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INSULINE BAGI.MLI (Tip I) DIABETLi 
BOBREK FONKSIYON TESTLERi 

<;OCUKLARDA 

* ** * Ruhan DO~Onsel , Enver Hasanoglu , Selim Kurtoglu 

ozet: Bu qah$mada insOiine bag1mll (tip I) diabeti olan 44 qocukta kan basmc1 ve bobrek 
tonksiyon testleri degerlendirildi. <;ocuklar diabetin sOresine gore; yeni tammlanm1;; (n:26, 
grup I) ve diabetleri 0.5-8 y1l arasmda degi$en eski diabetli hastalar (n:18, grup II) olmak 
ozere iki gruba ayn ldl. Diabetli hasta gruplann1n sonuqlan sagllkll kontrol grubunun (n:14) 
bulgulanyla kar;;lla;;tmldl. Dort hastan1n (%9.99) diabetik retinopatisi, be;; hastanm da 
proteinOrisi (Aibustix pozitif proteinOri) vard1. Sistolik kan basmglannda her iki gruptada 
kontrol grubundan istatistiki olarak anlaml1 olmayan bir yOkselme saptand1. Diastolik kan 
basmc;;lan grup ll'de hem grup I, hem de kontrol grubundan onemli derecede yOksekti. Kan 
ore nitrojeni ve serum kreatinin degerleride her iki grupta kontrol grubundan anlaml1 
derecede yukselme gosterdi. Kreatinin klerensi grup ll'de diger gruplardan belirgin ;;ekilde 
dO;>OktO. Diabetik gocuklarda serum ve idrar h mikroglobulin dOzeylerinde istatistiksel olarak 

onemli olmayan yOkselme saptand1. Ba$lang1c;;ta klinik proteinOrisi olmayan iyi kontroiiO 13 
hastanm tetkikleri yakla;>1k bir y1l sonra tekrarland1gmda kan basmc1 ve bobrek fonksiyon 
testlerinin normal s1n1rlar iginde kald1g1 gorOidO. Sonuc;: olarak yOksek serum ve idrar h 
mikroglobulin ve yOksek kan basmc1 degerlerinin ya da her ikisinin birlikte diabetik hastalarda 
artm1;> nefropati riskini i;;aret edecegi ve iyi metabolik kontrolla bu riskin geciktirilebilecegi 
d0$0nOid O. 

Anahtar Kelimeler: insOiine ba{pmll diabetes mellitus, kan basmc1, diabetik 
retinopati, kreatinin klerensi 

Kidney Function tests in Children with insulm dependent (Type I) diabetes 
mellitus 

Summary: In this study arterial pressure and renal function tests were destermined in 44 
children with insulin-dependent (Type I) diabetes mellitus. They were divided into two groups 
according to duration of diabetes ; newly diagnosed diabetics (n:26, group I) and diabetes 
duration ranged from 0.5 to 8 years (n:18, group II). The groups were matched for the same 
tests with healthy control subjects (n:14). Four patients (9.99 %) had diabetic retinopathy 
and five had proteinuria (Aibustix-positive proteinuria) . Systolic blood pressure was higher in 
the two groups than control group but statistically unsignificant. Diastolic blood pressure was 
significantly higher in the group II than in either the group I and the control group. There 
was also a significant increase of both the blood urea nitrogen and serum creatinine levels 
in the two groups. Creatinine clearance was found significantly lower in the group II than the 
other groups. The urinary and serum h microglobulin levels were higher in all patients as 
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compared with controls however this increases were not significant. Of the 13 who initially 
had no clinical proteinuria were restudied after a year. At follow-up examination the blood 
pressure levels and renal function tests remained stable in the same patients. lrJ conclusion 
high urinary and serum h microglobulin and high arterial pressure, or both characterise 

those diabetic patients at increased risk of nephropathy. These risk factors can be delayed 
with good metabolic control. 

