
ÖZET

Amaç:	Mikroalbüminüri	diyabetik	nefropatinin	klinik	ola-
rak	tespit	edilebilen	ilk	evresidir	ve	kardiyovasküler	has-
talıklar	 için	bir	risk	 faktörüdür.	Artmış	nabız	basıncı	da	
kardiyovasküler	bir	risk	 faktörü	olarak	kabul	edilmekte-
dir.	Bu	çalışmamızda	mikroalbüminüri	düzeyine	ulaşma-
mış	üriner	albümin	atılımı	olan	tip	2	diyabetik	hastalarda	
üriner	albümin	atılımı	ile	nabız	basıncı	arasındaki	kore-
lasyonu	araştırmayı	amaçladık.

Yöntem ve Gereçler:	 Ocak	 2015-Mayıs	 2016	 tarihleri	
arasında	poliklinik	kontrollerine	gelmiş	tüm	tip	2	diyabet	
hastaları	 retrospektif	 olarak	 incelendi.	 Üriner	 albümin	
atılımı	30	mg/24	saat’in	altında	olan	hastalar	çalışmaya	
alındı.	Tekrarlayan	kayıtları	önlemek	amacıyla	her	hasta-
nın	ilk	geliş	kayıtları	incelendi.	Hastalar	nabız	basıncına	
göre	≤46	mmHg	olanlar,	46-56	mmHg	arasında	olanlar	
ve	≥56	mmHg	olanlar	olmak	üzere	3	gruba	ayrıldı.	Grup-
lar	üriner	albümin	atılımı	açısından	karşılaştırıldı.

Bulgular: Çalışmaya	 %70,1’i	 kadın	 (n:103),	 %29,9’u	
erkek	(n:44)	toplam	147	hasta	dahil	edildi.	Nabız	basın-
cı	grupları	arasında	açlık	plazma	glukozu,	HbA1c,	total	
kolesterol,	 LDL	 kolesterol,	 HDL	 kolesterol,	 trigliserid,	
üre	ve	kreatinin	değerleri	açısından	fark	yoktu	(sırasıyla	
p:0,06,	p:0,1,	p:0,8,	p:0,7,	p:0,1,	p:0,6,	p:0,2	ve	p:0,09).	
Ortalama	üriner	albümin	atılımı	nabız	basıncı	≤46	mmHg	
olan	grupta	6,92±4,2	mg/24	saat,	46-56	mmHg	arasında-
ki	grupta	11,15±7,7	mg/24	saat	ve	nabız	basıncı	en	yüksek	
olan	grupta	ise	15,31±5,8	mg/24saat	idi.	Grupların	üriner	
albümin	atılımı	değerleri	ile	nabız	basınçları	arasında	is-
tatistiksel	olarak	anlamlı	pozitif	bir	korelasyon	mevcuttu	
(p<0,0001,	r:0,458).	

Sonuç:	Çalışmamız	şunu	ortaya	koymuştur	ki;	nabız	ba-
sıncı	arttıkça	mikroalbüminürisi	olmayan	diyabetli	hasta-
larda	üriner	albümin	atılımı	artmaktadır.	Bu	bulgu	mik-
roalbüminüri	gelişimi	açısından	bir	risk	faktörü	olabilir.	
Nabız	basıncının	diyabetik	nefropati	gelişimi	üzerine	etki-
lerini	araştıran	ileri	çalışmalara	ihtiyaç	vardır.

Anahtar Kelimeler:	albüminüri;	diyabetes	mellitus;	kan	
basıncı

ABSTRACT

Purpose:	Microalbuminuria	 is	 the	 first	 clinically	 detec-
table	stage	of	diabetic	nephropathy	and	a	risk	factor	for	
cardiovascular	 diseases.	 Also	 increased	 pulse	 pressure	
is	regarded	as	a	cardiovascular	risk	factor.	In	this	study	
we	aimed	to	investigate	the	correlation	between	urinary	
albumin	excretion	and	pulse	pressure	 in	 type	2	diabetic	
patients	whom	urinary	albumin	excretion	did	not	reach	to	
microalbuminuria	level.

Material and Methods:	All	type	2	diabetic	patients	were	
retrospectively	analyzed	who	come	for	outpatient	control	
between	January	2015	and	May	2016.	Patients	have	a	uri-
nary	albumin	excretion	less	than	30	mg/24h	were	included	
to	study.

