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TİP2 DİYABETES MELLİTUSLU HASTALARDA MİKROALBUMİNÜRİ 

İLE NÖTROFİL/LENFOSİT ARASINDAKİ İLİŞKİ 

  
                                                              ÖZET 

 
Amaç: Diyabetes mellitus(DM), relatif ya da mutlak insülin eksikliği veya periferik 
dokularda insülin etkisine karşı gelişmiş olan ’insülin direnci’ sebebiyle ortaya çıkan, 
pek çok organı etkileyerek multisistemik tutuluma sebep olan hiperglisemi ile 
karakterize kronik ve geniş spektrumlu bir metabolizma bozukluğudur. Diyabetik 
nefropati glomerüler ve tübüler yapısal ve fonksiyonel değişiklerle seyreden glukoz 
homeostasis bozukluğu sebepli ilerleyici bir böbrek hastalığıdır. Kronik inflamasyon, 
tip 2 diyabet oluşum ve gelişim aşamasında önemli bir role sahiptir. İdrar albümin 
seviyeleri (albümin/kreatinin oranı,24 saatlik idrarda mikroalbumin miktarı) klasik 
olarak diyabetik nefropati ciddiyetini belirlemekte kullanılır . Nötrofil lenfosit oranı 
da subklinik inflamasyonun ucuz ve kolay bir göstergesidir. Bu çalışmada Tip2 DM’li 
hastalarda mikroalbuminüri düzeyi ile Nötrofil/Lenfosit arasındaki ilişkiyi araştırmayı 
amaçladık. 
 
 
Materyal ve Metot: Bu çalışma Bezmialem Vakıf Üniversitesi Tıp Fakültesi 
Hastanesi’ne Kasım 2011-Kasım 2020 tarihleri arasında başvuran 29-79 yaş arasında, 
57 erkek 70 kadın olmak üzere herhangi bir böbrek hastalığı olmayan Tip2 DM’li 
hastaların geriye dönük olarak değerlendirilmesi ile oluşturulmuştur. Muayene 
sırasında bakılmış olan 24 saatlik idrarda mikroalbumin miktarı ile NLO(nötrofil 
lenfosit oranı),A1c,LDL,TG,kreatinin,sedim,crp,ferritin değerlendirilmiştir. 
 
 
Bulgular: Çalışmadaki gruplar arasında yaş ortalaması, cinsiyet,kreatinin, TG, LDL, 
AST, ALT, CRP arasında anlamlı fark yoktu. Normoalbuminürik grubun nötrofil 
lenfosit oranı 1.68 (0.7-10.2), ve mikroalbuminürik grubun nötrofil lenfosit oranı 2.15 
(0.98-18.14) bulundu. Gruplar arasındaki fark istatiksel olarak anlamlı bulunmuştur. 
(p<0,001). 
 
 
Sonuç: Mikroalbuminürik hastalar ve normoalbuminürik hastalarla nötrofil lenfosit 
oranı arasında anlamlı fark saptandı. İdrarda toplam albümin miktarı ile  nötrofil 
lenfosit oranı arasında anlamlı korelasyon saptanamadı. Nötrofil lenfosit oranı 
diyabetik nefropatinin erken evrelerinin bir belirteci olabilir. 
 
Anahtar Kelimeler: Nötrofil Lenfosit  Oranı, 24 saatlik İdrarda Mikroalbumin
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THE RELATIONSHIP BETWEEN MICROALBUMINURIA AND 
NEUTROPHIL/LYMPHOCYTE IN PATIENTS WITH TYPE 2 DIABETES 

MELLITUS 
 

                                                               SUMMARY 

 

Objective: Diabetes mellitus (DM) is a chronic and broad-spectrum metabolic disorder 
characterized by hyperglycemia, which causes multisystem involvement by affecting many 
organs, resulting from relative or absolute insulin deficiency or 'insulin resistance' in 
peripheral tissues against the action of insulin. Diabetic nephropathy is a progressive kidney 
disease caused by glucose homeostasis disorder that progresses with glomerular and tubular, 
structural and functional changes. Chronic inflammation has an important role in the 
formation and development of type 2 diabetes. Urine albumin levels (albumin/creatinine ratio, 
amount of microalbumin in 24-hour urine) are classically used to determine the severity of 
diabetic nephropathy. Neutrophil-lymphocyte ratio is also an inexpensive and easy indicator 
of subclinical inflammation. In this study, we aimed to investigate the relationship between 
microalbuminuria level and Neutrophil/Lymphocyte ratio in patients with Type 2 DM. 
 

 

Materials and Methods: This study was created by the retrospective evaluation of Type 2 
DM patients, 57 males and 70 females, aged between 29-79 years, who admited to Bezmialem 
Vakıf University Medical Faculty Hospital between November 2011 and November 2020, 
without any kidney disease. . The amount of microalbumin and NLR (neutrophil lymphocyte 
ratio), A1c, LDL, TG, creatinine, sedim, crp, ferritin were evaluated in the 24-hour urine 
during the examination. 
 

 

Results: There was no significant difference between the groups in the study in terms of mean 
age, gender, creatinine, TG, LDL, AST, ALT, and CRP. The neutrophil lymphocyte ratio of 
the normoalbuminuric group was 1.68 (0.7-10.2), and the neutrophil lymphocyte ratio of the 
microalbuminuric group was 2.15 (0.98-18.14). The difference between the groups was found 
to be statistically significant. (p<0.001). 
 

 

Conclusion: A significant correlation was found between microalbuminuric patients 
neutrophil lymphocyte ratio and normoalbuminuric patients neutrophil lymphocyte ratio. 
There was no significant relationship between total albumin amount in urine and neutrophil 
lymphocyte ratio. Neutrophil-lymphocyte ratio may be a marker of early stages of diabetic 
nephropathy. 
 

Keywords: Neutrophil Lymphocyte Ratio, Microalbumin In 24-hour Urine
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

       Diyabetes mellitus(DM), pek çok organı etkileyen kısmi ya da mutlak insülin eksikliği 

veya periferik dokularda insüline karşı gelişmiş olan ’insülin direnci’ ile meydana gelen, 

yüksek glukoz seviyeleri ile seyreden kronik bir metabolizma bozukluğudur [1]. Dünyada 20-

79 yaş arası yetişkinlerde DM’li hasta popülasyonu 537 milyon (yetişkin nüfusunun %10,5’i) 

olarak tahmin edilmektedir. [2].  Ülkemizde diyabet prevalansının TURDEP-II çalışmasında  

%90 arttığı görülmüştür. Bu şekliyle de DM tanılı hasta oranın ülke genelinde %13,7’ ye  

yükselmiştir [3]. 2021 yılında IDF’te yayınlanan verilere göre ise Türkiye’deki diyabet sıklığı 

%14,5 bildirilmiştir [2] 

       Diyabetik nefropati glomerüler ve tübüler yapısal ve fonksiyonel değişiklerle seyreden 

glukoz homeostasis bozukluğu sebepli ilerleyici bir böbrek hastalığıdır [4]. Kronik 

inflamasyon, tip 2 diyabet oluşum ve gelişim aşamasında önemli bir role sahiptir. İdrar 

albümin seviyeleri (albümin/kreatinin oranı,24 saatlik idrarda mikroalbumin miktarı) klasik 

olarak diyabetik nefropati ciddiyetini belirlemekte kullanılır . Nötrofil/lenfosit oranı da 

subklinik inflamasyonun ucuz ve kolay bir göstergesidir [5]. 

 

       Bu çalışmada, tip 2 diyabet (DM) tanılı  24 saatlik idrarda albümin miktarı düzeyi 

çalışılmış hastaları mikroalbumin düzeylerine göre mikroalbuminüri saptanmayanlar (0–30 

mg/gün), mikroalbuminüri saptananlar (30–300 mg/gün) olarak ikiye ayırdık ve 

nötrofil/lenfosit oranları arasındaki ilişkiyi değerlendirmeyi planladık.
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1.Diyabetes Mellitus 

 

2.1.1. Diyabetes mellitus tanımı 

      Diyabetes mellitus(DM), pek çok organı etkileyen kısmi ya da mutlak insülin eksikliği 

veya periferik dokularda insüline karşı gelişmiş olan ’insülin direnci’ ile meydana gelen, 

yüksek glukoz seviyeleri ile seyreden kronik bir metabolizma bozukluğudur. Kan şekeri 

yüksekliği diyabetin kronik komplikasyonları olarak görülen nefropati, retinopati, nöropati 

gibi mikrovasküler komplikasyonlara yol açabilir. Aynı zamanda DM; makrovasküler 

komplikasyonların (koroner kalp hastalıkları, serebrovasküler hastalıklar ve periferik damar 

hastalıkları gibi) daha erken ortaya çıkmasına neden olabilir [1]. 

 2.1.2. Diyabetes mellitusun epidemiyolojisi 

      Dünyada 20-79 yaş arası yetişkinlerde DM’li hasta popülasyonu 537 milyon (yetişkin 

nüfusunun %10,5’i) olarak tahmin edilmektedir. Bu sayının 2030’da 643 milyon, 2045’te 783 

milyon yetişkin olacağı öngörülmektedir. Bu süreçte tahmin edilen dünya nüfus artış oranının 

%20 olması beklenirken, DM’li hasta oranındaki artışın %46 olması tahmin edilmektedir [2].  

       Diyabet Epidemiyolojisi Projesi (TURDEP) Türkiye çapında yapılmış diyabet 

prevalansının araştırıldığı en kapsamlı çalışmadır. TURDEP-I araştırmasında 1997-1998 

yılları arasında ülkemizdeki 18 yaş üzeri bireylerde diyabet sıklığı %7,2 olarak görülmüştür 

[6]. Bu çalışmadan 12 yıl sonra aynı merkezlerde yapılan TURDEP-II araştırmasında DM 

prevalansının %90 gibi yüksek bir artış oranı ile %13,7’ ye ulaştığı görülmüştür [3]. 2021 

yılında IDF tarafında yayınlanan verilere göre ise Türkiye’deki diyabet sıklığı %14,5 olarak 

bildirilmiştir [2]. 
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2.1.3 Diyabetes mellitus sınıflandırılması 

      Amerikan Diyabet Birliği (American Diabetes Association ADA), tarafından yapılan DM 

sınıflandırması Tablo-1’de gösterilmiştir [7]. 

 

            Tablo 2.1. Diyabetes Mellitus Etiyolojik Sınıflandırılması[7]. 

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  

 
  

 

2.1.3.1 Tip 1 diyabetes mellitus 

      Tip 1 DM; çevresel, genetik ve immünolojik faktörlerin etkileşimi sonucunda pankreas 

beta hücrelerinin hasarı veya total kaybı ile gelişen insülin eksikliğiyle ortaya çıkan, insüline 

bağımlı DM tipidir. Genetik yatkınlığı olan hastalarda, çevresel faktörlerin etkisi ile 

otoimmün reaksiyonlar sonucunda ve ilerleyici beta hücre hasarı meydana gelir. Diyabetik 

semptomlar, pankreas beta hücrelerinde %80-90 oranında hasar oluştuğu zaman görülür. Tip1 

DM, çocuklarda görülen en yaygın endokrin hastalıklardan biridir. Tip 1 DM’de patoloji 

mutlak insülin eksikliğidir. Bu sebeple tedavinin temeli insülin eksikliğin giderilmesine 

dayanmaktadır [8]. 
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2.1.3.2 Tip 2 diyabetes mellitus 

      Tip 2 DM, sıklığı günümüzde giderek artan ve bütün diyabetik hasta populasyonunun % 

90'ından fazlasını kapsayan bir hastalıktır [9].  Çoğunlukla 30 yaş sonrası görülmeye başlar, 

ancak son yıllarda çocukluk döneminde tanı alan Tip 2 diyabet vakaları artmaya başlamıştır. 

Bu durum özellikle obezite artışının bir sonucu olarak düşünülebilir. Etiyoloji genetik etkenler 

ve insülin rezistansı başta olmak üzere birçok faktör ile yakından ilişkilidir [2, 10]. 