Key Words : Insulin-dependent diabetes mellitus, blood pressure, diabetic 
retinopathy, creatinine clearance, serum and urinary ; 2-mlcro globulin 

Qocuklukta diabetin renal mikrovaskOier komplikasyonlannrn az gorOimesine kar~"n hastallgm 
ba~lang1crndan itibaren renal biyopside morfolojik degi~ikliklerin bulundugu ve bunlann 
yakla~1k %35-40'1nda klinik diabetik nefropati geli~tigi bildirilmi~tir (1,8 ,12) Bu % 35'1ik hasta 
grubunda ilerleyen nefropatinin histolojik bulgulanna kar~rn standart klinik yontemlerle 
(Aibustix) gosterilemeyen proteinOrinin bulundugu sessiz bir donem vard1r. Birgok <;all~ma 
ozellikle eri§>kinlerde a§>ikar proteinOri ba§>lamadan once artml§> Oriner albumin ekskresyon 
h1zrnrn oldugunu ve bu mikroalbuminurinin s1k1 metabolik kontrolla k1smen duzeltilebilecegini 
gostermi§tir. Diabetes mellitusta proteinOrinin geli§mesiyle (Aibustix positif) glomeruler kapiller 
kan bariyerinin kmldiQI ve klinik diabetik nefropatinin ba§>ladiQI kabul edilir. Bunun yan1s1ra 
kan glukoz dOzeyinin ve kan basrncrnrn kontroluyla renal bulgulann normale donebilecegi ya 
da durdurulabilecegi gosterilmi§tir (2,4,10-13,15,18,19,23). 

Erken juvenil diabette g lomeruler filtrasyon h1zrnrn (GFR) artt1g1, bunun artml § bobrek hacmi 
ve glomerOier filtrasyon yOzeyiyle birlikte oldugu ve insulin tedavisiyle normale dondOgO 
611ceki c;alt§malarda bildirilmi§tir (2,3,5,6,9,1 0,13,20-22). Renal fonksiyonun ara~t 1nlmasrnda 

kullamlan onemli parametrelerden biri olan kreatinin diabetik hastalarda azalm1~ adale kitlesi, 
metabolik dOzensizlik, elektrolit ve SIVI dengesi degi§>iklikleri ve diger faktorlerden etkilenir. Bu 
nedenle serum ve idrar ; 2 mikroglobulin tayini diabetik hastalann renal fonksiyonlannrn 

degerlendirilmesinde daha uygun bir metodtur ve GFR'nin saptanmasrnda yard1mc1 olabil ir 
(4,10,14,17). Erken donemde artm1~ GFR, gee; donemde azalm1~ bObrek tonksiyonu diabetik 
n-efropatinin ve daha sonra geli~ecek son donem bobrek yetmezliginin habercisidir 
(3,5,6,9,10,13,17,19,20). Renal yetmezlik tip I diabetin en onemli komplikasyonlanndan 
(%40) ve diabetli hastalann major oiOm nedenlerinden (% 30) biridir ( 1, 12,18). Bunun i<;in 
onceden yap1lan bir<;ok ara§t1rma renal hasann erken tanrnmasrna yonelik gal1~malan igerir. 
Biz de pediatrik endokrinoloji Onitesi tarafrndan takip ve tedavi edilen 44 tip I diabetli 
gocugun prospektif olarak kan basrnc1, diabetik retinopati ve renal bulgulann1 (BUN, Cr, Ccr, 
proteil'luri, serum ve idrar ; 2 mikroglobulin tayini) ara~t1rmay1 ve sagl1kll kontrollarla 

kar~Jia~t~rmasrn1 yaparak renal hasan erken tan1may1 ve bunda uyanc1 olan klinik ve 
laboratuvar bulgulan saptamay1 amaglad1k. 

Materyal ve Metod 

Bu c;an~mada Erciyes Oniversitesi T1p FakOitesi Pediatrik Endokrinoloji ve Nefroloji 
Onitelerinde takip ve tedavi edilen insOiine bag1mll diabeti olan 44 vakanrn kan basrnc1 ve 
bobrek fonksiyon testleri degerlendirildi. Yirmiikisi k1z, 22'si erkek olan hastalann ya§>lan 4-16 
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/nsu me t" . 

