sT4 

karşılaştırılması 

 sT3/sT4 p(A1-A2) p(A1-A3) p(A2-A3) 

A1 (N=74) 2,63±0,51  

0,901 

 

0,001 

 

0,003 A2 (N=50) 2,64±0,54 

A3 (N=123) 2,36±0,57 

 

KBH hastaları GFH’den bağımsız olarak sadece albüminüri evrelerine göre 

kendi içlerinde karşılaştırıldığında sT3/sT4 oranı ortalamaları açısından A1-A3 ve 

A2-A3 grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı(p<0,05). 
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Tablo-33:Tip2DM hastaların eGFR≥60 mL/dk/1,73m² ile eGFR<60 

mL/dk/1,73m² olan grupların demografik ve TFT değerlerinin karşılaştırılması  

 eGFR 

 eGFR≥60 

mL/dk/1,73m² (n=137) 

eGFR<60 

mL/dk/1,73m² (n=110) 
p 

Yaş 54,12±9,90 63,66±8,48 <0,001 

TSH(uIU/ml) 1,68±1,03 1,70±1,12 0,914 

sT3(pg/ml) 2,63±0,43 2,27±0,54 <0,001 

sT4(ng/dl) 1,01±0,11 0,99±0,17 0,200 

sT3/sT4 2,63±0,52 2,33±0,58 <0,001 

 

KBH’nı eGFR≥60 mL/dk/1,73m² ve eGFR<60 mL/dk/1,73m² olarak iki grup 

olarak karşılaştırıldığında yaş, sT3 ve sT3/sT4 oranı arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark saptandı(p<0,05) 

 

 

Tablo-34:Tip2DM hastaların eGFR≥30 mL/dk/1,73m² ile eGFR<30 

mL/dk/1,73m² olan grupların demografik ve TFT değerlerinin karşılaştırılması  

 eGFR 

 eGFR≥30 mL/dk/1,73m²  

(n=194) 

eGFR<30 

mL/dk/1,73m²  (n=53) 
p 

Yaş 57,22±10,49 62,57±9,11 0,001 

TSH(uIU/ml) 1,67±1,04 1,75±1,17 0,644 

sT3(pg/ml) 2,60±0,43 2,00±0,53 <0,001 

sT4(ng/dl) 1,01±0,13 0,97±0,18 0,133 

sT3/sT4 2,61±0,52 2,09±0,54 <0,001 
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KBH’nı eGFR≥30 mL/dk/1,73m² ve eGFR<30 mL/dk/1,73m²  olarak iki grup 

olarak karşılaştırıldığında yaş, sT3 ve sT3/sT4 oranı ortalamaları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı(p<0,05) 

 

Tablo-35: eGFR≥60 mL/dk/1,73m² olan hastaların albüminüri evrelerine göre 

yaş karşılaştırılması 

eGFR≥60 

mL/dk/1,73m² 

(n=137) 

Yaş  p(A1-A2) p(A1-A3) p(A2-A3) 

A1 (N=74) 53,81±10,22  

0,454 

 

0,257 

 

0,505 A2 (N=50) 55,18±9,56 

A3 (N=13) 51,77±9,55 

 

eGFR≥60 mL/dk/1,73m² olan KBH’nın albüminüri evrelerine göre 

karşılaştırıldığında yaş ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmadı(p>0,05). 

 

Tablo-36: eGFR≥60 mL/dk/1,73m² olan hastaların albüminüri evrelerine göre 

TSH karşılaştırılması 

eGFR≥60 

mL/dk/1,73m² 

(n=137) 

TSH(uIU/ml) p(A1-A2) p(A1-A3) p(A2-A3) 

A1 (N=74) 1,61±0,91  

0,716 

 

0,281 

 

0,190 A2 (N=50) 1,67±0,97 

A3 (N=13) 2,15±1,67 

 

eGFR≥60 mL/dk/1,73m² olan KBH’nın albüminüri evrelerine göre 

karşılaştırıldığında TSH ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmadı(p>0,05). 
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Tablo-37: eGFR≥60 mL/dk/1,73m² olan hastaların albüminüri evrelerine göre 

sT3 karşılaştırılması 

eGFR≥60 

mL/dk/1,73m² 

(n=137) 

sT3(pg/ml) p(A1-A2) p(A1-A3) p(A2-A3) 

A1 (N=74) 2,66±0,45  

0,685 

 

0,293 

 

0,395 A2 (N=50) 2,62±0,41 

A3 (N=13) 2,51±0,35 

 

eGFR≥60 mL/dk/1,73m² olan KBH’nın albüminüri evrelerine göre 

karşılaştırıldığında sT3 ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmadı(p>0,05). 

