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OZET

DEMIRAL C. HbAlcnin Hemogram Parametrelerivie Iligkisinin Belirlenmesi.
Kirtkkale Universitesi Tip Fakiiltesi Biyokimya Anabilim Dali, Uzmanhik Tezi, 2013

HbAlc konsantrasyonlart plazma glukoz seviyesi ile eritrosit yagam
stiresini yansitir. Yaprlan ¢ahismalarda geng eritrositlerin olgun eritrositlerden daha
diisitk ditzeyde glikozillenmis Hb igerdikleri bulunmustur. Bu yiizden HbAlc nin
diyabette daha onceki 2-3 aylik glukoz seviyesini tahmin etmek icin kullamldig gibi,
normoglisemik kisilerde, anemilerin teshisi ve eritrosit yasam siiresini tesbit etmek

amaciyla da kullanilabildit gosterilmistir.

Ocak 2010 ile Mayis 2013 taribleri arasmda 1939 veri setini
inceledigimiz bu ¢aligmada; kamn glikozillenmis hemoglobin degeri ile hemogram
parametreleri olan MCV, MCH, MCHC, HCT, HB, RBC, RDW, PLT, MPV, PDW,
WBC ve WBC-alt parametreleri arasindaki iliskiyi ortaya ¢ikarmayr amagladik.

Bu ¢alismada;, MPV, PDW, WBC, graniilosit sayi/ylizde ve nétrofil

sayi/yiizde ditzeyleri, HbAlc >6.5 olan grupta HbAlc <6.5 olan gruba gore istatistiksel

olarak anlamh derecede yiiksek bulunmustur.

Anahtar Kelimeler: HbAlc, Diyabet, Hemogram, Eritrosit Indeksleri, Trombosit,

Liakosit
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ABSTRACT

DEMIRAL C. To determine the relationship between HbAlc and blood count
parameters. University Faculty of Medicine Department of Biochemistry, Thesis, 2013

HbAlc reflects the level of plasma glucosé congentrations and
erythrocyte life span. Studies have shown that young red blood cells contain lower
levels of glycosylated hemoglobin than mature red blood cells. While HbAlc is widely
used to estimate the glucose levels in past 2-3 months, It has been shown that HbAl¢

~ can be used to determine anemia and the red blood cells life span in normoglycemic

people.

In this study , we analyzed 1939 data between January 2010 and May
2013 to evaluate the relationship between complete blood count parameters (MCV,
MCH, MCHC, HCT, HB, RBC, RDW, PLT, MPV, PDW, WBC and WBC-sub-
parameters) and HbAlc levels.

In this study, we found that MPV, PDW, WBC, granulocyte percentage
and count, neutrophil percentage and count is statistically and significantly elevated in

HbAlc¢ >6.5 group than HbAlc <6.5 group.

Keywords: HbA1¢, Diabetes, Blood Count, Erythrocyte Indices, Platelet, Leucocyte



. GIRES VI ANIAC

ZeﬁcsMeHm (NG i diimymda zen stk rastlanan endokrin

f'ezhﬁsiﬁlﬂmﬁ?w;a—ehgiojaqﬁ Hangithmn  mttdl weym ,@@mﬁcl& eksikligi veya periferik
etkisizligi sonuéu ortaya .;gzkan kronik hiperglisemiyle kmal&eﬁze, karbonhidrat, protein
ve yag metabolizmas: bozuklugu, kapiller membran degisiklikleri ve hizlanmig
aterosklerozis ile seyreden bir sendromdur (1). Tip 2 DM tim diabet vakalannm %80-
90’ olugturur (2).

Diyabet tedavisinde hastalarin glisemik regilasyonunun takibi ¢ok
dnemlidir. Diyabetik hastalarn  glisemik regilasyonlanmin takibinde en yaygin
kullamlan testler, kan glukoz ve glikozile hemoglobin (HbAlc) dlgiimiidir. Kan glukoz

olctmii, ginlitk glisemik durumun gostergesi iken, HbAlc gegmis 2-3 aylik dénemdeki

ortalama glukoz regilasyonunu yansitr ve diyabetik komplikasyonlanin geligme
riskinin bir gistergesidir (3).

HbAlc degerinin normal araligs %3 ile %6 arasmdadir. Buglinki veriler
igiginda seker hastalifn tedavisinde giivenli kabul edilen hedef HbAlc degeri %6.5'dir
(3). Daha disitk HbAlc degerlerinin seker hastalifina bagli bazi komplikasyonlann
riskini azalttgmna dair veriler bulunmakla beraber, HbAlc degerleri %0.5'in altina
gekildiginde hipoglisemive baglt komplikasyon riski artmaktadw. Genel olarak
HbAle'nin yiksekligi goz hastaliklari, kalp hastaliklari, bobrek hastaliklan, sinir
sistemi hasart ve inme riski agisindan yiiksek risklidir. HbAlc uzun bir siire yiiksek
kalirsa, bu problemlerin riski daha da buytiktiir (2,3).

Diyabetik hastalarda HbAlc degerinin yitkselmesi ile eritrosit ve
trombosit agregasyonunun arttigi, eritrosit deformabilitesi ve dmriinin azaldiga, 1okosit
adhezyonunun azaldigim bildiren galigmalar vardir (4).

HbAlc nin, eritrosit icerisinde Hb ve glukoz arasmdaki nonenzimatik
reaksiyon ile olustugu, HbAlc konsantrasyonunun da eritrositlerin gelisim evresi ile
plazma glikoz dizeyine bagli oldufu yapilan c¢alismalarda belirtilmektedir.
Normoglisemik kisilerde, Hb glikozilasyon hizinm eritrosit yagam siiresine bagls oldugu
ve eritrosit yagam siiresinin tahmininde de HbAlc seviyelerinin kullamlabilecegi
belirtilmektedir. Yapilan calismalarda geng eritrositlerin olgun eritrositlerden daha
disiik diizeyde glikozillenmis Hb igerdikleri gosterilmistir. Bu ylizden HbAlc nin,
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diyabette daha onceki glukoz seviyesini tahmin etmek i¢in kullamildign gibi,
normoglisemik kigilerde, anemilerin teshisi ve eritrosit yagam siiresini tesbit etmek
amaciyla da kullanlabildigi gosterilmigtir (4).

Fritrosit indeksleri hemoglobin, hematoksit ve eritrosit sayilart tayin
edildikten sonra hesaplamr. Bunlar Ortalama Eritrosit Hacmi (MCV), Ortalama Eritrosit
Hemoglobini (MCH), Ortalama Eritrosit Hemoglobin Konsantrasyonu (MCHC),
Eritrosit Hacminin Dagilim Genigligi (RDW) dir(3,6).

MCV eritrositin  biylikligtnin bir gostergesidit. MCV  normalden
diisikse mikrositoz (Fe eksikligi anemisi, Pb intoksikasyonu, talasemiler), yiksekse
makrositoz (Pernisiyéz anemi, Folik asit eksikligi), normal degerlerde ise normositer
durumdan séz edilir. MCH ve MCHC ise eritrositin hemoglobin igerifi hakianda bilgi

verir: Normal ise normokromik, vitksek ise hiperkromik ve digiik ise hipokromik

durumdansoz edilir (5,6):

HbAlc glikohemoglobinin major formudur. HbAlc fraksiyonu, kronik
hiperglisemisi olan diyabetli hastalarda anormal yiksektir ve glisemik kontrol ile siki
baglantilidir. Birkac ¢aligma demir eksikligi anemisinin, HbAlc seviyesini etkiledigini
ghstermistir (7,8). Bagka bir calismada ise Tip 1 diyabet hastalan dahil edilip, demir
eksikliji anemisi olan hastalarda HbAlc daha yiiksek bulunmustur (9).