1 (ortalama 11.17 ± 0.50) arasmda degi~mekteydi. Hastalar diabetin sOresine gore iki gruba, 
Y' nldr 1. grupta ya~ ortalamas1 10.21 ± 0.64 y1l olan, diabeti yeni tan1mlanm1~ 26 (14 K, 12 
~~ vak'a yer aldL Diabet sOresi ortalama 3.29 ± 0.63 y1l (0.5-8). ya~ ortalamas1 12.56±0.69 yll 
olan sekizi k1z, onu erkek 18 vaka da II. grubu olu~turdu. Bu gruptaki hastalar kan~1m insulin 
tedavisi almaktaydL BOton hastalann nefrolojik muayene ve tetkikleri kan ~ekeri dOzeyleri 
kontrol altma ahnd1ktan ve kan~1m insulin tedavisine gegildikten sonra yap1ld1. Hastalann 
higbirinde bobrek hastal1g1 ve idrar yolu enfeksiyonu oykOsO ve bulgusu yoktu . Fizik 
muayenelerinde ag1r!1k ve ka~ basmc1. olgO':'I.e.ri. ve oftalmaskopik i~ce.lemeleri yap1ld1. 
Kreatinin klerensi ve 1drar h m1kroglobulln taym1 1gm hastalann 24 saatllk 1drarlan topland1. 

Bu idrarlardan atman bir ornekte kreatinin oi<;OdO. Bir ba~ka idrar ornegi 1.M NaOH ile alkali 

hale getirildikten sonra h mikroglobulin tayini i<;in oi<;Om yapllana dek -20°C'ta sakland1. 

Kan ore nitrojeni (BUN) ve serum kreatinini merkez laboratuvannda otoanalizor ile olgOidO. 
Kreatinin klerensi (Ccr) 

U.V X 1.73 X 1 

Ccr= - - -- formOIOyle hesapland1. Serum h mikroglobulin tayini de polietilen 

p m2 1440 tOplerde -20°C'ta saklanan serum orneklerinde yap1ld1. Serum ve 
idrar h mikroglobulini radioimmunoassay yontemle (Phadebas h-microtest, Pharmacia 

Diagnostics, Uppsala, Sweden) oi<;OidO. 

Kontrol grubu sekizi k1z, alt1s1 erkek, ya~ ortalamas1 10.79 ± 0.98 y1l olan 14 sagl1kll <;ocuktan 
olu~tu. Diabetik gocuklarda yap1lan tOm tetkikler kontrol grubunda da yap1ld1. 

<;al1~manm ikinci k1smmda ba~lang1gta proteinOrisi negatif olan ve dOzenli takibi yap1lan iyi 
kontroiiO 13 diabetik <;ocugun bobrek fonksiyon testleri ortalama 16.5 ay sonra tekrarlandl ve 
ilk degerlerle kar~•la~tmldL 

Verilerin istatistiksel degerlendirmesinde iki ortalama ve iki e~ arasmdaki farkm onemlilik 
testleri kullamldJ ( 16). · 

Bulgular 

Diabetli gah§ma gruplan ile saghkll kontrol grubunun klinik ve laboratuvar bulgulanna ait vaka 
say1s1 {n), ortalama (x), standart hata Sx) ve yOzde (%) degerleri Tablo l'de gorulmektedir. 

Diabetli gruplann ideal vOcut ag1rllg1 (%) ortalama degerleri 76.53 ± 4.11 ve 78.96 ±3.40 olup 
aralannda istatistiksel yonden anlamll bir fark yoktu (p>0.05) (Tablo II). Gruplann bu degerleri 

kontrol grubuyla (9.2.57±5.43) kar~11a~tmld1Qmda kontrol grubuyla I. grup arasmda anlamll II. 
grup arasmda anlams1z bir fark oldugu gorOidO (Tablo Ill, IV). 

