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ÖZET 

Tip 1 diabetes mellitus (T1DM) pankreasta bulunan beta hücrelerinin hasarı sonucu gelişen ve insülin eksikliği ile karakterize kronik meta-
bolik bir hastalıktır. Nefropati, retinopati ve nöropati diyabetin bilinen mikrovasküler komplikasyonlarıdır. T1DM hastalarında serum ürik 
asit (SÜA) düzeyini değerlendiren az sayıda çalışma mevcuttur ve SÜA düzeyinin mikrovasküler komplikasyonlar ile ilişkisi tartışmalıdır. 
Bu çalışmada T1DM hastalarında SÜA düzeyini değerlendirmeyi ve SÜA düzeyinin mikrovasküler komplikasyonlar ile ilişkisini incelemeyi 
amaçladık. Bu çalışma 18 yaşından büyük T1DM tanısı ile takipli 160 hastanın ve 85 sağlıklı kontrolün dosyalarının retrospektif değerlendi-
rilmesi ile yapıldı. T1DM hastalarında kontrol grubuna göre SÜA düzeyi düşük bulundu (p:0.035) ve SÜA düzeyi ile HbA1c arasında negatif 
kolerasyon saptandı (r:-0.172, p:0.03). SÜA ile kreatinin düzeyi arasında pozitif kolerasyon saptandı (r:0.269, p:0.001). Nefropati gelişen 
hastalarda SÜA düzeyi diyabet süresinden bağımsız olarak yüksek saptanırken (r2:0.185, p:0.027) nöropati ve retinopatisi mevcut olan 
hastalarda SÜA yüksekliği bağımsız bir risk faktörü olarak saptanmadı. Sonuç olarak T1DM hastalarında kontrol grubuna göre daha düşük 
SÜA düzeyi bulunmasına rağmen diyabetik nefropati gelişen hastalarda SÜA düzeyinin yüksek olduğu saptandı. Yüksek SÜA düzeyinin 
diyabetik nefropati gelişiminde risk faktörü olup olmadığını belirlemek için daha ileri prospektif çalışmalar gereklidir. 
Anahtar Kelimeler: Tip 1 Diabetes Mellitus. Ürik Asit. Nefropati. Retinopati. Nöropati. 
 
Evaluation of Serum Uric Acid Level in Type 1 Diabetes Mellitus Patients and Investigation of the Relationship Between Uric Acid 
Level and Microvascular Complications 
 