RDW eritrosit biiyiikliiklerinin dagihimmmun bir gdstergesidir. RDW
normalden yiksek ise, eritrositler biiyiikliik olarak birbirlerinden farkhiiklar gosteriyor
demektir (amizositoz). RDW degerinin normal arahg % 10-16 arasindadir. Demir
eksikligi anemisinde, megaloblastik anemilerde, yenidoganlarda, hemolizle seyreden
hastaliklarda RDW normalden yiiksek bulunur. Talasemi minor, kronik hastaliklarda,
aplastik anemide RDW degeri normal diizeydedir (5.6).

Trombositler, kanm en kiigiik sekilli hicreleridir ve ¢ekirdeksizdirler.
Bashca kemik iliginde yapilular ve ortalama omirleri 7.5 giindiir. Trombositlerin
yaklasik % 65°i kanda, % 35’1 dalakta bulunur. Kan pihtilagmasi, damar biittinligiiniin
saglanmasi, vazokonstruksiyon ve adezyon-agregasyon aktivasyonu ile damar duvar
yirttimalarmda kanamanmin ilk agamada durdurubmasmda plak olusumu igin gorevleri
vardir (6).

MPV trombositlerin biyiikliginin bir gostergesidir. MPV degerinde
artis trombositlerin gaplarnimin artmis olmasi demektir. MPV artist kemik iliginin yeni



trombosit sentezini artirdifin gosterir. Boylece daha geng, biyitk ve daha fonksiyonel
trombositler tiretilir ve MPV artmis olarak bulunur (5,6).

HbAlc degeri %6.5'un iizerinde olanlarda frombosit fonksiyon ve
morfolojisinde de bozukluklar bildirilmektedir. Diyabetli hastalarda nondiyabetiklere
gore, ayrica vaskiiler komplikasyonu olanlarda vaskiiler komplikasyonu olmayaniara
gore trombosit aktivasyonu daha yilksektir. Trombosit aktivite artigi, tromboksan A2
sentezinde artiy ve/veya prostasiklin tretiminde azalma ile birliktedir. Buyiik
trombositler daha reaktiftirler; kiigiik trombositlere gore graniilleri daha yogundur ve
daha fazla serotonin ve tromboksan A2 iretirler ve daha yiksek pihtilasma
egilimindedirler. Bu nedenle, trombosit fonksiyon ve aktivasyonunu gosteren MPV ile
HbAlc arasinda iliski olabilecegi diigiintilmektedir (10).

Razi ¢alismalarda diyabetiklerde trombositlerin ortalama yagam siiresinin

daha kisa~ Uldu",g";u N gf.) steritip; bunun-da-MPV- 2{l‘tl$1 “3 anblr ~mekanizma-olabilece gl B

belirtilmektedir. Jones ve arkadaglari, 12 diyabetik ve 6 nondiyabetik hastanmin ortalama
trombosit omriinii dlgmiis ve diyabetik hastalarda daha kisa oldugunu, ancak HbAIc’de
diizelme ile birlikte ortalama trombosit Smriniin uzadipini gostermigtir (11). Cegitht
cahismalarda, diyabetik hastalarda artmig trombosit aktivasyonu gosterilmistir (12,13).

Diabetik hastalarda hizh gelisen aterosklerosis ve endotel disfonksiyonu
ile insiilin direnci arasinda gok yakin bir bag vardir. Insiilin direnci, oksidatif stres ve
inflamasyon endotel disfonksiyonunun geligmesine katkida bulunur. In vitro
galismalarda, HbAlc diizeyi yiiksek kontrolsiiz hiperglisemili diyabetlilerde periferik
kandaki monositler, atherom plagi gelisimi oOncesinde intimaya alimrlar. Buniar
endotele yapisir, subendotel bosluga go¢ ederler ve makrofaj kopiik hiicresi yigim
olarak tipid katmamna doniigtirler. Yapilan calismalarda; kardiyovaskiiler olaylarn
yiiksek oranda oldugu bilinenlerde, i6kosit hiicre gruplarinda bir agregasyon artigt
oldugu gdsterilmistir (82).

Glikozillenmis Hb parametresinin DM’ nin tanisinda, diyabetik hastalarm
kontrolinde ve DM komplikasyonlarmmn tanimmmasinda bir gosterge olmas: amaci ile
cok sayida arastrma yapilmistic. Bu galisma, kamin glikozitlenmis hemoglobin degeri
ile hemogram parametreleri olan MCV, RBC, MCH, MCHC, RDW, HB, HTC, PLT,
MPV, PDW, WBC ve WBC-alt parametreleri arasindaki iliskiyi incelemek tzere
yapilmigtir.



2. GENEL BILGILER

2.1, Diyabetes Mellitus
Bilinen en eski hastaliklardan olan DM, 20. Yiizyilin en biiyiik saglik

problemlerinden biri olup, 21. Yiizyilda da en biyitk sorun olmaya adaydir. DM’a
benzeyen Kkiinik ozellikler yaklagtk 3000 il once eski Misir’hilar tarafindan
anlatilmigtir. “Diyabetes” terimi Kapadokya’lt Araetus tarafindan bulunmustur. 16757 de
hastalarm idrant ve kanmin tatii oldufu ilk once kiziderililerden sonra tekrar fark
edildiginde mellitus (bal seker) kelimesi Thomas Willis (Ingiltere) tarafindan ilave
edilmigtir, Fakat 1776’da Dobson (Ingiltere), idrarin ve kamn fazla sekerden dolay: tath

olduklarims  ispatlamigtr. DM tarihinin en Onemli olayr ise karaciferin

konseptinin 1857°de Claude Bemard (Fransa) tarafindan ortaya konmasidir.
Hemoglobin Alc (HbAIc) ise 1958°de Huisman ve Meyering tarafindan hemoglobinin
diger formlarindan kromatografik siitun kullanitarak ayristirimsgtir. Diyabetteki HbAlc
artist ilk defa 1969°da Samuel Rahbar ve caliganlan tarafindan tarif edilmistir.
Pankreasin diyabetin patogenezindeki roli 1889 wilinda Mering ve Minkowski
(Avusturya) tarafindan bulunmustur. Insiilin ilk olarak 1921°de Banting ve Best
tarafindan izole edilmistir. ik oral antidiyabetik ilaglardan Tolbutamid ve Karbutamid
1955°de piyasaya surtilmistir (1).

DM yaygmhif gittikge artan, énemli bir saghik sorunudur (2,3). 2025
yilinda diimyada yetiskin nifusun yaklagtk %5,4 niin Tip 2 DM hastast olacag tahmin
edilmektedir (3,14).

DM terim olarak insilin Gretiminin vetersizligi, insulin etkisizligl veya
her ikisinin sonucunda ortaya ¢tkan hiperglisemi ile karakterize metabolik bir hastaliktir
(3,15,16).

Uzun siireli hiperglisemi ciddi bir sorundur. Bobrek, smir, kalp, kan
damarlart ve g6z gibi cesitli organlarda 6nemli sorunlara neden olabilir (3,15).

DM en sik goriilen endokrin hastaltktir. Degisen tam standartlarindan
dolayr gercek sikhigm: belirlemek zordur. Hastalik, metabolik anomalilikler ve uzun

stire sonra ortaya ¢ikan komplikasyonlar ile karakterizedir (17,18)



Tip 2 DM cogunlukla yetigkinlerde goriiliir. Genelde bu tir diyabette
sebep bilinmemektedir (19). Tip 2 DM tamst genelde 40 yagindan sonra konmasina
ragmen daha erken de konabilmektedir. Cocuklarda da Tip 2 DM un olugmast gittikge
artmaktadir, Uluslararast Diyabet Federasyonu’nun (International Diabetes Federation)
verdigi bilgilere gore dinyada 20 ila 79 yas arasinda Tip 2 DM hastaligimin prevalans:
2010 yili igin yiizde 6.6 olarak hesaplanmigtir ve 2030 yil i¢in de yiizde 7.8 olarak
hesaplanmaktadic. Insan sayis1 olarak ele almirsa 2010 yilinda diimyada 285 milyon Tip
2 DM hastas: bulunmaktadir ve 2030 yilinda 438 milyon Tip 2 DM hastast olmast
beklenmektedir (20).