Hastalann oftalmaskopik incelemelerinde dort vakada (%9.99) diabetik retinopati saptand1. 
Yedi ve sekiz y1ll1k iki vakanm diabetik, Og vakanm da konjenital kataraktl vard1. Modifiye 
Wolfram sendromu olarak dO~OnOien be~ karde~i diabetten olen, bir karde~i de halen 
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tedavide olan alt1 ya§mdaki bir erkek hastanm oftalmaskopik muayenesin9e de sagda 
punktiye katarakt , §alazyon ve iki tarafll optik atrofi gorOidO. Bu hastanm i~itme testi 
normaldi. Yeni tam alm1~ sekiz ya~mdaki bir erkek hastadada iki tarafll d iabetik katarakta ek 
olarak vitreus ve retina patolojisi saptand1. Ondort ya~mdaki bir ba~ka k1z hastan1n optik 
atrofisi ise primer olarak degerlendirildi. 

Sistolik kan basmc1 kontrol grubunda (99.64 ± 2.80 mmHg) dO~Ok olmasma kar~m gruplar 
arasmdaki fark istatistiksel olarak anlams1zd1 (Tablo II,III ,IV). Diastolik kan basmc1 ise 1. 

grupta 61.54 ± 1.64 mmHg, II grupta 70.00 ± 2.39 mmHg, kontrol grubunda da 61.79 ± 2.44 
mmHg olarak olgOidO (Tablo 1) . Bu degerler kar§Jia§tlrlldJgmda da I. ve II. grupla, II. ve kontrol 
grubu arasmda istatistiksel yonden anlamll bir fark oldugu gorOidO (Tablo II , IV). 

Kan Ore nitrojeni (BUN) ve serum kreatinin (Cr) bOtOn gruplarda normal degerler ic;inde 
olmasma kar~m diabetli c;ocuklarda kontrol grubuna gore anlamll derecede yOksek bulundu 
(Tablo II, Ill, IV). 

Kreatinin klerensi degerleri de tOm gruplarda normal sm1rlar ic;inde olup gruplar arasmda 
anlamll bir fark yoktu (Tablo II, Ill, IV). 

Serum ve idrar fi2 mikroglobulin dOzeyleri diabetli gocuklarda kontrol grubundan yOksekti, 

ancak bu yOkselmede istatistiksel olarak anlams1zd1 (Tablo II , Ill, IV). lyi kontroiiO diabetik 
hastalann takipteki bulgulannda degi§iklik olmad1 (Tablo V) . 

Tip I diabet li hastalann yakl a~ 1k % 40'mda diabet ik nefropati geli~tigi, bunun da ren al 
yetmezlige bagll mortalite hiZJnl artt1rd1Q1 iyi bilinir (1, 11 , 12). Bu nedenle gegmi~te diabetik 
nefropatiyi erken tan1maya yoneli"k birgok c;al1~ma yapllm 1 ~ ve degi~ik parametreler 
onerilmi§tir. 

Sagllkll bireylerde albumin ekskresyon hJ ZI 5-20 rg/dakika, albustix pozitif diabetlilerde ise 
75-125 fllQ/dak. ya da Ozerindedir. Degi§ik gall~malarda 15-30 f"9/dak'nm Ozerindeki 
mikroalbuminOrinin nefropatinin habercisi oldugu Ozerinde durulmu§tur (1 0,13,18). A~ikar 
proteinOri, nefropatinin klinik bir bulgusudur. Ancak diabetli hastalarda 1.5-2.5 y1lllk diabetten 
sonra glomerOier bazal membranda kal mla~ma §eklinde ba~layan morfolojik degi~iklikle rin 
olmasma kar~m fonksiyonel bozuklugun gorOimedigi sessiz bir don em vard1r (1, 8, 10, 12, 
13) Bir ara~t1rmac1 bu donemde diabetik c;ocuklarda istirahat halinde Oriner albumin 
ekskresyon h1zmm arttJQJnl gosterirken bir digeri gOndOz normallerden farkll olmadJQinl, gece 
arttJQJnl gostermi~tir (3,20). Bir ba§ka gall§mada da diabetik c;ocuklarda kontrollerde 
gorOimeyen egzersizden sonra albumin ekskresyon hiZinda artma saptanmJ§tlr (7). Bunun 
yan1s1ra albumin ekskresyon h1zmm hastallgm sOresiyle pozitif korelasyon gosterd igi ve 
metabolik kontrolle normale dondOgO birigok gal1§mada v.urgu lanm1~t 1r (3,4,1 0,15,18). 
Diabetin ilk 10 y1 l1 iginde ve 15 ya~tan once persistan proteinOrinin gorO lmesi nadirdir. 
Diabette anormal albumin ekskresyonunun albuminin artml§ glomerOier pasajmq,ye a,zalml§ 
tObOier reabsorbiyonuna bagll oldugu kabul edilir (5,1 0,15,19) . <;all§mada nefropatinin oncOI 
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/nsutme ag 1 