	 First	 registrations	 of	 all	 patients	 were	 studied	 in	
order	to	prevent	repeated	recordings.	Patients	were	divi-
ded	into	three	groups	according	to	pulse	pressure	as;	≤46	
mmHg,	 between	 46-56	mmHg	 and	 ≥56	mmHg.	Groups	
were	compared	in	terms	of	urinary	albumin	excretion.

Results:	 Totally	 147	 patients	 were	 included	 the	 study;	
%70,1	(n:103)	were	women	and	%29,9	(n:44)	were	men.	
There	were	no	differences	between	pulse	pressure	groups	
regarding	to	fasting	plasma	glucose,	HbA1c,	totally	cho-
lesterol,	LDL-cholesterol,	HDL-cholesterol,	triglyserides,	
urea	and	creatinin	levels	(respectively	p:0,06,	p:0,1,	p:0,8,	
p:0,7,	p:0,1,	p:0,6,	p:0,2	ve	p:0,09).	The	mean	urinary	al-
bumin	excretion	was	6.92	±	4.2	mg	/	24	hours	in	the	group	
≤46	mm	Hg,	11.15	±	7.7	mg	/	24	h	 in	 the	group	betwe-
en	46-56	mmHg	and	15	31	±	5.8	mg	/	24h	in	the	group	
with	the	highest	pulse	pressure.	There	was	a	statistically	
significant	positive	correlation	between	urinary	albumin	
excretion	rates	and	pulse	pressure	groups	(P	<0.0001,	r:	
0,458).

Conclution: Our	study	shows	that	urinary	albumin	excre-
tion increases with the increase in pulse pressure in dia-
betic	patients	without	microalbuminuria.	This	finding	may	
be	a	risk	factor	for	microalbuminuria	development.	Furt-
her	studies	are	needed	to	investigate	the	effects	of	pulse	
pressure	on	diabetic	nephropathy	development.

Keywords:	albuminuria;	blood	pressure;	diabetes	mellitus
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GİRİŞ

 Tip 2 Diyabetes Mellitus (DM) prevalan-
sı tüm dünyada dramatik bir şekilde artış gös-
termektedir. Dünya Sağlık Örgütü 2014 yılı 
itibariyle 18 yaşından büyüklerde 422 milyon 
kişide DM olduğunu tahmin etmektedir (1). 

 Ülkemizde de dünya verilerine benzer şe-
kilde DM prevalansı hızla artış göstermekte-
dir. Türkiye’de DM epidemiyolojisini araştı-
ran TURDEP 1 ve TURDEP 2 çalışmalarında 
12 yıllık süreçte %90’lık bir prevalans artışı 
saptanmıştır (2, 3).

 Mikroalbüminüri (MAÜ) üriner albümin 
atılımının (ÜAA) günlük 30-300 mg arasın-
da olması olarak tanımlanabilir. Tip 2 DM 
hastalarında MAÜ, %20-40 oranında aşikar 
nefropatiye ilerler ve sonuç olarak hastaların 
%20 kadarında son dönem böbrek yetmezli-
ği gelişir (4, 5). ÜAA’nda artış genel anlamda 
vasküler disfonksiyonun bir göstergesi olarak 
kabul edilmektedir (6). ÜAA’nın Tip 2 DM 
hastalarında hipertansiyon (HT) ile de ilişkili 
olduğunu gösteren çalışmalar mevcuttur (7).

 NB; SKB ve DKB arasındaki aritmetik 
fark olarak tanımlanabilir (8). Artmış NB’nin 
subklinik kardiyovasküler hasar, sol ventrikül 
hipertrofisi ve MAÜ ile ilişkili olduğu göste-
rilmiştir (9). Framingham verilerine göre ko-
roner arter hastalığı riski ile kan basıncı para-
metreleri değerlendirildiğinde SKB, DKB ve 
NB arasında koroner arter hastalığı ile en faz-
la ilişkili bulunan NB olmuştur (10). Yapılan 
birçok yayında ÜAA ile nabız basıncı (NB) 
arasında güçlü bir ilişki bulunmuştur (11-14).

 Biz de bu çalışmamızda MAÜ’sü olma-
yan Tip 2 DM hastalarında ÜAA ile NB ara-
sındaki ilişkiyi incelemeyi amaçladık.