2.1.1. Epidemiyolojisi
Ulkemizde ise 1997-1998 willannda yapilan Tirkiye Diyabet
Epidemiyoloji Calismasi’na (TURDEP) gore 20-80 yas grubunda Tip 2 DM prevalanst

%7,2, bozulmus glukoz tolerans: prevalanst ise %6,7 olarak bulunmustur. Bu oranlara
dayanarak 2000 yili niifus sayimma gore Tirkiye’de 2.6 milyonun izerinde Tip 2
DM’lu ve 1.8 milyon civarinda bozulmus glukoz toleransi olan hastalarm yagadift
disiiniilmektedir. TURDEP sonuglarina gore Tirkiye’de DM prevalansinin artmakta
oldugu belirtitmektedir (21,22).

2.1.2, Etyopatogenez
Genetik  faktorler, otoimmmiinite ve viral infeksiyonlar diyabet

etiyolojisinde olas: etkenler olarak ayrintili bir sekilde incelenmistir.
Tip 1 DM, pankreas adaciklarindaki beta hiicrelerinin selektif yikimiyla
ortaya ¢ikan, yavas gelisen otoimmin bir hastaliktir. Hastalik uzun stren bir aktif

WASAEZRALS LARAL R, LV L pELRLN

karakterizedir.

otoimminite fax ile ilerlevici beta hiicre kaybt ve insiilin sekresyon azalmasi ile

Fizyopatoloji: Insiilin, kandan hiicrelere (basta kas ve yag hilcreleri
olmak iizere) glukozun gegisini dizenleyen en dnemli hormondur. Bu yiizden, insilin
yetersizligi ya da insiiline kargi reseptoriiniin hassasiyetinin kaybolmast, tim diyabet
tiirlerinde énemli bir rol oynar.

Besinlerle alinan karbohidratlar alinmalarindan birkag saat sonra viicutta

bir monosakkarit olan glukoza donistiirilir. Glukoz, kanda bulunan temel
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karbohidrattir ve viicut tarafindan enerji kaynagi olarak kullambr. Insilin pankreasin
Langerhans adaciklaninda bulunan Beta hiicrelerinden (B-hiicreleri) kandaki glukoz
seviyesinin artmasma (basitce yemeklerden sonra) yamit olarak salgilamr. Insiilin,
vicuttaki hiicrelerin yaklasik tigte ikisi tarafindan kandaki glukozun hicre icine
almmast igin gereklidir.

Insiilin ayrica karacifer ve kas dokusunda glukozun glikojen halinde
depolanmasi (glikojenezis) igin gerekli sinyali saglayan ana hormondur. Kandaki
glukoz seviyesinin diigmesi, hem pankreastan salgilanan insiilin miktarnin azalmasina
hem de glikojenin pargalanarak glukoza dénigmesine (glikojenolizis) neden olur. Bu
islem esasen glukagon hormonu tarafimdan control edilir. Glukagon insiilinin etkisine 21t
etki gosteren bir hormondur. Glikojenin pargalanmasiyla olugan glukoz tekrar dolagima

verilerek kan glukoz seviyesi arttirtir.

sentezini ve yag depolanmasimy arttirarak anabolik etkiler yapan bir hormondur. Insiilin
pek ¢ok iki yonlii metabolik yolakta islemin katabolizma’dan anabolizma ya dogru
olmast igin gerekli sinyali saglar. Bu duramda insilin eksikligi, metabolik islemlerin
anabolizmadan katabolizmaya dogru olmasma yol agar. Yani diigitk insiilin diizeyleri
viieudun yag molekiillerini enerji kaynag: olarak yakmaya baslamasima neden olur ve
bunun sonusunda viicut Ketozis denilen metabolik durum igerisine girer,

Eger mevcut insiilin miktan vyeterli degilse, hiicreler insiilinin etkisine
zayif derece yanit veriyorlarsa ya da insiilin molekiilinde herhangi bir bozukluk varsa,
hiicreler ihtiyag duyduklart glukozu hiicre icerisine alamazlar ya da sonra kullanmak
icin karaciger ve kasta depolayamazlar, Bu durumun sonucunda, kan sekeri yikselir,
protein sentezi azalir ve asidoz gibi metabolik bozuklukiar ortaya cikar.

Pankreastn  Beta  hilcrelerinden  insilinin  salgtlanmast  glukoz
metabolizmas: tarafindan uyarir. Glukozan metabolize olmasiyla sentezlenen ATP
hiiere icindeki ATP / ADP oramim artiir. Bu durum ATP-duyarli Potasyum (X+)
kanallarimm (KATP) kapanmasma neden olur. Hiicre digmma cikamayan K+ hiicre
icindeki  elektriksel  potansiyelin  yikselmesine ve  hiicre  membraninin
depolarizasyomma yol acar. Bu dwum voltaj-duyarh Kalsiyum (Ca2+) kanallarim
agilmasina yol acgar ve hiigre igine giren Ca2+ insiilinin depo edildigi granillerden

egzositoz yoluyla hiicre digina salgilanmasima neden olar (23).
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Calismalar Tip 1 DM’ da insiillin ve Langerhans hiicrelerine kargt
otoantikorlarin diyabet ortaya ¢ikmadan willar Once olugtugunu ve diyabet ortaya
¢ikmadan 6nce normoglisemik bir donmem oldufunu gostermektedir. Hiperglisemi
hastalifiin  ge¢ fazim olusturmaktadir (24,25). Siklikla pankreas Langerhans

adaciklaninda lenfosit infiltrasyonu vardir.

Tablo 2-1 1985 Diinya Saglik Orgiiti DM ve ilgili Glukoz Intolerans: Kategorilerinin
Simflandiriimast:

Klinik Ssmiflar:
A)Diyabetes Mellitug
Tip 1 Diyabetes Mellitus
Tip 2 Diyabetes Mellitus

-Non-obez

-Obez

-MODY (Maturity onset diabetes of the young)
Malnutrisyonla ilgili Diyabetes Mellitus

Baz sendromlar ve diger durumiarla ilgili Diyabetes Mellitus
-Pankreas hastalikiarn

~Hormonal bozukluklarla ilgili hastaliklar

-lagtar ve diger kimyasal maddelere bagh durumlar

-Insiilin yapisinda veya instilin reseptirimtin yapisindaki bozuklukiar
-Baz: penetik sendromlar

-Diger nedenler

B)Bozulmug Glukoz Tolerans

Non-obez

Obez

Baz durumiar ve sendromiaria iigili

CYGestasyonel Diyabetes Mellitus




Istatistiksel Olarak Risk Altimda Olan Popiilasyon:

Bunlar; glukoz toleransi normal olmakla beraber, ilerleyen senelerde
diyabet gelisme olasihipy yiiksek olan insanlardir (23,24).
A)Daha 6nce glukoz tolerans bozuklugu saptantp normale donenler
B)Potansiyel glukoz tolerans anomalisi olanlar

Tablo 2-1°deki simflandirma Diinya Saghik Orgiiti'nin  1985°de
yaymladigt siflamadir. Bu smiflandimada klinik grup baghgr altindaki diyabetes
mellitus, glukoz tolerans bozuklugu ve gestasyonel diyabetin her iiglinde de agikar
hiperglisemi olup, tedavi uygulanmasy gerekmektedir.