2.1.4 Diyabetes mellitus patofizyolojisi 

2.1.4.1 Tip 1 diyabetes mellitus patofizyolojisi 

      Pankreatik beta hücrelerindeki destrüksiyonun sonucu mutlak insülin eksikliği ile 

karakterize,sıklıkla otoimmün ve daha az sıklıkla da non-immün olmak üzere 2 çeşittir. Tip1 

diyabetes mellitus gelişiminde genetik, çevresel ve otoimmün faktörlerin rol oynadığı 

düşünülmektedir. Tip 1 DM gelişimine sebep olduğu düşünülen genlerden bazıları 

tanımlanmıştır. 6. Kromozomun kısa kolunda yer alan HLA sınıf 2 genlerinden DR4DQ8 ve 

DR3DQ2 tip 1 diyabetli hastaların %90’ında bulunurken; bunun aksine DR15DQ6 geninin 

normal popülasyonda %20 oranında görülüp tip 1 diyabetli hastaların %1’inden azında 

bulunması bu genin Tip1 DM’e karşı koruyucu olduğunu düşündürmektedir [11]. Tip 1 

DM’nin patofizyolojisinde çevresel faktör olarak virüsler sıklıkla sorumlu tutulmuştur. Klinik 

tablonun herhangi bir yaşta ortaya çıkma ihtimali olsa da, hastalar en sık çocukluk çağı ve 

özellikle puberte döneminde tanı alırlar. Klinik bulgular çıkmadan uzun süre önce beta hücre 

hasarının başladığı bilinmektedir, hastaların çoğunda kısıtlı beta rezervi mevcutken gelişen 

enfeksiyon veya emosyonel stres gibi durumların aşikâr hipergliseminin ortaya çıkmasını 

tetiklediği düşünülmektedir. Hiperglisemi semptomları (aşırı idrara çıkma, aşırı susama, kilo 

azalması, ağızda kuruluk vb.) hızlıca meydana gelir. Tip 1 DM’li hastaların yaklaşık %25’i 

DKA tablosu ile acil servis veya polikliniklere müracaat ederler. Yeni tanı tip 1 DM’li 

erişkinlerin semptomları tip 1 DM’li çocukların semptomlarına göre daha geç belirti 

vermektedir [12]. Adacık hücre antikorlarının, glutamik asid dekarboksilaz (GAD65) 

antikorlarının, insüline yönelik antikorların, tirozin fosfatazlardan insülinoma ilişkili protein 

2 ve 2 beta ve çinko taşıyıcısı ZnT8’e karşı antikorlarının serumda tespit edilmesi Tip2 

DM’den ayırımda faydalıdır, ancak bu değerlerin negatif saptanması Tip1 DM tanısını ekarte 

ettirmez [13]. 
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2.1.4.2 Tip 2 diyabetes mellitus patofizyolojisi 

      Tip2 DM insülin rezistansı, bozulmuş insülin sekresyonu ile hepatik glukoz üretiminde 

artışı kapsayan üç patofizyolojik problem ile karakterizedir [14]. İnsülin rezistansı, iatrojenik 

veya pankeras beta hücrelerinden salgılanan insüline karşı normal yanıtın bozulmasıyla 

karakterizedir. İnsülinin primer etkisi glikoneogenezi ve glikojenolizi engelleyerek 

karaciğerden glukoz çıkışını baskılamak, glukozun adipoz ve musküler dokuya alınmasını ve 

bu dokularda enerji ihityacını karşılanmasını sağlamaktır. İnsülin rezistansı geliştiğinde bu 

mekanizmaların bozulması sonucu adipoz ve musküler dokuya alınamayan glukoz (periferik 

insülin rezistansı) ve karaciğerden glukoz çıkışında artma (hepatik insülin rezistansı) ile 

hiperglisemiye neden olur. Hiperglisemiyi kontrol etmek amacıyla β hücrelerinden daha fazla 

insülin salgılanır. Zamanla β hücresi de fonksiyonunu kaybetmeye başlayınca aşikar DM 

ortaya çıkar [15]. İnsülin rezistansı her ne kadar bazı genetik mutasyonlar sonucu ortaya çıksa 

da obezite, serbest yağ asitleri, çeşitli ilaçlar (glukokortikoidler, niasin vb) ve inflamatuar 

durumların sonucu olarak da ortaya çıkabilir. Yapılan son çalışmalarda diyabetik hastalarda 

glukozun algılanmasında fonskiyonel defekt olabileceği, artmış glukoza insülin sekresyon 

cevabının gelişmediği ancak arjinine normal insülin sekresyon cevabının geliştiği 

gösterilmiştir [11]. Glukagon benzeri peptid-1 (GLP-1) ve glukoz bağımlı insülinotropik 

peptid (GIP) kan glukoz seviyesine bağımlı olarak beta hücrelerden insülin salınımı arttıran 

inkretin hormonlardır ve GLP-1 aktivitesindeki azalma da insülin salınımında azalmaya sebep 

olur. Kronik hiperglisemi (glukoz toksisitesi) ve serbest yağ asitlerinin seviyesinde artışın 

(lipotoksisite) da beta hücre fonksiyonunda azalmaya sebep olduğu bilinmektedir. Tip 2 

diyabete yatkınlık ile ilişkilendirilen genlerin günümüzde tamamı tanımlanmış değildir. Tip 2 

DM riski ile ilişkili 70’in üzerine gen tanımlanmıştır, bunlardan en önemlisi transkriptör 

faktör-7 benzeri 2 geni olup bununla birlikte peroksizom proliferatör aktive reseptör gama 

(PPAR ɤ), çinko taşıyıcısı ve Calpain 10 mutasyonları da tanımlanan genler arasındadır [16]. 

      Tip 2 diyabetes mellitusun patogenezinde obezitenin önemli bir rol oynadığı 

bilinmektedir. Özellikle genç ve orta yaşlı erişkin obezlerde,tip 2 diyabet hastası olma riskini 

arttırmaktadır. Hareketten kısıtlı yaşam, satüre yağdan zengin ve glisemik indeksi yüksek 

beslenme şeklinin diyabet riskini arttırdığı bilinmektedir. Vücut yağının dağılımı da diyabet 

oluşumunda çok önemli bir role sahiptir. Bel çevresi veya bel kalça oranı ile değerlendirilen 

visseral yağlanma artışı diyabet gelişiminde güçlü bir risk faktörüdür. Obezite pankreastaki 

insülin salgılayan beta hücrelerin glukoza olan duyarlılığının azalmasına ve periferal 

dokularda insülin direncine bağlı glukoz alımında azalmaya neden olur [17]. Obezitenin 
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insülin direncini arttırmasının mekanizması tam anlamıyla bilinmemektedir, adipoz doku 

kütlesindeki artışın düşük doz sistemik inflamasyona yol açması, serbest yağ asidi 

metabolizmasında bozulmaya sebep olması ve karaciğerde trigliserid birikimine yol 

açmasının insülin direncine yol açtığı öne sürülmüştür. Adipoz dokudan salınan adipokinler 

interlökin-6, tümör nekrozis faktör alfa, plazminojen aktivatör inhibitör-1 gibi proinflamatuar 

sitokinlerin salınımını uyarırlar ve inflamasyon markerlarındaki bu artış tip 2 diyabetes 

mellitus insidansında artış ile pozitif korelasyon gösterir [18]. Obezite aynı zamanda adiposit 

dokuya özgü bir protein olan adiponektinin azalmasına neden olur ve adiponektin 

seviyesindeki azalma insülin direnci ve hiperinsülinemi ile ilişkilidir [19]. 

2.1.5 Diyabetes mellitus tanı ve tarama kriterleri 

2.1.5.1 Diyabetes mellitus tanı kriterleri 

       DM tanısı koyarken, semptomatik bireylerde açlık plazma glukozu (APG), günün 

herhangi bir saatinde ölçülen plazma glukozu (PG), 75 gr oral glukoz tolerans testi sırasındaki 

(OGTT) 2. saat glukoz (2. st PG) seviyesi ve/veya glikozillenmiş hemoglobin (HbA1c) 

tetkikleri kullanılmaktadır. Tetkik sonuçlarına göre kan şekeri düzeyi DM tanısı koyduracak 

kadar yüksek değil ancak normal sınırlarda da değilse bozulmuş açlık glukozu (BAG), 

bozulmuş glukoz toleransı (BGT) gibi prediyabetik durumların belirlenmesinde 

kullanılmaktadır [20].  

            Tablo 2.2: Diyabetes Mellitus ve Glukoz Metabolizmasının Diğer 

Bozukluklarında Tanı Kriterleri* [20].               
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      Günün herhangi bir saatinde bakılan plazma glukozunun 200 mg/dl ve üzerinde 

olduğu,ancak hiperglisemi sepmtomlarının bulunmadığı hastalarda tarama testlerinin iki kez 

anormal sonuçlanması tanı için yeterlidir. Test sonuçları normal sınırlarda ancak üst değere 

yakın olan bireyler 3-6 ay içinde kontrole çağırılmalıdır. Risk faktörleri bulunan veya 

semptomatik olan kişilerde açlık kan şekeri,Hba1c veya rastgele bakılan plazma glukozunun 

normal gelmesi durumunda glukoz tolerans testi (OGTT) yapılır [20]. 

2.1.5.2 Glikozillenmiş hemoglobin (HbA1c) 

      Son zamanlarda, HbA1c diyabet tanı testi olarak kullanılmaktadır. HbA1c düzeyinin %6.5 

(48 mmol/mol)’den yüksek olması DM için tanı koydurucudur. A1C, APG ve OGTT ile 

karşılaştırıldığında ölçüm öncesi açlık gerektirmemesi, stres dönemleri, hastalık ya da 

diyetteki değişikliklerle değişiklik göstermemesi gibi avantajlara sahiptir. HbA1c; orak 

hücreli anemi, hamilelik, glukoz-6- fosfat dehidrogenaz eksikliği, hemodiyaliz tedavisi alma 

durumu, kısa süre öncesinde kanama geçirilmesi veya kan transfüzyonu yapılması ya da 

eritropoetin tedavisi, HIV tedavisi gibi eritrosit yaşam döngüsünü hızlandıran durumlarda 

değişken çıktığı için tanı için kullanılamamaktadır. [20]. 

 

 

2.1.5.3 Diyabetes mellitus tarama kriterleri 

      Tüm yetişkinler Tip2 DM açısından aşağıda belirtilen risk faktörlerine göre 

değerlendirilip,taranmalıdırlar.(Tablo:2.3) 

1. Kişinin kilosuna bakılmaksızın, 35 yaş ve üzeri bireylerde 3 yılda bir, tercihen APG 

ölçümüyle DM taranmalıdır. 

2. Semptom olmamasına rağmen VKİ ≥25 kg/m2 olan kişilerin, aşağıda belirtilmiş risk 

faktörlerinden birine sahip olmaları halinde, yaşa bakılmaksızın yılda bir kez DM açısından 

taranması önerilir. 

• Birinci ve ikinci derece akrabalarında DM tanısı olan bireyler  
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• DM görülme sıklığı yüksek toplumda yaşayan bireyler 

•  Önceki gebeliklerinde GDM tanısı alan ya da makrozomik bebek doğuran kadınlar 

•  Hipertansiyon tanısı bulunan kişiler  

•  Dislipidemi tanısı bulunan bireyler (HDL-kolesterol <35 mg/dl veya trigliserid ≥250 

mg/dl) 

•  Polikistik over sendromu (PKOS) tanısı olan kadınlar 

•  Akantozis nigrikans gibi insülin rezistansıyla ilgili klinik bulgusu bulunan kişiler 

•  Koroner,serebral ya da periferik vasküler hastalık tanısı bulunanlar 

•  Doğum ağırlığı 2500g altında doğan bireyler 

•  Hareketten kısıtlı yaşam süren bireyler 

•  Posa miktarı düşük,doymuş yağlardan zengin beslenme sürdüren bireyler 

•  Şizofreni tanılı hastalar ve atipik antipsikotik ilaç kullanan bireyler 

•  Organ  nakli yapılmış hastalar 

•  Antiretroviral ilaç veya uzun süreli kortikosteroid kullanan bireyler 

3. Daha önce prediyabetik olarak tespit edilen bireylerde yılda bir kez DM taraması 

yapılmalıdır. 

4. Önceki gebeliklerinde GDM tanısı konulmuş kadınların doğum sonrasındaki 

değerlendirmede DM tanısı konulmasa da üç yılda bir DM taraması yapılmalıdır [20]. 
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      Tablo 2.3:Tip2 DM Taraması ve Tanılama [20].       