ABSTRACT 

Type 1 diabetes mellitus (T1DM) is a chronic metabolic disease that develops due to damage to beta cells in the pancreas and is character-
ized by insulin deficiency. Nephropathy, retinopathy, and neuropathy are known microvascular complications of diabetes. There are few 
studies evaluating serum uric acid (SUA) levels in T1DM patients, and the relationship of SUA level with microvascular complications is 
controversial. In the current study, we aimed to evaluate the SUA level in T1DM patients and investigate the relationship between SUA and 
microvascular complications. The present study was conducted by retrospectively evaluating the files of 160 patients and 85 healthy controls 
who followed up with a diagnosis of T1DM over the age of 18. The SUA level was lower in T1DM patients than in the control group (p: 
0.035), and a negative correlation was found between the SUA level and HbA1c (r:-0.172, p: 0.03). There was a positive correlation between 
SUA and creatinine level (r: 0.269, p: 0.001). The SUA level was found to be higher in patients with nephropathy regardless of the duration 
of diabetes (r2: 0.185, p: 0.027). Elevated SUA level was not found as an independent risk factor in patients with neuropathy and retinopathy. 
In conclusion, although there was a lower SUA level in T1DM patients than in the control group, SUA level was elevated in patients with 
diabetic nephropathy. Further prospective studies are required to determine whether elevated SUA level is a risk factor for the development 
of diabetic nephropathy. 
Key Words: Type 1 diabetes mellitus. Uric acid. Nephropathy. Retinopathy. Neuropathy. 
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Tip 1 diabetes mellitus (T1DM) pankreasta bulunan 
beta hücrelerinin harabiyeti sonucu oluşan mutlak 
insülin eksikliğinden kaynaklanan bir hastalıktır. 
Uluslararası Diyabet Federasyonu'na (IDF) göre dün-
ya çapındaki yetişkin nüfusun % 8,3'ü diyabet hastası-
dır ve bunlarında yaklaşık % 10'unu T1DM oluşturur1. 
Kontrolsüz ya da iyi tedavi edilmemiş T1DM hastala-
rında, diyabetin mikrovasküler komplikasyonları ola-
rak bilinen retinopati, nefropati ve nöropati gibi komp-
likasyonların görülme sıklığı artmıştır. Bu komplikas-
yonlar, geriye dönüşü olmayan sekeller bırakarak 
hastaların ömrünü kısaltmakta, yaşam standartlarını 
düşürmekte ve iş gücü kaybına sebep olabilmektedir. 
Bu komplikasyonların erken tanınması ve gelişiminin 
önlenmesi hastaların yaşam kalitesini arttırmaktadır. 
Bu nedenle T1DM hastaları tanı aldıktan 5 yıl sonra 
veya puberteden itibaren mikrovasküler komplikas-
yonlar açısından yılda bir değerlendirilmelidir. 
Pürin metabolizmasının son ürünü olan ürik asit ksan-
tinin ksantin oksidaz enzimi ile yıkılması sonucu 
meydana gelir2. Epidemiyolojik çalışmalarda, serum 
ürik asit düzeyinin (SÜA) hipertansiyon, metabolik 
sendrom, kronik böbrek yetmezliği ve kardiyovasküler 
bozukluklarla ilişkili olduğu gösterilmiştir2–5. Tip 2 
diabetes mellitus (T2DM) hastalarında yapılan çeşitli 
çalışmalar, yüksek SÜA seviyelerinin hastalığın erken 
bir prediktörü olarak kullanılabileceğini göstermiştir6,7. 
T1DM hastalarında SÜA düzeyi ile ilgili çalışmaların 
sonuçları tartışmalıdır5,8–10. Mikrovasküler komplikas-
yon gelişmiş hastalarda SÜA düzeyinin değerlendiril-
diği az sayıda çalışma mevcuttur ve sonuçlar birbiri ile 
tutarsızdır5,9,11. Bizim bu çalışmada amacımız T1DM 
hastalarında SÜA düzeyini değerlendirmek ve SÜA 
düzeyinin mikrovasküler komplikasyonlarla ilişkisini 
araştırmaktır. 

Gereç ve Yöntem 

Çalışmamıza merkezimiz Etik Kurulu’nun 29 Nisan 
2019 tarih ve 62/16 nolu etik kurul kararı ile başlandı 
ve katılımcılardan bilgilendirilmiş onam alındı. Mer-
kezimizde 2017 ile 2019 yılları arasında 18 yaşından 
büyük T1DM tanısı ile takip edilen 207 hastanın veri-
leri retrospektif olarak tarandı. T1DM tanısı Amerikan 
Diyabet Derneği'nin kılavuzunda belirlenen tanı kri-
terlerine göre konuldu12. Gebeler, emziren anneler, 
alkol kullanan hastalar, SÜA düzeyini etkileyen ilaç 
kullanımı olanlar (allopürinol, diüretikler v.b), gut 
öyküsü olanlar ve verileri eksik olan hastalar çalışma 
dışı bırakıldı. Sağlıklı kontrol grubu; herhangi bir 
hastalığı olmayan, merkezimize rutin kontrol için 
başvuran, tetkiklerinde patoloji saptanmayan ve ça-
lışma grubuna uyumlu olacak şekilde yaş-cinsiyet 
kriterlerini sağlayan kişilerden seçilmiştir. Uygun 
kriterleri sağlayan 160 T1DM hastası ile 85 sağlıklı 
birey çalışmaya dahil edildi. Katılımcıların boy, kilo, 
vücut kitle indeksi (VKİ), diyabet süresi, ve mikro-

vasküler komplikasyon durumu hasta dosyalarından 
elde edildi. Venöz kan örnekleri en az 8-12 saatlik 
açlığı takiben sabah saat 8:00 ile 09:00 arasında alındı. 
Kanlar EDTA içeren tüplere ve herhangi bir madde 
içermeyen, düz biyokimya tüplerine 5 ml olarak ko-
nuldu. Serum kreatinin ve ürik asit düzeyi en az 8 
saatlik açlıktan sonra otomatik analizör kullanılarak 
otomatik bir teknikle ölçüldü. HbA1c düzeyi yüksek 
performanslı sıvı kromatografi (HPLC) yöntemi kul-
lanılarak ölçüldü.  