Istatistiksel olarak risk altinda bulunan popiilasyonda ise hiperghisemi
yoktur. Bunlar, yasamlarimn bir déneminde glukoz tolerans bozuklugu gelismig ve

sonra tamamen normale donmiis bireyler olabilir (Oral Glukoz Tolerans Testi ( OGTT )

niormallesmistir). Bundai bagka Tip T DNa yatkin HUA antijerilerine sahip olup; heniiz

hipergliserni saptanmamis olmakla beraber, dolagimiarnda islet hiicresi veya insilline
karg1 otoantikor bulunanlar olabilir.
Istatistiksel olarak risk altinda butunan gruba giren bireylerin erken tani
agistndan periyodik kontrollerden gecirilmeleri gerekir.
Istatistiksel olarak risk altinda olan popiilasyon soyle 6zetlenebilir:
Tip 1 icin: Tip 1 diyabetlinin kardesi ya da gocugu olmak
Tip 1 diyabetlinin HLA idantik kardesi olmak
Tip 1 diyabetlinin tek yumurta ikizi olmak
Adacik antikorlan pozitif olmak
Tip 2 icin: Tip 2 diyabetlinin tek yumurta ikizi olmak
Tin 2 divabetlinin birinci derece akrabast olmak
4 kg'nm tzerinde bebek doguranlar
Amerikan Diyabet Birliginin (American Diabetes Association- ADA)
1997 yuimn Haziran ayindaki toplantismada yeni bir diyabetes mellitus simflamast da

yapilmigtir.



2.1.3. ADA Diyabet Smiflandirmasy(1997) (23,24)
1.Tip 1 Diyabetes Mellitus

a)Klasik tip

b)idiopatik tip

2.Tip 2 Diyabetes Mellitus

3 Diger ozel tipler

-Beta hiicresinin genetik hastaliklar
~Insiilin etkisinin genetik defektleri
-Pankreas hastaliklar
-Endokrinopatiler

-Ilaglar ve kimyasal madde etkileri

-Enfeksiyonlar

=immiin mekanizmalar
-Diyabetin diger sekiller:
-Diyabetin genetik sendromlan

4.Gestasyonel Diyabet

2.2. Tip 1 Diyabetes Mellitus’un Etyopatogenezi

Pankreastan salgilanan endojen insiilinin salglanamamasi nedeniyle

gelisen ditabetes mellitus tiplerine bu isim verilir,

Tablo 2-2: Tip I Diyabetes Mellitus’un Etyolojik Siniflamass

1) Pankreas beta hiicrelerinin idiopatik otoimmun yikim:

2) Poliglandiler otoimmun sendrom Tip 2 (Schmidt sendromu)

3) Viral enfeksiyontarin neden oldugu beta hicresi yikimi

-Konjenital rubetla virtisii

-Koksaki B (Tip B4 ve B3)

-Sitomegalovirus

4) Akut pankreatit, kronik tekrarlayrci pankreatit, pankreas kansert, konjenital pankreas
hipoplazisi ve pankreatektomiye bagl pankreas doku kaybr.

5) Pankreas beta hiicresinde yikima neden olan kimyasal ajantar.

&) Genetik sendromlar:

-DIDMOAD sendromu (Divabetes insipidus, DM, optik atrofi ve sagirhk)
-Fredreich ataksisi.

7) Diger; Kesin olarak tamsmlanamayan nedenlerle geligen instlin salgis: azalmas;.
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En sik rastlanam pankreas beta hiicrelerinin  idiopatik otoimmiin
yikimiyla meydana gelen Tip 1 DM’ dur. Hastalik ani baslangichdur. Immunolojik
olarak beta hiicrelerinin %90’y harap olduktan sonra ani gelisen bir klimk tablo ile
ortaya gikar. Ik bulgu olarak polidipsi, poliiiri, kilo yakinmalan veya ketoasidoz
komast ile bagvurabilirier.

Hastaligm tanist ilk kez konuldufunda hasta zayiftwr ve kural olarak
komplikasyon yoktur {25,26).

Tip 1 poligenetik bir eZilim gosterir. Cesitli wklarda Tip 1 diyabete
yatkinlik saglayan antijenin tipi esitlidir. HLA B8, HLA B15, HLA DR3 ve HLA DR4
beyaz wk igin, HLA DR7 zenci wk i¢in, HLA DR9 japonlar i¢in diyabete yatkmik
saplayan antijen tipleridir. Genetik yatkmbig: olan ¢ocuklarda, genelde 5-15 yaglan
arasinda tetigi ceken bir olaydan sonra hastalik ani olarak gelismektedir. Tetik geken

olay viral enfeksiyonlar (8zellikle kabakulak, konjenital rubella ve koksaki B), diyet,
toksinler ve strestir, Buylik gogunlukta ise otoimmun mekanizmay: baglatan faktoriin ne
oldugu bilinmemektedir. Klinik yakinmalarin baglamast ile beraber dolasimda adacik
hiicrelerine karst otoantikorlar (islet cell autoantibodies-ICA ) yitksek oranda (%65-85)
saptanir. Otoantikorlar ¢oguniukla IgG tipindedir.

ICA titresi zamanla diigen tip 1 DM’lu hastalarda ICA (-) oldugundan,
Tip 1 DM ile tip 2 DM un erken yasta baglayan formunun ayict tanisinda ICA 6nemli
bir laboratuar bulgusudur (27,28,29).

Tip 1 diyabetin diger bir tipi “Poliglandiiler otoimmun sendrom tip II”
veya difer adi ile “Schmidt sendromudur”. Cogunlukla kadinlarda gortlen Schmidt
sendromunda tiroid, adrenaller, gonadlar ve midenin parietal hiicrelerine karsi da
otoantikorlar firetilir ve hipotiroidi, stirrenal yetersizlik, hipogonadizm ve permisiydz
anemi geligebilir. Daha nadir gonilen Tip 1 diyabet nedenleri arasmda pankreatit,
pankreas kanseri, konjenital pankreas hipoplazisi ve pankreatektomi yer alir. Tip 1
diyabette total mortalite hiz1 nondiyabetklere gore 4-7 kat yitksektir ve en stk mortalite
nedeni (%55) son donem bobrek yetersizligidir (30).
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2.3. Tip 2 BM

Tip 2 DM, degisken oranlarda insiilin direnci ve ilerleyici beta hiicre
fonksiyon bozuklugu ile rolatif, baz:t bireylerde ise mutlak insiilin sekresyomu eksikligi
ile karakterizedir. Hastalarmn igte bir ila dortte biri, hipergliseminin kontrolii igin
eninde sonunda insiilin tedavisi ihtivag gostermektedir.

Diyabetteki hiperglisemi patogenezinde 3 oOnemli faktdr rol oynar.
Bunlar; beta hilcre insilin salgilama fonksiyonunun bozulmasi, insiilin direnci
(karaciger, kas ve yag dokuiarmin insiline duyarliinun azalmast) ve karaciferdeki
glukoz tiretiminin (glikoneogenezis) artisidir. Anormal karbonhidrat metabolizmasi esas
bozukluk olmakla beraber, yag ve protein metabolizmasinda da bozukluk meydana
gelmektedir.

Copunlukla belirti ve bulgu vermeksizin uzun yillarca tam konmadan

siiregelmekte ve bu gizli dénem igerisinde metabolik bozukiuklar degisik dokularda
patolojik bozukluklara neden olmaktadir (31,32).

Tip 2 DM, genetik predispozisyon ve gevresel faktorlerin etkisi ile
olusmaktadir.

Hastalipm olusumunda birden fazla anormal gen polimorfizmi rol
oynamaktadir, Ayrica her biri genetik kontrol altinda olan insiilin sekresyomu ve
sensitivitesi boznklukliar: da goriilmektedir,

Beta hiicresinde monogenetik defektlerle iligkili Tip 2 DM tipleri
arasinda MODY (Maturity Onset Diabetes Young) ve mitokondriyal Diyabet yer
almaktadir.