 

 

Tablo-38: eGFR≥60 mL/dk/1,73m² olan hastaların albüminüri evrelerine göre 

sT4 karşılaştırılması 

eGFR≥60 

mL/dk/1,73m² 

(n=137) 

sT4(ng/dl) p(A1-A2) p(A1-A3) p(A2-A3) 

A1 (N=74) 1,02±0,11  

0,604 

 

0,402 

 

0,650 A2 (N=50) 1,00±0,12 

A3 (N=13) 0,99±0,10 

 

eGFR≥60 mL/dk/1,73m² olan KBH’nın albüminüri evrelerine göre 

karşılaştırıldığında sT4 ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmadı(p>0,05). 
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Tablo-39: eGFR≥60 mL/dk/1,73m² olan hastaların albüminüri evrelerine göre 

sT4 karşılaştırılması 

eGFR≥60 

mL/dk/1,73m² 

(n=137) 

sT3/sT4 p(A1-A2) p(A1-A3) p(A2-A3) 

A1 (N=74) 2,63±0,51  

0,901 

 

0,660 

 

0,631 A2 (N=50) 2,64±0,54 

A3 (N=13) 2,56±0,50 

 

eGFR≥60 mL/dk/1,73m² olan KBH’nın albüminüri evrelerine göre 

karşılaştırıldığında sT3/sT4 oranı ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı 

fark saptanmadı(p>0,05). 
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5. TARTIŞMA 

  

Diyabetes mellitus, görülme sıklığındaki artış ve komplikasyonlarının yol 

açtığı morbiditeler nedeniyle önemli bir sağlık sorunu olarak karşımıza 

çıkmaktadır(2,22).  

Tip2DM sıklıkla orta ve ileri yaşlarda görülmektedir(28). Bizim 

çalışmamızdaki hastaların ortalama yaşı 58,37±10,42 yıl olarak saptandı. Dünya 

Sağlık Örgütü’nün 2016 yılı verilerine göre kadınlarda diyabet daha fazla 

görülmektedir(78). Abdughani ve arkadaşlarının yapmış oldukları bir çalışmada 

dadiyabetik hastaların %62,8’i kadın, %37,2’si erkek bulunmuş(79). Çalışmamıza 

alınan hastaların 139’u (%56,3) kadın, 108’i (%43,7) erkek olup çalışmamızda kadın 

oranı daha fazla saptanmış olup literatürler ile benzerdi. 

Yapılan çalışmalarda diyabetik hastaların glisemik kontrollerinin kötü 

görülmektedir. Finlandiya’da yapılan bir çalışmada diyabetik hastaların HbA1c 

ortalamaları % 8,5±1,9 saptamış(80). Türkiye’de Oğuz ve arkadaşlarının yapmış 

oldukları bir çalışmada ise diyabetik hastaların HbA1c ortalaması %8±2 olarak 

saptanmış(81). Bizim çalışmamıza katılan hastaların HbA1c ortalaması % 8,27 ±1,83 

olup literatürler ile uyumlu HbA1c ortalaması saptandı. 

Diyabetik hastalar cinsiyete göre değerlendirildiğinde kadınların yaş 

ortalaması 57,83±10,44 yıl ve erkeklerin yaş ortalaması 59,06±10,42 yıl olup 

istatistiksel olarak farklılık saptanmadı(p>0,05).Çalışmamızda diyabetik hastaların 

HbA1c ortalaması kadınlarda % 8,22±1,71, erkeklerde % 8,33±1,98 olup istatistiksel 

olarak farklılık saptanmadı(p>0,05). Ayrıca kadın ve erkek hastaların HbA1c 

ortalamaları literatürler ile uyumluydu(80,81). Tiroid fonksiyon testlerine 

bakıldığında cinsiyetler arasında farklılıklar görülmektedir. Çin’de yapılan bir 

çalışmada kadın ve erkeklerin tiroid fonksiyonları değerlendirildiğinde TSH 

değerleri kadınlarda erkeklere göre daha yüksek olup, serbest T3 ve serbest T4 

değerleri ise erkeklerde kadınlara göre daha yüksek saptanmış(82). Çelebiler 

Çavuşoğlu ve arkadaşlarının Türkiye’de yapmış oldukları bir çalışmada ise serbest 

T4 düzeyleri kadın erkek arasında anlamlı farklılık saptanmamış olup TSH ve serbest 
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T3 düzeyleri arasında farklılıklar saptanmış(83). Bu çalışmada kadınlarda erkeklere 

göre TSH değeri daha yüksek olup serbest T3 düzeyi ise daha düşük saptanmış. 

Bizim çalışmamızda Tip2DM hastaların TSH, serbest T3, serbest T4 düzeyleri 

cinsiyete göre karşılaştırıldığında ise kadınlarda(1,71±1,00, 2,52±0,48, 1,01±0,13) 

erkeklere (1,67±1,16, 2,41±0,55, 0,98±0,15) göre daha fazla saptanmasına rağmen 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı.  

Spijkerman ve arkadaşlarını yaptığı bir çalışmada tip 2 diyabetik hastalarda 

ve yeni tanı anında ve taramlarda mikroalbuminüri prevalansı % 17,2 (% 95 CI 12.5-

23.2) ve % 26.7 (17.1-39.0) idi(84). Bizim yapmış olduğumuz çalışmada hastaların 

%40 unda albüminüri yok, %20,2’sinde mikroalbüminüri ve %49.8’inde aşikar 

proteinüri saptandı. Yaptığımız çalışmada aşikar proteinürinin fazla omasının en az 5 

yıldır Tip2DM tanılı hasta almamıza bağlı olarak yüksek çıktığını düşündük.  