 

            

 

2.1.6 Diyabetes mellitus ve komplikasyonları 

2.1.6.1 Diyabetes mellitus akut komplikasyonları 

2.1.6.1.1 Hipoglisemi 

      Hipoglisemi DM’de en sık görülen akut komplikasyondur. DM hastalarında 

hipogliseminin en önemli sebebi insülin salgılatıcı oral antidiyabetik veya insülinlerin yanlış 

şekilde kullanılması ve yetersiz beslenmedir [21]. Çoğunlukla, glukoz <50 mg/dl saptanması, 

düşük glukoz seviyesi ile uyumlu semptomlar ve bu semptomların, glukoz takviyesiyle 

ortadan kalkması (Whipple Triadı) tanı için yeterlidir. Ancak DM hastalarının büyük 
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çoğunluğu glukoz düzeyi 50 mg/dl altına inmeden de hipoglisemik semptomlar 

hissetmektedir. Bunda dolayı Amerikan Endokrin Cemiyeti (The Endocrine Society), 

Amerikan Diyabet Derneği (ADA) gibi kuruluşlar DM tanılı bireyler için kan glukoz 

seviyesinin <70 mg/dl altında olmasını hipoglisemi olarak kabul edilmesini önermektedirler 

[20]. 

2.1.6.1.2 Diyabetik ketoasidoz(DKA) ve hiperosmolar hiperglisemik durum(HHD) 

      Diyabetik ketoasidoz DM’nin en ciddi komplikasyonlarından biridir ve Tip 1 DM’li 

hastalarda daha sık görülmektedir. DKA; insülin eksikliğinin yanı sıra enfeksiyon, fiziksel 

veya emosyonel ağır stres, hipopotasemi, miyokard enfarktüsü, travma, serebrovasküler 

hastalık, böbrek yetmezliği ve dehidratasyon gibi durumlarla birlikte seyredebilir [22]. 

Diyabetik ketoasidozda tablo çoğunlukla 24 saat gibi kısa bir sürede akut olarak görülürken, 

hiperosmolar hiperglisemik durumda klinik daha yavaş seyirlidir ve birkaç gün ila birkaç hafta 

arasında kadar uzayabilir.  

      Hiperosmolar hiperglisemik durum ve diyabetik ketoasidoz arasındaki fark;hiperosmolar 

hiperglisemik durumda kan ve tam idrar tetkikinde keton bileşiklerine rastlanmaması ve kan 

glukoz seviyesinin çok yüksek olmasıdır. Kan glukozunun >600 mg/dL ve kan 

osmolaritesinin >320 mOsm /kg olması tanı için yeterlidir. Diyabetik ketoasidozda ise bu 

tabloya artmış anyon açıklı metabolik asidoz ve ketonemi eklenmiştir, plazma ph’ı 7,30’un 

serum bikarbonatı 15 mEq/L’nin altındadır, kanda keton 3mmol/L ‘nin üzerinde idrarda 

bakılan keton ise 2+ veya daha fazla bulunur. Her iki durumda da tedavinin temeli 

hipergliseminin düzeltilmesi ve sıvı elektrolit dengesinin sağlanmasıdır [23].  

2.1.6.2 Diyabetes mellitus kronik komplikasyonları 

2.1.6.2.1 Makrovasküler komplikasyonları 

      Koroner arter hastalığı (KAH), serebrovasküler hastalık (SVH), periferik arter hastalığı 

(PAH) DM’nin makrovasküler komplikasyonları arasındadır.   

2.1.6.2.1.1 Periferik arter hastalığı 

      DM’li bireylerde görülen periferik arter hastalığı (PAH) diyabetik olmayan bireylere 

oranla daha erken dönemlerde tanı konulup daha hızlı şekilde ilerleme gösterir. DM’li 

hastalarda bacak ve ayak ampütasyonları normal popülasyona göre 5 kat daha fazladır. 
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Diyabetik hastalarda HT, hiperlipidemi, sigara kullanımı öyküsü bulunması durumunda PAH 

görülme riski artmıştır. İntermittant kladikasyo; alt ekstremitede ağrı ile karakterize olup, 

ağrının kullanımla birlikte artıp istirahatle azalması durumudur ve PAH’ın en belirgin 

semptomudur. Ayrıca bu hastalarda kıllarda dökülme, deride incelme, soluk ve ve parlak cilt 

görülebilir. Arteriyel nabızlar zayıf palpabl ya da non-palpabldır. Tedavide stent ve greft 

uygulamaları birinci olarak tercih edilir, medikal tedavinin yeri yoktur  [24]. 

2.1.6.2.1.2 Koroner arter hastalığı 

      DM’li bireylerde en sık mortalite ve morbidite sebebi olarak koroner arter hastalığı(KAH) 

kabul edilmektedir. Tip 2 DM’lilerde KAH görülme riski normal popülasyonun 2- 4 kat 

fazlasıdır [25]. Kan şekeri regülasyonu sağlanması, kan basıncının kontrol altında tutulması, 

dislipideminin tedavisi, obeziteyle mücadele, albuminürinin tedavi edilmesi  kardiyovasküler 

hastalıklardan korunma yöntemleri arasındadır [26]. 

2.1.6.2.1.3 Serebrovasküler hastalık 

      DM’li bireylerde DM’li olmayan bireylere oranla serebrovasküler hastalık görülme riski 

2-3 kat fazladır [27]. Diyabetik bireylerde trombosit agregasyon ve adezyonunun artması 

sebebiyle trombozda artış görülmektedir. DM’li hastaların DM’li olmayan bireylere göre 

trombotik inme geçirme olasılıkları 2-6 kat daha fazladır,buna karşın kanama tipinde inmelere 

daha az sıklıkla rastlanmaktadır [25]. Kan basıncı kontrolünün sıkı bir şekilde yapılması ve 

hiperlipidemi için statin tedavisi DM’li hastalarda inmeye yakalanma riskini azalttığı 

çalışmalarla gösterilmiştir [28]. 

2.1.6.2.2 Mikrovasküler komplikasyonları  

      Diyabetik nefropati, diyabetik nöropati ve diyabetik retinopati DM’nin mikrovasküler 

komplikasyonları olarak kabul edilmektedir.  

2.1.6.2.2.1 Diyabetik nefropati 

      Diyabete bağlı önemli morbidite ve mortalite nedeni olarak nefropati başta gelmektedir.  

İntraglomerüler arteriollerdeki hasar diyabetik nefropatinin başlıca nedenidir. Diyabetik 

nefropati(DN) son dönem böbrek yetmezliğinin en sık sebebidir. DM tanısı konulmasıyla 

idrar tahliliyle belirlenebilen nefropatide görülen ilk bulgu olarak mikroalbüminüri kabul 
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edilmektedir. 24 saatlik idrarda atılan albumin miktarının 30-299 mg arasında saptanması ile 

tanı konulmaktadır. Tetkikin 3-6 ay arayla yapılması önerilir [29]. 

      DN patogenezinde temel mekanizmalar arasında, genetik yatkınlık,glukotoksisiteye bağlı 

oluşan metabolik olaylar ve böbrek hemodinamisinin bozulması sayılabilir. [30]. DN’de 

oluşan komplikasyonların plazma yüksek glukoz düzeyi ile ilgili olduğu düşünülse de bunun 

hangi yolla oluştuğu net olarak bilinmemektedir. Buna rağmen bazal membrandaki 

kalınlaşma ve mezengial genişleme, glomerül yapısındaki değişiklikler, büyüme faktörü, 

anjiyotensin-2, endotelin, nitrik oksit gibi faktörlerin birbirleri ile etkileşimi, renal 

mikrosirkülasyondaki değişiklikler gibi faktörlerle ilişkili olabileceği bilinmektedir. Plazma 

yüksek glukoz seviyesi ile birlikte glomerüler kapiller plazma akım hızıyla birlikte kan 

sistolik basıncın artması ve bunun sonucu olarak hiperfiltrasyonda artış gözlenir [31]. 
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            Tablo 2.4: Erişkin diyabetik hastalarda diyabetik böbrek hastalığının 

değerlendirilmesi [32].
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Diyabetik nefropatinin evreleri: 

1. Evre: Normal/yüksek GFR ile birlikte renal hasar (eGFR ≥90 ml/dk/1.73 m2). Böbrek 

boyutları normal veya hafif artmış olabilir. Bu dönemdeki değişiklikler renal plazma akımı 

ve filtrasyon yüzeyindeki artıştan kaynaklanır.  

2. Evre: Hafif derecede azalmış GFR ile birlikte renal hasar (eGFR 60-89 ml/dk/1.73 m2). 

GBM kalınlaşması, matriks proteinlerinin hacminin artması sonucu mezangial genişleme 

olur. Bu evrede klinik belirti gözlenmez.  

3. Evre: Orta derecede azalmış GFR ile birlikte renal hasar (eGFR 30-59 ml/dk/1.73 m2). 

İdrarda devamlı bir mikroalbuminüri (30-300 mg/gün) vardır. Diyabetin başlangıcından 

itibaren 7-15 yıl içerisinde gelişir. Bu aşamada GFR’de düşme gözlenir ve alınacak önlemlerle 

SDBY’ne gidiş geciktirilebilir.  

4. Evre: İleri derecede azalmış GFR ile birlikte renal hasar (eGFR 15-29 ml/dk/1.73 m2). 

Mikroalbuminüriden 5-15 yıl sonra gelişir. Yaygın glomerüloskleroz, hyalin arterioskleroz ve 

sürekli proteinüri (>300 mg/gün) vardır. Hipertansiyon ile ilişkilidir. HT ne kadar kontrolsüz 

ise GFR’daki azalma o kadar hızlı gelişir . 

5. Evre: Son dönem böbrek yetersizliği (eGFR <15 ml/dk/1.73 m2 veya diyaliz 

uygulanıyorsa). GFR yaklaşık 10 ml ye düşer. Ağır hipertansiyon, üre ve kreatinin yüksekliği 

vardır. Renal replasman tedavilerine ihtiyaç duyulur [32, 33] 

      Albuminüri tespiti en kolay olarak spot idrarda (sabah ilk idrar örneği) albümin/kreatinin 

oranı (UA/Cr) ile ölçülür. 24 saatlik idrarda protein ölçümü daha zahmetli bir tetkiktir ve 

düşük oranda bir katkı sağlar. Normal albümin atılımı 10 mg/gün altındadır. 30-300 mg/gün 

arası “ılımlı artmış albüminüri” (mikroalbuminüri)  olarak adlandırılır ve diyabetik hastalarda 

diyabetik nefropatinin göstergesidir. 300 mg/gün üzerinde değerler ise “ciddi artmış 

albüminüri” (makroalbüminüri) olarak adlandırılır. Kalp yetmezliği, üriner sistem 

enfeksiyonu, ağır egzersiz, aşırı proteinli gıda tüketimi, hamilelik ve kontrolsüz hipertansiyon 

gibi durumlar proteinüri artışına ve yanlış sonuçlara sebep olabilir [33]. DN kliniği ödem, kan 

basıncı yüksekliği,böbrek yetmezliği ve proteinüri ile birlitedir. DN’den korunmada ve 

DN’nin tedavisinde plazma kan glukoz düzeyi normal sınırlarda tutulması, kan basıncının 

normal sınırlarda kalması önemlidir. İdrar tahlilinde bakılan Albümin/kreatinin oranı ≥ 300 
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mg/g ise tedavi yöntemi olarak ACE-İ (Anjiyotensini Dönüştürücü Enzim İnhibitörü) veya 

ARB (Anjiyotensin Reseptör Blokeri) gibi ilaçlar verilmelidir [34]. 

      İdrarda bakılan albumin/kreatinin oranı takiplerde devamlı olarak yüksek (30-299 mg/g) 

ise, hastalarda HT tanısı olmasa bile, hastaların kronik böbrek yetmezliğine girme süresini 

geciktirmek amacıyla ACE-İ veya ARB tedavisi uygulanması düşünülebilir. Fakat düşünülen 

bu yaklaşımın DM’li hastalarda SDBY’e gidişi engellediğine dair kesin bir kanıt 

bulunmamaktadır [32]. 

2.1.6.2.2.2 Diyabetik retinopati (DRP) 

      DRP, kronik hipergliseminin sebep olduğu, progresif, retinada yapısal ve fonksiyonel 

değişikliklere neden olan nörovasküler bir hastalıktır. DRP için risk faktörleri; HbA1c 

yüksekliği, hipertansiyon ve hiperlipideminin olmasıdır. Kan glukoz seviyesinin ve kan 

basıncının optimal sınırlarda tutulması, DM’li bireylerin DRP’ye yakalanma riskini 

azaltmakta ve ilerleyiş hızını sınırlandırmaktadır. Modifiye edilemeyen risk faktörleri olarak 

adlandırılan; DM tanısı aldıktan sonra geçen süre, hastanın yaşı, genetik yatkınlık ve etnik 

kökeni DRP’nin gelişmesinde payı olan diğer risk faktörleri arasındaır. Bunların içerisinde en 

önemlisi ise DM süresidir [35, 36]. Diyabetik retinopatide en önemli tedavi glisemik kontrol 

ve korunmadır. Bu sebeple Tip 2 DM’lilerde tanı esnasında retinopati açısından tarama 

yapılmalıdır. Başlangıçta retinopati bulgusu olmayan veya minimal retinopati bulgusu 

bulunan hastalarda takip süresi yılda bir iken, ileri evrede takip sıklığı 3-6 aya düşürülmelidir. 