MODY siklikla erken yasta (genellikle 25 yag oncesi) baslayan orta
derecede hiperglisemi ile karakterizedir. Dokulann insuline cevabmda ya hig defekt
yoktur ya da minimal defektler vardir. Bunun yammnda insilin sekresyon bozuklugu da
meveuttur. Otozomal dominant gegisli olup, diger aile bireylerinde de Diyabet 6ykiisii
vardir. Otoantikorlar negatiftir (34). Mitokondriyal Diyabette DNA’ da nokta
mutasyonlan gésterilmistir. Mitokondriyal diyabette, DM’ un yamnda, safirlik,
myopati, tiroid disfonksiyonu, hiperkalsemi ve biiyiime hormonu eksikligi de bulunur

(34-36).
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Insilinin etkisindeki genetik defektlerden kaynaklanan DM’ da, insulin
reseptorlerindeki mutasyonlarin yaninda akantozis nigrikans, kadinlarda virilizasyon ve
bityiik kistik overler izlenmektedir (37).

Obezite ile insiilin direnci arasinda dogrudan iligki vardir ve Tip 2 DM
gelisen hastalarin %80 1 obezdir.

Obezite, Diyabetin ortaya cikmasina ya da var olan Diyabetin daha da
kotiilesmesine neden olur (35,38).

Adipositler; insilin sekresyonu, insilin etkisi ve vieut agulift gibi
stirecleri ayarlayan endokrin fonksiyonlan olan bazi iriinleri sekrete ederler ve insilin
direnci gelisimine katkida bulunurlar (39)

Son yillarda Tip 2 DM patogenezi ile ilgili olarak yapilan ¢alismalarm

¢ogu, insilin direnci ve buna neden olan dokularm (karaciger, kas, yag) roller,

bozulmus - insilin-sekresyonuve - genetik - faktorler -iizerine- yogunlagmustir—Genetik
faktorler Tip 2 DM olusumunda biiyik bir oranda etkili olmaktadir, fakat mekanizmast

karmagiktir ve tam olarak aydinlatifamamagtir (39).

2.3.1. Tip 2 DM Etyopatogenezi

Toplumda en sik rastladigumiz DM tipidir. Genellikle 45 yas tizerinde ilk
yakmmalar baslar, kronik seyirlidir ve sinsi gidislidir. Hastalarm hekime ilk bagvurma
nedenleri polidipsi, politii ve polifaji gibi yakmmalardan g¢ok gorme bozukluklar,
noropati nedeniyle olusan el ve ayaklarda uyusukluk veya fasiyal sinir paralizisi gibi
kronik komplikasyonlart geligimidir. Hastalarm ¢oguniugu obezdir. Aile dykiisii hemen
hepsinde almabilmekle beraber, hastalik hentiz tek bir genetik zemine oturtulamamigtir.

Siddetli enfeksiyon veya mezenter arter embolisi gibi acil bir durum
olmadikga diyabetik ketoasidoz komas1 gelismez. Bu hastalarda daha sik goriilen koma,
yeterli stvt alinmamasina bagli gelisen hiperglisemik hiperosmolar non-ketotik komadir
(37-45).

Hastalarda glukoz intolerans: bilgi vermeksizin uzun siiredir mevcuttur
ve metabolik diizeyde bozukluklar gelismesine yol agmaktadir (40,41).

Cevre faktorleri ile genetik faktorler su i¢ mekanizma ile tip 2 diyabete
yol agarlar (37-45).
a) Periferik dokularda insiilin direnci

b) Pankreastan insilin salgilama lusuru
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¢) Karacigerde glukoz {iretiminin artmasi

Bu hastalarda temel bozukluk insiilinin fizyolojik etkilerine karst,
ozellikle ¢izgili kaslarda olmak iizere, periferik dokularda direng gelismesidir. Insiilin
direncini olugturabilen veya arttirabilen etkenler arasmnda yaglanma, sedanter yasam,
obezite, psisik ve fiziksel stresler, glukokortikoid, seks hormonu yapisindaki ilaglar,
akromegali, cushing hastali1 ve benzeri endokrinopatiler, gebelik, glukoz toksisitesine
yol agan uzun sireli hiperglisemi ve genetik yatkmnlik bulumur.

Tip 2 Diyabette beta hiicrelerinin kan glukoz diizeyine yanitr anormaldir.
Ancak yapilan deneyler gostermistir ki, hasta beta hilcrelerinin nérojenik uyarilara, oral
antidiyabetiklere ve sekretine kargi insilin salgifama yamtt bozabmamigtir. Tip 2
diyabette ozellikle glukoza kars: erken insiilin yanitinda bir bozukluk meveuttur ve beta
hiicresi glukozu tammakta giglik gekmektedir. Genglerde ortaya gikan erigkin tipi

diyabette (MODY) ve klasik ~Tip 2 diyabetli “olgularm bir krsnunda genetik -otarak
belirlenen glikokinaz enzim eksikligi diyabete neden olur.

Karacigerden glukoz tretiminin artmast, kismen insilinin eksikliginden
ve bunun sebep oldugu glukagon fazlahipindan, kismen de instilinin etkisizlifinden

kaynaklanir. Bu bozuklugun sonucu olarak aglik hiperglisemisi gelismektedir (37-45).

2.3.2. Tip 2 Diyabetes Mellitus Ug Evresi (28,39-45)

Preklinik evre: Beta hiicre fonksiyonlart normal oldugundan bu evrede,
periferdeki insilin direnci, normale gore daha fazla insillin salgilanarak
(hiperinstilinemi) asilmaya galigilmakta ve boylece bir siire normal glukoz toleransi
siirdiiritlmektedir. Bu donemde kan glukozu normal diizeydedir ve OGTT normaldir.

Bozulmus glikoz foleransi donemi: Agiri ¢alisan beta hiicrelerinde
bitkinlik ve salg yetmezligi gelisi. OGTT” de patolojik degigiklik olmugtur. Aghk
glisemisi normal oldugu halde OGTT de ikinci saat degeri 140 mg/dl’nin dstine
¢ikmaktadir. Bu dénemde de hiperinsiilinemi devam etmekle beraber, periferik direnci
asamamaktadir. Bu dénemde koroner arter hastaligs igin risk faktorleri olan
hipertansiyon, trigliserit yiksekligi, DI, —kolesterol dusitkligi sik gortiliir ve bu
nedenle makrovaskiiler komplikasyoniar gelisebilmektedir.

Preklinik ve bozulmus glukoz toleransi evrelerinin ikisine birden
“kompanse periferik insiilin direnci” donemi denir. Kompanse donemde insiilin

direncine neden olan non-genetik faktorler azaltilabilirse, agikar diyabet ortaya ¢ikist da
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geciktirilebilir. Kompanse donemden agikar diyabete gegisin ortalama 10-20 yil oldugu
dustiniilmektedir.

Asikar diyabet: Bu doneme gegiste li onemli mekanizma igler. Itki ve
en dnemlisi beta hiicte sayi ve salgi fonksivonunda azalmadir. Bunu genetik belirlese
de, hiperglisemi ve artnus yag asitlerinin toksik etkisi de beta hticre salgilama
fonksiyonlarint  bozabilmektedir. Ikinci mekanizma karacifer glukoz dretiminin
(glukoneogenezis) artmasidir ve bu bozalmus glukoz tolerans: déneminde genelde
normaldir. Uglineli mekanizma ise periferik insilin direncinin giderek artmasidir.

Agikar diyabet doneminin baglangicinda insillin salgr yedegi yeterli
oldugu igin diyet ve oral antidiyabetik ajanlar yeterli olmaktadr. Bu dénem degZisken
olmakla birlikte wzan yillar siirer. Beta hiicre yedegi zamanla azaldifinda insilin

tedavisine ihtiyag duyulur (39-45).

2.3.3. Tan:
Giintimiize kadar DM hakkimda birgok simflandirma yapimustir. Ancak,

DM hakkimndaki bilgilerin giderek artmastyla birlikte yapilan simflandirmalarin ve tant
kriterlerinin yeniden gozden gegirilmesine gerek duyulmug ve 2010 yilinda Amerikan

Diyabet Birligi (ADA) yeni sunflamay! yaymlamugtr (Bkz:Tablo 2-3) (39-45).