Kronik böbrek hastalığı olan erkeklerde son dönem böbrek hastalığına gidiş 

hızı kadınlara göre daha hızlı olmaktadır. Kronik böbrek hastalığında son dönem 

böbrek hastalığına progresyon hızındaki farklılık bir mekanizma ile tam olarak 

açıklanamamaktadır. Bu progresyon hızındaki farklılıklarda çeşitli mekanizmalar 

sorumlu olabileceği tahmin edilmektedir(*). Cinsiyetler arasındaki bu farklılığın 

glomerül yapısının cinsiyetler arasında farklılık göstermesi, seks hormonlarının 

böbrek hücreleri üzerine etkisi, glomerüllerin hemodinamik yapısı, gen ekspresyonu, 

sitokinlerin ve hormonların etkisiyle oluşabileceği tahmin edilmektedir(85). Xu ve 

arkadaşlarının yapmış oldukları bir çalışmada sağlıklı popüsyonda ve kronik böbrek 

hastalığı olanlarda cinsiyetler arasındaki GFH karşılaştırılması yapılmış(86). Bu 

çalışmada sağlıklı grupta kadın ve erkek cinsiyet arasındaki GFH değerlerine 

bakıldığında kadınlardaki GFH’nin ortalama değerleri erkeklere göre istatistiksel 

olarak daha yüksek saptanmış(107,72 ± 20,60 vs 102,07 ± 19,23, p<0,05). Yine aynı 

çalışmada kronik böbrek hastalığı olanların GFH değerleri de cinsiyete göre 

değerlendirilmiş. Bu grupta da yine kadınların ortalama GFH değerleri erkek göre 

daha anlamlı olarak daha yüksek saptanmış(92,32 ± 28,72 vs 88,49 ± 25,98, p<0,05). 

Halbesma ve arkadaşlarının yaptıkları bir çalışmada böbrek fonksiyonları 

değişiminde cinsiyet farklılıklarına bakılmıştır(87). 6,5 yıl süren çalışmada hastaların 

bazal GFH değerleri ve takipleri boyunca GFH değerlerinde meydana gelen 
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değişikliklere de bakılmış. Xu ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmanın aksine bu 

çalışmada erkeklerin ortalama GFH değerleri kadınlara göre daha yüksek 

saptanmış(83,8±14,3 ml/min/1.73 m2 vs 77,5±12,7 ml/min/1.73 m2, p< 0.001). 

Çalışma boyunca ortalama GFH değerlerindeki değişikliklere bakıldığında ise 

erkeklerde GFH değişikliği kadınlara göre daha fazlaydı(0,55±1,47 ml/dk/1,73 m
2
/yıl 

vs 0,33±1,41 ml/dak/1,73 m
2
/yıl, p<0,001).  Bizim çalışmamızdaki hastaların eGFR 

değerlerine bakıldığında ise kadınların eGFR değerleri erkeklere göre daha yüksek 

saptandı(67,77±30,18 vs 56,14±35,61, p=0,007). 

Albümin atılım oranına bakıldığı zaman kadın ve erkekler arasında 

farklılıklar olabilmektedir. Erkeklerde albümin atılım oranı kadınlara göre daha 

yüksek olabilmektedir. Jakob ve arkadaşlarının yaptıkları bir çalışmada erkeklerde 

kadınlara göre daha yüksek bir albümin atılım oranına sahip olduklarını saptamışlar. 

Albümin atılım oranının daha fazla olması nedeniyle de erkeklerde mikrovasküler ve 

makrovasküler hastalık görülme riski daha fazla olmaktadır(87). 

Yapılan çalışmalarda seks hormonlarının diyabetik nefropatiye etkisi 

olduğunu göstermektedir. Chin ve arkadaşlarının yapmış oldukları bir çalışmada 

overiektomize edilmiş diyabetik fareler üzerinde östrojen ve seçici bir östrojen 

reseptör modülatörü olan raloksifen tedavisinin diyabetik nefropati üzerine etkilerini 

karşılaştırmışlar. Her iki tedavi sonrasında mezengial alanda artış ve fibronektin 

birikimi azaldığı saptanmış. Bu etkileri ile albüminüri ve diyabetik nefropati üzerine 

olumlu etkileri olduğu tespit edilmiş(89). Bizim çalışmamızda da albümin atılım 

oranını cinsiyetlere göre değerlendirdiğimizde literatürlere benzer bulgular 

saptanmıştı. Kadınlarda erkeklere göre albümin atılım oranı daha düşük saptanmış 

olup bu fark ise istatistiksel olarak anlamlıydı(655,19±1413,80 vs 1378,50±1893,18,   

p=0,001). 

Yapılan çalışmalar Tip2DM hastalarında tiroid bozukluklarının diyabetik 

olmayanlara göre fazla olduğunu göstermektedir(90).  

Tip2DM tanılı hastaların tiroid fonksiyon testlerini değerlendiren çeşitli 

çalışmalar vardır. Bu çalışmalarda farklı sonuçlar olabilmektedir. 
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Vikhe ve arkadaşlarının Tip2DM hastaları ile nondiyabetik hastaların tiroid 

fonksiyon testlerini karşılaştırmışlardı. Yapılan çalışmada Tip2DM hastalarında 

diyabet olmayan hastalara göre TSH(7,61±7,38 vs 2,59±1,11, p<0,0001) düzeyleri 

anlamlı olarak daha yüksek iken total T3(124,8±44,13 vs 151,4±12,97, p<0,0001) ve 

total T4 düzeyleri(7,17±3,11 vs 8,12±0,78, p=0,0009)  ise anlamlı olarak daha düşük 

saptanmış(91). 