b 1 usu olarak bilinen mikroalbuminuri tayini ba~langtc;ta yaptlamadtgmdan buna ait verilerin ·' 
d~gerlendirmesi hastalan~ daha sonraki takiplerinde yap.~l~~akttr. Eser ile, (:) arastn~a 
albustix pozitif proteinurist olan be~ c;ocugun (% 11.36) uc;unde serum fi2 mtkroglobulm 

duzeyi kontrollerden yuksek bul~nmu~tur. ~a~k~ nef~opati ve r~tinopati bulgusu. olma~an bu 
hastalann klinik glidi~i hakkmdakt yorum taktplenndekt degerlendtrmelerle yaptlabllecekttr. 

Diabetik retinopatinin de uriner albumin ekskresyon htzt gibi nefropatinin uyanc t 
bulgulanndan biri oldugu ileri surulmektedir (4, 13, 15). Hatta bir <;all ~mad a du~Ok uriner 
albumin ekskresyon htzll hi<;bir hastada proliferatif fundus bulgulanmn olmamasma kar~m. 
yuksek htzhlarda % 70 .gibi oranlarda reti~opati geli~~igi g?~terilmi~tir (13) ... Bun.u~ Y~.ntstr~ 
retinopatinin geli~mesmde de nefropatt de oldugu gtbt hastallgtn surestntn onem1 
bilinmektedir (4). Be~ ytldan daha ktsa sureli hastalarda retinopati insidanstnm c;ok du~Ok 
oldugu (1/27) bildirilirken bu c;alt~mada diabeti yeni tantmlanmt~ iki, eski diabetli iki c;ocukta 
diabetik retinopati saptanmt~ttr. Modifiye Wolfram sendromu olarak du~Onulen altt ya~mdaki 
erkek c;ocukta bilateral optik atrofi, sagda punktiye katarakt ve ~alazyon olup, kendisinden 
ba§ka altt karde~inin de diabetli olmast ilginc;tir. Retinopatili hastalann uc;unde saptanan 
serum ve idrar h mikroglobulin duzeyindeki yuksekligin literatOrde one surulen retinopatili 

hastalann nefropati ic;in risk olabilecegi gorO~Oyle uyumlu oldugu dO~OnOiebilir ( 4, 13, 15). 

Egzersiz strasmda diabetli hastalarda sistolik kan bastnctnda yOkselme egilimi olmastna 
kar~m istatistiki olarak bir farklthk gosterilememi~tir (4). Buna kar~m degi~ik c;ah~malarda 
diabetlilerde, diastolik kan basmcmda normallerden yOksek degerler elde edilmi~tir (3, 10, 13). 
Mogensen 15 kan bastncmdaki kontroiOn glomerOier filtrasyondaki azalmayt dO~Orecegini 
gostermi~tir. Bunun yantstra hipertansiflerde absolu filtrasyon yOzeyi azaltrken, kan 
basmcmdaki azalmantn albumin ekskresyonunu da azaltacagt gosterilmi§tir (5). c;alt§mada 
sistolik kan basmcmm gruplar arasmda anlamll bir farkhllk gostermedigi, buna kar~tn diastolik 
kan basmcmm eski diabetlilerde, kontrollerden ve yeni diabetlilerden belirgin ~ekilde yOksek 
oldugu gorulmO~tur. Literaturde yOkselmi~ diastolik· kan basmcmm diabetik nefropatinin oncOI 
bulgulanndan biri oldugu bildirilmektedir (13). Tip I diabette artm1~ proteinurinin yOkselmi~ kan 
basmct ve erken mortaliteyle birlikte oldugu ve etkilr antihipertansif tedaviyle diabetik renal 
hastallgm geli~mesinin yava~ladtgt gosterilmi§tir (11). c;alt~mada iyi kontroiiO hastalann 
takipleri strasmda olc;Oien kan basmct degerlerinin bozulmamast metabolik kontroiOn onemli 
olabilecegini dO;>OndOrmektedir. 