Table 2-3 ADA 2010 Diyabetes Mellitus un tan kriterleri:

e  Bir hafta arayla bakilan en az 8 saatlik tam aglik venoz plazma glukoz seviyesinin, iki ayn
slgtumde 126 mg/dl’ye esit veya yiiksek saptanmas: veya,
o Diyabete 6zgi semptomlann varligma ek ofarak gimiin herhangi bir zamaninda 6lgiilen vendz

plazma glukoz degerinin 200 mg/dl’ye esit veya yiksek olmas: veya

o Oral glikoz tolerans testi sirasinda 2. saat plazma glukoz dizeyinin 200 mg/di’ye esit veya

yiiksek olmasi,

(diyabete 6zgii semptomiar; politir, polidipsi ve agiklanamayan kilo kaybidir)
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Table 2-4 Oral Glukoz Tolerans Testi(OGTT) Endikasyonlar1:(39-45)

1. Tarama testinde aghik kan sekerinin 115 mg/dl ve tizerinde ya da postprandival kan gekerinin (120.
dakika ) 140 mg/di ve tstinde bulunmas1,

2. Gestasyonel diyabeti belirlemek veya reddetmek.

3. Sismanhik ve/veya dzellikle agirhikli ailesel diyabet hikdyesi olaniar.

4. Otozominal dominant (MODY) tipi diyabet hikéyesi olanlar.

5. Agiklanamayan ndropati, retinopati, ateroskleroz, koroner arter hastaligs, periferik vaskiiler hastaliklar
(6zellikle 50 yasin altinda olanfarda).

6. Operasyon, stres, travma, infarktus, serebral vaskuler olaylar, koriikesteroid kullanimu, gebelik
esnasinda anormal glukoz degerleri veya glukozuri gorillenlerde, bu olaylar gectikien sonra fest
yapihmalidir,

7. Metabolik sendrom X duginiilen kisilerde.

8. Reaktif hipoglisemi diigiintilen kisilerde (bu kigilerde OGTT stiresi daha uzun tutulur).

Table 2-5 OGTT hazrhig: :(44,45)

1. Testten en az uc gin evvel hasta glinde en az 200 gr karbonhidrat igeren beslenme programina

alinmalidur.

2. Hastamn agwr stres, akut serebral ve kardiyak olaylar, uzun sureli inaktivite (sedanter yasam)
enfeksiyon gibi OGTT yi etkileyebilecek bir sorunun olmamasma dikkat edilmelidir, Akut hastaliklanin
gegmesi beklenmelidir.

3. Hipopotasemi, gastrointestinal motilite ve emilim bozukluklan, agir karaciger ve bobrek yetersizlifi,
Addison hastalif, Cushing Sendromu, hipertiroidi, akromegali, feokromasitorna gibi hastahklarm aktif
doneminde OGTT yapimamahdir.

4. Oral kontraseptifler, diuretikler, kortikosteroidier, difenilhidantoin, tiroksin, nikotinik asit, psikotrop

[
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%]

ajanlar ve beta bloker gibi ilaclanin kullamiminda testten en az bir hafia dnoe, yitksek do

oral koniraseptif kullaniminda ise en azindan bir sikius énce ilag kesilmelidir.
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Tablo 2-6 OGTT yapilmast :(44,45)

1. Hasta 10-16 saatlik aclik sonrast sakin bir odaya almr. Sifinnc dakikada ilk kan 6rneklert alimr.

2. 5 dakika i¢inde 300 ml suda eritilmig 75 gr glukoz hastaya igirilir.

3, Diinya Saghk Orgiiti’ne gore glukoz verildikten yalmzca 2 saat sonra kan megi almmast yeterli
olmakla birlikte; NDDG (Amerikan Ulusal Diyabet Veri Toplama Grubu)'nin onerdigi sekilde 2 saat
siireyle 30 dakikada bir (30., 60., 90., 120. dk) kan omei alnmasinda fayda vardir, Reaktif hipoglisemi
dugunulen vakalarda test siiresi 5 saat kadar uzatlmaktadir.

4. Test siiresince sigara igmek, fazta dolagmak ve su diginda viyecek almak sakincal ve yasakuir.

Tablo 2-7 WHO Kiiterlerine gore OGTT yorumu :(39-45)

Kan glukoz duzeyi {venoz plazma mg/dl)
NGT (normal Glikoz toleransi)

T IGT (bozuimug glikoz toleransy)
DM (Diyabetik)
Aghik <110 < 140 = 140 120 dk < 140 < 140-199 > 200

Tablo 2-8 National Diabetes Data Group (NDDG) kriterlerine gore OGTT yorumu (39-
45

Kan glukoz diizeyi (venoz plazma mg/dl)

NGT (normal glukoz toleranst)

IGT (bozulmug glukoz toleransi) DM (Diyabetik)

Aglik < 115 < 140 = 140 30., 60, 90., dk en az bir deger < 200 > 200 = 200 120. dk < 140 140-200 > 200

Diyabetes tamst igin ADA (Amerikan Diyabet Birligi) Haziran 97 deki
toplantisinda 140 mg/di olan aghik kan glukozu deBerini 126 mg/di’ye gekmistir. Tokiuk
plazma glukoz diizeyinin 200mg/dl Gizerinde olmas: tan icin yeterlidir (25).

Gestasyonel Diyabet tamst igin tim gebelere gebeligin  24-28.
haftalarinda 50 gr glukoz icirilerek tarama tfesti yapilir. Test Oncesi herhangi bir
hazirhia gerek yoktur. 1 saat sonraki kan geker diizeyi 140 mg/dl veya tstiinde ise 100
gr glukozla test yinelenir. 100 gr glikoz ile yapilan testte Tablo 2-8’deki degerlerden

ikisinin bir arada bulunmas: gestasyonel diyabet tamsin koydurur.
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Tablo 2-9 Gebelerde 100 gr glukoz ile OGTT yorumu: (37-43)

Kan glukoz diizeyleri {mg/dl)
Aclik > 105

60. dk > 1%0

120.dk > 165

180.dk > 145

Diyabetes Mellitus’ta Yeni Tam Yontemleri:

Bunlar baglica 4 gruptur.

1.immunolejik testler: Preklinik donemde tip 1 diyabetin teshisinde degerlidirler (39-
45)

~Adacik antikoru (ICA)

-Insulin otoantikoru (IAA)

-Glutamik asit dekorbaksilaz antikorlan
2.Periferik insiilin direncini belirleyen testler:
-Kan insulin, glukoz ve C peptid oranlari
-Hiperinsulinemik dglisemik klemp testi (HECT)
-Minimal model

-Insulin tolerans testi (ITT)

-Insulin supresyon testi (IST)

-Homeostasis model assement (HOMA)
-Continiuos infusion of glucose with model assesment
3.Beta hiicre stimiilasyon testleri:

-Intravenoz glukoz tolerans testi (IVGTT)
-Glukagon testi

-Standart mixt meal ile C peptid uyari testi
-Hiperglisemik klemp testi

4.Diger testler:

-Kapiller bazal membram kahnhgmm olcumu
-Glukoz tagtyicilarimin olcumu

-Amylin (Islet Amiloid Polipeptid — IAPP) olcumu
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2.4. HbAlc
HbAlc ginimiizde, Diyabetik bastalarda, uwzun streli glisemik

regiillasyonun gostergesi olarak en fazla kullamlan testtir ve ayni zamanda Diyabet
komplikasyonlarinm gelisme riskinin bir gostergesidir.

Normal yetigkin hemoglobininin, %97’ sini hemoglobin A (HbAo), ~
9%2.5° ini FIbA2 ve ~%0.5" ini HbF olusturur. Hemoglobin de diger birgok protein gibi
enzimatik olmayan glikasyona ugrar. HbA' nmin B-zincirinin N-terminal ucundaki
(valinin) amino grubuna glukoz baplanmasi ile olugan dayamkh yapt [- (1-
deoksifruktozil) hemoglobin] Uluslararas: Klinik Biyokimya Dernegi (IFCC) tarafindan
HbA ¢ olarak tatumlanmigtir (46).

