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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Tip 1 diyabetes mellitus (T1DM),      i             o     ir    r    

p   r  s      hücr   ri i  h s r     s  so ucu or           i sü i    si  i i ve 

hiperglisemi ile karakterize endokrin ve metabolik bir bozukluktur (1). On       

        i  ocu   r      s    örü     i         i i ir. İ si   s  h r     %2-5 

or        r        r (2). 

  s    r   u u   ö       i ro  s ü  r       ro  s ü  r 

komplikasyonlar  örü   i       ir. Ko p i  s o   r      i   si          ris  

    örü hip r  is  i ir. İ i   is  i   o  ro ü  s       s , ö    i     r    

       r    i ro  s ü  r  o p i  s o   r    örü    s         ve progresyonunu 

ö    i ö  ü   azalt r (1). 

Tip 1 diyabetin seyrinde e  s    örü     i ro  s ü  r  o p i  s o  

diyabetik nefropatidir (DN). Diyabetik nefropati, g  i  i  ü     r   so   ö    

 ö r   h s          (SDBH) ö                 ri      iri o   s          s r  

diyabetin  i  r  i ro  s ü  r  o p i  s o   r    örü    ih i   ini de 

 r   r       r (3).   s    r   DN    s       ü    i i    i, prognoz    s      

   ir   ici ir. N  rop  i   r   s     mikroalbü i üri ve   h i i   o  rü  r 

 i  r s o  h    (eGFR) parametreleri ku       r (4). 

Diyabetli hastalarda nefropati t  his    r     h s r   ö  örü   si    

 i ro   ü i üri       s     r   ö   m o  r    u             r. A          si o   

diyet, hidrasyon durumu, stres ve fiziksel aktivite  i i  ir o      ör    
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etkilenmesi nedeniyle  u  r         ö  ü  ü     s      s   r    r (4). Klinik 

pratikte,    rop  i   r   s   i ro   ü i üri i     p  s     DN’   i   or           

 u  u  FR    i i  i   ri ir (5).   

Tip 1 diyabetli hastalarda, DN’ i      r         s  “  o  rü  r 

hip r i  r s o ” o  r             i ir (5).   o  rü  r  i  r s o  h    ( FR) 

ö  ü ü       u   ör   r   r  s  ö    ler, glomerü   r    s r  s     i  r      , 

 ü ü  r s  r s o   u r       ve reabsorbe   i       i ü i   ioheksol gibi 

   ir     ri  r       ir  sinin ö  ü ü ür.   c     u  ö      r   zojen 

   ir     r                  i    i o  u u i i  u  u     s   or ur. Bu nedenle 

 FR     r    iri mesinde klinik pratikte eGFR  or ü   ri  u             r (6).  

  h i i   o  rü  r  i  r s o  h       h s p     s               

 u            ir    serum kreatinin  ü   i ir (6). K s      o i   s          ürü ü 

o     r   i i     o  rü  r  i  r s o   u r r ve tü ü  r s  r s o  i     i i   o ur. 

Serum kreatinin  ü   i y    ci si      o       s  i   si    ör     i     i  

 ös  rir (7). K i i  pr  i       sis     i           r   hip r i  r s o u  

          s    ü  i i     ü   r  r s   FR             r     s ru   r   i i   

        FR   h i   ri i         so u   r   r  si      i      r      h    

gelmektedir (8). 

Sistatin C  u       r   eGFR hesaplanabilmektedir (6,7). Sistatin C, sistein 

pro  i    i hi i örü endojen bir protein olup sabit bir h     ür  i ir     ü ü  r 

sekresyon olmadan   o  rü   r    s r  s    filtrelenir (6,7). Kr   i i       r    

o  r        ci si      o     kas kitlesinden      s    r. Sistatin C’ i  referans 
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 FR ö  ü   ö      ri i    or   s o u, krea i i    ör    h   ü s  tir (7). 

Sistatin C   o  rü   r    s r  s     i  r      si  ö ü   ,  i  r  ür   “ideal 

filtrasyon belirteci” olarak kabul edilmektedir (6). 

Diyabetik nefropati i   r       hisi    ö      si    s       1DM’ i 

h s    r      i  i    i so    r c  ö    i ir. Ç                   c   iki        

  h  u u  sür  ir  1DM     s  o     ocu       ö  s    r     FR  or ü   ri i 

  r       r     r.   r c   u             ü ü ü       rop  i   r   s           

s     r  o  r      u    i     i ro   ü i üri i  s   r   h ss si   i    ö  ü  ü ü 

nedeniyle, DN’de  r           r   or           hip r i  rasyonu tespit 

edebilecek  ir p r    r   u u   s           . 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1 DİYABETES MELLİTUS 

2.1.1. Diyabetes Mellitus Tanımı ve Etiyolojisi 

Diyabetes Mellitus (DM), temel bulgusu hiperglisemi olan kronik ve 

metabolik h s     lar grubudur (9). İ sü i  sekresyonunda ya da etkisindeki 

yetersizlik so ucu    or         r (9,10).  

2.1.2. Diyabetes Mellitus Sınıflaması 

          r  , tedavinin belirlenmesi    i        s         h  r ro  oynar. 

   ri    Di       ir i i’ i  o u  ur u u   i o oji  s              o 1’   

su u  u  ur (9). 

 

 

 

 

 

 

 



 

5 

 

Tablo 1. Diyabet s        s   

I- Tip 1 diyabet  

 . I  ü   r c    

 . İ iop  i  

II. Tip 2 diyabet  

III. Di  r sp si i   i       ip  ri 

 .      i       hücr   o  si o  defektleri 

  1. Maturity-onset diabetes of the young (MODY) 

  2. Neonatal diyabet 

  3. Mitokondrial DNA 

  4. Di  r 

B. İ sü i   o  si o u i i  i i      i          r 

C. Ekzokrin p   r  s h s       r   

D. Endokrinopatiler  

 . İ          i   s         i i  i i  

F. İ    si o   r 

 . İ  ü  i i  i i s   o        i       ip  ri 

 . Di        i i  i i o   i     i  r      i  s   ro   r  

IV. Gestasyonel diabetes mellitus  

 

2.2.TİP 1 DİYABETES MELLİTUS 

2.2.1 Tip 1 Diyabetes Mellitus Tanımı ve Epidemiyolojisi 

Tip 1 diyabet, o oi  ü       o oi  ü       mekanizmalar  r c         

p   r  s      hücr   ri i  h s r     s  sonucu or            i         i i ir (9). 

Tip 1 Diyabet   ü    genelinde 20           i            r     %85'inden 

     s    o u  urur (2).  E   ü s   insidans or        -dokuz      ru u    ergenlik 
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 ö   i    i (10-14    )  ocu   r    örü       ir (1,2).  u i i  ir    ö   i i  

ilkinin o u               ir i     r         si ö   j     ru i   i i i  i i 

olabil c  i  ikinci zirvenin ise gonadal steroidlere ve i sü i       o is i o    

 ü ü   hor o u s           i  r           o   i  c  i  ü ü ü       ir (11). 

  s         örü    or    r     bö   s         si s     r      lar  özlenir. 

Ku           r            r   h s        h  s    r. Mevsimsel olarak ise 

i    h r    si i     o     r   h s        h  s   olmakla birlikte g   so   h r  

        r    i    h r     r           o    vakalarda art   r por        r (1,2). 

Sosyoekonomik durum i   h s        i i  isi yoktur ve  örü    or       lar ve 

erkeklerde   r    s    i tir (2,11). 

2.2.2. Tip 1 Diyabetes Mellitus Etiyolojisi ve Patogenezi 

P   r  s    c    r     i i sü i  ür          hücr   ri i    hücr si  r c    

       h s        or               i          i     r.      i            ve viral 

enfeksiyonlar, diyet,     rs   mikro i o u  i i      i  o           ör  r 

 r s     i    i   i  h s        or          s          o ur (12). 

2.2.2.1. Genetik Faktörler 

     c       i  ris      ör  ri M C ( ü ü   o u u  u  u   o p   s )’de 

yer alan       II HLA (Human Leukoc       i   )  ö   si      r          r 

  c            60  L        o us    h s        u  r      i   i i  i idir. T1DM ile 

i i  i i    ö    i  o us  r  L -DR ve HLA-DQ'dur. HLA-DR3-DQ2 ve DR4-

DQ8 h p o ip  ri  u  r      i   i i  i i ir (12). DRB1*15- DQA1*01-
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DQB1*06:02, DRB1*14-DQA1*01-DQB1*05:03, DRB1*07-DQA1*02:01-

DQB1*03:03 haplotipleri ise h s         r   koruyucudur (13). 

Tip 1 diyabet ö  üsü   s hip  iri ci   r c    r     r  o     ir    r    

h      o u h s                 ris i 15       h   ü s   o s      1DM     s  

o     ocu   r         %85’i     1DM  i   ö  üsü  u u          r (11). 

2.2.2.2. Otoimmünite 

Tip 1 diyabet, o oi  ü i     r             o  r    ip 1      ip 1  o  r   

s         r   r.  ip 1 ’   p   r  s      hücr   ri i  o oi  ü  o              

sö  o usu ur. Tip 1A’   is  o oi  ü          r  r (14). 

Otoantikorlar   hücr  o oi  ü i  si  ös  r  sidir. Tip 1 diyabette 

           otoantikorlardan i sü i  o o   i or  r  (I  )    u   i   si  

    r o si    o o   i or  r  (   i- G D)  i sü i o      i i  i i    i or-2 (IA-2) 

      c   hücr   ri i   i  o       c s      r      i    o o   i or  r  (Z  8 ), 

 1DM' i h s    r   s ru u       s   bulunan o o   i or  r  r. O o   i or  r   

 iri po i i s   1DM ris i h    o  u     ü ü  ür ancak iki veya daha fazla 

o o   i oru    r     h s           i    o  s          ü s   o  u u u  ös  rir. Kan 

  u o      r  ri i   or    o  u u   ir          o o   i or po i i  i i i  

 örü  ü ü       evre 1,  is  is  i i  or               c   hi  ir   i i  

sempto u   u u              evre 2, son evre olan evre 3 ise semptomatik 

h s         örü  ü ü   r  ir (13). 
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İ  ü  hücr   ri  p   r  s    c    r    i  i  r      si “i sü i is” olarak 

       r   r         hücr   ri i  i  ü  hasarlanma bulgusudur. (13). Beta hücr  

      h    o  u       i     ir.   s        so       s      i sü i  s    s   o  

    r        o  ur,    oj   i sü i  ür  i i  ös  r  si olan plazma C-peptid 

 ü     ri  o   ü ü  ür      ö  ü      c    ü      ir (1, 9). 

T1DM'li bireyler Hashimoto tiroidi i   ö     h s           iso  h s        

 i i i o       s   i   r  is  i i  i  r o oi  ü  h s       r    h          r  r 

(12). 

2.2.2.3. Çevresel Faktörler 

   c   o oi  ü i  si i  po   si       i    ici  ri  i      o si   r    

enfeksiyonlar  r (12,13).    ir i       i       ri   u   r    i      i  ör c  i 

 i   r  r           i   ö   i     u       r    ü   i i                   

o oi  ü i   ile i i  isi ü  ri     p      o  s                    ir so uc  

varamasa da  i  r  ür    inko, nikotinamid, D, C, E vitaminlerinin    c   

o oi  ü i  si     r    oru ucu o  u u u  i  ir            r  u u        r. 

P   r  s      hücr   ri i      ro irüs  r   u  r   o  u u 

  rs                  ro ir        si o   r    1DM patogenezinde ö    i  ir 

ro ü   r  r. Viral      si o   r    örü    s           r              r      1DM 

      r      r   s                 s         örü   si    bunu destekler. 

      i ro i o u     ru i            sü ü     i o     r    u o    

i  ü  sis     ri i     i i i   po i i     isi  ö ü    koruyucudur (12). 
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2.2.3. Tip 1 Diyabetes Mellitus Patofizyolojisi 

İ sü i  s         fizyolojik olarak post prandiyal durumda artar (anabolik 

durum),       durumunda      r (katabolik durum). T1DM’  , i sü i    si  i i 

nedeniyle katabolik  uru     r      r. İ sü i    si  i i    s        dokunun 

  u o   u           azal  s     o     r   post prandiyal hiperglisemiye neden 

olur. İ sü i      rsi  i i   ri     i    glikojenoliz ve glukoneogenez  o u       r  

  u o  ür  ilir          hip r  is misi or         r. R       i              (Serum 

glukoz> 180 mg/dL) osmo i   iür      glu o üri meydana gelir. Bu durum 

dehidratasyon         ro i           o     r.   u o  hücr s         o  r   

 u                n    rji           r        i i   pi   ri    or i o    ü ü   

hormonu ve glukagon hipersekresyonu  örü ür. Bu hormonlar   hip rs  r s o u, 

glikojenoliz, glukoneogenez, lipoliz ve ketogenezi  r   r r (11). Keton cisimlerinin 

      ür  i i      ri         hi r   s o  diyabetik ketoasidoz (DKA) tablosuna 

neden olur (11,14). DK ’     r o  io si          i    si o u   ü    i   si 

   c     so u u  p   r i    i ir, h        ri    isp  i  o       Kuss  u  

solunumu görü ür. İ  r        hi r tasyon, asidoz, hiperosmolalite ve beynin 

o sij    u       n         s  so ucu bilin   o u  u u or         r (11). 