Tanı konulduğu esnada muayenede DRP yönünden patoloji saptanmadıysa hasta 1 yıl sonra 

tekrar DRP açısından muayene edilmelidr. Muayenede yine patoloji saptanmadıysa yoksa 

takip sıklığı 2 yılda bir olarak gerçekleştirilebilinir [37]. 

2.1.6.2.2.3 Diyabetik nöropati 

      Tip2 DM tanısı almış hastaların, 10 yıl içinde %50’sinde görülen diyabetik 

nöropati,DM’de en sık gelişen mikrovasküler komplikasyondur [38]. Diyabetik nöropati 

vücutta motor,duyu ve otonom sinirlerde farklı seviyelerde ve şekillerde tahribata sebep 

olarak proksimal veya distal nöropatiye dönüşmektedir [39, 40]. Tip2 DM’li bireylerde 

diyabetik nöropati taramasının, tanı konduğu esnada ve sonraki takiplerde her yıl düzenli 

olarak yapılması önerilmektedir. Taramada, poliklinik şartlarında fizik muayeneye ek olarak 

10 gramlık bası yapan monofilaman ve diyapazon gibi testler kullanılabilir. Diyabetik 

nöropatiden korunmak için sıkı glisemik kontrol önem arz etmektedir [32]. 
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2.1.7 Diyabetes mellitus ve tedavisi 

      DM tedavisinin temelinde hastaların durumları ile ilgili eğitimi, alınan besinlerin 

düzenlenmesi, fiziksel hareket, oral antidiyabetik ilaçlar (OAD) ve insüline dayanmaktadır. 

Ülkemizde kullanılan insülin dışı DM ilaç grupları; insülin salgılatıcılar (sekretogoglar), 

biguanidler, tiazolidindionlar, Glukagona benzer peptid 1 reseptör agonistleri ve inkretin bazlı 

ilaçlar (Dipeptidil peptidaz 4 inhibitörleri) alfa glukozidaz inhibitörleri ve sodyum glukoz ko-

transporter 2 inhibitörleri (glukoretikler; gliflozinler)’dir [32]. 

          Tablo 2.5: Biguanid Grubu İlaçlar ve Özellikleri[32] 

 

            Tablo 2.6: İnsülin Salgılatıcı (Sekretogog) Grubu İlaçlar ve Özellikleri[32] 
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          Tablo 2.7: Tiazolidindion (Glitazon) Grubu İlaçlar ve Özellikleri[32] 

 

            Tablo 2.8: Alfa Glukozidaz İnhibitörü Grubu İlaçlar ve Özellikleri[32] 

 

            Tablo 2.9: GLP-1 RA Grubu İlaçlar ve Özellikleri[32] 
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Tablo 2.10: DPP-4 Grubu İlaçlar ve Özellikleri[32] 

 

            Tablo 2.11: Sodyum-Glukoz Ko-Transporter 2 İnhibitörü (SGLT-2) İlaçlar ve 

Özellikleri[32] 

 

      Tip1 DM ve LADA hastalarında, hiperglisemik acillerde, tip 2 DM’ye özgü kabul edilen 

durumlarda, diyete dikkat edilmesine rağmen kontrol altında tutulmayan GDM’li bireylerde 

tercih edilir. 

      Tip 2 DM’lilerde insülin kullanımı gerektiren durumlar;  

• Kullanılan oral antidiyabetiklere rağmen kan plazma glukoz düzeyi kontrolünün 

sağlanamaması 

• Aşırı kilo azalması 

• Ağır kan glukoz düzeyi yüksekliği belirtileri 

• Akut koroner sendrom  

• Akut ateşli ve sistemik hastalıklar 

•  Hiperozmolar hiperglisemik durum (HHD) veya diyabetik ketoasidoz (DKA)  

•  Cerrahi operasyon 

•  Gebelik durumu ve emziren annelerde 

•  Karaciğer yetmezliği ya da böbrek yetmezliği 

•  Kullanılan oral antidiyabetiklere karşı gelişen alerji ya da ciddi yan etkiler 
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•  Klinik olarak ağır semptomlar gösteren insülin rezistansı 

 Tablo 2.12: İnsülin Çeşitleri ve Özellikleri[32] 

 

2.2 Tip 2 Diyabetes Mellitus ve Nötrofil/Lenfosit Oranı (NLO) 

      Kan dolaşımındaki lökositlerin stresle karşı karşıya geldiklerinde cevap olarak verdikleri 

fizyolojik yanıt nötrofil sayısındaki artış ve lenfosit sayısında düşüş şeklindedir. Bu sebeple 

bir inflamasyon belirteci olarak,yoğun bakımlarda nötrofil sayısının lenfosit sayısına oranı 

rutinde kullanılmaktadır. Vücuttaki sistemik inflamatuar ortam ve fizyolojik stres arasındaki 
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ilişkinin durumu hakkında bilgi veren bir parametre olarak NLO günümüzde kullanılmaktadır 

[41-44]. 

      Tip 2 DM insulin rezistansı ve onunla ilişkilendirilen obezite ve kardiyovasküler 

hastalıklarla karakterizedir. Birçok çalışma şunu göstermiştir ki; diyabetik hastalarda kronik 

inflamasyon nedenli gelişen mikrovasküler ve makrovasküler komplikasyonların sonucunda 

sistemik inflamasyon ile kardiyovasküler hastalık arasında ilişki vardır [45-47]. İnsülin 

direncinin kesin moleküler nedeni tam olarak bilinmemektedir fakat birçok çalışma sistemik 

inflamasyon ve immun sistemin diyabetin patofizyolojisinde rol oynadığını göstermiştir [48]. 

      Yapılan çoğu çalışmada; NLO’nun inflamatuar bir belirteç olarak yükseldiği 

gösterilmiştir. Yükseldiği bu durumlar arasında hipertansiyon, diyabetes mellitus, renal ve 

hepatik disfonksiyon, metabolik sendrom, akut koroner sendrom, sol ventrikül sistolik 

disfonksiyonu, kalp kapak hastalığı, malignite, tiroid fonksiyon bozukluğu, lokal veya 

sistemik enfeksiyon, 3 ay öncesine kadar geçirilmiş enfeksiyon ve inflamatuar hastalıklar 

sayılabilir [49]. 
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 
3.1 Çalışma Grupları 

      Çalışmamız Bezmialem Vakıf Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi’ne Kasım 2011-

Kasım 2020 tarihleri arasında başvuran 29-79 yaş arasında, 57 erkek 70 kadın olmak üzere 

herhangi bir böbrek hastalığı, olmayan Tip2 DM’li hastaların geriye dönük olarak 

değerlendirilmesi ile oluşturulmuştur. Hastaların yaş ve cinsiyeti sorgulanmıştır. Muayene 

sırasında bakılmış olan 24 saatlik idrarda mikroalbümin miktarı ile NLO, A1c, LDL, TG, 

kreatinin, sedim, crp, ferritin değerlendirilmiştir. 

3.2 Çalışmaya Dahil Olma Kriterleri 

      Çalışmamıza Kasım 2011-Kasım 2020 tarihleri arasında Bezmialem Vakıf Üniversitesi 

Tıp Fakültesi Hastanesine’ne başvuran 29-79 yaş arası 24 saatlik idrarda mikroalbümin paneli 

istenen normotansif Tip2 DM tanılı hastalar dahil edilmiştir. 

3.3 Çalışmaya Dahil Olmama Kriterleri 

   Çalışmamıza yapısal böbrek hastalığı olanlar,otoimmün hastalığı olanlar,hipotiroidisi 

olanlar dahil edilmemiştir. 

3.4 İstatiksel Analiz 

      SPSS version 21.0 software (IBM Corpn., Armonk, NY, USA) yazılımı kullanılarak 

yapıldı. Değişkenlerin normal dağılıma uygunluğuna Kolmogorov Smirnov ve Shapiro Wilk 

testleri ile Q-Q plot ve histogram grafikleri ile bakıldı. Analiz sonucunda normal dağılan 

değişkenler ortalama ± standart sapma ile normal dağılmayanlar ortanca (minimum- 

maksimum) ve 25-75 persentil olarak gösterildi. Kategorik veriler frekans (yüzde) ile 

gösterildi. Kategorik veriler, gözlem sayısının yeterli olduğu durumda Pearson Ki-kare testi 

ile karşılaştırıldı. Normal dağılım gösteren bağımsız iki grubun kıyasında Student’s t test, 

normal dağılmayanlar için Mann Whitney -U Testi kullanıldı. Sürekli veriler arası ilişki, 

normal dağılmayanlara Spearman korelasyon testi ile bakıldı. p<0,05 anlamlı olarak kabul 

edildi. 
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4. BULGULAR 

      Çalışmaya dahil edilen toplam 127 adet Tip 2 Diabetes Mellitus tanılı hastaların 57 

(%44,9)’si erkek, 70 (%55,1)’i kadındı.127 hastanın genel yaş ortalaması 57,25±11,17’di. 

Erkek hastaların yaş ortalaması 58,47±12,52, kadın hastaların yaş ortalaması ise 

56,26±9,91’dı. Erkek ve kadın hastaların yaş ortalamaları arasında istatistiksel açıdan anlamlı 

fark yoktu(p=0,279)(Tablo 4.1). 

 

            Tablo 4.1: Çalışmaya Katılan Diyabet Hastalarının Demografik Özellikleri 

 

                             Özellikler                Sayı (%)                   Yaş*a 

Cinsiyet Erkek             57 (%44,9)               

58,47±12,52 

Kadın              70 (%55,1)               56,26±9,91 

 Genel             127(%100)              57,25±11,17 

*Ortalama ± Standart Sapma aStudent t Testi p değeri = 0,279 

 

 

      Çalışmaya katılan diyabet hastalarının 62(%48,8),2si normoalbuminürik hastalarken, 

67(%51,2)’si mikroalbüminürik hastalardı. Normoalbuminürik hastaların yaş ortalaması 

58,53±10,13 iken, mikroalbüminürik hastaların yaş ortalaması 56 ±12’ydı.Bu hastaların yaş 

ortalamaları arasında istatistiksel açıdan anlamlı fark yoktu(p=0,208). Normoalbüminürik 

hastaların 27(%43,5)’si erkek, 35(%56,5)’i kadındı. Mikroalbüminürik hastaların 

30(%46,2)’u erkek 35(%53,8)’i kadındı. Bu hasta gruplarında cinsiyetler arası istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark görülmedi(p=0,768)(Tablo 4.2). 
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             Tablo 4.2: Çalışmaya Katılan Diyabet Hastalarının 24 saatlik İdrar Albumin 

Seviyelerine Demografik Özellikleri 

 

    Özellikler Normoalbüminüri 

(N=62) 

Mikroalbuminüri 

(N=65) 

          p Değeri  

    Cinsiyet Sayı (%) Sayı (%)  

              0,768a      Erkek  27(%43,5) 30(%46,2) 

     Kadın  35(%56,5) 35(%53,8) 

     Ortalama ± SS* Ortalama ± SS*  

     Yaş 58,53±10,13 56 ±12               0,208b 

aPearson Ki-Kare Testi bStudent t Testi *Standart Sapma 

 

      Çalışmaya alınan toplamda 127 hastanın laboratuvar değerlerine baktığımızda; bu 

hastaların kan hemoglobin(g/dL) ortalama değeri 12,9±1,6 , medyan değeri 12,8 ,en büyük 

değeri 17,68 ,en küçük değeri 8,2, 25-75 persentil değeri 11,7-13,9 bulunmuştur. 

Nötrofil(103/ul) ortalama değeri 4,7±1,9 ,medyan değeri 4,4 ,en büyük değeri 15,6 ,en küçük 

değeri 0,85, 25-75 persentil değeri 3,5-5,5 bulunmuştur. Lenfosit(103/ul) ortalama değeri 

2,3±0,8, medyan değeri 2,25 ,en büyük değeri 5,88 ,en küçük değeri 0,5, 25-75 persentil 

değeri 1,8-2,8 bulunmuştur. Nötrofil/Lenfosit oranı ortalama değeri 2,3±1,9 , medyan değeri 

1,92 ,en büyük değeri 18,1,en küçük değeri 0,7, 25-75 persentil değeri 1,4-2,7bulunmuştur. 