YÖNTEM ve GEREÇLER

Hasta seçimi: Ocak 2015-Mayıs 2016 tarihleri 
arasında Manisa Demirci İlçe Devlet Hastanesi 
iç hastalıkları polikliniğine başvurmuş olan bü-
tün Tip 2 DM hastalarının kayıtları retrospek-
tif olarak incelendi. Çalışmaya ÜAA’sı 30 mg/
gün’ün altında olan hastalar dahil edildi. Has-
taların yaş, cinsiyet, sistolik kan basıncı (SKB), 
diyastolik kan basıncı (DKB), ortalama kan 
basıncı (OKB), açlık plazma glukozu, HbA1c, 
kolesterol paneli, üre, kreatinin ve ÜAA de-
ğerleri kayıt altına alındı. Kan basıncı 130-80 
mmHg’nin üzerinde ölçülen hastalar yeni tespit 
hipertansiyon hastaları olarak kabul edildi. Na-
bız basıncını etkileyebilecek kalp kapak hasta-
lığı olan hastalar, aktif idrar yolu enfeksiyonu 

olanlar, gebeler, Tip 1 DM hastaları, MAÜ po-
zitif olan hastalar, menstürasyon döneminde 
olan kadın hastalar, hipertansiyon tanısı bulu-
nan ve antihipertansif ilaç kullanan hastalar, 
nefrotik sendrom tanılı hastalar, bilinen böbrek 
yetmezliği ve kalp yetmezliği olan hastalar ça-
lışmaya alınmadı. Çalışma retrospektif olarak 
yapıldığından Etik Kurul onayı alınmamıştır.

Laboratuvar testleri: Serum glukoz düzeyle-
ri; enzimatik UV testi (Hekzokinaz yöntemi), 
HbA1c düzeyleri, Trinity Biotech Premier 
HB9210 cihazı kullanılarak Boronat afinite 
HPLC yöntemi ile bakıldı. Total kolesterol, 
trigliserit ve HDL; enzimatik kolorimetrik 
yöntemle Beckman Coulter AU 2700 plus bi-
yokimya analiz cihazında ölçüldü. LDL frie-
dewald formülü ile hesaplandı [LDL= Total 
Kolesterol- (HDL +Trigliserit/5)]. Üre; kinetik 
UV testi, kreatinin; kinetik kolorimetrik yön-
tem (Jaffe yöntemi) ile çalışıldı. ÜAA değer-
leri her hastanın sabah 8’den ertesi sabah 8’e 
kadar biriktirdiği idrar örneklerinde mikro-
albümin düzeyi türbidimetrik yöntem ile ça-
lışılarak kayıt altına alındı. Yapılan üç farklı 
ölçümde saptanan SKB ve DKB değerlerinin 
ortalamaları alınarak SKB ve DKB değerle-
ri belirlendi. “NB= SKB-DKB” formülünden 
NB, “(2 x DKB +SKB) /3” formülünden ise 
OKB değerleri hesaplandı. Hastalar NB’a göre 
NB≤46 mmHg olanlar, NB 46-56 mmHg ara-
sında olanlar ve NB≥56 mmHg olanlar olmak 
üzere 3 gruba ayrıldı. Gruplar ÜAA açısından 
karşılaştırıldı.

İstatistiksel yöntem: Tüm istatistiksel analizler 
SPSS 17.0 (SPSS Inc., Chicago, IL, USA) sürü-
mü kullanılarak yapıldı. Değişkenlerin normal 
dağılıma uygunluğu görsel (histogram ve olası-
lık grafikleri) ve analitik yöntemlerle (Shapiro-
Wilk testi) incelendi. Gruplar arasındaki ka-
tegorik verilerin karşılaştırılmasında Ki-kare 
testi kullanıldı. Gruplar arasındaki laboratuar 
parametreleri karşılaştırmasında Spearman ko-
relasyon testi testi kullanıldı. Tüm p değerleri 2 
yönlü olup, 0.05’e eşit ya da altındaki değerler 
istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi.

BULGULAR

 Çalışmaya %70,1’i kadın (n:103), %29,9’u 
erkek (n:44) toplam 147 hasta dahil edildi. 