2.2.4. Tip 1 Diyabetes Mellitusta Klinik Belirti ve Bulgular 

Ki o        po iüri  po i ipsi, polifaji klasik klinik belirtilerdir (2,4). 

  s    r   ü     iri DK  i   i                 r  r (15). 

  rup ’   24   r         1260  ocu     ürü ü       i    p    ir 

           1DM     s   o       ö c  h s    r   %25'i    or       s  p o  
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sür si i  iki haftadan    o  u u r por        r. B   uru s r s        s    örü    

s  p o  po iüri o  r     spi    i  i       r    s  h s    r             

s p        r. Ki o          h  si  i  is   i  r s   klinik belirtilerdir (2). 

2.2.5.Tip 1 Diyabetes Mellitus Tanı Kriterleri 

   ri    Di       ir i i’ i     ir   i i Di      T    Kriterleri Tablo 

2’      ir i  i  ir. Krit r  ri   iri i  s    n  s        o  urucu ur (15). 

 

Tablo 2. Diyabet t    kriterleri  

 

1. Diyabet s  p o   r  o    h s     r s              p        u o   ü   i ≥ 

200   / L (11.1   o /L) o   s  

VEYA 

2.       p        u o u ≥ 126   / L (7.0   o /L) o  r   ö  ü   si *. ** 

VEYA 

3. Oral glukoz tolerans testinin ikinci saatinde plazma   u o   ü   i ≥ 200 

  / L (11.1   o /L) o   s ** 

VEYA 

4. Hemoglobin A1c  ≥6 5 (48   o / o ) o   s  ** 

*     :       sekiz s     o u c     ori         o     s . 

**       hiperglisemisi  o  u u     u   s   r    r rlanarak teyit edilmelidir. 
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2.2.6. Tip 1 Diyabetes Mellitus Komplikasyonları 

Komplikasyonlar,   u     u u   ö    komplikasyonlar o     ü  r  i i 

grupta incelenmektedir.    s    örü      u  komplikasyonlar hipoglisemi, 

hiperglisemi    DK ’  r. 

  u   ö    komplikasyonlar ise  i ro  s ü  r       ro  s ü  r 

komplikasyonlar olarak gruplan  r         r (9).      c   i ro  s ü  r 

komplikasyonlar  öropati, nefropati ve retinopatidir. M  ro  s ü  r 

ko p i  s o   r is  hip r   si o       r i o  s ü  r h s       r  r (14). 

2.2.6.1. Akut Komplikasyonlar 

Hastalarda hipoglisemi ve hiperglisemi, ö    i     r                

diyabeti olan  ocu       ö  s    r    i i s    o  si o   r       i     i i i 

ü  ri    olumsuz etki   r         r. Tip 1 diyabetli hastalarda serum glukozu 

h      r      70–180 mg/dL’ ir.  u h      r       s       s    i ro  s ü  r    

   ro  s ü  r  o p i  s o   r    r    oru ucu ur (16). 

 1DM i   i         o u  i sü i       isi         o  n hastalarda haftada 

iki kez hipoglisemi meydana gelebilir (17).        r r      hipo  is  i   r        

mutlaka       o u  u   r  sor u         r (18).  Hipogliseminin s  p o   r  

 r s      i r     so  u  u   h  si  i     r         si                i  r i       ici 

 i i s    o u  u    r    r. Şi     i hipo  is  i, karbonhidrat veya glukagon 

u  u      i i         ir  i i i    r       ih i     u u  u u hipo  is  i 

   i i ir. K r i     isri  i  r   ö     r   o     öro oji    or    i   r       ir   
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    c   öro oji   o u  u     ö ü    hi  o     ü  r  ö    i  or i i      

 or   i   i   i i  i i ir. 

Diyabetik ketoasidoz   i      i h s    r      s    örü      u  hip r  is  i 

acilidir. Mu     i sü i    si  i i          rsi  i i i        o  u u  ir     o ur. 

Çocu   r   s         1DM    hisi    or         r.    i       o    ü     r   

DK            ocu  ö ü  or    r  %3-13’ ür. 

Diyabetik ketoasidozun biyokimyasal kriterleri         s r         r (19): 

I. Hiperglisemi (Serum glukozu> 11 mmol/L,> 200 mg/dL) 

II. V  ö  p <7,3 ya da bikarbonat<15 mmol/L 

III. K  o   i   /        o üri 

2.2.6.2. Uzun Dönem Komplikasyonlar 

Mi ro  s ü  r  o p i  s o   r          or       o  r         5     so r  

or         r.      glisemik kontrol,  i ro  s ü  r       ro  s ü  r 

 o p i  s o   r      i    ih i   i i ö    i   r c          r (19). 

Komplikasyonlara neden olan ana mekanizmalar hip r  is  i         

or           oksidatif stres, ileri glikasyon sonucu o u    so  ürü   rin birikimi 

ve polyol, heksozamin, protein C kinaz  o     r     aktivasyonudur. 

 ip r  is  i i     i    i i proi       u r    pro o  ü  s o    s     r   

aktivasyonu da   s ü  r  o p i  s o   r   or          s          s    r (19, 20). 
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Di     i   örop  i  s        alt ekstremitelerin distalinden             r  

ve  u us    o  si o        i     r    ri    ir  örop  i    i i ir. Distal simetrik 

po i örop  i,    i     or p           ös  rir. Di  r  i  ü   örop  i  r ise otonom 

 örop  i  r ir. Daha nadir olsa da periferik sinirleri tutan ve izole 

mono örop  i  ri i  r    o     örop  i  r       r  i u op  i  r  örü   i ir (21). 

Di     i  r  i op  i     s    örü    r  i      s ü  r h s       r. Pro i  r  i  

ve non proliferatif evreleri   r  r. No proliferatif evrede intraretinal 

 i ro  s ü  r    i i  i   r, pro i  r  i    r    is  r  i        op i   is  ü  ri    

yeni damar o u u   r   örü ür. M  ü  r ö    h r i i   r     örü   i ir. 

Asemptomatik seyredebil i i  i i k      i         i  ör         i   or     

     i mektedir (22). 

K r i o  s ü  r h s     lar,  1DM’    or   i   i  ö          

nedenlerindendir (23). Tip 1 diyabetin komplikasyonu olarak, koroner arter 

h s        p ri  ri   r  r h s       ya da inme  örü   i ir (24). Bu komplikasyon 

 ru u      ö      or        s        ros   ro   r    i   ö   i    

            r. Ris      ör  ri hip r  is  i  hip r   si o    is ipi   i    

 i     i   ö r   h s        r (DBH) (23). 

Diyabetik nefropati,  i      i h s    r     %20-50' si     örü       ir 

(25).  ip 1  i          ö r   h s             i i i i   or   i    r              

    ör o  u u u ö   sür    ir o           u u        r (4, 25). Nefropatinin 

klinik evrelemesi  r    hip r i  r s o       s           r ve   i  r    rop  i   

ilerler (26). Nefropa i    i    ris i  ir    r  r s     i     i   ös  r       ir i    
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s   c   i      sür si            i  ir                 is  i   o  ro         s  c  

        i             i i     ör  r       i   ir (25). 

2.2.7. Tip 1 Diyabetes Mellitusta İnsülin Tedavisi ve İzlem 

           i o    i sü i       isi   ücu u   i  o oji  i sü i  s          

taklit etmelidir (27). Pr pu  r     ö    i i  i sü i   o   r      0 7-1 

ü i  /  / ü  ür    c    o   ü ü   ocu   ra   h   ü ü   o   r  ih i  c  o   i ir. 

Pu  r    ö   i      r      ü ü   hor o u  o s   r s o   r                  

i sü i   ir  ci    i  r         i     ü  ü  i sü i    r  si i i 1-2 ü i  /  / ü '  

 ü s  ir (28).  R  o  i     i sü i           o   r   su  u          po p  

 r c         sür   i i  ü  o      i    u  u     i       ir (27). 

  s    r        isi     ocu u             ri i  ir  ü ü  o  r   

    r    ir        ocu u    s      i           r      ö  ö ü     u u  ur r   

ö  ri  r    u u     ö    i ir. Di        i i i i     i     i      ri  i i     

e i  o u       r (29).   s    r       o ri o o   r   i   is     r  psi o o   r    

 i      h   ir   ri i    u  i isip i  r i    i   o p i  s o   r   ö      si    

  is  i   o  ro ü  s       s      o  ö    i ro  o   r. Tedavi ve izlemde temel 

prensipler, serum   u o   ü   i i  or     r        u       o p i  s o   r   

hipo  is  i  s  p o   r  ö           i  o oji   ü ü       i    i 

desteklemektir (27). 

   ri    Di       ir i i 2022 ö  ri  ri    ör  h s    r   i    i    

  p    s    r     ru i    r     r  u   r  r: 
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A. Hipoglisemi:  ipo  is  i s  p o   r  sor u                 ri 

       r  i c       i ir.       o  u     i i  r     r             r    

ü  ayda bir o  c      i    taramaya         i   si ö  ri ir. 

B. Glisemik kontrol: Hemoglobin A1c (HbA1c) i       r    iri ir  

   1c’ i  %7’ i          o   s  hedeflenir.      konduktan itibaren 

taramaya        r  ü  ayda bir    r r     s  ö  ri ir. 

C. Hipertansiyon: Hastalar         s  c      r  ri i  ci si             o  

 uru u    ör        ü  ö  ü    ≥90 p rs   i    o   s    ü s   

sis o i    /      i  s o i        s  c  o  r            r. Bu     r  r ≥ 

95 p rs   i    is  hip r   si o  o  r          r   r.             s  c  

     boy    ci si      ör  <90 persentil ya da 13        ü  rindeki 

hastalarda <130/80 mm  ’ ir.       o  u     i i  r         s  c  

ö  ü ü   p       ve ü        ir o  c      i    devam edilmelidir. 

D. Nöropati:       u     si   p        r, du u  r  r     s  r           r 

    r    iri    idir. Diyabet sür si              i s       10          

i i  r     r              s            o  c      i    taramaya devam 

  i   si ö  ri ir. 

E. Nefropati:  po  i r r      ü i   r   i i  or        10          

itibaren ya da diyabet sür si              i s    r n            r   

       o  c      i            i   si ö  ri ir (29). Amerikan Diyabet 

 ir i i, DN   r     ö    i o  r      ü i üri i ö  r      ir. 

Li  r  ür               DN klinik  u  u  r  ise i r r    ü i  

           i  r   ici  r           s r   FR'    ü ü      r         
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  s  c   r (30, 31).  u ü  p r    r  D  ’ i        ri  r  ri o  r   

kabul edilmektedir (31). 

F. Dislipidemi: Lipid profili ile iki           r                  r. 

            i LDL ( ü ü   o u  u  u  ipopro  i ) ≤100 is     

normalse, ü         ir lipid profili    r r         r. LDL  ü s  s  veya 

  is  i   o  ro       s         o  r      r r     s  ö  ri ir. 

G. Otoimmün tiroidit: Tiroid stimulan hormon (TSH) ile tarama 

  p        r. Tiroi  o o   i or  r  da taramaya eklenebilir.         

i i  r     r              s     bir-iki        ir         i   si 

ö  ri ir.  ipo iroi i s  p o   r     i  i i    ya da anti tiroid antikor 

po i i  i i durumunda   s   ri     r r     s  ö  ri ir. 

H. Çölyak Hastalığı: Do u  r  s  u   i    İ  ü o  o u i    (I  )     

serum total IgA birlikte     r    irilmelidir         i i  r   i   

  r              s     iki     i i       r r     s  ö  ri ir.  r       

        so r          s roi   s i    s  p o   r    i irs  

   r r         r. 

İ. Retinopati: On bir        üs ü          ü -         r     s  o    

hastalarda   r              s     iki        ir    r r     s  ö  ri ir. 