Bobrek fonksiyonlanntn izlenmesinde kullantlan kan Ore nitrojeni ve kreatinin degerleri 
diabetik hastalarda belirgin yOkselme egilimi gosterirken, bunlann, hasta ve kontrol grubunda 
~ormal smtrlar i<;inde oldugu gorOimO;;tOr. Kreatinin bobrek tObOIIerinden sekrete edilir, yap1m1 
tlerlemi;; bobrek yetmezliginde azaltr ve plazma konsantrasyonu adale kitlesi ve protein 
altmma bagltdtr. Kan Ore nitrojeni de protein altmt , dehidratasyon gibi bobrek d 1 ~1 c;e~itli 
nedenlerle degi~kenlik gosterebilir. Bunlardan dolayt serum kreatinin ve Ore nitrojeninin 
er~en donemde renal fonksiyonun ara~ttnlmastnda faydalt parametreler olmadtgt kabul 
edtlmektedir (14,17). 

Tip I diabette mikroalbuminOri, diastolik basmgta yOkselme ve diabetik retinopatinin yantstra 
gl.?me~Oier filtrasyon htzmdaki yukselmeninde nefropatinin oncOI bulgulanndan biri oldugu 
gostenlmi~tir. Erken juvenil diabette GFR'deki yOkselmenin proteinOri geli~inceye kadar 
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devam ettigi, hastal1g1n suresi ve metabolik kontrolla ili~kili oldugu ve insulin tedavisiyle 
normale dondugu bilinir. GFR'deki art1~, artm1~ bObrek hacmi ve glomerular filtrasyon ryuzeyi, 
azalm1~ renal vaskuler direnc; ve artm1~ filtrasyon basmcma bagll olarak geli~ir (3,9,10,13,21). 
Qall~mada GFR'nin degerlendirilmesinde kullan1lan kreatinin klerensinin yeni tan1 alm1§ 

diabetlilerde eski diabetlilerden yuksek oldugu, ancak aralannda istatistiki olarak anlamll bir 
farkllllk olmad1g1 gonJimu~tur. LiteratOrde bir c;al1~mada GFR'nin tedavi edilmemi~ diabetlilerde 
insulin tedavisi alanlardan genellikle daha yuksek oldugu gosterilmi~t i r (9). Erken 
diabetlilerde kreatinin klerensinde beklenen belirgin yukselmenin gosterilememesi, 
glomerular haemin dinamik bir antite olmas1 nedeniyle diabetik hastalarda hipergl iseminin 
duzeltilmesiyle bObrek hacminde bir degi~iklik olmaks1z1n dakikalar ic;inde h1zllca azalmasma 
baglanabilir (21 ). Qall~mada kreatinin klerensi degerlendirmesi hastalann glisemileri kontrol 
altma allnd1ktan sonra yapild1gmdan normal kreatinin klerens degerleri beklenen sonuc; 
olmu~tur. Bu nedenle iyi kontrollu hastalann takipleri s1rasmda tekrarlanan bulgularda da 
yine anormal bir degi~iklik gorOimemi§tir. 

Du~uk molekul ag1rllkll h mikroglobulin glomerullerden serbestc;e filtre olup, proksimal 

tup lerden tama yakm reabsorbe olmakta ve dola~1ma girmeden lokal olarak katabolize 
edilmektedir (4, 17). Qall~mada serum ve idrar h mikroglobulin duzeylerinde kontrollara gore 

artma egilimi gorOimesine kar§m istatistiki olarak bir farkllllk gosterilememi~tir. LiteratOrde bir 
c;all~mada egzersiz s1ras1nda artm1~ uriner albumin ekskresyon h1z1 ile birlikte h mikroglobulin 