Zhao ve arkadaşları tarafından yapılan bir çalışmada ise diyabetik nefropatisi 

olan Tip2DM hastaları, diyabetik nefropatisi olmayan Tip2DM hastaları ve kontrol 

grubunun tiroid fonksiyon testleri karşılaştırmışlar. Kontrol grubunun ortalama TSH 

düzeyi 1,9 mIU/L, ortalama serbest T3 düzeyi 5,2 pmol/L, ortalama serbest T4 

düzeyi ise 15,4 pmol/L saptanmış. Diyabetik nefropatisi olmayan Tip2DM 

hastalarının ortalama TSH düzeyi 2,0 mIU/L, ortalama serbest T3 düzeyi 4,8 pmol/L, 

ortalama serbest T4 düzeyi ise 15,2 pmol/L saptanmış. Diyabetik nefropatisi olan 

Tip2DM hastalarının ortalama TSH düzeyi 2,7 mIU/L, ortalama serbest T3 düzeyi 

4,3 pmol/L, ortalama serbest T4 düzeyi ise 14,9 pmol/L saptanmış. Diyabetik 

nefropatisi olan Tip2DM hastalarında kontrol grubu ve diyabetik nefropatisi olan 

Tip2DM hasta grubuna göre ortalama TSH düzeyleri anlamlı olarak daha yüksek 

olup ortalama serbest T3 düzeyleri ise anlamlı olarak daha düşük saptandı(92). 

Ayrıca Islam ve arkadaşlarının yaptıkları bir çalışmada ise Tip2DM tanılı 

hastalarda kontrol grubuna serbest ortalama T3 düzeylerinin anlamlı olarak daha 

düşük olduğu saptanmış olup ortalama TSH ve serbest T4 düzeyleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptamamışlar. Yine aynı çalışmada serbest 

T3/serbest T4 oranına da bakılmıştır. sT3/sT4 oranı kontrol grubuna göre Tip2DM 

tanılı hastalarda anlamlı olarak daha düşük saptanmış(93). 

Bizim çalışmamızda ise Islam ve arkadaşlarının çalışmasında saptadıklara 

sonuçlar ile uyumluydu. Bizim çalışmamızda ortalama TSH düzeyleri Tip2DM 

hastalarında 1,69±1,07 uIU/ml, kontrol grubunda 1,67±0,81 uIU/ml olup istatistiksel 

olarak anlamlı fark saptanmadı(p>0,05). Bizim çalışmamızda ortalama serbest T4 

düzeyleri Tip2DM hastalarında 1±0,14 ng/dl, kontrol grubunda 1,01±0,11 ng/dl olup 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı(p>0,05). Bizim çalışmamızda ortalama 

serbest T3 düzeyleri Tip2DM hastalarında 2,47±0,51 pg/ml, kontrol grubunda 
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2,94±1,67 pg/ml olup istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı(p<0,05). Bizim 

çalışmamızda ortalama serbest T3/serbest T4 oranı düzeyleri Tip2DM hastalarında 

2,50±0,56, kontrol grubunda 2,99±1,67 olup istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptandı(p<0,05). 

Literatürlerdeki tiroid fonksiyon testleri ile metabolik parametreler arasındaki 

korelasyon ilişkisine bakıldığında karşımıza farklı sonuçlar çıkabilmektedir.  

TSH düzeyleri ile yaş arasındaki korelasyon ilişkisine bakıldığında farklı 

sonuçlar karşımıza çıkabilmektedir. Bazı çalışmalarda yaş ile birlikte TSH 

düzeylerinin arttığı gösterilmesine karşın kimi çalışmalarda TSH ile yaş arasındaki 

bu ilişkiden bahsedilmemektedir. Park ve arkadaşlarının 2013-2015 yılları arasındaki 

Kore verilerini analiz ederek yaptıkları çalışmada yaş ile ortalama TSH ve serbest T4 

düzeyleri arasındaki ilişkiye bakılmıştır(*). Çalışmada ortalama TSH düzeyleri ile 

yaş arasında U şeklinde bir ilişkiden bahsedilmektedir. Çalışmada 10-19 yaş grubu 

ve 70 yaş üstü grubunda ortalama TSH düzeyleri yüksek iken orta yaş grubunda ise 

en düşük ortalama TSH düzeylerinden bahsedilmektedir(94). Yine Park ve 

arkadaşlarının yaptıkları aynı çalışmada ortalama serbest T4 düzeyleri ile yaş 

arasındaki ilişkiye bakıldığında ise 20 yaşından sonra serbest T4 düzeylerinin düzenli 

olarak azaldığından bahsedilmektedir. Chen ve arkadaşlarının Çin’de yapmış 

oldukları çalışmada ise ortalama TSH düzeyleri ile yaş arasındaki ilişkiye 

bakıldığında ise Park ve arkadaşlarından farklı bir saptamışlardır(95). Chen ve 

arkadaşlarının yaptıkları çalışmada TSH düzeylerinin yaş ile arttığını saptamışlar. 

Chen ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada serbest T4 düzeyleri ile yaş arasındaki 

ilişkiye baktığımızda ise yaş arttıkça serbest T4 düzeyinin azaldığı saptanmış. 

Çalışmada ortalama TSH düzeyleri ile yaş arasında istatistiksel olarak anlamlı pozitif 

korelasyon saptanmış iken (r=0,096, p<0,001)  ortalama serbest T4 düzeyleri ile yaş 

arasında ters yönde istatistiksel olarak anlamlı bir korelasyon saptanmış(r=-0,115, 

p<0,001)(95). 