J. Psikososyal sorunlar: D pr s o    i          s   ris  i    r      r 

sor u         r. Yedi-sekiz        n itibaren h s    r    u  ö     

    r    iri   si ö  ri ir. 

Bunlara ek olarak fiziksel    i i        s      ö  üsü            i    

sor u         r. Vücu     r          r i o  s ü  r ris      ör  ri  ö  ö ü    
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 u u  uru  r      ori      si            r    iri    i ir. M  ro   si  s  i   ri 

h             r o hi r   s      i   i  i i beslenme u      r    r          ps     

  s        i i i   ri   lidir. 

Gü  ü  60    i   or  - o u   i         ro i     i i   ve haftada en az ü  

 ü   o u    s  ü     ir         i   ü     ir       rsi   ri ö  ri ir (29).  

Hastalar izlemde  ü ü      pu  r      s          r    iri    i ir. 

 u  u    i sü i  u  u      h s    r    ipohip r ro i        ro i    s        ri 

 u     si   p        r (14). 

2.3. DİYABETİK NEFROPATİ 

2.3.1. Diyabetik Nefropati Tanımı ve Epidemiyolojisi 

Diyabetik nefropati,  i     i   ö r   ü  ri    i    i  ri sonucunda ortaya 

      patolojik   p s       o  si o       i i  i   rdir.  u    i i  i   r pro  i üri  

hip r   si o      ö r    o  si o   r     i  r   ici        i     r    ri  dir (32). 

  o  rü  r           r             s         i      i        o ü  r 

skleroz ve   o  rü os   ro  DN’ i  p  o oji   u  u  r   r. Di               r  

s         ö    s            r o  u u         ö r       o   r     tutulumunu 

         c    i opsi   ri  ri  u u             DN  r    DBH olarak 

s         r         r (33). 

 ri  i   r   D       ri    ir   i  D       ri    rup     J po   ’   

SDBH’ i     s        idir (34). Di     i  h s    r   %20-40'      ro i   ö r   

h s       (K  )    i  ir c  i   h i    i       ir (33). 
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2.3.2. Diyabetik Nefropati Patogenezi 

Di     i     rop  i    i i i de hiperglisemi anahtar rol oynar. 

 ip r  is  i i     i  i  o   r    u sür ci    i   i i ö   sürü       ir.  ür   i 

 ü s    o s   r s o   r   s  r       u o   ü   i  hücr   r i i   o ru     o si  

etki yapar.  ücr   ü ü  si i         pro  i    spr s o u u    i  ir  i ir. 

  s r s  ü  r    ri s     ü ü       örü ür  i i i  r   r r.   r c  o si     r    

  i  s o  ürü   ri  i i      o i   ür    ri  o u u u da indirekt olarak 

hip r  is  i i     i  ri i i  ü   r. İ  ri   i  s o  so  ürü   ri i  o u u u  

  s r s  ü  r    ri s pro  i   ri    hücr s   pro  i   r   i    i i  i   r      i    

hücr   r   h s ra       o   i  c  i ö   sürü       ir. 

       u o       o i   ri i  sür   i ür  i i   os o ipi   ri     i     r  

i  r   si      o   r     sür   i    i  s o u    so u     r. Po io   o          r  

  u o   iri i  o  o i      r h s r     o       sor i o ü   o u    iri imine 

      o ur.  u  o u     i  s o u   r c     i  i    i     i i    ri i    

   i  ir r   p  o oji     i i  i   r           u u ur.  ür   i hip r  is  i   r c  

protein kinaz C'nin aktivasyonuna neden olur.  u  i        i     i   ö r     

artan renal kan    m  a,   s ü  r    ir    i i    r     ü ü       örü    

 i     i   ö r                         p  o oji     i i  i  o      s r s  ü  r 

   ri s ür  i i         o  u u  ös  ri  i  ir.   s r s  ü  r    ri s  i       rinin 

ür  i i  r                    r    r        o  ru usu        i    ö     ri    

 iri ir.  u  iri i     pi   r     r  r    o u  u u         o  rü  r  i  r s o  

 ü                       o     r. 
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 ö r   hip r ro isi    r                   r      i     i          c      

hemen sonra or         r.  ö r       r           r     r  rio   rinde 

vazodilatasyon,  FR  r    na ve hiperfiltrasyona neden o ur.  ö   c    o  rü  r 

   c    u  r      h        u  r  i  r          si   neden olan i  r   o  rü  r 

  s     r     or         r.    o         s   i   hücr   r        o  r     h        

 ü ü       örü  si o i       s r s  ü  r    ri s ür  ir  r. D  i    i trarenal 

h  o i   i i       i     r      o  r                  r. Ancak, nitrik oksit, 

pros   oi   r    i sü i       ri  ü ü       örü-I  i i    o i     ör  ri  

i  r r     h  o i   i i     i   si    rol o         ü ü ü       ir. (34). 

  o  rü  r  i  r s o    ri  ri    i ö    i        ir    i i  i  is  po osi  

       r. Podositler,   o  rü  r           r           r  r ve a  ü i i  

  o  rü  r  i  r       i i i ö        ö    i ro  oynarlar. Di     i   ö r   

h s           azalan podosit s   s  i r r      ü i                  o ur (35). 

Renin anjiyotensin aldosteron sisteminin (RAAS) diyabetik nefropatiyle 

so u       p  o oji  sür    rde ro  o         ü ü ü       ir. Bu sistemi 

o u  ur           r, r  i     ji o   si oj      ji o   si   ö ü  ürücü    i  

(ACE), anjiyotensin (Ang) I-II       os  ro     o u ur. R  i    ö r      u u    

ju s    o  rü  r hücr   r    ür  i ir,   ji o   si oj          I ür  i   si    ro  

oynar. Anjiyotensin I’    ise  C  i       II ür  i ir. Anjiyotensin II’ i  

ar  ri o  r  ü    s  r ü  ri      s ü  r   s  c   r   r      isi   r  r.   r c  

 ö r    r   so  u u  r   sorpsi o u    ro  o          os  ro  hormonunun 

ür  i i i u  r r. K   h c i  ü ü  o  u u           s  c   r ar ve aldosteron 
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s     r.  ö r    r  , efferent arterioller, afferent arteriyollerden daha fazla 

 o s ri si o   u r r   u            o  ru us    iri   si         o arak 

  o  rü  r   s  c   r   r r.  ö   c   FR  oru ur            ö r               

r       i  r s o           r. Bunlar,     II’ i  hemodinamik etkileridir.  

Diyabetik nefropatide  r         II    i i  si sö   o usu ur (36). Bahsedilen 

hemodinamik etkilerinin      s r   ng II'i  h  o i   i  o        ir o     isi 

  r  r (34).  Gü  ü  ir  ü ü    o ü   örü ve proinflamatuar peptid olan Ang II 

‘ i  hemodinamik olmayan etkileri, r    i  o sij    ür  ri i  ür  i i    s r s  ü  r 

matriks birikimi,   F β s i ü  s o u       o usu  ü ü       ör ür  i i  p        

  ri     row h     ör ür  i i       ro  j    i  s o u ur (34,36). 

Obezite, diyabet, dislipidemi ve hipertansiyon  o p i  s o   r      

     s   o  r     o  rü  r hipertrofi, mezangi      i         o  rü os   ro     

po osi  h s r  i     r    ri     i    K      i imine neden olur. Lipotoksisite, kas 

     r ci  r   i sü i   ir  ci e ve beta hücr      rsi  i i         o ur. Lipid 

   uo i  s o u i     r    ri   po osi  h s r     o     r (35).  

2.3.3. Diyabetik Nefropatide Patolojik Bulgular ve Evreleme 

Diyabetik nefropati   r     si  h r   r     örü    p  o oji   u  u  r    

 FR    i i  i   ri     o 3’   ö       i  ir. 
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Tablo 3. Diyabetik nefropatinin patolojik bulgular  ve evrelemesi  

Evre GFR, Bulguların Ortaya Çıkma 

Süresi ve Klinik Belirtiler (37) 

Diyabetik Nefropati 

Histopatolojik Sınıflaması (38) 

1 GFR  r     ya da normaldir. 

   ü i üri      hip r   si o   o  ur. 

 ö r    ri   ü ü  ü ü %20  renal kan 

      %10-15  r      r. 

Di          s  so r s     i ci        

i i  r        r. 

 

  o  rü  r           r   

          s  

2           r             s     

mezangiyal pro i  r s o    r  r   c   

GFR normaldir. Klinik belirti yoktur.  

        i i  r   or       iki     

i  risi     u   r    i    i i  i   r 

or         r.  

a. Hafif mezangiyal    i       

 . Şi     i       i       i      

3   o  rü  r h s r     i i     ir i  r  

      o  u u i     r  ir. Di      

            i i  r   5-10     i  risi    

 u   r       i   örü ür.  ip r   si o  

o up o    s       i ro   ü i üri i  

(i r r    ü i         : 30-300   / ü ) 

 örü  ü ü   r  ir. 

No ü  r s   ro  (Ki melstiel- 

Wi so      o   r ) 

4 İrr   rsi   pro  i üri (i r r    ü i  

       > 300   / ü )    hip r   si o  

 örü ür.  FR <60   /  /1.73  
2
' dir. 

 

 ü ü oi   rs is         s ü  r 

    o   r  i  r   i  ri   r c    

 i     i    o  rü os   ro  

5 GFR <15 ml/dk/1.73 m
2
 olan SDBH 

evresidir. 

- 



 

22 

 

2.3.4 Tanı Kriterleri 

 ü c   o  r   DN   ri   DBH   ri i  u             r (33).  Diyabetik 

 ö r   h s           s    i i   u  u  r          r.       ri  r  ri         

s r         r: 

 Ü -      ay arayla en az iki muayenede saptanan     c     ü i üri 

(>300   / ü ). 

 Yü s         s  c  

   o  rü  r  i  r s o  h       ilerleyici azalma (31). 

  s    r   i    i     i      i i  i i o          o        ö r   

h s            r        p    ö    i ir.    ü      i i   u  u  r  o   ös  ricidir. 

K si        ö r    i opsisi i    o s   a diyabet sür si               o    

hastalarda  i     i   ö r       o   r     tespiti zordur (39). 

2.3.4.1. Albüminüri 

   ü i üri  diyabetik nefropatinin     r    or            ös  r    ri     

biridir. Nefropatinin erken evresinde   o  rü  r hip r ro i  hip r i  r s o     

hipop r ü  o  or         r    i r r      ü i         or       i  r    bunu takip 

eder. 

İ r r    ü i             30-300 mg/24 saat veya 20-200 μ /    r s     

o   s     ü i üri ( s i         i ro   ü i üri)    i i i i  ös  rir.   i  r 
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pro  i üri ( s i           ro   ü i üri) is  i r r    ü i            > 200 μ /   

veya > 300   /24 s    o   s   r. 

Ü  ila             ir sür  i inde        ü  idrar numunesinden en az ikisinde 

anormal    ü i             s p     s  i      ü i üri  o ru    r. K   c  

   ü i üri i  so   ö     ö r   h s         i  r     i ö  ör ü ü  ös  ri  i  ir 

(40). 

Egzersiz,    s ür s o        si o   r         ö r   h s       r     

hiperglisemi    ü i üri   r c si i    i          ör  r ir.   r c      ü i üri 

   ici o  r      or          i ir, bu nedenle anormal so u       testlerin 

tekrarlanmas  ö  ri ir (4,40).  u   s         r    r       i ro   ü i üri  

DBH’ i  ö  örü   si         spi i    halen       s     r   ö     o  r   

 u             r (4). 

2.3.4.2. Yüksek Kan Basıncı ve Hipertansiyon 

  s            s  c      r  ri i  ci si             o   uru u    ör     

   ü  ö  ü    >90 p rs   i    o   s   uru u     “ ü s   sis o i    /     

 i s o i        s  c ” o  r            r (29). Bu     r  r> 95 persentil ise 

“hipertansiyon” o  r          r   r (29, 40). Hipertansiyon, 24 saatlik ayaktan kan 

  s  c  ö  ü ü i    o ru     i mektedir (40). 