ekskresyonunda da art1~1n oldugu gosterilmi~tir (1 0). Diger parametrelerde oldugu gibi h 
mikroglobulin ekskresyonunun da metabolik kontrol le ili~kili oldugu degi~ i k c;a 1 1~malarda 

vurgu lanm1~t1 r (2, 1 0). Bunun yan1s1ra c;e~itli c;:all~malarda idrar h mikroglobulin duzeyinin 

diabetiklerde normallerden farkll olmad1{p, klinik proteinurisi olmayan diabetlilerde albumin 
ekskresyon h1zmda artma saptan1rken h mikroglobulin ekskresyonunun normal oldugu 

gorOimu~tor (19). Bir c;:a l 1~mada da GFR normal olmasma kar~m serum h mikroglobulin 

duzey lerinde art1~ saptanml$, bunun renal yetmezlik geli~meden once h mikroglobulin 

klerens ve Oriner ekskresyonundaki azalman1n il e rle mi~ diabetik nefropatili hastalarda 
muhtemel tObOier hasar veya glomerOier foriksiyonda onemli derecede bozulma oldugunda 
gorulebilecegi , bu nedenle renal fonksiyonlann degerlendirilmesinde oncOI bulgu 
olamayacagm1 ileri sOrenler vard1r (2 , 14, 17). 

Sonuc; olarak bu c;al 1~mada diabetin soresiyle dogru orant1l1 olarak diastolik kan basmc1, 
serum ve idrar h mikroglobulin duzeylerinde bir art1~ oldugu gozlenm i~ , bunun literatOr 

bilgilerinin '~'Q' altmda diabetik nefropatinin oncOI bulgulan oldugu ve diabetin iyi metabolik 
kontrolu ile geciktirilebilecegi dO~OnOimO~tOr. 
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-1mll (Tip f) Diabetfi r,;;ocuk/arda Bobrek Fonksiyon Testleri: DU$UNSEL, Ruhan ve ark. 
Jnsutme ag . 

Tablo 1. Saglikli ve Diabetik <;ali~ma Gruplannm Klinik ve Laboratuvar Ozellikleri 

1. Grup (Yeni vakalar) II. grup (eski diabetli) Kontro! (Sagl1kli) ·' 
n:26 n:18 n:14 

Cinsiyet (K/E) 14/ 12 8/ 10 8/6 

Ya~ (Y1I) 10.21 ± 0.64 12.56 ± 0.69 10.79 ± 0.98 

Diabet Suresi (Yil) 3.29 ± 0.63 

Ideal vocut 76.53 ± 4.11 78.96 ± 3.40 92.57 ± 5.43 

ag1ri1QI (%) 
Kan Basmc1 (mmHg) 
Sistolik 102.12 ± 1.93 106.66 ± 2.59 99.64 ± 2.80 

Diastolik 61 .54 ± 1.64 70.00 ± 2.39 61 .79. ± 2.44 

Retinopati 3/26 (%11 .54) 2/18 (% 11 .11) 

ProteinOri 3/26 (%11.54) 2/18 (%11 .11) 

BUN (mg/dl) 17.27 ± 1.31 18.06 ± 1.40 12.21 ± 0.74 

Cr (mg/dl) 0 .85 ± 0.06 1.05 ± 0.12 0.69 ± 0.04 

Ccr(ml/dak/1. 73m2) 101 .36 ± 6.04 94.91 ± 9.51 1 05.36 ± 4.95 

h mikroglobOiin (mg/L) 

Serum 2.10 ± 0.13 2.05 ± 0.16 1.77 ± 0.29 
ldrar 0.23 ± 0.06 0.41 ± 0.16 0.15 ± 0.04 

Tablo II. Diabetik gruplarm kan basmc1 ve bobrek fonksiyonlannm istatistiksel 
degerlendirilmesi 

II p 

Ideal vOcut ag1rlig1 (%) 76.53 ± 4.11 . 78.96 ± 3.40 0.46 > 0.05 
Kan basmc1 (mmHg) 

Sistolik 102.12 ± 1.64 106.66 ± 2.59 1.41 > 0.05 
Diastolik 61.54 ± 1.6 70.00 ± 2.39 2.92 < 0.05 