Monosit(103/ul) ortalama değeri 0,6±0,7, medyan değeri 0,57 ,en büyük değeri 7,8, en küçük 

değeri 0,16, 25-75 persentil değeri 0,4-0,7 bulunmuştur. Lökosit(103/ul) ortalama değeri 

8±2,2 , medyan değeri 7,76 ,en büyük değeri 17,3 , en küçük değeri 2,44 , 25-75 persentil 

değeri 6,5-9,2 bulunmuştur. PLT(103/ul) ortalama değeri 8±2,2 , medyan değeri 7,76 ,en 

büyük değeri 17,3 , en küçük değeri 2,44 , 25-75 persentil değeri 6,5-9,2 bulunmuştur. 

MPV(fL) ortalama değeri 9,2±1,6 , medyan değeri 9,2 ,en büyük değeri 14 , en küçük değeri 

5,97 , 25-75 persentil değeri 8-10,4 bulunmuştur. HbA1c (%) ortalama değeri 7,5±1,5 , 

medyan değeri 7,2 ,en büyük değeri 12,38, en küçük değeri 5,06 , 25-75 persentil değeri 6,4-

8,6 bulunmuştur. Glukoz(mg/dL) ortalama değeri 157,9±66,3 , medyan değeri 142 ,en büyük 

değeri 476, en küçük değeri 66 , 25-75 persentil değeri 116-185 bulunmuştur. LDL(mg/dL) 
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ortalama değeri 125±43,1 , medyan değeri 122 ,en büyük değeri 309, en küçük değeri 29 , 25-

75 persentil değeri 98-146 bulunmuştur. Trigliserid(mg/dL) ortalama değeri 175,6±105,2 , 

medyan değeri 154 ,en büyük değeri 712, en küçük değeri 43 , 25-75 persentil değeri 110-214 

bulunmuştur. AST(IU/L) ortalama değeri 22±10,1, medyan değeri 19 ,en büyük değeri 65, en 

küçük değeri 10 , 25-75 persentil değeri 16-24 bulunmuştur. ALT(IU/L) ortalama değeri 

25,3±18,2, medyan değeri 19 ,en büyük değeri 157, en küçük değeri 8 , 25-75 persentil değeri 

15-30 bulunmuştur. Üre(mg/dl) ) ortalama değeri 36,4±73,8, medyan değeri 29 ,en büyük 

değeri 855, en küçük değeri 12 , 25-75 persentil değeri 22-37 bulunmuştur. Kreatinin(mg/dl) 

ortalama değeri 0,8±0,2, medyan değeri 0,8 en büyük değeri 1,95, en küçük değeri 0,4, 25-75 

persentil değeri 0,7-0,95 bulunmuştur. Sedim(mm/sa) ortalama değeri 22,6±17, medyan 

değeri 18, en büyük değeri 95, en küçük değeri 1, 25-75 persentil değeri 12-30 bulunmuştur. 

CRP(mg/L) ortalama değeri 1,9±5,02 ,medyan değeri 0,8 ,en büyük değeri 46,6, en küçük 

değeri 0 , 25-75 persentil değeri 0,2-1,2 bulunmuştur. Ferritin(ml/ng) ortalama değeri 

119,4±517,7, medyan değeri 38,3, en büyük değeri 5741, en küçük değeri 2,1, 25-75 persentil 

değeri 21-66,2 bulunmuştur. 24 saatte idrar mikroalbumin(mg/gün) ortalama değeri 

100,3±100,7, medyan değeri 40, en büyük değeri 297,7, en küçük değeri 0,6, 25-75 persentil 

değeri 6,5-204 bulunmuştur (Tablo 4.3). 
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      Tablo 4.3: Çalışmaya Alınan Hastaların Laboratuvar Değerleri  

 

  

Ortalama ± 

SS* 

    

 25-75 

Persentil  

   

En Küçük 

Değer  

 

 

En Büyük 

Değer  

 

Ortanca 

Hemoglobin(g/dL) 12,9±1,6 11,7-

13,9 

8,2 17,68 12,8 

Nötrofil(103/ul) 4,7±1,9 3,5-5,5 0,85 15,6 4,4 

Lenfosit(103/ul) 2,3±0,8 1,8-2,8 0,5 5,88 2,25 

NLOa 2,3±1,9 1,4-2,7 0,7 18,1 1,92 

Monosit(103/ul) 0,6±0,7 0,4-0,7 0,16 7,8 0,57 

Lökosit(103/ul) 8±2,2 6,5-9,2 2,44 17,3 7,76 

PLT(103/ul) 269,6±104,9 217-310 34 930 252 

MPV(fL) 9,2±1,6 8-10,4 5,97 14 9,2 

HbA1c (%) 7,5±1,5 6,4-8,6 5,06 12,38 7,2 

Glukoz(mg/dL) 157,9±66,3 116-185 66 476 142 

LDL(mg/dL) 125±43,1 98-146 29 309 122 

TG(mg/dL)b 175,6±105,2 110-214 43 712 154 

AST(IU/L) 22±10,1 16-24 10 65 19 

ALT(IU/L) 25,3±18,2 15-30 8 157 19 

Üre(mg/dl) 36,4±73,8 22-37 12 855 29 

Kreatinin(mg/dl) 0,8±0,2 0,7-0,95 0,4 1,95 0,8 

Sedim(mm/sa) 22,6±17 12-30 1 95 18 

CRP(mg/L) 1,9±5,02 0,2-1,2 0 46,6 0,8 

Ferritin(ml/ng) 119,4±517,7 21-66,2 2,1 5741 38,3 

24-s İMA(mg/gün)c 100,3±100,7 6,5-204 0,6 297,7 40 

*Standart Sapma  aNötrofil/Lenfosit Oranı bTrigliserid c24 saatte İdrar Mikroalbumin 
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      Çalışmaya alınan hastaların 24 saatteki idrar albumin düzeyine göre laboratuvar 

parametrelerinin kıyaslanmasına bakacak olursak; kandaki hemoglobin(g/dL) ‘nin 

normoalbuminürik ve mikroalbuminürik hastalarda ortalamaları arasında istatistiksel açıdan 

anlamlı fark yoktur (p=0,263). Nötrofil(103/ul)’in  normoalbuminürik hastalardaki ortalama 

değeri 4,33±1,44,  mikroalbuminürik hastalardaki ortalama değeri 5,23±2,22 ‘tür ve ortalama 

değerleri arasında istatistiksel açıdan anlamlı fark vardır (p=0,008). Lenfosit(103/ul)’in 

normoalbuminürik  ve mikroalbuminürik hastalarda ortalamaları arasında istatistiksel açıdan 

anlamlı fark  yoktur (p=0,678). Nötrofil/Lenfosit oranının normoalbuminürik hastalardaki 

medyan(min-maks) değeri 1,68(0,7-10,2), mikroalbuminürik hastalardaki medyan(min-

maks) değeri 2,15(0,98-18,14) ‘tir ve medyan değerleri arasında istatistiksel açıdan anlamlı 

fark vardır (p=0,02). Monosit(103/ul) ve PLT (103/ul)’in normoalbuminürik ve 

mikroalbuminürik hastalardaki medyan değerleri arasında istatistiksel açıdan anlamlı fark 

yoktur (p=0,678;0,195). Lökosit(103/ul) ve MPV(fL)’nin normoalbuminürik  ve 

mikroalbuminürik hastalarda ortalamaları arasında istatistiksel açıdan anlamlı fark  yoktur 

(p=0,076;0,056). HbA1c (%) normoalbuminürik hastalardaki medyan(min-maks) değeri 

6,93(5-12,38), mikroalbuminürik hastalardaki medyan(min-maks) değeri 7,4(5,75-11,67) ‘tir 

ve medyan değerleri arasında istatistiksel açıdan anlamlı fark vardır (p=0,039).  

Glukoz(mg/dL), LDL(mg/dL) , Trigliserid(mg/dL), AST(IU/L), ALT(IU/L), Üre(mg/dl), 

Kreatinin(mg/dl)’in normoalbuminürik  ve mikroalbuminürik hastalardaki medyan değerleri 

arasında istatistiksel açıdan anlamlı fark 

yoktu(p=0,150;0,270;0,07;0,887;0,834;0,170;0,540)(Tablo 4). 

      Sedim(mm/sa) ‘in normoalbuminürik hastalardaki medyan(min-maks) değeri 17,5(1-50) 

, mikroalbuminürik hastalardaki medyan(min-maks) değeri 21(2-95) ‘tir ve medyan değerleri 

arasında istatistiksel açıdan anlamlı fark vardır (p=0,041). CRP(mg/L), Ferritin(ml/ng) 

normoalbuminürik  ve mikroalbuminürik hastalardaki medyan değerleri arasında istatistiksel 

açıdan anlamlı fark yoktu(p=0,940;0,689). 24 saatte idrar mikroalbumin(mg/gün)‘in 

normoalbuminürik hastalardaki medyan(min-maks) değeri 6,4(0,60-29,88) , 

mikroalbuminürik hastalardaki medyan(min-maks) değeri 191,4(31-297,7)‘tir ve medyan 

değerleri arasında istatistiksel açıdan anlamlı fark vardır (p<0,001)(Tablo 4.4). Çalışmaya 

alınan diyabet hastalarının 24 saatteki idrar albumin seviyelerinin gösterimi Şekil 1’de 

verilmiştir. 
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            Tablo 4.4: Çalışmaya Alınan Hastaların 24 saatteki İdrar Albumin Düzeyine Göre 

Laboratuvar Parametrelerinin Kıyaslanması  

 

Değişkenler Normoalbuminüri 

        (N=62) 

Mikroalbuminüri 

         (N=65) 

            p Değeri  

Hemoglobin(g/dL) 13,09±1,4 12,77±1,77 0,263* 

Nötrofil(103/ul) 4,33±1,44 5,23±2,22 0,008* 

Lenfosit(103/ul) 2,63±0,87 2,3±0,77 0,678* 

NLOa 1,68(0,7-10,2) 2,15(0,98-18,14) 0,02d 

Monosit(103/ul) 0,56(0,26-7,8) 0,57(0,16-5) 0,678 d 

Lökosit(103/ul) 7,64±2,06 8,35±2,37 0,076* 

PLT(103/ul) 250(92-388) 258(34-930) 0,195 d 

MPV(fL) 8,96±1,47 9,5±1,68 0,056* 

HbA1c (%) 6,93(5-12,38) 7,4(5,75-11,67) 0,039 d 

Glukoz(mg/dL) 137(66-432) 145(75-476) 0,150 d 

LDL(mg/dL) 125,5(35-212) 114(29-309) 0,270 d 

TG(mg/dL)b 137(53-404) 165(43-712) 0,07 d 

AST(IU/L) 19(10-52) 20(10-65) 0,887 d 

ALT(IU/L) 20(8-65) 18(10-157) 0,834 d 

Üre(mg/dl) 27,4(12-855) 30(12-60) 0,170 d 

Kreatinin(mg/dl) 0,79(0,4-1,95) 0,8(0,5-1,2) 0,540 d 

Sedim(mm/sa) 17,5(1-50) 21(2-95) 0,041 d 

CRP(mg/L) 0,8(0,01-20) 0,9(0-46,69) 0,940 d 

Ferritin(ml/ng) 36,9(4,9-994) 39(2,1-5741) 0,689 d 

24-sa İMA(mg/gün)c 6,4(0,60-29,88) 191,4(31-297,7) <0,001 d 

*Student t Test  aNötrofil/Lenfosit Oranı bTrigliserid c24 saatte İdrar Mikroalbumin dMann 

Whitney U Testi 

 

 

 



 
28 

 
                Şekil 1: Çalışmaya Alınan Diyabet Hastalarının 24 Saatteki İdrar Albumin 

Seviyelerinin Gösterimi 

 

      Çalışmaya alınan normoalbuminürik diyabet hastalarındaki kan nötrofil/lenfosit oranının 

diğer laboratuvar parametreleri ile ilişkisine baktığımızda, hemoglobin(g/dL), 

Monosit(103/ul), lökosit(103/ul), PLT(103/ul), MPV(fL), HbA1c (%),Glukoz(mg/dL), 

LDL(mg/dL), trigliserid(mg/dL), AST(IU/L), ALT(IU/L), üre(mg/dl), kreatinin(mg/dl) 

değerleri ile nötrofil/lenfosit oranı arasında istatistiksel açıdan anlamlı korelasyon yoktur 

(p=0,342;0,510;0,230;0,451;0,345;0,679;0,221;0,160;0,765;0,168;0,090;0,087;0,248)(Tablo