2.3.4.3. Glomerüler Filtrasyon Hızı 

Tahmini olarak hesaplanan       ö  üm yoluyla elde edilen GFR,  ö r   

h s          s      ris          o    h s    r       r    iri   si   r      ir 
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parametredir.   o  rü  r  i  r s o  h    ö  ü ü  s   c    o  rü  r  i  r s o  ile 

elimine edilen inulin, ioheksol, iyotalamat, teknetyum 99m dietilentriamin 

pentaasetik asit (99mTc-DTPA) ve krom 51-etilendiamin tetraasetik asit (51Cr-

EDTA) gibi ekzoj    i  r s o     ir     ri i    ir  si ile ö  ü ür. Ancak bu 

 ö      ri           j     ir  s   risi i  o ru  ir    i    h s p      amac     

hastalardan tekrarlayan kez           s  i i  h s            gerektirmeleridir. Bu 

 ö      r    i i  u  u           ü ü  ö     i   i i   r    r    r   ru i  o  r   

 u           r. Klinik pratikte bu  ö      ri    ri    serum kreatinin ve/ veya 

serum sistatin C  ü eyleri ile hesaplanan tahmini GFR (eGFR)     r  ri 

 u             r. 

Serum kreatinin ve sistatin C    oj    i  r s o     ir     ri ir (41). 

Kr   i i   is        s     i  r   i   os             i      (ör   i           r   i  

    i    ri)         r   i i  m    o i   s  so ucu o u    so  ürü ü ür. 

Kreatinin, bö r     o  rü   ri   r        s r  s     i  r    ir, reabsorpsiyona 

u r     ve pro si     ü ü    r           i  o  r   s        r.   r c    ndojen 

        is        s  o   s       i         ci si        r /   i   ö     i i    i  i 

   o r  i      ör  rden etkilenir (42).    ru   r   i i   ü   i i  y     ör  

r   r  s  r      r   1-5     i i  0 3-0,5 mg/dL, 5-11     i i  0 5-0 7   / L’ ir. 

On bir     ü  ri    i  ocu   rda      r i i  0 7-0,9 mg/dL, erkekler i i  0 7-1,2 

  / L’ ir (43). 

Sis  i  pro  i    i hi i ör pro  i i o    sistatin C,  ü     ir    i hücr   r 

  r        s  i   ir h     ür  i ir. Pro si     ü ü         o i      u r   r   
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s r  s     i  r    ir. Neredeyse tamamen reabsorbe edilir. Serum sistatin C 

 ü     ri ci si           ücu   ü ü  ü ü     o po is o u    s       uru u  i i 

h s   ö    i   ri      o    h        i   ir (42).             i  i   r   serum 

sistatin C  ü   i 0 8-1   /L o up  291  ocu tan        ör     r ü  ri      p     

bir          ,  ocu   r   serum sistatin C  ü     ri i  bir        n itibaren 

 ri  i   ü     r  u           ös  r i  ir (44).  

K r ci  r   iroi  h s       r     u o or i oi   u           sistatin C 

 ü   i  ü s  ir (44). Tiroid disfonksiyonu hem kreatininin hem de sistatin C’ i  

s ru   ü     ri i    i  r (45). 

G o  rü  r  i  r s o  h        o ru     r    iri   si   i i  u  u      

 r    r      h    s          s       o  ö    i ir (46).  Çocu       ö  s    r   

 or     FR     r  ri     o 4’   su u  u  ur (47). 

Tablo 4. Çocu     a ö  s    r   normal   o  rü  r  i  r s o  h    r   

Yaş  

(yıl) 

Cinsiyet Ortalama GFR ± Standart Sapma  

(mL/dk /1,73m
2
) 

2-12  K  / erkek 133± 27 

13-21  Erkek 140 ±30 

13-21  K   126 ±22 

 

P  i  ri  popü  s o    en erken nefropati bulgu  r       iri olan 

  o  rü  r hip r i  r s o u              si    i  GFR     ri tam olarak 

   ir      i  ir, 120-180 mL/dk/1,73m
2
  r s        i       ir (40, 48). 
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Hiperfiltrasyon, T1DM     s   o u  u     so r  i ilk           or     

          r (4).  

  us    ö r   V    - ö r     s        o u   r  K  i    iri i i’ i  (NKF-

DOQI) 2002         o u  ur u u K     r     si Tablo 5’    ös  ri       ir (47). 

 

Tablo 5. Kronik bö r   h s       evrelemesi  

 

 

Kr   i i i    s         r   ö  ö ü                 FR   h i   ri i  

 o ru u u  r  r       c     sis   i  C’                   r    i  iri  i  ir.  u 

 or ü   r   o ru u       si  i     s        r        ös  rs   r          popü  s o  

i i         r   i i                   r     r i i o  u   r  ö   sürü       ir (49). 

  o  rü  r  i  r s o  h        r    ir  si    ö   i     cu       u   r  r   i i   

         FR’ i              s i o  r   ö  r      ir. Kr   i i i   o ru u u u  

  h     o  u u  i i     uru   r   sistatin C’           or ü   r       r   i i  

ile sistatin C  o  i  s o u u   u            or ü   r i     FR’ i   o ru     s  

ö  ri       ir (46). 

KBH Evresi GFR 

(mL/dk/1,73m
2
) 

Tanım 

1  ≥ 90 Nor          r      FR i    ir i    

 ö r   h s r  

2 60-89    i   FR       s  i    ir i     ö r   

h s r  

3 30-59 Or    ü       FR       s  

4 15-29 Şi     i  FR       s  

5 <15 veya diyaliz  o   ö     ö r   h s       
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  o  rü  r hip r i  r s o   ö    i     1DM’ i h s    r   D   o  r      

           DN’ i      r         s  o  r             i ir.   o  rü  r 

hip r i  r s o u    i     i ro   ü i üri    i ir.   o  rü  r  i  r s o  h     

   ü i üri  r          r   r               r. M  ro   u i üri           FR 

h          r  hip r   si o     i ir    so           ö r          i i or         r 

(5).  u  i  i  r              rop  i i   i ro   ü i üri           ö c    spi inin 

               r pö i   ü  h     ri    p    s      DN'          o u  c       i 

     o o i   ü ü           s     ö    i ro ü o  u u sonucuna var         r 

(50). 

    o 6’   DBH   r   ri  ös  ri       ir (4).  

 

 

Tablo 6. Di     i   ö r   h s         r   ri 

 

 

Klinik pratikte,  1DM’ i  ir o  h s  da DN   r   ri    si     i    

ilerlemez.  ir   i  Kr      Prosp   i  Di      Ç      s  Kohortu’nda eGFR 

    ri <60 mL/ dk/ 1.73 m
2 

olan h s    r   (%28)   r s     ö c        u i üri 

o         i  iri  i  ir.             ,  i ro   u i ürik o     o u h s      

Evre Glomerüler 

Filtrasyon Hızı 

Albüminüri Tahmini Süre 

1-Hiperfiltrasyon Nor   /  r     Nor o   ü i üri Diyabet         c  i   i   

        

2- Sessiz Normal Nor o   ü i üri Di              c      

i i     so r  

3- Yeni Başlayan Normal veya hafif 

        

Mi ro   ü i üri Di              c      

5-10     so r  

4- Aşikar         

(<60 mL/dk/1,73 m2) 

M  ro   ü i üri Di              c      

10-15     so r  

5- Üremik    ir i          (<15 

mL/dk/1,73 m2) 

Azalan 

   ü i üri 
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izlemde i r r    ü i             ilerleyici  r    o           i            

    i i i     or           “   ü i üri r  is o u”        o  r    ö       ir 

(51). M  ro   ü i üri   o u  u   FR'   i  r     ris i i   50       h        

i i  i i ir   c      ro   u i üri  h s    r   %60'     15           ip sür si 

so r s      i     FR’ i > 60 mL/ dk/ 1,73m
2 

o  u u tespi    i  i  ir (52).  

           ü i üri   i  r      FR’   azalma her zaman    i       .    ü i üri 

 i   i   ir sür        FR    i i  i   ri       i    i  r   ici ir. Glomerüler 

 i  r s o  h      ö r   so u   r  ü  ri       ü i üri    daha belirleyici bir 

parametredir. Bu nedenle, h s    r DN    s          r    iri ir    ö    i     r    

       r       ü i üri     FR    i i  i   ri  ir i        r    iri    i ir (53).  

 

2.3.5. Diyabetik Nefropatinin Önlenmesi ve Tedavi Seçenekleri 

  is  i   o  ro         s  c   o  ro ü  o   i   i  ö      si diyabetik 

nefropatinin ilerlemesini/  ö r    o  si o u u   o u   s    ö          

            i i     ö    i s r   ji  r ir (4). 

K   c     ü i üri i   ö  s    ra, pro  i üri i  ö      si    c     ACE 

i hi i örleri        ji o   si  r s p ör   o  rleri (ARB)             r (40). 

A ji o   si   ö ü  ürücü    i  i hi i ör  ri     R '  r R      o  j  

s      r   sis   i        s  c     ü ürürler. Ancak renoprotektif etkileri bunun 

ö  si    ir. DBH' nin   r    ris i  ö    i i o     r     i  r   o  rü  r   s  c  da 

azalt       r  r (35). 
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K     s  c   ü s     c   hip r   si o    r c si       i  is  s        

  s        i i s      i i    u  u   i o  o  ro ü  i i         r      i i  i   ri 

ö  ri       ir.  i  r   u                         r (29). Hipertansiyon 

  r        ise  C  i hi i ör  ri ö  ri       ir (40). 

 

2.4. TAHMİNİ GLOMERÜLER FİLTRASYON HIZI 

DENKLEMLERİ 

2.4.1. Schwartz Formülü 

 chw r    or ü ü  s ru   r   i i   ü   i i           ir   FR 

 or ü ü ür. 1970’ i      r   or    r     i ü i    ir  si r   r  s      r   

   i  iri  i  ir. Hafif ve i  ri K     r si    i 349  ocu      p       ir  ohor  

       s                  r.   s p     i   si i i    o   s ru   r   i i   ü   i 

ve K sabiti gereklidir. K s  i i         ci si               r        r  h s    

    c      i    h s p        r (49). K sabiti, bir          r pr    ür   o    

 ocu   r   0 33,   r   o     ocu   r   0 44’ ür. Bir- o  ü       r         

0 55’ ir.   ö  s    r   ci si      ör    r        r  r      r.  u     r  r      r i i  

0,55,  r     r i i  0 70’ ir (44). For ü ü     i  iri  i i  ö       u         s ru  

 r   i i  ö  ü   ö    i  alkalin pikrat kolorimetrik reaksiyonuna dayanan 

Modifiye Jaffe metodudur. Enzimatik serum kreatinin ö  ü   ö    i i  

   i  iri   si     ir i      r     or ü   r    i  iri  i      u  or ü     

 ü c      i  ir.   c    uygulama  o        nedeniyle  ocu   r    ö r   

 o  si o u     r    ir      ü ü ü       s    u          or ü  ür (49). 
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2.4.2. Sistatin C’ye Dayalı Tahmini Glomerüler Filtrasyon Hızı 

Denklemleri 

2.4.2.1. CKiD Formülü 

2012          chw r       r       r    r         u u     ir  or ü  ür. 

Kronik  ö r   h s       o    1-16      r         i 600  ocu u    hi    i  i i 

CKiD (Chronic Kidney Disease in Children- Çocu   r   Kro i   ö r   

  s      ) kohort        s     i   ri  r  u           r.   o  rü  r  i  r s o  h     

ioh  so    ir  si i   ö  ü  r   CKiD  or ü ü    i     i  i  ir.                 

nefelometrik     ür i o   ri   ö       ö  ü en serum sistatin C     r  ri 

  r       r       r. N    o   ri  sis   i  C ö  ü   ö    i i    i  r  ö       ör  

 FR i    or   s o u   h   ü s   so u         r. Do ru       ri s  i       FR 

ile ioh  so    ir  si i   ö  ü     FR  r s     i  or   s o  0,92 s p        r. Bu 

 or ü   u       r    FR   h i i   p           ioh  so  i   ö  ü     FR i   

 ü s    or   s o   s hip     r  r        i  i i  i  iri  i  ir (54). 

                                                                  

 

2.4.2.2. Zappitelli Formülü 

 u  or ü   2006         Z ppi    i     r       r    r         ro i   ö r   

h s       o    103  ocu  h s       p      prosp   i  bir         sonucunda elde 
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  i  i tir. Iotalamat testi ile  FR ö  ü   ri   p       r, nefelometrik ö  ü    

elde edilen serum sistatin C  ü     ri  u           r.  u            s   c  s ru  

sis   i  C  ü   i i  u        or ü  i   s ru   r   i i     sis   i  C’ i  o  i   

   i     u       i i  or ü               r.  u  or ü   r ile Schwartz eGFR 

 or ü ü    io         FR ö  ü ü   r       r           Z ppi    i  or ü   ri i , 

 chw r    or ü ü       h   u  r   o  u u     o  i    or ü  ile elde edilen 

    r  rin, %95  ü     r      i i        ü s   h ss si   i  ös  r    or ü  

o  u u    ir i  i  ir (55). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

3.1. OLGULAR 

 u                 Ü    rs   s    p F  ü   s    s    s  Çocu  

   o ri o oji  i i  D    Po i  i i i’      us os 2019-  us os 2022   rih  ri 

 r s        ip         i    c     i      ,       i i      r  1DM     s  o     ocu  

     ö  s   n verileri retrospe  i  o  r       r    iri  i. 