Retinopati 11 .54 (%) 11.11 (%) 
ProteinOri 11.54 (%) 11 .11 (%) 
BUN (mg/dl) 17.27 ± 1.31 18.06 ± 1.40 0.41 > 0.05 
Cr (mg/dl) 0.85 ± 0.06 1.05±0.12 1.44 > 0.05 

Ccr ml/dak/1.73 m2 101.36 ± 6.04 94.91 ± 9.51 0.57 > 0.05 
h mikr. (mg/L) 

Serum 2.10 ± 0.13 2.05 ± 0.16 0.24 > 0.05 
ldrar 0.23 ± 0.06 0.41±0.16 1 > 0.05 
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Tablo Ill. Kontrol grubu ile yeni tan1mlanm1§ diabetli gocuklann bulgulannrn kar§lla§t1rmas1 

Kontrol p 

Ideal vOcut ag1ri1QI (%) 76.53 ± 4.11 92.57 ± 5.43 2.36 < 0.05 
Kan basmc1 (mmHg) 

Sistolik 102.12 ± 1.93 99.64 ± 2.80 0.73 >0.05 
Diastolik 61.54 ± 1.64 61.79 ± 2.44 0.09 > 0.05 

BUN (mg/dl) 17.27 ± 1.31 12.21 ± 0.74 3.36 < 0.05 
Cr (mg/dl) 0.85 ± 0.06 0 .69 ± 0.04 2.19 < 0.05 

Ccr (ml/dakl1 .73m2) 101 .36 ± 6.0 1 05.36 ± 4.95 0 .51 > 0.05 
h mik. (mg/L) 

Serum 2.10 ± 0.13 1.77 ± 0.29 1.85 > 0.05 
ldrar 0.23 ± 0.06 0.15 ± 0.04 1.14 > 0.05 

Tablo IV. Eski diabetli hasta grubu ile kontrol grubunun klinik ve laboratuvar bulgulannrn 
kar§lla§tlrmasl 

II Kontrol p 

Ideal vOcut ag1rlig1 (%) 78.96 ± 3.40 92.57 ± 5.43 2.12 > 0.05 
Kan basmc1 (mmHg) 

Sistolik 1 06.66 ± 2.59 99.64 ± 2.80 1.89 > 0.05 
Diastolik 70.00 ± 2.39 61.79 ± 2.44 2.40 < 0.05 

BUN (mg/dl) 18.06 ± 1.40 12.21 ± 0.74 3.69 < 0 .05 
Cr (mg/dl) 1.05 ± 0.12 0.69 ± 0.04 2.77 < 0 .05 

Ccr (ml/dk/1.73 m2) 94.91 ± 9.51 105.36 ± 4.95 0.98 > 0.05 
h mik. (mg/L) 

Serum 2.05±0.16 1.77 ± 0.29 1.40 > 0.05 
ldrar 0.41 ± 0.16 0.15 ± 0.04 1.53 > 0.05 
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I (-r·p fl Diabetli (}ocuklarda Bobrek Fonksiyon Testleri: DU$UNSEL, Ruhan ve ark. 
/nsOiine BagJm J ' ' ' 

v 1 · kontrolhJ diabetli ~ocuklann ba§lang1~ ve takipteki bulgulan ve istatistiksel 
Tablo · Y1 . 

degerlend1rme 

Ba§lang1c; Takipte T p 

Sistolik 106.15 ± 2.67 105.77 ± 4.08 37.5 >0.05 

Kan basmc1 
66.15 ± 1.81 66.92 ± 3.33 42.5 > 0.05 Diastolik 

Serum 1.95 ± 0.22 1.73 ± 0.12 14 > 0.05 

h mikr. 

ldrar 0.39 ± 0.19 0.37 ± 0.27 35 > 0.05 

BUN (mg/dl) 17.77 ± 2.1 9 16.08 ± 0.88 39 > 0.05 

Cr (mg/dl) 0.84 ± 0.06 0.89 ± 0.09 30 > 0.05 

Ccr (mVdk11.73m2) 104.71 ± 11 .25 108.91 ± 9.56 43 > 0.05 
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