 Çalışma grubumuzun medyan yaşı 55 tes-
pit edildi. Hastaların %37,4’ünün (n:55) NB≤46 
mmHg olan grupta, %40,8’inin (n:60) NB 46-
56 mmHg olan grupta ve %21,8’inin (n:32) 
NB ≥56 mmHg olan grupta oldukları tespit 
edildi. Gruplar cinsiyet dağılımı ve yaş açısın-
dan birbirine benzerdi (sırasıyla p:0,7 ve p:0,3). 
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 NB≤46 mmHg grubun ortalama açlık 
plazma glukozu 158,55±71,1 mg/dl, ortalama 
HbA1c’si 7,16±1,4 %, ortalama total koleste-
rolü 192,51±46,6 mg/dl, ortalama LDL koles-
terolü 112,7±34,5 mg/dl, ortalama HDL ko-
lesterolü 46,04±9,9 mg/dl, ortalama trigliserid 
174,02±101,5 mg/dl, ortalama üre 32,44±9,2 
mg/dl ve ortalama kreatinin 0,67±0,1 mg/dl 
olarak saptandı. NB 46-56 mmHg arasında 
olan grupta ise ortalama açlık plazma glukozu 
134,47±64 mg/dl, ortalama HbA1c’si 7,1±1,2 
%, ortalama total kolesterolü 192,9±43,4 mg/
dl, ortalama LDL kolesterolü 116,14±32,8 
mg/dl, ortalama HDL kolesterolü 43,47±9,3 
mg/dl, ortalama trigliserid 176,5±104,9 mg/
dl, ortalama üre 32,44±9,2 mg/dl ve ortalama 
kreatinin 0,69±0,1 mg/dl olarak tespit edil-
di. NB≥56 mmHg olan grubun ortalama açlık 
plazma glukozu 155,12±57,1 mg/dl, ortalama 
HbA1c’si 7,8±1,6 %, ortalama total koleste-
rolü 185,69±29,4 mg/dl, ortalama LDL koles-
terolü 109,2±27,4 mg/dl, ortalama HDL ko-
lesterolü 41,5±7,5 mg/dl, ortalama trigliserid 
185,44±98,4 mg/dl, ortalama üre 29,94±9,3 
mg/dl ve ortalama kreatinin 0,75±0,2 mg/dl 
idi. Gruplar arasında açlık plazma glukozu, 
HbA1c, total kolesterol, LDL kolesterol, HDL 
kolesterol, trigliserid, üre ve kreatinin değerle-
ri açısından fark yoktu (sırasıyla p:0,06, p:0,1, 
p:0,8, p:0,7, p:0,1, p:0,6, p:0,2 ve p:0,09). Tab-
lo 1, NB gruplarına göre hastaların genel özel-
liklerini göstermektedir.

Parametre NB≤46 
mmHg

NB 46-56 
mmHg

NB≥56 
mmHg p

Cinsiyet 
(E/K) 16/39 20-40 8-24 0,7

Yaş 
(medyan) 54 52,5 60 0,3

Açlık plazma 
glukozu (mg/dl) 158,55±71,1 134,47±64 155,12±57,1 0,06

HbA1c (%) 7,16±1,4 7,1±1,2 7,8±1,6 0,1

Total kolesterol 
(mg/dl) 192,51±46,6 192,9±43,4 185,69±29,4 0,8

LDL kolesterol 
(mg/dl) 112,7±34,5 116,14±32,8 109,2±27,4 0,7

HDL kolesterol 
(mg/dl) 46,04±9,9 43,47±9,3 41,5±7,5 0,1

Trigliserid 
(mg/dl) 174,02±101,5 176,5±104,9 185,44±98,4 0,6

Üre 
(mg/dl) 32,44±9,2 32,44±9,2 29,94±9,3 0,2

Kreatinin 
(mg/dl) 0,67±0,1 0,69±0,1 0,75±0,2 0,09

 Hastaların %28,6’sına (n:42) yeni hiper-
tansiyon tanısı kondu. NB≤46 mmHg olan 
grupta ortalama NB 41,73±4,1 mmHg, orta-
lama SKB 119,09±7,9 mmHg, ortalama DKB 
77,36±6,7 mmHg, ortalama OKB 91,25±6,8 
mmHg ve ortalama ÜAA 6,92±4,2 mg/24 saat 
olarak tespit edildi. NB 46-56 mmHg arasın-
daki grupta ortalama NB 50,67±2,9 mmHg, 
ortalama SKB 128±7,9 mmHg, ortalama DKB 
77,33±8,9 mmHg, ortalama OKB 94,16±9 
mmHg ve ortalama ÜAA 11,15±7,7 mg/24 
saat saptandı. NB en yüksek olan grupta ise 
ortalama NB 65,31±7,2 mmHg, ortalama SKB 
154,06±11,5 mmHg, ortalama DKB 88,75±9,2 
mmHg, ortalama OKB 110,5±9,4 mmHg ve or-
talama ÜAA 15,31±5,8 mg/24saat idi. Gruplar 
arasında ortalama NB, SKB, DKB ve OKB açı-
sından anlamlı farklılık tespit edildi (p<0,0001) 
(Tablo 2). Grupların ÜAA değerleri ile NB’leri 
arasında istatistiksel olarak anlamlı pozitif bir 
korelasyon mevcuttu (p<0,0001, r: 0,458). Şe-
kil 1, grupların ortalama ÜAA değerlerini gös-
termektedir.