Tiroid disfonksiyonu,   r i          o i        öro oji  h s        ö r   

veya kas h s          pü  s o u o     r,   u o or i oi   u       , anti hipertansif 

i     u        s p      o  u  r                r      .  

3.2. KLİNİK VE LABORATUVAR İNCELEMELER 

  s     r   r      ocu     o r  o oj  po          os    r     h s     

        s s              r      u       .   s    r    os    r  r  rosp      o  r   

  r   r   c  s         ,  o    ücu     r       ücu   i    i    si, diyabet sür si, kan 

  s  c      r  ri kaydedildi. 

  s     i    i  sis   i        r    r   r          i    o  u  r   i  serum 

 r   i i  ( i    s  DVI ® Ch  is r    s   )  i r r  i ro   u i  (     ic ® 

N P    s   )    s ru  sis   i  C (     ic ® N P    s   )  ü     ri incelendi. 

Kr   i i  ö  ü ü    i o op  i üs o   i    sp   ro   risi i   i      i ir  i   i  

J     Yö    i  u        . Serum sistatin C ile idrarda mikroalbumin 

 o s   r s o   r       o   ri   ö     i      i    i di.  Hemoglobin A1c (Tosoh 
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Automated Glycohemoglobin Analyzer HLC- 723®  8)  ü     ri is  i o  

   i i   ü s     s      s     ro   o r  isi  ö    i i   ö  ü  ü. 

Dos          r       r       o  u  r      ropo   ri      r    ir    rinin 

           i Ü i  rsi  si   p F  ü   si   s    si Çocuk Endokrinoloji 

Po i  i i i'      p    . Vücu     r     r        ro i    r    r c          i o r   (  ) 

 iri i    ö  ü  ü.  o  ö  ü   ri is  s   i   r  (c )  iri i          r   p       

 ir   i   uru       rp      s   io   r si   s r                  opu   r     

    s h  i      i   ir    i    s  i   urur    ö  ü  ü. Vücu   i    i    si   ir  i  

 i o r    iri i      ücu     r         o u u     r   iri i       r si   

 ö ü   si  o u    h s p     . 

Kan   s  c      r  r     c  s         o    ör  p rs      ö  ü leri      

Flynn     r       r            s   u        .  is o i         i s o i        s     r  

95 p rs   i i  ü  ri    o    o  u  r hip r   si     u    i  i (56). Tahmini 

  o  rü  r  i  r s o  h    h s p    s      r   i i           chw r   eGFR 

 or ü ü    sistatin C’          CKiD ve Zappitelli eGFR  or ü   ri  u         

(54,55). Glisemik kontrol    s      “HbA1c <%7” iyi glisemik kontrol, “HbA1c 

≥ %7”  ö ü glisemik kontrol o  r       r    iri  i (16, 29). 

3.3. ETİK KURUL ONAYI 

Ç                 Ü    rs   s    p F  ü   s  K       r    r    r      

Kuru u’                  s          o    (12.09.2022 tarihli 669  o’ u   r r) 

      . 
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3.4. İSTATİSTİKSEL ANALİZ 

 r    r     ri  ri i  is   is i s       i   ri i i      is ic   P c      or 

Social  ci  c s ( P  )  Wi  ows i i  sürü  15.0 ( P   I c. Chic  o     ) 

 i  is   r p     pro r     u        .          c  is   is i   r   s           ori  

   i      r s      ü      ri  r  , sür   i    i      r is  or       ± s     r  

sapma ve ortanca (minimum- maksimum     r) i   su u du.  ür   i    i      ri  

 or             u  u  u u  örs   (his o r      o  s      r  i   ri)        i i  

 ö      r (Ko  o oro -Smirnov/Shapiro-Wi     s   ri    r  s o     s   s   

   w  ss    Kur osis     r  ri)  u       r       r endirildi. Nor             

u         ri  r     rup  r  r s     i   r       r       i   ri i i  M   -Whitney 

U ve Kruskal Wallis Testleri  u        .        iri  or                     

or i    o       i      r  r s  i i  i  r i i   or   s o     s     r     istatistiksel 

            r  p  r      s i i   h s p     . K    ori     i      ri  

  r       r    s     Fish r’s  x c   i   r    s i  u        . D  i      ri      s   

  r r   r irici ö    i   ri R c i  r Op r  i   Ch r c  ris ics (ROC)   risi     i i 

ile incelendi.         s   r     r  ri i    r         u s   r  r   s  si i i      

sp si i       r  ri h s p     .   ri                          r    iri   si    

(AUC) Tip-1 h     ü   i i  %5’i          o     uru   r   s i      s       ri i  

istatistiksel olarak         o  u u     i     oru      . İs   is i s              

    ri p<0 05 o  r      u    i di. 
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4. BULGULAR 

Ç         177  ocu       ö  s   o  u   hi    i  i. O  u  r        

cinsiyet,    ropo   ri  ö  ü   r    diyabet sür si          Tablo 7’ e   ri  i  ir.  

Tablo 7. O  u  r           ropo   ri  ö  ü   r    diyabet sür si    ör           

 

 

O  u  r   %49’u      %51’i  r    i. Erkek/     or    1 04’ ü. 

O  u  r    i      sür si    ör               o 8’      ri  i  ir. Di      

sür si         ü  ri o    o  u  r   ü  o  u  r   %56 5 ‘ini o u  ur        . 

 

Tablo 8. O  u  r    i      sür si    ör           

Diyabet süresi (yıl) N (%) 

2-5 

 

77 (43,5) 

6-10 

 

75 (42,4) 

>10 25 (14,1) 

 

 

 Ortalama±SS 

 

Ortanca  

(Minimum-maksimum) 

Yaş (yıl) 13,3±3 2 14,0 (3,0-17,0) 

Boy (cm)  156,6 ±15 9 158,0 (102,0-186,4) 

Vücut Ağırlığı (kg)   52,6 ±16 4 52,4 (16,0-98,0) 

VKİ (kg/m
2
) 20,8±3 8 20,3 (14,0-35,0) 

Diyabet süresi (yıl) 6 6±3 6 6,0 (2,0-16,0) 
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Diyabet sür si i    chw r     FR  or ü ü  r s     s p           i  

 or   s o          o        ir i     o          (r=-0,213, p= 0,004). Diyabet 

sür si i   CKiD    Z ppi    i   FR  or ü   ri  r s     is   is i s   o  r           

i i  i s p       . 

 

Olgular   s ru     1c or        r  ve standart sapma  r  %9,1±1 8  

ortanca ve minimum-   si u     1c     r  ri is  %8,7 (5,0-14,6) olarak 

s p     .  

 

O  u  r   is  i   o  ro   uru u    ör  i i  ru     r           o  u  r   

%91’i     ö ü   is  i   o  ro    spi    i  i. O  u  r         c  %9’u    iyi 

glisemik kontrol mevcuttu (Tablo 9).  

 

Tablo 9. O  u  r     is  i   o  ro ü           

 

Serum HbA1c ≥ %7 olan olgularda, HbA1c ile diyabet sür si  r s     

po i i   or   s o  o        ir i     o          (r= 0 156 p= 0 048).  

 

   o  o i   1c    s ru  sis   i  C  r s     is   is i s   o  r           

i i  i s p       .    o  o i   1c    s ru   r   i i   r s     po i i   or   s o  

saptanm       r   r  o          (r=0 187 p=0 013).  

 

Hemoglobin A1c N (%) 

<%7 16 (9) 

              ≥ %7 161 (91) 
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   o  o i   1c     chw r     FR  or ü ü  r s     s p           i  

 or   s o          o        ir i     o          (r=-0,211 p=0,005). Hemoglobin 

 1c i    i  r   FR  or ü   ri  r s      or   s o  s p       . 

 

Ol u  r   %96 54’ü  or o   ü i üri   %2 31’i  i ro   ü i üri     

%1 15’i    ro   ü i üri  i (    o 10). 

 

Tablo 10. O  u  r   i r r  i ro   ü i                       

 

 

O  u  r   or o   ü i üri      i ro/   ro   ü i üri  o  r   

 rup     r            i ro/   ro   ü i üri  o     rup    Z ppi    i ve CKiD 

 or ü   ri i          i    or         FR     r  ri     i      sür si 

 or o   ü i üri   ru    ör    h   ü ü  ü   c   is   is i s   o  r             r  

s p       . Mi ro/   ro   ü i üri   rup   is   chw r    or ü ü i          i    

  FR or      s     s ru     1c or      s    h   ü s   o        ir i    

is   is i s   o  r             r   o  u (    o 11). 

 

 

 

İdrar mikroalbümin 

düzeyi (mg/gün) 

N (%) Ortalama±SS 

 

Ortanca 

(Minimum- 

maksimum) 

<30 mg 167 (96,54) 3 9±7 6 0 (0-29) 

30- 300 mg 4 (2,31) 43 7±13 8 43,4 (31-57) 

> 300 mg 2 (1,15) 302 302 
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Tablo 11. Nor o   ü i üri      i ro/   ro   ü i üri  o  u  r     h i i 

  o  rü  r  i  r s o  h    r   s ru     o  o i   1c  ü     ri     i      sür   ri 

 

 

O  u  r    K ’    ör  %8 5’i  DK ’    ör  is  %13  5’i hip r   si  i 

(Tablo 12). 

 

Tablo 12. O  u  r         s  c  p rs   i   ri    ör           

 

 

 Normoalbüminürik olgular 

Ortalama±SS 

Ortanca 

(Minimum-maksimum) 

(N: 167) 

Mikro/makroalbüminürik olgular 

Ortalama±SS 

Ortanca 

(Minimum -maksimum) 

(N: 6) 

P 

Schwartz eGFR 

(mL/dk/1,73 m
2
) 

155 1±21 9 

156 (92,5-192,9) 

157 3±29 0 

153,5 (124,5-190,9) 

0,625 

CKiD eGFR 

(mL/dk/1,73 m
2
) 

98 7±16 4 

95,9 (66,9-155,1) 

81 6±18 9 

89,2 (49,1-95,9) 

0,068 

Zappitelli eGFR 

(mL/dk/1,73 m
2
) 

116 1±24 4 

111,5 (70,9-190,9) 

91 7±25 6 

101,7 (48,0-111,5) 

0,068 

Diyabet süresi 

(yıl) 

6 6±3 6 

6,0 (2,0-16,0) 

5 8±4 0 

5,0 (2,0-10,0) 

0,338 

Serum HbA1c 

(%) 

9 1±1 7 

8,7 (5,0-14,6) 

9 5±2 9 

9,2 (5,2-14,0) 

0,539 

 N % 

Sistolik Kan Basıncı (persentil)   

<50 

50-90 

90-95 

>95 

61 

88 

13 

15 

34,5 

49,6 

7,4 

8,5 

Diastolik Kan Basıncı (persentil)   

<50 

50-90 

90-95 

>95 

30 

93 

30 

24 

16,9 

52,5 

17,1 

13,5 
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Schwartz eGFR  or ü ü i    K   r s     s p           i   or   s o   o  

        (r=-0,165 p= 0,028).  

 

 chw r     FR  or ü ü    DK   r s      o         ü         i  

 or   s o  s p      (r=-0 190 p= 0 012). Z ppi    i    CKiD  or ü   ri i       

  s     r   r s     is   is i s           i i  i s p       . 

 

O  u  r     FR  or ü   ri i          i    or           r  ri, Schwartz 

 or ü ü    ör  “hip r i  r s o ” i    Z ppi    i    CKiD  or ü   ri    ör  ise 

“ or     FR” i   u u  u  u (Tablo 13).  

 

Tablo 13. O  u  r     h i i   o  rü  r  i  r s o  h    r  

 

 

 

 

 

 

O  u  r     FR     r  ri, ci si     r   ör  i i  ru     r          

Schwartz  or ü ü ü  or           ri  r     r     h   ü s kti. Zappitelli ve 

CKiD  or ü   ri i  or           r  ri is       r     h   ü s  ti (Tablo 14). 

eGFR Formülleri 

(mL/dk/1,73 m
2
) 

Ortalama±SS 

Ortanca  

(Minimum-maksimum) 

Schwartz 155 5±22 3 

156,1 (92,5-192,9) 

CKiD 

 

98 4±16 5 

95,9 (49,1-155,1) 

Zappitelli 115 5±24 5 

111,5 (48,0-190,9) 
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Tablo 14.   h i i   o  rü  r  i  r s o  h     or ü   ri i  ci si     r   ör  

         

 

O  u  r   ortalama serum sistatin C ve kreatinin  ü     ri     o 15’   

  ri  i  ir. 