İstatistiksel analiz 

Tüm veriler bilgisayar ortamına aktarılarak 
istatistiksel analizler için SPSS for Windows, versiyon 
21 (IBM Corporation, Armonk, New York, United 
States) uygulama istatistiksel analiz programı 
kullanılarak analiz edildi. Değişkenlerin normal 
dağılım gösterip göstermediği Kolmogorov-Smirnov 
testi ile değerlendirildi. Kategorik değişkenler sıklık 
ve yüzde (%) ile özetlendi. Normal dağılıma sahip  
devamlı değişkenler ortalama ± standart sapma (SD) 
değerler olarak, normal dağılıma sahip olmayan 
değişkenler ise median (min-max) değerler olarak 
ifade edildi. Bağımsız gruplarda  normal dağılım 
varsayımın sağlandığı durumda bağımsız örneklem T-
testi kullanıldı. Bu ölçümlerde dağılım varyanslarının 
homojen olmadığı durumlarda Mann Whitney U testi 
kullanıldı. Kategorik verilerin incelenmesinde Pearson 
Ki-kare testi kullanıldı. Değişkenler arasındaki ilişki-
ler Pearson korelasyon katsayısı ile incelendi. Bağım-
sız değişkenlerin belirlenmesi amacıyla lojistik reg-
resyon analizi yapıldı. İstatistiksel olarak anlamlılık 
düzeyi p<0.05 olarak belirlendi.  

Bulgular 

Çalışma 160 T1DM ve 85 sağlıklı gönüllünün 
değerlendirilmesi ile yapıldı. T1DM 
hastalarının %63.8’i (n:102) kadındı ve ortalama yaş 
31.5±9.4 yıl olarak saptandı. Medyan hastalık süresi 8 
(1-32) yıl olarak saptandı. Hastaların ve kontrol 
grubunun demografik verileri ve laboratuvar bilgileri 
Tablo I’de verilmiştir. Kontrol grubu ile 
karşılaştırıldığında T1DM hastalarında SÜA düzeyi 
düşük bulundu (p:0.035) ve SÜA düzeyi ile HbA1c 
arasında negatif kolerasyon saptandı (r:-0.172, p:0.03). 
SÜA düzeyi ile kreatinin düzeyi arasında pozitif 
kolerasyon saptandı (r:0.269, p:0.001). T1DM 
hastalarının %44.3’ünde (n:71) mikrovasküler 
komplikasyon saptandı. Hastaların %19.3’ünde (n:31) 
nöropati, %13.1’inde (n:21) nefropati, %11.8’inde 
(n:19) retinopati saptandı. Diyabetik nefropati 
grubunda diyabet yaşı ve SÜA düzeyi daha yüksek 
saptandı (Tablo II). SÜA düzeyi ile GFR (glomerüler 
filtrasyon hızı) arasında negatif kolerasyon saptandı 
(r:-0.295, p:0.001). Lojistik regresyon analizi 
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sonucunda diyabetik nefropati hastalarında SÜA 
düzeyi diyabet süresinden bağımsız olarak yüksek 
saptandı (r2:0.185, p:0.027). Diyabetik retinopati 
grubundaki hastalar retinopati gelişmeyen gruba göre 
daha ileri yaştaydı. Diyabet yaşı ve SÜA düzeyi 
diyabetik retinopati grubunda daha yüksek olarak 
saptandı (Tablo III). Yaş, diyabet süresi ve SÜA 
düzeyini içeren  lojistik regresyon analizi sonucunda 
SÜA düzeyi diyabetik retinopati hastalarında risk 
faktörü olarak saptanmadı (r2:0.310, p:0.466). 
Diyabetik nöropati grubunda yaş ve diyabet yaşı daha 
ileriydi (Tablo IV). VKİ diyabetik nöropati grubunda 
daha yüksek olarak saptanırken SÜA düzeyinde 
anlamlı bir değişiklik saptanmadı (Tablo IV).  
 