Strich ve arkadaşlarının retrospektif olarak yaptıkları bir çalışmada ileri yaşta 

serbest T3 düzeyinin daha düşük olduğu saptanmış(96). Strich ve arkadaşlarının 

yapmış oldukları aynı çalışmada serbest T3/serbest T4 oranı da yaşa göre 

değerlendirilmiştir. Serbest T3/serbest T4 oranı yaş ilerledikçe düştüğü saptanmış. 
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En yüksek sT3/sT4 oranı 1-10 yaş arasındaki grupta saptanmış olup en düşük 

sT3/sT4 oranı ise 80 yaş üstü grupta saptanmış(0,39 vs 0,27)(*). Abbas ve 

arkadaşlarının yapmış oldukları bir çalışmada da yaş ile ortalama serbest T3 

düzeyleri arasında istatistiksel olarak anlamlı negatif korelasyon saptanmış(97). 

Bizim çalışmamızda TSH, serbest T3, serbest T4 ve serbest T3/serbest oranı 

ile yaş arasındaki ilişki incelendiğinde literatür ile uyumlu sonuçlar elde edildiği gibi 

literatürden farklı sonuçlarda saptandı.  

Yaş ile ortalama TSH düzeyi arasındaki ilişkiye bakıldığında yaş ile ortalama 

TSH düzeyleri arasında pozitif yönde bir korelasyon olmasına rağmen istatistiksel 

anlamlı değildi(r=0,062, p=0,332). Literatürlere bakıldığında ise yaş ile TSH 

düzeyleri arasında istatistiksel olarak anlamlı pozitif korelasyon olduğunu gösteren 

çalışmalar olmakla birlikte yaş ile TSH düzeyleri arasında “U” şeklinde ilişkiden 

bahseden çalışmada vardır.  

Yaş ile serbest T3 arasındaki ilişkiye baktığımızda istatistiksel olarak anlamlı 

negatif korelasyon saptanmıştır(r=-0,266, p<0,001). Yani yaş arttıkça ortalama 

serbest T3 düzeyleri azalmakta olup literatür ile uyumluydu. 

Yaş ile serbest T4 arasındaki ilişkiye baktığımızda istatistiksel olarak anlamlı 

olmayan pozitif korelasyon saptanmıştır(r=0,022, p=0,727). Bizim çalışmamızda yaş 

ile ortalama serbest T4 arasındaki ilişki Chen ve arkadaşlarının çalışmasındaki ilişki 

ile uyumlu değildi. 

Yaş ile serbest T3/serbest T4 oranı arasındaki ilişkiye baktığımızda 

istatistiksel olarak anlamlı negatif korelasyon saptanmıştır(r=-0,223, p<0,001). Yani 

yaş arttıkça ortalama serbest T3/serbest T4 oranı azalmakta olup literatür ile 

uyumluydu. 

Strich ve arkadaşlarının yapmış oldukları çalışmada TSH düzeyi ile serbest 

T3, serbest T4 ve serbest T3/serbest T4 oranı arasındaki ilişkisi incelenmiştir(96). Bu 

çalışmada hastalar yaş gruplarına göre ayrılıp korelasyon ilişkine yaş grupları içinde 

bakılmış(1-10 yaş, 10-20 yaş, 20-30 yaş, 30-40 yaş, 40-60 yaş, 60-80 yaş ve 80 yaş 

üstü olarak gruplara ayrılmış). Bu çalışmada ortalama TSH düzeyleri ile ortalama 
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serbest T4 düzeyleri arasında 80 yaşına kadar istatistiksel olarak anlamlı negatif 

yönde korelasyon saptanmış olup 80 yaşından sonra istatistiksel olarak anlamlı 

olmayıp negatif korelasyon saptanmış. Ortalama TSH düzeyleri ile ortalama serbest 

T3 düzeyleri arasında 30 yaşına kadar istatistiksel olarak anlamı pozitif yönde bir 

korelasyon saptanmış olup 80 yaşından sonra ise istatistiksel olarak anlamlı negatif 

korelasyon saptanmış. Ortalama TSH düzeyleri ile serbest T3/serbest T4 oranı 

arasında 40 yaşına kadar istatistiksel olarak anlamlı pozitif korelasyon saptanmasına 

rağmen 40 yaşından sonra ise istatistiksel olarak anlamlı bir korelasyon 

saptanmamıştır. 

Bizim çalışmamızda TSH, serbest T3, serbest T4 ve serbest T3/serbest T4 

oranı arasındaki ilişki incelenirken yaş grularına göre ayrılıp inceleme yapılmamıştır. 

Çalışmamızda ortalama TSH düzeyi ile serbest T4 düzeyi arasında istatistiksel olarak 

anlamlı negatif bir korelasyon saptanmıştır( r=-0,176, p=0,006). Çalışmamızda 

ortalama TSH düzeyleri ile serbest T3 düzeyleri arasında istatistiksel olarak anlamlı 

olmayan negatif korelasyon(r=-0,092, p=0,152) saptanmış olup ortalama TSH 

düzeyleri ile serbest T3/serbest T4 oranı arasında ise istatistiksel olarak anlamlı 

olmayan pozitif korelasyon(r=0,036, p=0,575) saptanmıştır. 