5). Sedim(mm/sa) ile nötrofil/lenfosit oranı arasında istatistiksel açıdan anlamlı pozitif yönde 

zayıf ilişki vardır (p=0,007). CRP(mg/L), ferritin(ml/ng), 24 saatte idrar 

mikroalbumin(mg/gün) değerleri ile nötrofil/lenfosit oranı arasında istatistiksel açıdan 

anlamlı korelasyon yoktur(p=0,116;0,806;0,642)(Tablo 4.5). 
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           Tablo 4.5: Çalışmaya Alınan Normoalbuminürik Diyabet Hastalarındaki Kan 

Nötrofil/Lenfosit Oranının Diğer Laboratuvar Parametreleri ile İlişkisi 

 

Değişkenler Korelasyon Katsayısı (r)*                      p  Değeri  

Hemoglobin(g/dL) -0,114 0,342 

Monosit(103/ul) 0,085 0,510 

Lökosit(103/ul) 0,155 0,230 

PLT(103/ul) 0,097 0,451 

MPV(fL) -0,122 0,345 

HbA1c (%) 0,054 0,679 

Glukoz(mg/dL) 0,158 0,221 

LDL(mg/dL) -0,181 0,160 

TG(mg/dL)b -0,039 0,765 

AST(IU/L) -0,177 0,168 

ALT(IU/L) -0,217 0,090 

Üre(mg/dl) 0,219 0,087 

Kreatinin(mg/dl) 0,149 0,248 

Sedim(mm/sa) 0,341 0,007 

CRP(mg/L) 0,201 0,116 

Ferritin(ml/ng) 0,032 0,806 

24-sa İMA(mg/gün)c -0,060 0,642 
bTrigliserid c24 saatte İdrar Mikroalbumin  

*Spearman Korelasyon(<0.25 çok zayıf ilişki; 0.26-0.49 zayıf ilişki; 0.50-0.69 orta ilişki; 

0.70-0.89 yüksek ilişki; 0.90-1.0 çok yüksek ilişki) 

 

      Çalışmaya alınan mikroalbuminürik diyabet hastalarındaki kan nötrofil/lenfosit oranının 

diğer laboratuvar parametreleri ile ilişkisine baktığımızda, hemoglobin(g/dL) ve 

monosit(103/ul)’in   nötrofil/lenfosit oranı arasında istatistiksel açıdan anlamlı korelasyon 

yoktur(p=0,415;0,535). Bu hastaların, kan lökosit(103/ul) düzeyi ile nötrofil/lenfosit oranı 

arasında istatistiksel açıdan anlamlı pozitif yönde zayıf ilişki tespit edilmiştir(p=0,006). 

PLT(103/ul), MPV(fL), HbA1c (%),Glukoz(mg/dL), LDL(mg/dL), Trigliserid(mg/dL)  ile 

kan nötrofil/lenfosit oranı arasında istatistiksel açıdan anlamlı korelasyon 

yoktur(p=0,655;0,381;0,988;0,364;0,325;0.089). AST(IU/L), ALT(IU/L), üre(mg/dl), 

kreatinin(mg/dl), Sedim(mm/sa), CRP(mg/L), Ferritin(ml/ng), 24 saatte idrar 
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mikroalbumin(mg/gün) parametreleri ile nötrofil/lenfosit oranı arasında istatistiksel açıdan 

anlamlı korelasyon yoktur (p=0,222;0,110;0,562;0,817;0,673;0,228;0,181;0,303;0,489) 

(Tablo 4.6). 

 

           Tablo 4.6: Çalışmaya Alınan Mikroalbuminürik Diyabet Hastalarındaki Kan 

Nötrofil/Lenfosit Oranının Diğer Laboratuvar Parametreleri ile İlişkisi 

 

Değişkenler Korelasyon Katsayısı (r)*                      p  Değeri  

Hemoglobin(g/dL) -0,103 0,415 

Monosit(103/ul) -0,078 0,535 

Lökosit(103/ul) 0,336 0,006 

PLT(103/ul) 0,056 0,655 

MPV(fL) -0,110 0,381 

HbA1c (%) -0,002 0,988 

Glukoz(mg/dL) -0,114 0,364 

LDL(mg/dL) -0,124 0,325 

TG(mg/dL)b -0,216 0.089 

AST(IU/L) -0,153 0,222 

ALT(IU/L) -0,200 0,110 

Üre(mg/dl) 0,073 0,562 

Kreatinin(mg/dl) 0,029 0,817 

Sedim(mm/sa) 0,152 0,228 

CRP(mg/L) 0,168 0,181 

Ferritin(ml/ng) 0,130 0,303 

24-sa İMA(mg/gün)c -0,087 0,489 
bTrigliserid c24 saatte İdrar Mikroalbumin  

*Spearman Korelasyon(<0.25 çok zayıf ilişki; 0.26-0.49 zayıf ilişki; 0.50-0.69 orta ilişki; 

0.70-0.89 yüksek ilişki; 0.90-1.0 çok yüksek ilişki) 

 

      Çalışmaya alınan diyabet hastalarının 24 saatteki idrar albumin düzeyinin laboratuvar 

parametrelerinin diğer laboratuvar parametreleri ile ilişkisine baktığımızda; 

hemoglobin(g/dL) düzeyi ile  24 saatteki idrar albumin düzeyi arasında istatistiksel açıdan 

anlamlı korelasyon yoktur(p=0,256). Nötrofil(103/ul) ile 24 saatteki idrar albumin düzeyi 

arasında istatistiksel açıdan anlamlı pozitif yönde zayıf ilişki mevcuttur(p=0,021). 
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Lenfosit(103/ul), nötrofil/lenfosit oranı, monosit(103/ul) düzeyleriyle 24 saatteki idrar albumin 

düzeyi arasında istatistiksel açıdan anlamlı korelasyon yoktur(p=0,407;0,090;0,576). 

Lökosit(103/ul) ile 24 saatteki idrar albumin düzeyi arasında istatistiksel açıdan anlamlı pozitif 

yönde zayıf ilişki mevcuttur(p=0,022). PLT(103/ul) ile  24 saatteki idrar albumin düzeyi 

arasında istatistiksel açıdan anlamlı ilişki yoktır(p=0,103). MPV(fL) değeri ile 24 saatteki 

idrar albumin düzeyi arasında istatistiksel açıdan anlamlı pozitif yönde zayıf ilişki 

mevcuttur(p=0,022). HbA1c (%) düzeyi ile 24 saatteki idrar albumin düzeyi arasında 

istatistiksel açıdan anlamlı pozitif yönde çok zayıf ilişki mevcuttur(p=0,034). Glukoz(mg/dL), 

LDL(mg/dL), trigliserid(mg/dL),AST(IU/L), ALT(IU/L), üre(mg/dl), kreatinin(mg/dl), 

sedim(mm/sa), CRP(mg/L), ferritin(ml/ng) parametreleri ile 24 saatteki idrar albumin düzeyi 

arasında istatistiksel açıdan anlamlı ilişki bulunamamıştır (Tablo 4.7). 
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   Tablo 4.7: Çalışmaya Alınan Diyabet Hastalarının 24 saatteki İdrar Albumin Düzeyinin 

Laboratuvar Parametrelerinin Diğer Laboratuvar Parametreleri ile İlişkisi 

 

Değişkenler Korelasyon Katsayısı (r)*                      p  Değeri  

Hemoglobin(g/dL) -0,102 0,256 

Nötrofil(103/ul) 0,205 0,021 

Lenfosit(103/ul) 0,074 0,407 

NLOa 0,151 0,090 

Monosit(103/ul) 0,050 0,576 

Lökosit(103/ul) 0,203 0,022 

PLT(103/ul) 0,145 0,103 

MPV(fL) 0,203 0,022 

HbA1c (%) 0,189 0,034 

Glukoz(mg/dL) 0,097 0,276 

LDL(mg/dL) -0,035 0,695 

TG(mg/dL)b 0,133 0,135 

AST(IU/L) 0,006 0,946 

ALT(IU/L) 0,004 0,965 

Üre(mg/dl) 0,088 0,328 

Kreatinin(mg/dl) -0,022 0,809 

Sedim(mm/sa) 0,174 0,050 

CRP(mg/L) 0,027 0,762 

Ferritin(ml/ng) 0,020 0,821 
aNötrofil/Lenfosit Oranı bTrigliserid c24 saatte İdrar Mikroalbumin  

*Spearman Korelasyon(<0.25 çok zayıf ilişki; 0.26-0.49 zayıf ilişki; 0.50-0.69 orta ilişki; 

0.70-0.89 yüksek ilişki; 0.90-1.0 çok yüksek ilişki) 
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5. TARTIŞMA 

      DN'nin erken bir belirtisi olarak glomerüler hasar kabul edilirken; mikroalbuminüri, 

DN’nin ilerlemesini göstermede güçlü bir belirteçtir [50, 51]. Bazı araştırmacılar, 

tübülointerstisyel hastalık ve ilerleyici böbrek fonksiyon kaybı ile artan protein filtrasyonunun 

ve yeniden emiliminin ilişkili olduğunu öne sürmüşlerdir [52]. Mikroalbuminürinin varlığı 

vasküler hasarın ve endotel disfonksiyonunun bir belirteci olduğundan, birçok durumda 

böbrek hastalığının en erken belirtisidir [53-55]. Mikroalbüminürinin, kardiyovasküler 

olayların ve kötüleşen böbrek fonksiyonunun habercisi olduğu gösterilmiştir [56-59]. Normal 

aralıkta bile artmış albüminüri ile artmış kardiyovasküler olay riski arasında bir ilişki 

saptanmıştır [53, 60]. 

      DM sadece metabolik bir bozukluk değildir. İnflamasyonla ilişkili birkaç molekülün DM 

ve DM ile ilişkili komplikasyonların gelişiminde önemli bir rolü olduğu günümüzde kabul 

edilmektedir [61, 62]. Spranger ve arkadaşları tarafından yapılan bir çalışmada., dolaşımdaki 

inflamatuar sitokinlerden ; IL-6 ve IL-1'in birlikte yükselmesinin tip 2 DM riskini arttırdığı 

gösterilmiştir [63]. 

      NLO, inflamatuar bir belirteç olarak günlük rutinde kullanılmaktadır [64]. NLO, subklinik 

inflamasyonun yeni, basit ve ucuz bir belirtecidir ve son zamanlarda kronik hastalıklarda 

sistemik bir inflamatuar belirteç olarak kullanılmaktadır. Ayrıca kardiyovasküler hastalıklar, 

maligniteler ve metabolik sendromda da prognozun bir göstergesi olarak kullanılmaktadır 

[65-67]. Ayrıca NLO, kronik böbrek hastalığının (KBH), diyabetik nefropatinin farklı 

evrelerinde sistemik inflamasyonun bir göstergesi ve medikal,cerrahi tedavi durumlarında 

gelişebilecek olumsuz sonuçları tahmin etmede yararlı bir belirteç olarak kabul edilebileceği 

düşünülmüştür. Bununla birlikte, diyabetik nefropatiyi öngörmede NLO’nun değeri henüz 

açıklığa kavuşturulamamıştır [68-70]. Lökositlerin aterogenez ve trombüs oluşumunda rolü 

vardır. Dolaşımdaki yüksek inflamatuar mediatör seviyeleri kardiyovasküler hastalık gelişimi 

ile ilişkilendirilmiştir [71, 72]. Diğer çalışmalar, sağlıklı deneklerde yüksek NLO’nun altta 

yatan bozulmuş glukoz metabolizmasının göstergesi olabileceğini ve tip 2 diyabetik 

deneklerde HbA1c'ye ek olarak NLO’nun diyabetik kontrol seviyesinin bir belirteci olarak 

kullanılabileceğini göstermiştir [73]. Ayrıca 2018 yılında Pakistan’da yürütülen çalışmada 
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NLO’nun tip2 DM’li kişilerde mikrovasküler komplikasyonların varlığı için önemli bir 

belirleyici olduğu görülmüştür [74]. 

      Bu çalışmamızda KBH bulunmayan Tip2 DM hastalarını, mikroalbuminürisi olanlar ve 

olmayanlar olarak 2 gruba ayırdık ve nötrofil lenfosit oranı (NLO) arasındaki ilişkiyi 

araştırmayı amaçladık. 

      Çalışmamıza 57’si kadın 70’i erkek olmak üzere 127 Tip2 DM tanılı hasta dahil edildi. 