Tablo I. Katılımcıların demografik ve laboratuvar 

verileri 

 T1DM  
(n:160) 

Kontrol grubu  
(n:85) p 

Yaş (yıl) 31.5 ± 9.4 33.8 ± 9.2 0.07 

Cinsiyet (K/E) 102 (%63.8) / 58 
(%36.2) 

64 (%75.3) / 21 
(%24.7) 0.066 

Diyabet süresi 
(yıl) 8 (1-32) - - 

VKİ (kg/m2) 22.6 ± 3.4 23.9 ± 2.9 0.172 
Açlık kan 
şekeri (mg/dl) 220  ± 106 85.7 ± 7.2 <0.001 

HbA1c (%) 10.8 ± 3 5.6 ± 0.3 <0.001 
Kreatinin 
(mg/dl) 0.78 (0.45-8.82) 0.76 (0.49-1.17) 0.58 

Ürik asit 
(mg/dl) 4 ± 1.4 4.3 ± 0.7 0.035 

VKİ: Vücut kitle indeksi  

 
Tablo II. Nefropati gelişmiş olan tip 1 diyabetli hasta-

ların özellikleri 

 
 

Nefropati  
gelişenler  

(n:21) 

Nefropati gelişme-
yenler  
(n:139) 

p 

Yaş (yıl) 32.5 (20-50) 29 (15-67) 0.544 
Cinsiyet (K/E) 13/10 89/48 0.538 
Diyabet süresi 
(yıl) 13 (1-32) 8 (1-30) 0.003 

VKİ (kg/m2) 22.1 (20.7-24) 21.8 (16.4-33.2) 0.952 
HbA1c (%) 11.9 (7-14.5) 10 (6-18.3) 0.737 
Kreatinin 
(mg/dl) 0.92 (0.45-8.82) 0.75 (0.45-1.2) 0.009 

GFR (ml/dk) 64.6 (6.7-88.9) 99.5 (66.5-170.1) <0,001 
Ürik asit (mg/dl) 4.5 (1.5-10.2) 3.7 (1.1-6.2) 0.04 

VKİ: Vücut kitle indeksi; GFR: Glomerüler filtrasyon hızı 

 
 

Tablo III. Retinopati gelişmiş olan tip 1 diyabetli 
hastaların özellikleri 

 
 

Retinopati 
gelişenler (n:19) 

Retinopati  
gelişmeyenler 

(n:141) 
p 

Yaş (yıl) 40 (15-67) 28 (18-57) <0.001 
Cinsiyet (K/E) 91/48 11/10 0.538 
Diyabet süresi 
(yıl) 15 (4-32) 7 (1-29) 0.003 

VKİ (kg/m2) 23.9 (21.4-26.1) 21.6 (16.4-33.2) 0.254 
HbA1c (%) 9.6 (7-14.9) 10.5 (6-18.3) 0.285 
Ürik asit (mg/dl) 4.4 (2.5-9.2) 3.8 (1.1-10.2) 0.039 

VKİ: Vücut kitle indeksi  
 

Tablo IV. Nöropati gelişmiş olan tip 1 diyabetli hasta-
ların özellikleri 

 
 

Nöropati  
gelişenler  

(n:31) 

Nöropati  
gelişmeyenler  

(n 129) 
p 

Yaş (yıl) 38.7 ± 11.7 29.5 ± 7.7 <0.001 
Cinsiyet (K/E) 24/11 78/47 0.614 
Diyabet süresi 
(yıl) 13 (1-32) 7 (1-29) 0.002 

VKİ (kg/m2) 25 ± 3.5 21.8 ± 3.1 0.008 
HbA1c (%) 10.6 ± 2.6 10.9 ± 3.1 0.681 
Ürik asit (mg/dl) 4.3 ± 1.6 3.9 ± 1.3 0.201 