Tiroid fonkson testleri ile glomerüler filtasyon hızı ve idrar albümin atılım 

oranı/idrar mikroalbüminüri arasındaki ilişkiyi gösteren çeşitli çalışmalar mevcuttur. 

Srivastava ve arkadaşlarının yapmış oldukları bir çalışmada diyalize 

girmeyen kronik böbrek hastalarında tiroid fonksiyon testleri ile böbrek fonksiyon 

testleri karşılaştrılmış(98). Bu çalışmada TSH düzeyi ile kreatinin klerensi pozitif 

korelasyon saptamış olup bu korelasyon istatisiksel olarak anlamlı değildi(r=0,226, 

p=0,114). Yine aynı çalışmada serbest T3 ve serbest T4 düzeyleri ile kreatinin 

klerensi arasında pozitif yönde istatistiksel olarak anlamlı korelasyon 

saptandı(serbest T3-kreatinin klerensi: r=0,686, p<0,01 vs serbest T4-kreatinin 

klerensi: r=0,699, p<0,01). 

Rai ve arkadaşlarının yapmış oldukları bir çalışmada diyabetik nefropatili ve 

diyabetik nefropatisi olmayan hastalara tiroid fonksiyon testleri ile idrar 

mikroalbüminüri arasındaki ilişkiyi araştırmışlar(99). Diyabetik nefropatisi olmayan 
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Tip2DM hastalarında serum TSH düzeyi ile idrar mikroalbümin arasında pozitif 

yönde korelasyon saptanmasına rağmen istatistiksel olarak anlamlı değildi(r=0,11 

p=0,587). Diyabetik nefropatisi olmayan Tip2DM hastalarında serum T3 ve serum 

T4 düzeyi ile idrar mikroalbümin arasında negatif korelasyon saptanmasına rağmen 

istatistiksel olarak anlamlı değildi(serum T3-idrar mikroalbümin: r=-0,19,  p=0,819, 

T3-idrar mikroalbümin: r=-0,04,  p=0,836). Diyabetik nefropatisi olan Tip2DM 

hastalarında serum TSH düzeyi ile idrar mikroalbümin arasında pozitif korelasyon 

saptanmasına rağmen istatistiksel olarak anlamlı değildi(r=0,31 p=0,135). Diyabetik 

nefropatisi olan Tip2DM hastalarında serum T4 düzeyi ile idrar mikroalbümin 

arasında negatif korelasyon saptanmasına rağmen istatistiksel olarak anlamlı 

değildi(r=-0,13,  p=0,528). Diyabetik nefropatisi olan Tip2DM hastalarında serum 

T3 düzeyi ile idrar mikroalbümin arasında istatistiksel olaran anlamlı negatif 

korelasyon saptanmış(r=-0,43,  p=0,032). 

Wu ve arkadaşlarının yapmış oldukları çalışmada tiroid fonksiyon testleri ile 

idrar albümin atılım oranı ve eGFR arasındaki ilişkiye bakılmış(100). Çalışmada 

TSH ile AAO arasında pozitif korelasyon; TSH ile eGFR arasında ise negatif 

korelasyon saptanmış olup bunlar istatistiksel olarak anlamlı değildi(TSH-AAO: 

r=0,06, p=0,25, TSH-eGFR: r=-0,03, p=0,55). Çalışmada serbest T4 ile AAO 

arasında negatif korelasyon; serbest T4 ile eGFR arasında ise pozitif korelasyon 

saptanmış olup bunlar istatistiksel olarak anlamlı değildi(serbest T4-AAO: r=-0,02, 

p=0,65, serbest T4-eGFR: r=0,04, p=0,38). Aynı çalışmada serbest T3 ile AAO ve 

eGFR arasındaki ilişkiye bakıldığında ise serbest T3 ile AAO negatif korelasyon; 

serbest T3 ile eGFR arasında ise pozitif korelasyon saptanmış olup bunlar 

istatistiksel olarak anlamlıydı(serbest T3-AAO: r=-0,19, p<0,01, serbest T3-eGFR: 

r=0,10, p=0,03).  

Bizim çalışmamızda TSH ile AAO arasında pozitif korelasyon; TSH ile 

eGFR arasında ise negatif korelasyon saptanmış olup bunlar istatistiksel olarak 

anlamlı değildi(TSH-AAO: r=0,051, p=0,422, TSH-eGFR: r=-0,78, p=0,575). Bu 

sonuç literatür ile uyumluydu(100). 



 57 

Bizim çalışmamızda serbest T4 ile AAO arasında bakılan ilişkide ise 

literatürlerin tersine istatistiksel olarak anlamlı negatif korelasyon saptandı(r=-0,177, 

p=0,005)(99,100). 

Serbest T4 ile eGFR arasında ise pozitif korelasyon saptanmış olup bunlar 

istatistiksel olarak anlamlı değildi(r=0,113, p=0,076).  Serbest T3 ile AAO ve eGFR 

arasındaki ilişkiye bakıldığında ise serbest T3 ile AAO negatif korelasyon; serbest 

T3 ile eGFR arasında ise pozitif korelasyon saptanmış olup bunlar istatistiksel olarak 

anlamlıydı(serbest T3-AAO: r=-0,403, p<0,001, serbest T3-eGFR: r=0,461, 

p<0,001). Bu sonuçlar literatür ile uyumluydu(100).  