Parametre NB≤46 
mmHg

NB 46-56 
mmHg

NB≥56 
mmHg p

NB 
(mmHg) 41,73±4,1 50,67±2,9 65,31±7,2 <0,0001

SKB 
(mmHg) 119,09±7,9 128±7,9 154,06±11,5 <0,0001

DKB  
(mmHg) 77,36±6,7 77,33±8,9 88,75±9,2 <0,0001

OKB 
(mmHg) 91,25±6,8 94,16±9 110,5±9,4 <0,0001

ÜAA 
(mg/24 saat) 6,92±4,2 11,15±7,7 15,31±5,8 <0,0001
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Tablo 1: NB gruplarına göre hastaların temel özellikleri.

Tablo 2: NB gruplarına göre hastaların temel özellikleri.

Şekil 1: NB gruplarına göre ÜAA değerlerinin karşılaştırılması.
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TARTIŞMA

 NB, SKB ile DKB arasındaki fark ola-
rak tanımlanmaktadır. Kırk yaş üstü birey-
lerde NB’deki artış, arteriyel sertleşmenin 
bir sonucu olarak kabul edilmektedir (15). 
Altmış yaş üstü bireylerde ise DKB’deki 
azalma ve SKB’deki artma nedeniyle 
NB’nin arttığı düşünülmektedir (16). Ya-
pılan çalışmalarda artmış NB kardiyovas-
küler morbidite ve mortalite için bir risk 
faktörü olarak bulunmuştur (10, 17-20). 
Ayrıca diyabetik olmayan olgularda ve Tip 
2 DM’li hastalarda, artmış NB ile ÜAA 
arasında ilişki olduğu gösterilmiştir (21).

 Diyabetik nefropati son dönem böbrek 
yetersizliğinin en önemli sebebidir (22). 
MAÜ, DM’nin mikrovasküler bir kompli-
kasyonu olan diyabetik nefropatinin en er-
ken klinik işaretlerinden birisidir (23). Ya-
pılan çalışmalarda Tip 2 DM’de diyabetik 
nefropati prevalansı tanı sırasında %5-10 
iken, tanıdan 20 yıl sonra ise %25-60 oldu-
ğu tespit edilmiştir (24, 25).

 NB yüksek olan hastalarda artan ba-
sınç pulsatilitesinin mikrovasküler renal 
hasarda rol oynayabileceği ve ÜAA’yı artı-
rabileceği düşünülmektedir. Sistemik arter-
yel dokuda prekapiller rezistans arteryoler 
kanın pulsatil enerjisini absorbe edebilir-
ken, böbrekte glomerüler filtrasyon basın-
cını koruyabilmek için afferent arteriyolün 
vasküler direnci sürekli olarak efferent 
arteriyolün direncinden düşük tutulur. Bu 
nedenle de glomerül basınç pulsatilitesine 
daha fazla maruz kalır. MAÜ ile NB ara-
sında korelasyon olduğunu gösteren çalış-
malar mevcuttur (9, 11).

 Çalışmamızın sonuçlarına göre NB, 
henüz MAÜ düzeyine ulaşmamış ÜAA ile 
de korelasyon göstermektedir. Farasat ve 
arkadaşlarının yaptığı çalışmada da ÜAA 
ile NB’nin parelellik gösterdiği tespit edil-
miştir (26). NB ile normoalbüminürik bi-
reylerde ÜAA arasında korelasyon olması 
NB’nin MAÜ’ye gidişatın da bir göstergesi 
olabileceğini desteklemektedir. Artmış NB 
diyabetik nefropati gelişimi için bir risk 
faktörü olarak kullanılabilir.

 Kolay ulaşılabilir ve ucuz bir paramet-
re olan NB’a klinik uygulamada gereken 
önemin verilmediğini düşünmekteyiz. Tip 
2 DM hastalarında özellikle NB düşürücü 
tedavi modaliteleri ile ÜAA’nda azalma 
sağlanabilir ve diyabetik nefropatinin iler-
lemesi durdurulabilir.
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