VKİ: Vücut kitle indeksi 

Tartışma ve Sonuç 

Son yıllarda ürik asit düzeyi ile diyabet ve komplikas-
yonları arasındaki ilişkiyi inceleyen çalışmalar yayın-
lanmış olup bu çalışmaların sonuçlarının birbiri ile 
tutarsız olduğu ve tartışmaların devam ettiği görül-
mektedir5,9–11,13. T1DM hastalarında SÜA düzeyini ve 
ürik asidin komplikasyonlarla ilişkisini inceleyen az 
sayıda çalışma mevcuttur. T1DM hastalarında SÜA 
düzeyi ile azalmış insülin duyarlılığı arasındaki ilişki 
sağlıklı deneklere göre daha zayıftır. T1DM hastala-
rında SÜA konsantrasyonlarının azaldığı yapılan ça-
lışmalarda gösterilmiştir14–16. Bjornstad ve arkadaşla-
rının çalışmasında, T1DM hastalarında SÜA düzeyi 
(4.6±0.8 mg/dl) kontrol grubuna (5.0 ± 1.0 mg/dl) 
kıyasla daha düşük bulunmuştur14. Erdberg ve arka-
daşlarının yaptıkları çalışmada SÜA düzeyi T1DM 
hastalarında (4.0±1.3 mg/dl) kontrol grubuna (4.3±1.3 
mg/dl)  kıyasla daha düşük olarak gözlenmiştir ve 
T1DM hastalarında fraksiyonel ürik asit atılımının 
daha fazla olduğu saptanmıştır16. Bu çalışmada da 
literatür ile uyumlu olarak SÜA düzeyinin T1DM 
hastalarında kontrol grubu ile kıyaslandığında daha 
düşük olduğu saptanmıştır. Glikozürinin proksimal 
tübüler disfonksiyona ve ürikozüriye yol açabileceği 
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çalışmalarda gösterilmiştir17. Hastaların zaman içinde 
diyabetik hale gelmesi ve kötü glisemik kontrolü olan-
larda glukozürinin proksimal tübüllere etkisi sonucu 
fraksiyonel ürik asit atılımının artması T1DM hastala-
rındaki düşük SÜA düzeyini açıklayabilir. 
T1DM hastalarında SÜA düzeyinin diyabetik kompli-
kasyonlar ile ilişkisini inceleyen çeşitli çalışmalar 
mevcuttur5,9–11,14. SÜA düzeyi ve diyabetik nefropati 
arasındaki nedensellik ilişkisi hala tartışmalıdır5,9,10. 
FindDiane çalışmasında T1DM hastalarının 7 yıllık 
takibi sonucunda başlangıç SÜA düzeyi ile diyabetik 
nefropatinin progresyonu arasında nedensel ilişki 
olmadığı gösterilmesine rağmen SÜA düzeyi yüksek 
olanlarda renal hasarın daha fazla olduğu saptanmıştır9. 
Pizarro ve arkadaşlarının yaptıkları ve 1686 tip 1 di-
yabetik hastayı içeren çalışmada SÜA düzeyi yüksek 
olan hastalarda HbA1c ve hastalık süresinden bağım-
sız olarak daha düşük GFR değerleri bulunmuştur. 
SÜA düzeyi ve GFR arasında negatif kolerasyon göz-
lenmiş olup SÜA düzeyinde her 1 mg/dl artış için 
GFR'de 4.11 ml/dk azalma saptanmıştır5. T1DM'lu 
adolesanlar arasında yapılan bir çalışma sonucunda 
yüksek SÜA düzeyinin; cinsiyet, HbA1c ve diyabet 
süresinden bağımız olarak daha düşük GFR ile ilişkili 
olduğu gösterilmiştir10. Adolesanların sağlıklı kontrol 
denekleriyle karşılaştırıldığında daha düşük SÜA 
düzeyine sahip olması ve genellikle hipertansiyon 
veya dislipidemi gibi diyabetik nefropati gelişimiyle 
ilişkili başka komorbiditelerinin olmaması SÜA düze-
yinin nefropati ile ilişkisini daha iyi ortaya koymakta-
dır10. Bu çalışmada da literatür ile uyumlu olarak SÜA 
düzeyi ile GFR arasında negatif kolerasyon saptandı 
ve diyabetik nefropati grubunda SÜA düzeyi daha 
yüksek bulundu. Bu sonuç bize SÜA düzeyinin diya-
betik nefropati gelişimini gösteren yararlı bir prediktör 
olarak kullanılabileceğini göstermektedir. 
T1DM hastalarında SÜA düzeyi ile retinopati ilişkisi-
ni inceleyen az sayıda çalışma mevcuttur11,13,18. Bre-
zilya’da yapılan çok merkezli bir çalışmada 1644 
T1DM hastası incelenmiş olup yaş, hastalık süresi, 
HbA1c ve SÜA düzeyinin retinopati gelişimi için risk 
faktörü olduğu saptanmıştır. Bjornstad ve arkadaşları-
nın çalışmasında ise 652 T1DM hastası değerlendiril-
miş olup yüksek SÜA düzeyinin diyabetik retinopati 
gelişimini 1.4 kat, proliferatif diyabetik retinopati 
gelişimini 2.1 kat arttırdığı saptanmıştır18. Bu çalışma-
ların aksine Danimarka’da yapılan bir çalışmada ise 
SÜA düzeyi T1DM hastalarında yüksek saptanmasına 
rağmen yaş ve diyabet süresini içeren çoklu değişken 
analizlerinde diyabetik retinopati gelişimi için risk 
faktörü olarak saptanmamıştır13. Bu çalışmada da 
retinopati grubunda yaş, hastalık süresi ve SÜA düze-
yi daha yüksek saptandı. Ancak yapılan analizler so-
nucunda SÜA düzeyinin retinopati gelişiminde ba-
ğımsız risk faktörü olmadığı saptandı. Retinopatili 
hasta sayımızın az olması ve hastaların prospektif 
izlem verilerinin olmaması bu durumu açıklayabilir. 