Du ve arkadaşları yaptıkları bir çalışmada idrar albümin atılım oranı ile tiroid 

fonksiyon testleri arasındaki ilişkiyi incelemişlerdir(101). Çalışmada AAO’nun 3 

gruba ayırıp(grup1 AAO<30 mg/g, grup 2 AAO 30-300 mg/g, grup 3 AAO>300 

mg/g) bu gruplardaki TSH, serbest T3, serbest T4 düzeylerini değerlendirmişler. 

Yaptıkları çalışmada serbest T4 düzeyi ile AAO arasında istatistiksel olarak anlamlı 

korelasyon(r=0,162, p<0,001) saptanmakla birlikte serbest T3 ve TSH için ise böyle 

bir ilişki saptanmamıştı(p=0,515, p=0,951). Çalışmadaki AAO derecesine göre 

ayrılmış gruplardaki ortalamaya bakıldığında ise en yüksek ortalama T4 düzeyi 

ortalaması AAO >300 mg/g olan grupta saptanmış (ortalama serbest T4 düzeyi 

AAO-1(A1)’de 9,15±12,44 pmol/l, A2’de 10,01±6,96 pmol/l, A3’de 14,68±12,58 

pmol/l). AAO gruplarına göre ortalama serbest T3 ve TSH düzeylerine bakıldığına 

ise gruplar arasında fark saptanmamış. Bu çalışmanın aksine Wu ve arkadaşlarının 

yapmış oldukları bir çalışmada serbest T4 düzeyi ile albümin atılım oranı arasında 

istatistiksel olarak anlamlı olmayan negatif bir korelasyon saptanmış(100). Ayrıca 

Wu ve arkadaşlarının yapmış oldukları çalışmada, Du ve arkadaşlarının çalışmasının 

aksine serbest T3 düzeyi ile AAO oranı arasında istatistiksel olarak anlamlı negatif 

korelasyon saptamışlardı. Her iki çalışmaya bakıldığında ise ortalama TSH düzeyleri 

ile AAO arasında bir ilişki saptanmamıştı. Zhao ve arkadaşlarının yapmış oldukları 

bir çalışmada ise Tip2DM hastaları diyabetik nefropatisi olan ve olmayan diye ki 

gruba ayırarak tiroid fonksiyon testleri ile AAO arasındaki ilişkiyi incelemişlerdir. 

Bu çalışmada diyabetik nefropatisi olmayan Tip2DM hastalarında serbest T3 

düzeyleri ile AAO arasında istatistiksel olarak anlamlı negatif korelasyon 
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saptanmış(r=-0,251, p=0,012) olup serbest T4 ve TSH düzeyleri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir ilişki saptanmamıştı. Diyabetik nefropatili Tip2DM hastalarında 

ise serbest T3 ve serbest T4 düzeyleri ile AAO arasında istatistiksel olarak anlamlı 

negatif korelasyon(r=-0,522, p<0,001 ve r=-0,356, p<0,001) saptanmış olup TSH 

düzeyleri ile AAO arasında da istatistiksel olarak anlamlı pozitif korelasyon 

saptanmıştı(r=0,337, p=0,004)(92).  

Biz de çalışmamızda kronik böbrek hastalığı evresinden bağımsız olarak 

AAO derecesine göre 3 gruba ayırarak tiroid fonksiyon testleri değerlendirdik. 

Ortalama TSH düzeyleri A1 grubunda 1,61±0,91 uIU/ml, A2 grubunda 1,67±0,97 

uIU/ml, A3 grubunda 1,74±1,19 uIU/ml olup gruplar arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark saptanmadı. Ortalama serbest T3 düzeyleri A1 grubunda 2,66±0,45 

pg/ml, A2 grubunda 2,62±0,41 pg/ml, A3 grubunda 2,30±0,53 pg/ml olup gruplar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı(pA1-A2=0,685, pA1-A3<0,001, 

pA2-A3<0,001). Ortalama TSH düzeyleri A1 grubunda 1,02±0,11 ng/dl, A2 

grubunda 1,00±0,12 ng/dl, A3 grubunda 0,99±0,16 ng/dl olup gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı. Ortalama serbest T3/serbest T4 oranı A1 

grubunda 2,63±0,51, A2 grubunda 2,64±0,54, A3 grubunda 2,36±0,57 olup gruplar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı(pA1-A2=0,901, pA1-A3=0,001, 

pA2-A3=0,003). 

Pan ve arkadaşlarının yapmış olduğu bir çalışmada kronik böbrek evrelerine 

göre tiroid fonksiyon testleri değerlendirilmiş. Yapılan çalışmada serbest T3 düzeyi 