Hastaların genel yaş ortalaması 57,25±11,17’di. Erkek hastaların yaş ortalaması 58,47±12,52, 

kadın hastaların yaş ortalaması ise 56,26±9,91’dı. Erkek ve kadın hastaların yaş ortalamaları 

arasında istatistiksel açıdan anlamlı fark yoktu(p=0,279).  

      Hastalar mikroalbuminürisi olanlar (65 kişi) ve olmayanlar (62 kişi) olmak üzere 2 gruba 

ayrıldı. Normoalbuminürik hastaların 27’si erkek, 35’i kadındı. Mikroalbuminürik hastaların 

ise 30’u erkek 35’i kadındı. Bu hasta gruplarında cinsiyetler arası istatistiksel olarak anlamlı 

bir fark görülmedi(p=0,768). Normoalbuminürik hastaların yaş ortalaması 58,53±10,13 iken, 

mikroalbuminürik hastaların yaş ortalaması 56 ±12’ydı. Bu hastaların yaş ortalamaları 

arasında istatistiksel açıdan anlamlı fark yoktu(p=0,208). 

      Çalışmamıza katılan mikroalbuminürisi olanlar ve normoalbuminürik olan hastaların 

laboratuvar parametreleri karşılaştırıldığında; mutlak nötrofil(103/ul)’in  normoalbuminürik 

hastalardaki ortalama değeri 4,33±1,44,  mikroalbuminürik hastalardaki ortalama değeri 

5,23±2,22 olup, ortalama değerleri arasında istatistiksel açıdan anlamlı fark görülmüştür 

(p=0,008). Nötrofil/Lenfosit oranına bakıldığında ise normoalbuminürik hastalardaki 

medyan(min-maks) değeri 1,68(0,7-10,2) , mikroalbuminürik hastalardaki medyan(min-

maks) değeri 2,15(0,98-18,14) bulunmuş olup, medyan değerleri arasında istatistiksel açıdan 

anlamlı fark saptanmıştır (p=0,02). 

      Çalışmamıza katılan Tip2 DM’li hastaların 24 saatteki idrar albumin düzeyinin 

laboratuvar parametrelerinin diğer laboratuvar parametreleri ile ilişkisine baktığımızda ise; 

Nötrofil(103/ul) ile 24 saatteki idrar albumin düzeyi arasında istatistiksel açıdan anlamlı 

pozitif yönde zayıf ilişki saptadık (p=0,021). Lenfosit(103/ul), nötrofil/lenfosit oranı 

düzeyleriyle ise 24 saatteki idrar albumin düzeyi arasında istatistiksel açıdan anlamlı 

korelasyon bulamadık(p=0,407;0,090).  
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      Çalışmaya alınan mikroalbuminürik diyabet hastalarındaki kan nötrofil/lenfosit oranının 

diğer laboratuvar parametreleri ile ilişkisine baktığımızda da; bu hastaların kan lökosit(103/ul) 

düzeyi ile nötrofil/lenfosit oranı arasında istatistiksel açıdan anlamlı pozitif yönde zayıf ilişki 

tespit ettik(p=0,006). 

      Agarwal ve Light’ın yaptığı, 2011 yılında İndiana’daki 267 KBH’lı ve 153 sağlıklı hastada 

lökosit sayısının prognostik değerini incelediği çalışmalarında, WBC ve nötrofil sayısı ile 

albüminüri miktarı arasında pozitif bir korelasyon bulmuştur, buna karşın WBC ve lenfosit 

sayısı arasında negatif bir ilişki olduğunu ve bunun da albüminüri düzeyinin inflamatuar 

yanıtıyla ilişkili olabileceğini vurgulamışlardır [75]. Azab ve arkadaşlarının 2009 yılında 

Türkiye’de 338 diyabetik hasta ile kötüleşen böbrek fonksiyon testleri ve NLO’yu incelediği 

çalışmada ve Tong ve arkadaşlarıın Tip2 DM’lilerde WBC sayısı ile mikrovasküler ve 

makrovasküler komplikasyonları incelediği çalışmada literatürle uyumlu olarak WBC ve 

NLO ile diyabetik nefropati arasında ilişki saptamıştır. Chung ve arkadaşlarının 1480 Tip2 

DM hastası ile yürüttüğü diyabetik nefropatide WBC ile leptin arasındaki ilişkiyi incelediği 

çalışmada WBC ile diyabetik nefropati arasında anlamlı ilişki bulunduğu gösterilmiştir [71, 

76-78]. Bizim çalışmamızda da albuminüri miktarı ile WBC ve nötrofil sayısı arasında anlamlı 

pozitif yönde ilişki saptadık. Ancak lenfosit ile negatif bir korelasyon saptamadık. Bu durum 

çalışmamıza dahil olan hastaların idrarla atılan albumin miktarının literatürdeki diğer 

çalışmalara kıyasla daha az miktarda olması ve DN’nin erken evresinde olmasıyla, aynı 

zamanda hasta sayısının yetersiz olmasıyla açıklanabilir. Kutlugün ve arkadaşlarının 

Türkiye’de gerçekleştirdiği benzer bir çalışmada albuminüri miktarı ile WBC, nötrofil ve 

lenfosit sayıları arasında anlamlı ilişki saptanmamıştır [80]. Akbaş ve arkadaşlarının 

çalışmasında da diyabetik hasta grubunda albümin miktarı ile lenfosit arasında ilişki 

saptanmamıştır [79]. 

      Kahraman ve arkadaşlarının 2014 yılında Türkiye’de 112 DM’li hasta ile gerçekleştirdiği 

çalışmada; normalbuminürik, mikroalbuminürik ve makroalbuminürik hasta gruplarında 

albuminüri miktarı ile NLO arasında anlamlı ilişki görülmüştür [80].  Kutlugün ve 

arkadaşlarının normal eGFR’ye sahip hastalarda mikroalbuminüri ve NLO’yu incelediği 

çalışmada mikrolabuminüri ile NLO arasında anlamlı ilişki bulunmuştur [81]. Akbaş ve 

arkadaşlarının 200 Tip2 DM tanılı hasta ile,diyabetik nefropati ile epikardiyal yağ doku ve 

NLO’yu araştırdığı çalışmada normoalbuminürik, mikroalbuminürik, makroalbuminürik 

hastalar arasında NLO anlamlı bulunmuştur [79]. Benzer şekilde Chollangi ve arkadaşlarının 

kontrollü ve kontrolsüz mikroalbuminürik Tip2 DM’li hastalarda incelediği çalışmada NLO 
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ile mikroalbumin miktarı arasında anlamlı fark bulunmuştur [82]. 2020 yılında Assulyn ve 

arkadaşlarının İsrail’de 168 Tip2 DM hastası ile gerçekleştirdiği benzer çalışmada 

normoalbuminürik ve mikroalbuminürik grupla NLO arasında anlamlı fark görülmüştür [83]. 

Çalışmamızda da literatür ile uyumlu olarak NLO ile mikroalbuminürik ve normoalbuminürik 

hastalar arasında arasında anlamlı fark gördük. Aynı zamanda nötrofil sayısı ile 

mikroalbuminürik ve normoalbuminürik hastalar arasında anlamlı fark vardı. Bu da NLO’nun 

DN gelişiminde belirleyici bir belirteç olduğunu düşündürebilir. Ünal ve arkadaşlarının Tip2 

DM’li hastalarda normoalbuminürik, mikroalbuminürik ve makroalbuminürik hastalarda 

idrarla atılan albümin miktarıyla NLO arasındaki ilişkiyi inceleyen çalışmasında albümin 

miktarı ile NLO arasında güçlü bir ilişki olduğu gözlendi [84]. 2018 yılında Romanya’da 

yayınlanan makalede mikroalbuminüri ile NLO’nun önemli ölçüde ilişkili olduğuna ilişkin 

bir yayım yayınlanmıştır [85]. Kawamato ve arkadaşlarının 2019 yılında Japonya’da 386 Tip2 

DM hastası ile yaptığı çalışmada mikroalbuminüri ile NLO arasındaki ilişki anlamlı 

bulunmuştur [86]. Yapılan bir başka çalışmada yeni tanı almış 80 Tip2 DM’li hastada NLO  

24 saatlik idrarda mikroalbumin miktarıyla ile anlamlı ve bağımsız bir şekilde ilişkili 

bulunmuş, ayrıca SDBY'nin bir göstergesi olarak da uyumlu saptanmıştır [87]. Buna karşın 

Özışık ve arkadaşlarının Türkiye’de 189 Tip2 DM tanılı hastayı kontrollü ve kontrolsüz DM 

olarak iki gruba ayırdığı ve NLO ile kıyasladığı araştırmada, mikroalbumin miktarı ile NLO 

arasında anlamlı ilişki bulunmamıştır [88]. Bizim çalışmamızda da bu çalışmalarla uyumlu 

olarak normoalbuminürik ve mikroalbuminürik hastalar arasında NLO ile anlamlı bir fark 

bulunurken, toplam albümin miktarıyla NLO arasında anlamlı ilişki saptanmamıştır; ancak 

nötrofil ve lökosit miktarı ile anlamlı pozitif yönde bir ilişki saptanmıştır. Literatür taraması 

yaptığımızda benzer çalışmalarda makroalbuminürik hastaların da çalışmalara dahil edildiğini 

gördük. Aynı zamanda KBH gelişmiş DM hastalarının da çalışmalara dahil edildiğini 

saptadık. Çalışmamızda KBH’sı olan DM hastaları ve normotansif hastalar dışlama kriteriydi. 

Çalışmamızda mikroalbuminürik ve normoalbuminürik hastalar arasında NLO’nun anlamlı 

çıkması, NLO’nun DN’nin evresinin ilerlemesiyle ve albuminüri miktarının artmasıyla daha 

duyarlı hale geleceğini düşündürebilir. 

      HbA1c ile DM komplikasyonlarının ilişkili olduğu bilinmektedir [89]. HbA1c’de 

gözlenen ortalama %1.4’lük azalmanın bireylerin diyabetik nefropatiye ilerleme riskini %34 

oranında azalttığı gösterilmiştir [90]. Yapılan çalışmalar HbA1c düzeyi ile kardiyak ölüm 

riski arasında ilişki saptamıştır [91, 92].  
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      Çalışmamıza dahil ettiğimiz normoalbuminürik ve mikroalbuminürik olan hastaların 

laboratuvar parametrelerini karşılaştırdığımızda; HbA1c (%)’nin normoalbuminürik 

hastalardaki medyan(min-maks) değerini 6,93(5-12,38),  mikroalbuminürik hastalardaki 

medyan(min-maks) değerini 7,4(5,75-11,67) bulduk ve medyan değerleri arasında istatistiksel 

açıdan anlamlı fark saptadık (p=0,039). 

      Çalışmamıza katılan hastaların 24 saatteki idrar albümin düzeyinin laboratuvar 

parametrelerinin diğer laboratuvar parametreleri ile ilişkisinde; HbA1c (%) düzeyi ile 24 

saatteki idrar albümin düzeyi arasında istatistiksel açıdan anlamlı pozitif yönde ilişki bulduk 

(p=0,034). 

      Zungas ve arkadaşlarının Action in Diabetes and Vascular disease: Preterax and 

Diamicron Modified Release Controlled Evaluation (ADVANCE) için Tip2 DM’li 11 bin 140 

hasta ile yaptığı çalışmada; HbA1c > %6.5 ise mikrovasküler komplikasyonlarla 

ilişkiliydi. HbA1c'deki her %1'lik artış, %40 daha fazla mikrovasküler komplikasyon riski ile 

ilişkili görülmüştür [93]. Sana ve arkadaşlarının yaptığı 133 Tip2 DM’li hastalarda 

mikroalbuminüri ve HbA1c ilişkisini inceleyen çalışmada mikroalbuminüri ile yüksek HbA1c 

arasında ilişki bulunmuştur [94]. 2016 yılında Showail ve arkadaşlarının Suudi Arabistan’da 

551 diyabetli hastayla gerçekleştirdiği glisemik kontrol ile mikroalbuminüri arasındaki 

ilişkiyi incelediği çalışmada, A1c>11 olan hastalarda daha belirgin gözlemlenmekle 

birlikte,mikroalbumin miktarının glisemik kontrol ile ilişkili olduğu görüldü [95]. Al-Shaik 

ve arkadaşlarının benzer konulu çalışmasında glisemik kontrol ve mikroalbuminüri arasında 

anlamlı ilişki saptandı [96]. 2010 yılında Faramaz ve arkadaşlarının Tip2 DM’de yoğun 

hiperglisemi tedavisinin mikrovasküler sonuçlar üzerindeki etkisini inceleyen 77 klinikte 

ilerleyen 10.251 hasta ile ilerleyen çalışmada da yüksek HbA1c düzeyi ile mikrovasküler 

komplikasyonlar arasında kuvvetli ilişki görülmüştür [97]. Ducworth ve arkdaşlarının 

yürüttüğü İngiltere’de 1791 hasta ile gerçekleştirilen benzer çalışmada da glisemik kontrol ile 

mikrovasküler komplikasyonlar ilişkili bulunmuştur [98]. Bunun yanı sıra Akbaş ve 

arkadaşlarının çalışmasında bizim çalışmamızdan farklı olarak albuminüri ile HbA1c arasında 

anlamlı farklılık görülmemiştir [79]. Kahraman ve arkadaşlarının 2014 yılında 

mikroalbuminüriyle NLO’yu araştırdığı çalışmada, albuminüri miktarı ile HbA1c arasında 

anlamlı ilişki saptanmamıştır [79]. Çalışmamızda literatür ile uyumlu olarak; 

normoalbuminürik ve mikroalbuminürik hastalar ile HbA1c arasında anlamlı fark gözledik. 