Diyabetik nöropati ile SÜA düzeyini inceleyen çalış-
malar incelendiğinde, diğer mikrovasküler komplikas-
yonlarla ilgili çalışmalara benzer şekilde birbiri ile 
çelişen sonuçlar mevcuttur13,19–21.  T1DM hastalarını 
içeren ve SÜA düzeyi ile nöropati ilişkisini inceleyen 
bir çalışmada yüksek SÜA düzeyinin nöropati gelişimi 
için risk faktörü olmadığı saptanmıştır13. Bizim çalış-
mamızda da nöropati grubunda SÜA düzeyi yüksek 
saptanmasına rağmen bu fark istatistiksel açıdan an-
lamlı değildi. Çalışmamızdaki nöropatisi olan hasta 
sayısının az olması ve literatürdeki tartışmalı sonuçlar 
nedeniyle T1DM hastalarında SÜA düzeyinin nöropa-
ti riski üzerindeki etkisini değerlendirmek için pros-
pektif kohort çalışmalarına ihtiyaç vardır. 
Bu çalışmanın bazı sınırlayıcı faktörleri mevcuttur. 
Bunlardan ilki çalışmanın retrospektif şekilde yapıl-
mış olması ve mikrovasküler komplikasyon gelişmiş 
az sayıda hasta içermesidir. Fraksiyonel ürik 
asit atılımının bilinmemesi ve hastaların uzun dönem 
takip verilerinin olmaması çalışmanın bir diğer sınır-
layıcı faktörleridir.  
Sonuç olarak bu çalışmada T1DM hastalarında kontrol 
grubuna göre daha düşük SÜA seviyeleri bulundu. 
Mikrovasküler komplikasyonlar incelendiğinde yük-
sek SÜA düzeyinin sadece nefropati grubunda bağım-
sız risk faktörü olduğu, nöropati ve retinopati gelişi-
mini etkilemediği saptandı. Bu konuda daha kesin 
sonuçlara ulaşabilmek daha fazla T1DM hastasını 
içeren büyük, çok merkezli prospektif çalışmalara 
ihtiyaç vardır. 
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