HbAlc kandaki ana glikozile hemoglobindir ve HbAl 'In ~ %80mi
olusturur. HbA1 ise, normal yetiskin hemoglobininin (HbA) yine Beta zincirinin N-

terminal (valinin)-aminoucuna karbohidrat (sadece glukoz-degil) baglanmig-sekilleridir- -

ve HbAla, HbAlb, HbAlc'nin toplamindan olusur (47).

Honenzymatic Glycation of Hemoeglobin

;

H y O H y N~protein T T
N C 4 \EZ 4 H — — Ne=protein
! | |
HCOH HCOH C=0

HOCH + HN-protein =2 HOCH s > HOCH
E ! Amadori |
H(E‘OH H({OH f'ﬁ'iil‘fangff!“ﬂﬂ! H(|:0H
HCOR HCOH HOOH
' | |
CH,OH C1e,0H CH,0H
Glucose Aldimiine Ketoamine

ISchiff basel

Sekil 2-2 Glikozile Hemoglobin
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2.4.1. Glikozile Hemoglobinin Klinik Onemi

HbAlc, glukoz ve Hb’in eritrosit igerisinde kondansasyonuyla irreversibl
ve yavas bir sekilde olusmaktadir. Plazmadaki glukoz eritrosit igerisine hizlandmilmig
difiizyonla girmektedir. Bu yiizden eritrosit icersindeki HbAlc yiizdesi plazma
ghikozunun “kimilatif” ortalamasimt yansiir. HbAlc® nin, DM un tanisinda, Diyabetik
hastalarin kontroliinde ve diyabetik komplikasyonlarmn tammmasinda bir gosterge olarak
kullamlmas: amact ile cok sayida arastirma yapilmistir. Bu aragtimalann bulgularn,
kandaki HbAlc deperinin saptanmas: ile DM tamsimn konulamayacagum, fakat
diyabetiklerin metabolik regiilasyonunun saglikli olarak kontrol edilebilecegini
gostermektedir(3,46,47).

Kandaki HbAlc degerinin kan glukozundaki kisa sireli degisimlerden
etkilenmedigi ve kanm alinmasmdan énceki yaklagik 4-6 haftalik bir siirenin ortalama

kan glukoz dizeyini yansittign kabul edilmektedir. Diyabetik hastalarda HbAlc
degerinin vikselmesi ile eritrosit ve trombosit agregasyonunun artfigum, erifrosit
deformabilitesinin ve omrinin azaldifim, Iokosit adhezyonunun azaldigmi, damar
hastaliklart icin risk faktorleri olarak bilinen kanin kolesterol ve trigliserid diizeyleri ile
kan basmer degerlerinin yiikseldigini bildiren caligmalar vardir. Aynca glikozillenmis
Hb diizeyi viksek olan DM hastalarmda, retinopati, kapiller bazal membranlarda
kalimlasma goriildigi de bildirilmistir (4).

Glikozile Hb’ in, eritrosit igerisindeki Hb ve glukoz arasmda enzimatik
olmayan bir reaksiyon ile olustugu, glikozillenmis Hb diizeyinin eritrositlerin geligim
evresi ile plazma glukoz seviyesine bagli oldugu yapilan ¢alismalarda belirtilmektedir.
Normoglisemik kisilerde, Hb glikozilasyon hizinin eritrosit yagsam stiresine bagir oldugn
ve eritrosit yasam siresinin tahmininde de HbAlc seviyelerinin kullamlabilecegi
belirtilmektedir. HbAlc diizeyleri, plazma glukoz seviyesi ile eritrosit yasam siiresini
yansitmaktadir. Yapilan ¢alismalarda geng eritrositlerin olgun eritrositlerden daha diigik
dizeyde glikozillenmis Hb igerdikleri gosterilmig ve bu yiizden HbAlc Diyabette daha
énceki ortalama glukoz seviyesini tahmin etmek igin kullanildigt gibi anemilerin teghisi

ve eritrosit yasam siiresinin tesbit edilmesi amaciyla da kullamlabilir (3,-5,46,47).
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2.5. Eritresit Metabolizmasy
Eritrositlerde Hb yapismdaki Fe2+ geklinin oksidasyondan korunmasi, hiicre

j¢i diisik Nat+ ve yiksek K+ ve digik Ca2+ dizeyinin siirdirilmesi, Hb ve difer
proteinlerdeki tiyol (-SH) gruplarmin oksidasyondan korunmasi, eritrosit membran ve iskelet
bistinliigiintin korunmast igin enerji gerekmektedir (48-50).

Eritrositler, yasamlarit korumak ve siirdiirmek igin gerekli enerjiyi glukozdan
elde ederler. Glukozun anaerobik glikoliz ve pentoz fosfat yolunda yikilim, eritrositlerin
enerji gereksinimini karsilar.

Eritrositlerde glukozun %90 kadari anaerobik olarak glikolitik yol ile yikilir ve
glukozun glikoliz yolunda yikihn srasmda pirtivat olugur. Ancak eritrosifierde mitokondri
bulunmadigimdan piriivat, sitrat dongiisinde metabolize edilemez ve laktik aside donisgiir.

Eritrositlerde glukozun glikoliz yolunda yikilmasi sirasinda 2 ATP titketilmekte, 4 ATP elde

edilmekte ve-sonugta-2-ATP-net-kazang-olmaktadir. Eritrositlerde. glikolitik..yol, .oksijenin
hemoglobinden dokulara birakiimasinda Snemli rol oynayan 2,3-bisfosfogliserat olugumunun
da en onemli kaynagdir. Ancak glukozun 2,3-bisfosfogliserat yapiminda kullaniimasi,
fosfogliserokinaz asamasindaki ATP olugumunun atlanmasi nedeniyle net ATP kazancinin
sfir olmasma neden olur (48-50).

Eritrositlerde glikolitik yol, ayni zamanda NADH saglar. Oksijenin Hb* e
baglanmas1 ve saliverilmesi sirasinda Hb yapisindaki +2 degerlikli demirin +3 degerlikli
demire yitkseltgenmesi ile methemoglobin olugur. NADH, methemoglobin yapismdaki +3
degerlikli demirin yeniden +2 degerlikli demire indirgenmesinde gorevli enzimler igin
gereklidir (50,51).

Glukozun pentoz fosfat yolunda yikilimi sirasinda NADPH elde edilir. Hb” €
oksijen baglanmasi sirasinda giighii bir oksidan olan stiperoksit anyomu olusur. Son derece
toksik olan siiperoksit anyonu, siperoksit dismutaz (SOD) enziminin etkisiyle hidrojen
perokside donusir. Hidrojen peroksit (H202) de toksik bir molekiildir; katalaz ve glutatyon
peroksidaz enzimleri ile etkisiz hale getirilir. H202’in glutatyon peroksidaz ile etkisiz hale
getirilmesi sirasinda, redikte ghutatyon (GSH) yiikseltgenir ve okside glutatyon (GSSG)
haline dontugir (50,51).

Okside glutatyonun (GSSG) indirgenerek veniden kullamlabilir hale
dontsmesinde, pentoz fosfat yolunda elde edilen NADPH kullamimaktadir. NADPH ayrica
methemoglobin yapismdaki +3 degerlikli demirin yeniden kullaniimak iizere +2 degerlikhi
demire indirgenmesinde de kullanilir (50,51).
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Eritrositlerin ~ yaglanmasiyla  birlikte, eritrosit membramndaki pompa
sistemlerinin aktiviteleri azalir; bunun sonucunda eritrosit icinde Nat+ ve Ca2+ iyon
konsantrasyonu artarken, K+ iyonn konsantrasyonu azahr. Iyon dagilimindaki degigiklikler
sonunda eritrositler retikiloendotelyal hiicreler tarafindan pargalanarak yikihrlar, Insanda ve
kopekte eritrosit 6mrii yaklagik 120 gin, siganda ise 100 gin kadardir. Insanda her giin
eritrositlerin  1/120°si retikiiloendoteliyal system hiicreleri tarafindan pargalanmakta ve

bunlardan 6,5-7 g kadar hemoglobin agiga gikmaktadir (50, 51).