 

Tablo 15. O  u  r   serum sistatin C ve kreatinin  ü     ri 

 Ortalama±SS Ortanca 

 (Minimum-maksimum) 

Serum Kreatinin (mg/dL) 0 6±0 1 0,6 (0,4-1,1) 

Serum Sistatin C (mg/L) 0 7±0 2 0,7 (0,4-1,5) 

 

O  u  r   serum kreatinin  ü  yi i         o    ücu     r        VKİ’  ri 

 r s     po i i  korelasyon s p      (Tablo 16). Serum sistatin C  ü   i ile      

 o    ücu     r        VKİ  r s     is   is i s   o  r           i i  i  o  u. 

 

 

 

 

 

eGFR 

Formülleri 

(mL/dk/1,73 

m
2
) 

Kız 

Ortalama±SS 

Ortanca 

(Minimum-maksimum) 

Erkek 

Ortalama±SS 

Ortanca 

(Minimum-maksimum) 

 

 

p 

 

Schwartz 

144 5±20 9 

143,9 (92,5-190,9) 

165 9±18 2 

167,9 (116,6-192,9) 
<0,001 

 

CKiD 

103 4±17 9 

104,1 (49,1-155,1) 

93 5±13 4 

93,6 (70-140) 
<0,001 

 

Zappitelli 

123 1±26 7 

123,5 (48,0-190,9) 

108 3±19 8 

108,0 (75,1-179,2) 
<0,001 
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Tablo 16. Serum kreatinin ile         ropo   ri  ö  ü   r  r s     i i i  i 

 

 

Olgular, serum sistatin C ve kreatinin  ü     ri cinsiyetlere  ör  

 rup     r         , h r i i p r    r  i  or           ri  r     r     h   ü s   

tespit edildi (Tablo 17).   

 

 

Tablo 17. Serum sistatin C ve kreatinini   ü     ri i  ci si     r   ör           

 

 

 ü ü ü    p  i  ri  popü  s o       s    u           FR  or ü ü o    

 chw r    or ü ü  u               hip r i  r s o u ( FR> 120  L/  /1 73  
2
) 

           sis   i  C s   r     ri i  o up o         ROC analizi ile 

    r    iri  i.  u     r    ir   so ucu     s ru  sis   i  C’ i  0,655 mg/L 

 Serum Kreatinin 

r p 

Yaş 0,641 <0,001 

Boy 0,700 <0,001 

Vücut Ağırlığı 0,557 <0,001 

Vücut Kitle İndeksi 0,343 <0,001 

 Kız 

Ortalama±SS 

Ortanca 

(Minimum-maksimum) 

Erkek 

Ortalama±SS 

Ortanca 

(Minimum-maksimum) 

 

 

p 

Serum Sistatin C 

(mg/L) 

                 0 7±0 2 

0,7 (0,4-1,5) 

                0 8±0 1 

0,7 (0,5-1,0) 
 

<0,001 

Serum Kreatinin 

(mg/dL) 

                0 6±0 1 

0,6 (0,4-0,9) 

                0 7±0 1 

0,7 (0,5-1,1) 

 

<0,001 
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s   r     ri     s  si i i  si %69 5  sp si i  si %61 5    C 0 616 o  c      i    

hiperfiltrasyonu          i i                s p      (Ş  i  1).  

 

 

 

Şekil 1.   ru  sis   i  C i    chw r    or ü ü ü  ROC     i i 

 

 

O  u  r  hip r i  r s o u    ir      s ru  sis   i  C s   r     ri   (0 655 

  /L)  ör  i i  ru     r    .  is   i  C  ü   i s   r     ri  ü  ri    o     ru u  

or          1c  ü   si   i  r  ru u  or          1c  ü   si       h  

 ü s  ti.   c     u   r  is   is i s   o  r              i  i (    o 18). 
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Tablo 18. O  u  r   s ru  sis   i  C s   r     ri    ör  s ru     1c  ü     ri 

 

 

 

 

 

O  u  r   or o   ü i üri      i ro/   ro   ü i üri  o     ü  r  i i 

 ru     r           mi ro/   ro   ü i üri  o     ru u  %83 3‘ü    ve 

 or o   ü i üri   ru u  %67’si    s ru  sistatin C  ü     ri 0,655 mg/L ve 

üzeri olarak s p     , ancak is   is i s   o  r           fark tespit edilmedi (Tablo 

19).  

 

Tablo 19. O  u  r   serum sistatin C s   r     ri    ör  i r r mikro   ü i  

        r  

 

 Serum sistatin C düzeyi 

<0,655 mg/L  ≥ 0,655 mg/L  

Sayı (%)* Sayı (%)* 

N:173 

 Nor o   ü i üri 55 32,94 112 67,06 

Mikro/m  ro   ü i üri 1 16,7 5 83,3 

χ
 2 

=0,778                p=0,665 

*:     r Yü   si      
 

 Serum sistatin C     

 < 0,655 mg/L 

(N:63) 

Ortalama±SS 

Ortanca 

(Minimum-maksimum) 

Serum sistatin C 

≥ 0,655 mg/L 

(N:114) 

Ortalama±SS 

Ortanca 

(Minimum-maksimum) 

 

 

p 

HbA1c 

(%) 

 

9 24±2 2 

8,9 (6,2-14,5) 

9 01±1 6 

8,6 (5,0-14,6) 

0,143 
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5. TARTIŞMA 

Di     i     rop  i   1DM’de    ö    i  or i i   ve mortalite nedenidir. 

Erken  ö         his edilmesi, ilerleyen      r   or          i  c   SDBH’ nin 

ö      si    s       ü ü  ö        r (4).  

 ip 1  i      i h s    r   %10-67' si      i     i   r     ö     ri    

 FR'      ir i  supr  i  o oji   ir  ü s      ö    ir.   o  rü  r 

hip r i  r s o u     ri  ö ü ü o          ro  h s r              o u  ur u u    

 o    s      i         ö r   h s                 s       i  r    si           

 u u  u u   rs           r (8).   jor s        r       r               o u c  

takip ettikleri 646  1DM’ i h s       p     r             h s  lar   “            

hip r i  r s o  o   s   uru u” u  (  FR ≥120  L/  /1.73  
2
)        ≥ 3 

mL/dk/1.73 m
2
     p o  r              “h       FR       s ” i   i i  i i o  u u 

ortaya kon u  ur (57).  u           1DM’ i hastalarda hiperfiltrasyonun erken 

  spi i  DN’ i   r        s nda    i  r    si i  ö      si    anahtar rol 

oynayabilir. Curri      r       r       r    si    DN’ i   ü ü ü      spi  

  i   i        r      i i   u  usu u   i ro   ü i üri o  u u  h r        r 

h ss si   i    ö  ü  ü ü s   r   o s       i i  pr  i       s    u            ir    

o  u u    ir i  i  ir.  u   r        s ru  sis   i  C  ü     ri i   FR    DN 

pro r s o u i   i i  or   s o   ös  r i i   r   i i i    si     s  ü   sinden 

     s   o  u u     r    DN’ i    spi i    s       r   i i       h  h ss s  ir 

 ös  r   o  u u  ur u        r (58).  Mi ro   ü i üri i    s         r     DN’   

i   or              i i  i  i   ri   FR    i i  i   ri o  u u  ö  ö ü    
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 u u  uru  u u     DN   r   s     h ss si   i  ü s    ir GFR belirteci ile 

  p    s     nefropatinin  r       hisi    s       ü ü  ö     r     i i 

sö      i ir.  

Li  r  ür   i  1DM’ i  ocu       ö  s    r     p              r 

i c     i i     or        i      sür si i  3 6     o  u u  12-19      r         i 

977  1DM’ i h s        hi    i  i i    RC         s     o  u  r   or       

serum sistatin C  ü   i 0 75   /L o  r   s p        r (59).   r c   M  hs    

 r       r       p               or        i      sür si 8 7±2 9     o    259 

 1DM’ i   ö  s     or       s ru  sis   i  C  ü   i 0 688 ± 0,127 mg/L olarak 

 i  iri  i  ir (60).  ö      p     r       r   1  ü -18      r         i  ö r   

h s       o       258  ocu u   hi     i   ri          r     s ru  sistatin C 

ref r  s  r         0 7-1 38   /L o  u u u  i  ir i   r ir (61). Randers ve 

 r       r ,  ö r   h s       o       137  ocu      p     r            serum 

sistatin C or        ü   i i  0,72±0 12   /L o  u u u   spi     i  ir (62).  

O  u  r   or        i      sürelerinin 6 6±3 6     o  r   s p                      

s ru  sis   i  C  ü     ri  0 4-1 5   /L  r         s  r   i    or        ü    

0 7± 0 2   /L o  r   s p     . Bu so u   r  i  r  ür i   u u  u  u.  

O  u  r       s ru  sis   i  C  ü   leri i    o    ücu     r    , VKİ ve 

     r   r s     is   is i s   o  r           i i  i   spi  edilmezken, serum 

 r   i i   ü   i i    u p r    r   r  r s     po i i   or   s o  s p     . 

 ro s  c      r       r     719 s          ö  s       p                         

s ru   r   i i   ü     ri  r s     po i i   or   s o  s p        r (63). 
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 ö      p     r       r    ö r   h s       o    184  ocu      p     r            

s ru  sis   i  C  ü     ri i    r   i i       r    o  r        ci si      o       s 

kitlesin         s   o  u u so ucu     r     r (7).      r    i     Chu       

 r       r  da h s             27911  ocu  h s      s ru   r   i i   ü     ri i 

    i     i   ri          r      s ru   r   i i   ü     ri i      ile birlikte 

 r        or      o  u   r  r (64). Ç                      i           s ru  

 r   i i   ü   i  r s     i po i i  i i  i   ü ü       ir i      s  ü   si i  

 r   s     i i  i    iri   i ir. Chu        r       r          hs   i i  i i 

erkeklerin       r   ör    h           roj  i     i     ru         r  so ucu   s 

 ü   si  r     r    h         r (64).   ru   r   i i   ü     ri i  h s    r          

   ropo   ri  ö  ü   ri i      i     i   ös  r  si  u p r    r  i  

 u        i ir i i i   s    r      i  r p r    r   r       i         s ru  sistatin 

C  ü   i, h r h s    ru u     u        i ir  ir    ir    o   i  c  i  ö ü    u u  

vadetmektedir.   ru  sis   i  C  ü   i i        o    ücu     r        VKİ 

p r    r   ri          s   o   s    ö r    o  si o u u    h   o ru  ir    i    

    r    iri   si   o      s       i ir.  

Ç           , serum sistatin C  ü     ri  r     r     h   ü s     spi  

  i  i. Li  r  ür   r   s    p         ,  ö      p     r       r            s     

cinsiyetler  r s    r  s p           serum sistatin C  ü     ri i  ci si     r  

 ör    r        ös  r i i          r  r s         r.  ro s  c      r       r     

719 s          ö  s       p     r             s ru  sistatin C  ü     ri 

 r     r         r    %12 5   h   ü s   s p        r (63). Maahs ve arkad    r   

259  1DM’ i    78 s          ö  s       p                1DM’ i  rup    s ru  
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sis   i  C  ü     ri i   r     r     h   ü s   o  u u u   spi     i  ir (60). 

 ro s  c      r       r          hs   i i  i i sistatin C  ü   i    ci si     r 

 r s     i   r          s r r       i i  s o  sür    ri    i   r        r  hor o    

  r  s o   r         ir    r   i  ir       i o oji      ör  ri  ö  ü   ö      ri i 

   i    si                or o   i ir (63).  

 ö      p     r       r    ö r   h s       o       o       184  ocu u  

i ü i    ir  si i ö   r    s ru  sis   i  C  ü   i i  i ü i    ir  si i   

 or   s o u u  (r= 0 88)  s ru   r   i i   ü   i       s   (r= 0 72)   h   ü s   

o  u u u s p       r  r (7).  u   ri  r  s ru  sis   i  C  ü     ri i   FR 

tahmininde  r   i i     üs ü  o  u u u  ü ü  ür      ir. Buysschaert ve 

 r       r , 46  1DM’ i  ri  i  h s       p     r             serum kreatinin 

parametresine     s   sis   i  C' i    1DM’ ilerde GFR tahmininde   h     r c  

o  u u u     u popü  s o    rutin o  r    u        s    ö  r i   r ir (65). 

  cch         r       r     K  ’si o       o        ocu   r    hi     i i 

       s     ise Schwartz eGFR  Z ppi    i   FR    i ü i    ir  si  FR 

or        r  151 ± 58, 96 ± 31    101 ± 32  L/  /1 73  
2
 o  r   s p        r, 

GFR ö  ü     i i    sis   i  C’            FR’ i   u        s  ö  ri  i  ir (6). 