KBH-G1’de 3,69±0,85 pmol/l, KBH-G2’de 3,39±0,85 pmol/l, KBH-G3’de 

3,35±0,81 pmol/l, KBH-G4’de 3,12±1,06 pmol/l, KBH-G5’de 2,68±0,69 pmol/l 

olarak saptanmış. Bu çalışma ile Pan ve arkadaşları KBH-G5 hastalarında ortalama 

serbest T3 düzeyinin diğer evrelere göre anlamlı olarak daha düşük olduğunu 

saptamışlar(102). Ayrıca bu çalışmada serbest T3 düzeyi ile eGFR arasında 

istatistiksel olarak anlamlı pozitif korelasyonda saptamışlar(r=0,239, p<0,001).  TSH 

ve serbest T4 düzeyleri KBH evrelerine göre değerlendirildiğinde gruplar arasında 

ise anlamlı fark saptanmamış(p>0,05). Song ve arkadaşları ise yaptıkları bir 

çalışmada TSH düzeyleri normal olan kronik böbrek hastalığı olan hastalarda KBH 

evresine göre T3 düzeylerini değerlendirmişler. Çalışmada KBH-G1’deki hastaların 
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%8,3’ünde, KBH-G2’deki hastaların %10,9’unda, KBH-G3’teki hastaların 

%20,8’inde, KBH-G4’teki hastaların %60’ında ve KBH-G5’teki hastaların da 

%78,6’sında düşük T3 düzeyi saptanmış(103). Song ve arkadaşları da T3 düzeyi ile 

eGFR arasında istatistiksel olarak anlamlı pozitif korelasyon saptamışlar(p<0,001). 

Biz çalışmamızda kronik böbrek hastalığı evrelerine göre tiroid fonksiyon 

testlerini değerlendirdik. Yapılan çalışmada ortalama TSH düzeyleri ile serbest T4 

düzeyleri kronik böbrek hastalığı evreleri arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmadı(p>0,05). Yapılan çalışmada ortalama serbest T3 düzeyleri kronik böbrek 

hastalığı evreleri arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı(pG1-G3=0,033, 

pG1-G4<0,001, pG1-G5<0,001, pG2-G4<0,001, pG2-G5<0,001, pG3-G4<0,001, 

pG3-G5<0,001). Çalışmada ayrıca sT3/sT4 oranını göre kronik böbrek hastalığı 

evresine göre değerlendirdiğimizde evreler arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptandı(pG1-G4<0,001, pG1-G5<0,001, pG2-G4<0,001, pG2-G5<0,001, pG3-

G4=0,004, pG3-G5<0,001). 

Çalışmamızda kronik böbrek hastalığı evresini AAO’ya göre 

gruplandırıp(A1-A2-A3) tiroid fonksiyon testlerine göre değerlendirdiğimizde ise 

gruplar arasında anlamlı fark saptanmadı(G1A1,G1A2,G1A3,G2A1,G2A2,G2A3; 

p>0,05).   

Song ve arkadaşları yapmış oldukları bir çalışmada eGFR≥60 ml/min/1,73 m
2
 

ve eGFR<60 ml/min/1,73 m
2
 olarak hastaları iki gruba hastaların yaş, T3, T4 

düzeylerini değerlendirmiş. eGFR≥60 ml/min/1,73 m
2
 olan hastaların yaş ortalaması 

daha düşük(54,3±13,9 vs 67,8±10,6, p<0,001) olup T3 düzeyi ise daha yüksek 

saptanmış( 102,7±18,87 vs 89,5±21,0, p<0,001). Her iki gruptaki serbest T4 

düzeyleri arasında ise anlamlı bir fark saptanmadı(1,24±0,19 vs 1,27±0,24, 

p=0,078)(103). 

Çalışmamızda eGFR sınırı 60 ml/dk/1,73 m
2
 olarak alınıp tiroid fonksiyon 

testleri değerlendirildiğinde ise serbest T3 düzeyi ile serbest T3/serbest T4 

oranlarında anlamlı fark saptandı. (serbest T3 eGFR≥60= 2,63±0,43 

eGFR<60=2,27±0,54, p<0,001; serbest T3/serbest T4 oranı eGFR≥60= 2,63±0,52 

eGFR<60=2,33±0,58, p<0,001).Her iki gruptaki yaş ortamalasına bakıldığında ise 
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eGFR≥60 ml/min/1,73 m
2
 olan hastaların yaş ortalaması daha düşük (54,12±9,90 vs 

63,66±8,48, p<0,001) olup serbest T4 düzeyleri arasında ise anlamlı bir fark 

saptanmadı (1,01±0,11 vs 0,99±0,17, p=0,200). 

Diyabetik nefropatide KBH evresi ilerledikçe serbest T3 ve serbest T3/ 

serbest T4 oranları istatiksel olarak anlamlı düşüyordu. Düşük serbest T3 ve serbest 

T3/ serbest T4 oranları diyabetik nefropati tanılı hastaların bir renal replasman tedavi 

adayı olarak dikkatle değerlendirilmesi gerektiğini gösteren bir biyomarker olabilir. 
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SONUÇ 

 

 DN’de KBH evresi ilerledikçe sT3 ve sT3/sT4 oranları istatiksel olarak anlamlı 

düşüyordu.  

 Ülkemizde 5 yılı aşkın Tip2 DM hastalarda DN sıklığı yüksek görünmektedir. Bu 

nedenle hastalar ilk tanı anından itibaren böbrek fonksiyonları açısından yıllık 

tarama programına alınmalıdır. 

 Bu nedenle Tip2DM hastalarda düşük sT3 ve sT3/sT4 oranları, hem DN erken 

tanınması, hem de artmış kardiyovasküler hastalığı gösteren bir biyomarker 

olabilir. 

 DN erken tanı ile önlenebilir ve yavaşlatılabilir bir komplikasyondur. 

 Bu konuda daha geniş kontrollü çalışmalara gereksinim vardır. 
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