Aynı zamanda toplam albümin miktarı ile HbA1c arasında da anlamlı pozitif yönde ilişki 

saptadık. 
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      Çalışmamıza katılan mikroalbuminürisi olanlar ve normoalbuminürik olan hastaların 

laboratuvar parametrelerini karşılaştırdığımızda; Sedim(mm/sa) ‘in normoalbuminürik 

hastalardaki medyan(min-maks) değeri 17,5(1-50), mikroalbuminürik hastalardaki 

medyan(min-maks) değerini 21(2-95) hesapladık ve medyan değerleri arasında istatistiksel 

açıdan anlamlı fark bulduk (p=0,041). 

      Çalışmaya alınan normoalbuminürik diyabet hastalarındaki kan nötrofil/lenfosit oranının 

diğer laboratuvar parametreleri ile ilişkisine baktığımızda; Sedim(mm/sa) ile nötrofil/lenfosit 

oranı arasında istatistiksel açıdan anlamlı pozitif yönde ilişki olduğunu saptadık (p=0,007). 

      İpek ve arkadaşlarının HbA1c değerlerinin inflamatuar belirteçlerle olan ilişkisini 

incelediği çalışmalarında A1c düzeyi ile sedimantasyon arasında istatistiksel anlamlı fark 

bulunmuştur [99]. Zhang M ve arkadaşlarının 2014 yılında gerçekleştirdiği 320 tedavi 

edilmemiş Tip2 DM’li hastada kırmızı kan hücreleri ve böbrek fonksiyon testlerini 

kıyasladıkları çalışmada, mikroalbuminürisi olan grup ile mikroalbuminürik grup arasında 

sedimantasyon ile istatiksel anlamlı fark saptanmıştır. Sedimantasyonun DN veya diyabete 

ilişkin komplikasyonlarla ilgili olabileceğini düşünmüşlerdir [100]. Kılıç ve arkadaşlarının 

romatoid artritli hastalarda NLO ve sedimantasyon arasındaki ilişkiyi incelediği çalışmada 

NLO ve sedimantasyon; hasta grubunda anlamlı bulunmuştur [101]. Ancak, CRP ve 

sedimantasyonun inflamatuar olayları ayırt edebilmede daha zayıf kaldığı ve esasen akut 

inflamatuar aktivite durumlarının bir belirteci olması gibi noksanlıklara sahip olduğu 

düşünülmüştür [102]. Çalışmamızda mikroalbuminürik ve makroalbuminüri ile 

sedimentasyon arasında anlamlı fark bulunmuştur. Aynı zamanda normoalbuminürik 

hastalarda NLO ile sedimentasyon arasında anlamlı ilişki görülmüştür. Bu durumu, hasta 

bilgilerine retrospektif olarak eriştiğimiz çalışmamızda; mevcut hastaların sedimantasyon 

yüksekliğine sebebiyet verebilecek otoimmün hastalıklar, hipotiroidi gibi ek hastalıkların 

dışlama kriteri olarak sayılabilir. 

     DM, 'protrombotik bir durum' olarak kabul edilmiştir. Mevcut hemostaz disfonksiyonu 

nedeniyle en yaygın edinsel trombofili olarak kabul edilir. Trombositlerin, protrombotik ve 

proinflamatuar fonksiyonları nedeniyle aterotrombotik sürecin merkezi bir unsuru olduğu 

düşünülmektedir [103]. Diyabetli hastalarda trombositlerin hiprer-reaktivasyonu, diyabetik 

komplikasyonların gelişmesinde önemli bir rol oynayabileceğini düşündürmektedir [104]. 

Ortalama trombosit hacmi (MPV) kanda bulunan ortalama trombosit boyutunu gösteren, 

hemogram testiyle kolaylıkla ulaşılabilen bir ölçümdür. Vücutta trombosit üretimi arttığında, 
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ortalama trombosit boyutu daha büyük olduğundan MPV; kemik iliği ya da trombosit yıkım 

problemlerinde trombosit üretimi hakkında fikir edinme amacıyla kullanılabilir [105]. Birden 

fazla araştırmada, mikrovasküler komplikasyonları olan Tip2 DM hastalarında MPV'nin, 

mikrovasküler komplikasyonları olmayan bireylere göre anlamlı şekilde yüksek olduğu 

bulunmuştur [106].  

      Çalışmamıza dahil ettiğimiz diyabet hastalarının 24 saatteki idrar albümin düzeyinin 

laboratuvar parametrelerinin diğer laboratuvar parametreleri ile ilişkisine baktığımızda; 

MPV(fL) değeri ile 24 saatteki idrar albümin düzeyi arasında istatistiksel açıdan anlamlı 

pozitif yönde ilişki olduğunu gördük. (p=0,022).  

      Çalışmaya alınan hastalardaki 24 saatteki idrar albümin düzeyine göre laboratuvar 

parametrelerinin kıyaslanmasına baktığımızda ise; MPV(fL) açısından normoalbuminürik  ve 

mikroalbuminürik hastaların ortalamaları arasında istatistiksel açıdan anlamlı fark saptamadık 

(p=0,056). 

      Sözel ve arkadaşlarının diyabetik, prediyabetik ve normal glukoz toleransı olan hastaları 

incelediği çalışmada MPV ve mikroalbumin miktarı anlamlı pozitif korelasyon göstermiştir 

[107]. Çadırcı ve arkadaşlarının benzer araştırmasında ise MPV ve mikroalbumin miktarı 

arasında anlamlı ilişki saptanmadığı görülmüştür [108]. Ünübol ve arkadaşlarının 

gerçekleştirdikleri çalışmada, tip2 DM’li hastalardan mikroalbuminürisi olan ve olmayanlar 

şeklinde gruplara ayırarak ve bu gruplar arasında MPV açısından fark gözlenip 

gözlenmeyeceğini incelemişlerdir. Mikroalbuminürisi pozitif gözlenen hastalarda MPV 

bakımından istatistiki fark tespit etmişlerdir  [109]. Hekimsoy ve arkadaşlarının yürüttüğü ve 

145 tip 2 DM ile 100 sağlıklı bireyden oluşan kontrol grubunun dahil edildiği araştırmada 

MPV’ nin diyabetik grupta diyabetik olmayan gruba kıyasla daha yüksek olduğu ve bunun da 

istatistiki olarak anlamlı olduğu bildirilmiştir [110]. Benzer bir çalışma olarak Abdulrazak ve 

arkadaşlarının 2019 yılında Irakta yürüttüğü 100 Tip2 DM’li hastalarda mikroalbuminüri ve 

MPV arasındaki ilişkiyi incelediği çalışmada MPV ve mikroalbuminüri arasında anlamlı 

pozitif korelasyon saptandı [111]. Kadic ve arkadaşlarının 2016 yılında Bosna Hersek’teki 

Saraybosna Üniversitesinde 117 Tip2 DM’li hasta ile yaptıkları çalışmada MPV’nin glisemik 

kontrol belirteçleri ile uyumlu olduğu sonucuna varmıştır [106]. Bunun dışında Tikva ve 

arkadaşlarının 168 Tip2 DM tanılı hastayı HbA1c ve mikroalbumin miktarıyla MPV ve 

NLO’nını inceledikleri çalışmada da MPV ve mikroalbumin arasında anlamlı ilişki 
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saptanmamıştır [83]. Çalışmamızda da mikroalbumin düzeyi ile MPV arasında istatiksel 

olarak anlamlı ilişki bulduk.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
41 

 

 

6.SONUÇ VE ÖNERİLER 

      Bu çalışmaya Bezmialem Vakıf Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi’ne Kasım 2011-     

Kasım 2020 tarihleri arasında başvuran 24 saatlik idrarda mikroalbumin düzeyi bakılmış olan 

29-79 yaş aralığında 127 Tip2 DM tanılı hasta katıldı. 

      Çalışmaya alınan hastaların 24 saatteki idrar albümin düzeyine göre laboratuvar 

parametrelerinin kıyaslanmasına baktığımızda; nötrofil(103/ul)’in normoalbuminürik 

hastalardaki ortalama değeri 4,33±1,44, mikroalbuminürik hastalardaki ortalama değeri 

5,23±2,22 idi ve ortalama değerleri arasında istatistiksel açıdan anlamlı fark vardı (p=0,008).  

Nötrofil/Lenfosit oranı normoalbuminürik hastalardaki medyan(min-maks) değeri 1,68(0,7-

10,2) , mikroalbuminürik hastalardaki medyan(min-maks) değeri 2,15(0,98-18,14) ‘ti ve 

medyan değerleri arasında istatistiksel açıdan anlamlı fark bulunmaktaydı (p=0,02). 

     Çalışmaya alınan diyabet hastalarının 24 saatteki idrar albümin düzeyinin laboratuvar 

parametrelerinin diğer laboratuvar parametreleri ile ilişkisine baktığımızda; lökosit(103/ul) ile 

24 saatteki idrar albumin düzeyi arasında istatistiksel açıdan anlamlı pozitif yönde ilişki 

mevcuttu(p=0,022). Nötrofil/lenfosit oranı’na bakıldığında ise 24 saatteki idrar albümin 

düzeyi arasında istatistiksel açıdan anlamlı korelasyon yoktu(p=0,090). 

      Diyabetik nefropatinin erken bir belirtisi olarak glomerüler hasar kabul edilirken; 

mikroalbuminüri, diyabetik nefropatinin ilerlemesini göstermede güçlü bir belirteçtir [50, 51].  

Nötrofil lenfosit oranı, subklinik inflamasyonun yeni, basit ve ucuz bir belirtecidir ve son 

zamanlarda kronik hastalıklarda sistemik bir inflamatuar belirteç olarak kullanılmaktadır. [65-

67]. Ayrıca nötrofil lenfosit oranı, kronik böbrek hastalığının (KBH), diyabetik nefropatinin 

farklı evrelerinde sistemik inflamasyonu göstermede yararlı bir belirteç olarak kabul 

edilmiştir. Bununla birlikte, diyabetik nefropatiyi öngörmede nötrofil lenfosit oranınn değeri 

henüz açıklığa kavuşturulamamıştır [68-70].   

      Çalışmamızda 24 saatlik idrarda mikroalbumin miktarı ile nötrofil lenfosit oranı 

arasındaki ilişkiyi belirlemeyi amaçlamıştık. Çalışmamızda normoalbuminürik ve 

mikroalbuminürik hastalar arasında NLO ile anlamlı bir ilişki bulunurken,toplam albümin 
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miktarıyla NLO arasında anlamlı ilişki saptanmamıştır; ancak nötrofil ve lökosit miktarı ile 

anlamlı pozitif yönde bir ilişki saptanmıştır. 

      Literatür taraması yaptığımızda benzer çalışmalarda makroalbuminürik hastaların da 

çalışmalara dahil edildiği gördük. Aynı zamanda KBH gelişmiş DM hastalarının da 

çalışmalara dahil edildiğini saptadık. Çalışmamızda KBH’sı olan DM hastaları ve 

normotansif hastalar dışlama kriteriydi  Çalışmamızda mikroalbuminürik ve 

normoalbuminürik hastalar arasında NLO’nun anlamlı çıkması, NLO’nun DN’nin evresinin 

ilerlemesiyle ve albuminüri miktarının artmasıyla daha duyarlı hale geleceğini düşündürebilir.  

      NLO’nun kolay ölçümü, mikroalbuminürili hastaların saptanmasında yardımcı olabilir ve 

böbrek tutulumu açısından risk faktörü olan hastalarda böbrek hasarının erken bir belirteci 

olabilir. Bu konuda daha ayrıntılı çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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