Li  r  ür   i   ri  r,  1DM’ i h s    r    FR’ i      r    iri   si    

s ru  sis   i  C’            FR  or ü   ri i ,  r   i i           or ü   r    

üs ü  o  u u     ir        r su        r. Ç            sis   i  C i      1c  

 i      sür si        s  c        i ro   ü i üri  r s      or   s o  s p        

ve sis   i  C’           or ü   r i   bu parametreler  r s     da istatistiksel olarak 
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        i i  i  o  u.              chw r    o ü ü     u p r    r   r  r s     i 

tespit edilen korelasyonlar da        .    u i ürisi olan ve olmayan olgular 

  r       r           e FR  or ü   ri  r s     fark s p       .  o u  o  r    

               r       r      u ü    FR  or ü ü ü  birbirine üs ü  ü ü tespit 

edilemedi. 

Ç              chw r    or ü ü ü  or           ri ci si     r   ör  

  r       r           r     r     h   ü s    Z ppi    i    CKiD  or ü   ri i  

or           r  ri is       r     h   ü s   s p     . O  osson Frost ve 

 r       r       r    si    sis   i  C’            FR          ri ci si     r  

 ör  i c     i i    s   r         ü        r        ös  r i i  i  iri  i  ir (66). Ü  

formü       p         r      s ru   r   i i       s ru  sis   i  C  ü     ri  

              r   lerde   h   ü s  ti.  chw r     FR or      s      r     r   

  h   ü s   tespit edilmesi,  or ü     u          o      r  ri i  erkeklerde 

 r   i i   ü     ri       h   ü s   s  r    si        s  i i i   i i  i i o   i ir.  

Or        i      sür si i  6 6±3 6     o  u u               o  u  r   

%3 46’s      i ro/   ro   ü i üri   spi    i  i.            r       r     471 

 1DM’ i  ocu       ö  s       p     r            h s    r   %9 3’ü        c  

 i ro   ü i üri s p        r.            r       r        h s    r   

 i ro   ü i üri i     ici o   i  c  i      i i i       ri     i  c  i      

pu  r     ü ü         i    i   r     h  o i   i i     i   si     

           i  c  i so ucu     r     r  r     u          i ro   ü i üri  h s   

or        ü ü  s p     i  c  i i    ir  i   r ir (67). Mi ro   ü i üri i    1DM 
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    s      5-10     so r  or          i  i i  i i       ir (4). Her ne kadar 

o  u  r       %91’i     ö ü   is  i   o  ro  o   s     h   ü s   or     

 i ro/   ro   ü i üri  örü   i  c  i i  ü ü  ürs      i ro/   ro   ü i üri  

o  u or        ü ü  s p     s      i ro   ü i üri i     ici o   s     

    i i i       ri    si      i     o  u  r   or        1DM sürelerinin 

yeterinc  u u  o     s        o  u  o   i ir.  

O  u  r       sis   i  C’            FR     r  ri i   or o   ü i üri  

 rup     h   ü s     chw r    or ü ü i   h s p           is    h   ü ü  o  u u 

  spi    i  i   c   is   is i s   o  r             r  s p       . CKiD ve Zappitelli 

 or ü   ri i   or o   ü i üri      i ro/   ro   ü i üri  gruplardaki p 

    r  ri (0 068) is   is i s   o  r           o   s     0 05'         . İ  i  

  i           u  uru     h   ü ü   ir ör        u        s   uru u    

         FR’ i    spi i    sis   i  C’            FR  or ü   ri o    Z ppi    i 

   CKiD  or ü   ri i    h     ir   ici o   i  c    ri i  ü ü  ür  i ir. Ancak DN 

s  ri      FR’   i  ü ü     ö c  hip r i  r s o  or         r (5). Bu nedenle, 

DN’ i   r           r  daki GFR d  i i  i   ri i tespit edebilen, 

 i ro   ü i üri    i       ö c  or         bilen  ir p r    r  i            s  

ö    i ir. 

Ç              r       r      chw r    Z ppi    i    CKiD   FR 

 or ü   ri i  or        r   ir iri       r      .     ü s   or           r 

 chw r    or ü ü i          i  i    Z ppi    i  or ü ü i          i      FR 

or      s   CKiD   FR or      s       ü s   i.           r       r   or       



 

50 

 

 i      sür si 13 1 ±3 3        or          1c  ü   i %8 3 ±1 4 o    53 

 1DM’ i   ö  s            ri  i      p     r             s ru   r   i i          

      FR  or ü ü i          i        r  ri  ioh  so  i     p      FR ö  ü   ri i   

  r       r     r      or        u     h       11 8-26,8 mL/dk/1,73 m
2 

 r s     

s  r   i i i ve   FR     r  ri i    FR     r  ri      ü s   o  u u u   spi  

   i   r ir.  u              h   o ru so u    r i i  i  iri       i   i  s ru  

 r   i i  ö  ü   ö    i  u      s      FR o  u u      ü s     h i    i  i  ir 

(68).  c r  p     r       r     sis     i    r    si      i     i  h s    r   

s ru   r   i i   ü   i            FR  or ü   ri i   FR’ i o  u u           

  h i      si   ö ü   is  i   o  ro  i   i i  i    iri  i  ir    hip r  is  i i  

i  ü    i i or   i      o        c  r     upr  ü  s o u u   pro si     ü ü     

 r      r   i i  s  r s o u         o  r    FR’ i  o  u u             h i i   

 o          i  iri  i  ir (69).  chw r       r       r     600  ro i   ö r   

h s       o     ocu      FR  or ü   ri i   r       r     r            Z ppi    i    

CKiD   FR  or ü   ri      r   r c     o ru so u   r   r i  ir.   c    CKiD 

  FR  or ü ü ü  ioh  so   FR ö  ü ü ü  %30’u i i    i or    Z ppi    i 

 or ü ü    ör    h   ü s   s p        r. Z ppi    i  or ü ü ü , serum sistatin C 

 ü   i 1 3   /L’     ü ü  o  u u     FR’ i o  u u     h  i   ü        h  

 ü s    1 3   /L’     ü ü  o  u u    is  h  i   ü        h   ü ü    h i  

   i i  i  iri  i  ir (70). Her ne kadar,  chw r    or ü ü ü   FR’ i o  u u     

 ü s     h i     i i li  r  ür    o u   i i      r     s  ve  u ü   or ü   r s     

    o ru  FR   h i i   p    or ü ü  CKiD  or ü ü o  u u  i  irilse de 

             h   i   FR  or ü ü ü      o ru so u    r i i  ö ü     ir bulgu 
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elde edilemedi. O  u  r    FR’  ri i  ö  ü   si     or ü   ri   u ö  ü   r i   

  r       r    s   u  uru u           i ir.   r        r  chw r    or ü ü i   

o  u u       h   ü s    FR   h i   ri   p  abilse de sistatin C ve Schwartz 

  FR  or ü ü i   ROC     i i   p          hiperfiltrasyonu saptayabilen bir 

s ru  sis   i  C s   r     ri   spi    i  i (0,655 mg/L).  u s   r     r  DN’ i  

 r           r       spi i     r   c  o   i ir.           r       r      1DM’ i 

    i ro   ü i üri  31   1DM’ i     o o   ü i üri  29 hastadan ve 30 

 ocu     o u     o  ro   ru u i    ürü  ü   ri           s ru  sis   i  C’ i  

   ü i üri   spi i     ö c      i     i   r     ö   i    (i i-       ) 

 u        i     u u    rici  ir  ös  r   o  u u  i  iri  i  ir (50). Ç            

da lit r  ür i   u u  u o  r   sis   i  C’ i  hip r i  r s o u s p       h ss s  ir 

   ir    o  u u   spi    i  i.         i i i   u so u   s ru  sis   i  C 

p r    r si i   DN’ i      r         s  o    hip r i  r s o u    spi i      FR 

    r  ri          s   o  r    u        i  c   u u    rici  ir  ös  r   

o   i  c  i   i  r       i ir.  

M         r       r      1DM’  i h s    r ü  ri      p     10           

inceledikleri metaanalizde, hip r i  r s o u  11     so r  or        ci  i   r c    

 r        u i üri ris i i   i i  i i o  u u  i  ir i   r ir (71). Bu nedenle, 

 i ro   ü i üri             FR’    ö c  or           hip r i  r s o u    spi i 

 o  ö    i ir.  Ç            i s ru  sis   i  C  ü   i s   r     ri  ü s   o    

o  u  r     i ro/   ro   ü i üri    s      u u   ö    i    i   1DM’ i 

h s    r   pro  o u    s      ö    i   ri  r su   i ir     u s   r     ri  

   ir   ici i i i  r   r  i ir.      r    i       h   ü ü  ör        r     p   c   
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o             r      spi    i    s ru  sis   i  C s   r     r  ri i  belirleyici i i i 

 r   r  i ir        r    s   r     r  r or      o   i ir.  

O  u  r                          i    s ru  sis   i  C s   r     ri    ör  

 rup     r           s ru  sis   i  C  ü   i 0 655   /L’ i          o     ru u  

or          1c  ü   i  s ru  sis   i  C  ü   i 0 655   /L    ü  ri o     ru   

 ör  h  i   ü s   i   c   is   is i s   o  r             r   o  u. İs   is i s   

o  r             r         i      si    is  i   o  ro ü    s                  r   

    rsi   i i  o  s      h   roj       ör       i     si      ör       

 ü ü  ü ü                  o   i ir. 

Ç              i ro/   ro   ü i üri  o     ru u  %83 3 ‘ü       

 or o   ü i üri   ru u  %67’si    s ru  sis   i  C  ü     ri 0 655   /L    

ü  ri o  r   s p       is   is i s   o  r           i i  i   spi    i    i.  u so u   

DN   r     ö    i o  r    u            ü i üri i    s         r   ö  ö ü    

 u u  uru  u u     s   r     ri  ü s   o     rup   i o  u  r   prosp   i  o  r   

u u   ö    i    i   p            r     1DM   ru i   i i  etkisiyle bu 

o  u  r    i ro   ü i üri         ro   ü i üri i  or          i  c  i i 

 ü ü  ür  i ir.   r c   is   is i s   o  r           o   s     

 i ro/   ro   ü i üri  o  u  r   %83 3’ü ü  s ru  sis   i  C  ü   i s   r 

    ri  ü  ri     i. Ç                   i     u so u   

 i ro/   ro   ü i üri  o  u  r   u u  sür  i i    i   p    s   uru u     

is   is i s   o  r             r  or          i  c  i               i ir. 
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  o  rü  r  i  r s o  h             s   o  r   hiperfiltrasyonu tespit 

edebilen serum sistatin C s   r     r  ri in  u u   s , DN’ i     hisi i 

 o        r  s          s r  i  r    si i  ö      si         s       i ir. Tez 

                c       p    i  c    u  ür    ir                ri i  ur u      

   s      ö    i so u   r or      o        r.  
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6. SONUÇLAR 

1.  u                Ü    rs   s    p F  ü   s    s    s  Çocu  

   o ri o oji  i i  D    Po i  i i i’      us os 2017-  us os 2022 

  rih  ri  r s        ip         i    c     i              i i      r  1DM 

    s  o    177  ocu       ö  s   i c     i. 

2. O  u  r   or            13 3±3 2     o  r   s p     . 

3. O  u  r      / r    or    1 04 idi. 

4. O  u  r   %96 54’ü  or o   ü i üri   %2 31’i  i ro   ü i üri     

%1 15’i    ro   ü i üri  i. 

5. O  u  r   %9’u    i i   is  i   o  ro   %91’i    is   ö ü   is  i   o  ro  

s p     . 

6. Kö ü   is  i   o  ro  ü h s    r      1c i    i      sür si  r s     po i i  

 ö  ü  is   is i s   o  r             c          ü     ir i i  i  u u  u (r= 

0,156 p= 0,048). 

7. Hemoglobin  1c    s ru  sis   i  C  r s     is   is i s   o  r            ir 

i i  i s p        (r=-0,128 p= 0,090). 

8.    o  o i   1c    s ru   r   i i   r s     po i i   ö  ü is   is i s   

o  r                     ü     ir i i  i    cu  u (r= 0 187 p= 0,013). 

9. O  u  r   or       s ru   r   i i   ü   i 0 6±0 1  s ru  sis   i  C  ü   i is  

0 7±0 2 o  r     spi    i  i. 

10. Serum sis   i  C i         ücu     r         ücu   i    i    si  r s     

istatistiksel olarak         i i  i s p        (p> 0,05). 
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11.   ru   r   i i  i         o    ücu     r        VKİ  r s     po i i   ö  ü 

is   is i s   o  r           i i  i tespit edildi (p<0,001). 

12. K   o  u  r   s ru  sis   i  C     r  ri i  or   c s  0 7 (0,4-1,5) 

or      s  0 7±0 2 i     r    o  u  r   or   c s  0 7 (0,5-1,0)  or      s  

0 8±0 1 olarak tespit edildi. K   o  u  r   s ru   r   i i      r  ri i  

or   c s  0 6 (0,4-0,9), ortala  s  0 6±0 1 i     r    o  u  r   or   c s  0 7 

(0,5-1,1)  or      s  0 7±0 1 o  r   s p     . Cinsiyetler  r s     

is   is i s   o  r             r  s p      (p<0,001).  

13. O  u  r    chw r     FR     ri i  or      s  155 5±22 3  or   c s  

156,1 (92,5-192,9) o  r     spi    i  i. O  u  r   CKiD   FR     r  ri i  

or      s  98 4±16 5  or   c s  95 9 (49,1-155 1) o  r    u u  u. O  u  r   

Z ppi    i   FR     r  ri i  or      s  115 5±24 5  or   c s  111 5 (48,0-

190,9) olarak tespit edildi. 

14. Olgularda serum sista i  C’ i  hip r i  r s o u ( FR>120  L /dk/1.73 

m
2
) s p       i p r or   s    chw r     FR r   r  s      r   ROC 

    i i i       r    iri  i. Sistatin C s   r     ri 0,655 mg/L, sensitivite 

%69,5, spesifitesi %61,5, AUC 0,616 o  r   s p     . 

15. Di      sür si i    chw r     FR     r  ri  r s          i   ö  ü 

is   is i s   o  r           i i  i    cu  u (r=-0,213; p=0,004). Diyabet 

sür si i   CKİD   FR    Z ppi    i   FR     r  ri  r s     is   is i s   

o  r           i i  i  o  u (p> 0,05). 

16. Hemo  o i   1c i    chw r     FR  r s          i   ö  ü  is   is i s   

o  r                     ir i i  i   spi    i  i. (r=-0,211; p=0,005). 
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   o  o i   1c i   CKİD   FR    Z ppi    i   FR  or ü   ri  r s     

is   is i s   o  r           i i  i  o  u (r=0 113 p=0,135).  

17. K   o  u  r    chw r     FR     r  ri i  or   c s  143 9 (92,5-190,9), 

or      s  144 5±20 9  erkek o  u  r   or      s  165 9±18 2, or   c s  

167,9 (116,6-192,9) olarak tespit edildi. K   o  u  r   CKiD   FR 

    r  ri i  or   c s  104 1 (49,1-155,1), or      s  103,4±17 9 olup erkek 

o  u  r   or      s  93 5±13 4 or   c s  93 6 (70-140) olarak s p     . K   

o  u  r   Z ppi    i   FR     r  ri i  or   c s  123 5 (48,0-190,9), 

or      s  123 1±26 7   r    o  u  r   or   c s  108 0 (75,1-179,2) 

or      s  is  108 3±19 8 o  r     spi    i  i. Ü    FR  or ü ü i i     

cinsiyetler  r s     is   is i s   o  r             r  s p      (p<0,001).  

18. O  u  r    K ’    ör  %8 5’i  DK ’    ör  is  %13  5’i hip r   si  i. 

19.  is o i        s  c  i    chw r     FR  r s          i   ö  ü  is   is i s   

o  r                     ir i i  i    cu  u (r=-0,165 p=0,028). Sistolik kan 

  s  c  i   CKİD   FR    Z ppi    i   FR  or ü   ri  r s     is   is i s   

o  r           i i  i s p        (r=0 060 p=0 427). 

20. Diastolik       s  c  i    chw r     FR  or ü ü  r s          i   ö  ü  

is   is i s   o  r                     ir i i  i   spi    i  i (r=-0,190 p= 

0 012). Di s o i        s  c  i   CKİD   FR    Z ppi    i   FR  or ü   ri 

 r s     is   is i s   o  r           i i  i  o  u (r= -0,010 p= 0,897). 

21. O  u  r  or o   ü i üri      i ro/   ro   ü i üri  o  r   i i  ruba 

  r            or o   ü i üri   rup   Schwartz eGFR’ i  or   c      ri 

156 (92,5-192,9) or      s  155 1±21 9, CKiD eGFR’ i  or   c      ri 
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95,9 (66,9-155,1) or      s  98 7±16 4 ve Zappitelli eGFR’ i  ortanca 

    ri 111 5 (70,9-190,9) or           ri is  116 1±24 4 o  r   s p     . 

Nor o   ü i üri   rup    i      sür si i  or   c      ri 6 (2-16) 

or           ri 6 6±3,6      . Mi ro/   ro   ü i ürik grupta Schwartz 

eGFR’ i  or   c      ri 153 5 (124,5-190,9) or      s  157 3±29, CKiD 

eGFR’ i  or   c      ri 89 2 (49,1-95,9) or      s  81 6±18 9 ve Zappitelli 

  FR or   c      ri 101 7 (48,0-111,5) or      s  91 7±25 6 olarak 

s p     . Di      sür si or   c      ri  or o   ü i üri   rup   6 (2-16) 

or      s  6 6±3, 6,  i  r  rup   is  ortanca 5 (2-10), or           r ise 

5,8±4 idi. Nor o   ü i üri   rup   s ru     1c or   c      ri 8 7 (5,0-

14,6) or           ri 9 1±1 7, mi ro/   ro   ü i üri   rup   is  s ru  

HbA1c ortanca     ri 9,2 (5,2-14,0)    or      s  9 5±2 9 olarak tespit 

edildi.  rup  r  r s     is   is i s   o  r             r  s p        

(p>0,05). 

22. Olgular, serum sistatin C 0,655 mg/L         üs ü o     ü  r  i i gruba 

  r           s ru     1c i   is   is i s   o  r           i i  i s p        

(p= 0,143). 

23. Mi ro/   ro   ü i üri  o    o  u  r   %83 3 ‘ü      or o   ü i üri  

o  u  r   %67 06’s     s ru  sis   i  C  ü     ri 0 655   /L    ü  ri 

o  r   s p        rup  r  r s     is   is i s   o  r             r    spi  

edilmedi (p> 0,05). 
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7. ÖZET 

 

Tip 1 diyabetes mellitus,      i             o     ir    r    p   r  s      

hücr   ri i  h s r     s  so ucu or           i sü i    si  i i    hiperglisemi ile 

karakterize endokrin ve metabolik bir bozukluktur. İ i   is  i   o  ro ü  

s       s   ö    i     r           r    i ro  s ü  r  o p i  s o   r    örü    

s            pro r s o u u ö    i ö  ü         r. Hastal     s  ri       s   

 örü     i ro  s ü  r  o p i  s o  diyabetik nefropatidir. Diyabetik nefropati, 

g  i  i  ü     r    D H’  i  ö                 ri      iri o   s          s r  

 i     i   i  r  o p i  s o   r      örü    ih i   i i     r   r       r.  

N  rop  i   spi i       s    u          ö      i ro   ü i üri 

  r   s   r.   c   DN’   i   or            u  u   ir  FR    i i  i i o    

hiperfiltrasyondur.  

 ü ü ü     t h i i   o  rü  r  i  r s o  h       h s p     s        

        u            ir    s ru   r   i i   ü   i ir. Sistatin C “i      i  r s o  

   ir  ci” o  r                r ve serum sistatin C  ü     ri  u       r      

  o  rü  r  i  r s o  h      h i i   p    i       ir. 

Ç         da, iki          h  u u  sür  ir  1DM     s  o     ocu     

  ö  s    r   sis   i  C’          CKiD    Z ppi    i i    r   i i           ir 

  o  rü  r  i  r s o  h     or ü ü olan Schwartz  or ü   ri   r       r    .    

olarak,  ü ü ü       rop  i   r   s           s     r  o  r      u    i    

 i ro   ü i üri i  s   r   h ss si   i    ö  ü  ü ü      i   , DN’    r    

       r   or           hip r i  r s o u   spi      i  cek bir parametre 

 u u   s           . 
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Ç            sis   i  C i      1c   i      sür si        s  c       

 i ro   ü i üri  r s      or   s o  s p           sis   i  C’           or ü   r 

i    u p r    r   r  r s        is   is i s   o  r           i i  i  o  u.  chw r   

 o ü ü     u p r    r   r  r s     i   spi    i     or   s o   r           . 

  r c      u i ürisi o       o       h s    r  r s       FR  or ü   ri  r s     

  r   o  u.  o u  o  r                   r       r      u ü    FR  or ü ü ü  

 ir iri   üs ü  ü ü   spi    i     i. Ancak, gü ü ü    p  i  ri  popü  s o    

   s    u           FR  or ü ü o     chw r    or ü ü  u               

hiperfiltrasyonu (GFR> 120 mL/dk/1,73 m
2
)            bir serum sis   i  C s   r 

    ri bulundu. Sis   i  C’ i  0 655   /L s   r     ri     s  si i i  si %69 5  

sp si i  si %61 5    C 0 616 o  c      i    hip r i  r s o u          i i    

            s p     . Ç                   i     u so u   serum sistatin C 

parametresinin, diyabetik nefropati i      r         s  o    hip r i  r s o u  

tespitinde   h i i   o  rü  r  i  r s o  h             s   o  r    u        i  c   

u u    rici  ir  ös  r   o   i  c  i   i aret edebilir.  

 

Anahtar kelimeler: Tip 1 diyabet, nefropati, sistatin C, gl m rül r fil r  y   hızı 
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8. SUMMARY 

Type 1 diabetes mellitus is an endocrine and metabolic disorder leading to 

destruction of pancreatic beta cells particularly in individuals with genetic 

predisposition. This condition is characterized by insulin deficiency and resultant 

hyperglycemia. Achieving glycemic control significantly reduces the frequency 

and progression of microvascular complications, especially in the early stages. 

The most common microvascular complication observed in the course of the 

disease is diabetic nephropathy. In addition to being a leading cause of end stage 

renal disease in developed countries, it also increases the likelihood of other 

complications associated with diabetes. 

The most commonly used method for detecting nephropathy is screening 

for microalbuminuria. However, the earliest sign of diabetic nephropathy is 

hyperfiltration.  

Serum creatinine level is the most widely used marker for the estimation 

of the glomerular filtration rate. Cystatin C has been identified as an "ideal 

filtration marker," and estimated glomerular filtration rate can also be calculated 

using cystatin C. 

In our study, we compared cystatin C-based CKiD and Zappitelli formulas 

with the creatinine-based Schwartz estimated glomerular filtration rate formula in 

children and adolescents diagnosed with Type 1 diabetes mellitus for two years or 

longer. Additionally, we aimed to identify a parameter capable of detecting 

hyperfiltration in the early stages of nephropathy, given the limited sensitivity and 

specificity of microalbuminuria as the gold standard for nephropathy screening. 
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In our study, we found no correlation between cystatin C and Hemoglobin 

A1c, diabetes duration, blood pressure, or microalbuminuria. Additionally, there 

was no statistically significant relationship observed between cystatin C-based 

formulas and these parameters. Also, the correlations identified between the 

Schwartz formula and these parameters were weak. There was no difference in 

GFR formulas between patients with and without albuminuria. As a result, our 

study couldn't determine any superiority among the eGFR formulas we compared. 

However, when the Schwartz formula, the most commonly utilized eGFR formula 

in the pediatric population, was applied, a serum cystatin C cutoff value defining 

hyperfiltration (GFR> 120 mL/min/1.73 m
2
) was identified. At the cutoff  value of 

0.655 mg/L for cystatin C, it was found to significantly define hyperfiltration with 

a sensitivity of 69.5%, specificity of 61.5%, and an AUC of 0.616. The findings of 

our study imply that serum cystatin C is a promising potential marker for 

identifying hyperfiltration, the initial phase of diabetic nephropathy, regardless of 

estimated glomerular filtration rate. 

 

Keywords: Type 1 diabetes, nephropathy, cystatin C, glomerular filtration rate 
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