Hematopoez: Olgun kan hiicreleri siirekli yenilenen ve hayat siireleri kisa olan
hiicreler oldugu igin, hematopoetik organlarda tiretilen kok hiicre soyu ile bu hiicrelenn
devam saglanmaktadir.

Embriyogenezin erken evrelerinde kan  hiicreleri  vitellus  kesesi

mezoderminden gelismektedir, Daha sonra, karacier ve dalak kisa bir siire igin gegici

hematopoetik dokular olarak gérev yapar. Intraiiterin Tkinci aydan itibaren klavikula
kemiklesmeye ve icinde kemik iligini olusturmaya baslar. Iskeletin geri kalan kismimn
dogum sonras: kemiklegmesi hizlandikea, 6zellikle yassi kemiklerin kemik iligi giderek artan
dlgiide bir hematopoetik doku tzelligi kazanir (52,53).

Dogumdan sonra ve gocukluk cagina kadar, eritrositler, graniiler lokositler,
monositler ve trombositler kemik iliine yerlesmis kok hiicrelerin farklanmasi ile meydana
gelirler. Kok hiicreler kendi kendine yenilenme yetenegine sahip, ¢ok yonli farklilasabilen
pluripotent kok hitcreleridir (54). Bu hitcrelerin bir kismmu rezerv hiicreler olarak kok hiicre
havuzunda korunurken, bir kismi da geri domiigimsiiz olarak farklilasarak olgun kan
hiicrelerini olusturur (52,53,55).

Pluripotent kok hicreler farklilagarak, yetenekleri kisitlanmis mualtipotent
ienfoid veya multipotent myeloid hiicre serisini meydana getiririer. Hematopoez, farklilagina
ilerledikce yetenekleri azalan kok hiicrelerden olugan hiicrelerin eszamanli, stirekli gofalmas:
ve farklilasmas: siirecidir. Lenfoid kok hiicreden koken alan soylar lenfositleri olustururken
myeloid kék hiicreden koken alan soylar ise hepsi aym soydan olmak tizere eritrositleri,
graniiler 16kositleri, monositleri ve megakaryositleri olugtarurlar.

Myeloid hiicrelerin farkhlagma ve olgunlagmasi, sitokinler ya da biiyime
faktorleri denilen, endojen kaynakli glikoproteinler tarafindan dizenlenir. En iyi bilinen fig
myeloid gelisme faktori; eritropoetin (EPO), graniilosit koloni uyaricr faktér {G-CSF) ve
granulosit-makrofaj koloni uyaricr faktordir (GM-CSF). Megakaryosit ve trombositlerin
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gelisimindeki primer bilyiime faktorii olan trombopoetin, yeterli in vitro galigmalarin
yapilmamast sebebiyle tam olarak tanmlanmamistir (52,53,56).

Kan hiicrelerinin gelisimi hiicre ¢ogalmas: ve farklilagmay: saglayan etkenlere
baglidir. Bu etkenler bitytime faktérleri, koloni stimiile edici faktorler veya hematopoetinier
olarak isimlendirilir. Fritrositler, hemositoblastlarm mitozla farklanarak proeritroblastlara
doniigiimi ile olusturulmaya baglar. Proeritroblast ile erigkin eritrosit arasmda 3-5 adet hilcre
bolinmesi ile farklanma meydana gelir. Eritrositin retikiiosit formu geligimin 7. giintinde
dolagimda gozlenir. Eritrositlerin tiretimi igin eritropoetin (EPO) hormonu, demir, folik asit ve
vitamin B12 gereklidir. FPO bobreklerde iiretilen ve hemoglobin molekiliniin protein

komponenti olan globin zincirine ait mRNA nm sentezini uyaran bir glikoproteindir (57,58).

2.6, Hematolojik Parametreler

e Kean-hiiereleri--bivolojik -fonkstyonlar-ve- metabolik - 6zellikleri- bakimindan
farkhilik gosterirler, Lokositler nukleus, mitokondri, ribozom ve lizozom gibi organellere
sahiptirler ve boylece proteinleri ve lipidleri sentez edebilirler. Bu nedenle enerji
gereksinimleri yiiksektir ve enetjilerini baglica Krebs siklusu aracihgiyla elde ederler. Oysa
matur eritrositler nukleus, mitokondri ve ribozomlan olmadig igin biyosentez reaksiyonlarim
gerceklestiremezler ve krebs dongustnii kullanamazlar. Enerji gereksinimlerini anaerobik
glikoliz yoluyla elde ederler. Eritrositler glikoliz reaksiyonlan swasinda difier hiicrelerden
farkl olarak Rapoport-Luebering Siklusu aracihigiyla 2,3 BPG sentezleyerek hemoglobinin
oksijene olan afinitesinin diizenlenmesini saglariar. Normal sartlar altinda ve ozellikle oksidan
ilag/madde ile temas soz konusu olmadify durumlarda eritrosite abman glukozun %901
glikoliz ile kullanihr ve net 2 ATP kazang elde edilir. Glukozun eritrositte girebilecegi bir
diger metabolik yol pentoz fosfat yoludur ki bu yolla NADPH elde edilir (okside glutatyonun

tekrar redikte forma donisimiinde bu yol son derece onemlidir).

2.6.1. Likesitler
Periferik kanda dolasan lokositler, graniiler l6kositler (nétrofil, eozinofil,

bazofil) ve agranifer lokositlerden (monosit ve lenfosit) olusur. Lokositler olugtuklan
kaynaga gore myeloid veya lenfoid, islevlerine gore fagositler veya immiinositler, ¢ekirdek
morfolojilerine gore pargali cekirdekli (polimorfonikleer) veya tek gekirdekli (mononiikleer),
sitoplazmik  graniillerinin  olmasina gore graniilositler ve agraniilositler olarak

isimlendirilirter(52,56).
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Lokosit sayist normal erigkin bir insanda bir mm3 kanda 4000-10000 (4-10x
109/L) arasinda degisir. Dokulara gog ederek ¢ok yonla fonksiyonlarm yerine getirirler ve
¢ogu apoptozis ile olir. Kan dolasiminda iken [okositler kiire bigimindedir, ancak bazilari kan

damarlarim terk edip doku i¢ine gectiklerinde amipsi bir sekil alir (52,56).

2.6.2. Trombositler
Trombositler 2-4 pm capinda yassi, gekirdeksiz, bikonveks disk seklinde veya

oval gekilli hitcre pargaciklaridir, Insanda Imm3 kanda 150-450 bin kadar trombosit bulunur,
Kemik iliginde megakaryosit olarak isimlendirilen, yogun kromatin igeren ¢ekirdeklere sahip,
polipoid dev hiicrelerin pargalanmasiyla meydana gelirler. Kan damarlarimin yaralanmasinda
yara yerinde kiimelenerek yara yerinin kapatiimasim ve kamn pihtilasmasim saglarlar ve kan

kaybin onlerler (52,56).

2.6.3. Eritrositler

Eritrositler gekirdeksiz, oksijen tagtyict protein olan hemoglobin ile dolu kan
hitcreleridir. Normal sartlarda kesinlikle dolagim sistemi digina ¢itkmazlar. Normal bir eritrosit
hiicresi bikonkav disk seklindedir. Bu sekilde olmasy eritrositlerin yiizey hacim oranmin fazla
olmasin1 saglayarak gaz aligverisini kolaylagtirir. Eritrositler oldukea esnek yapiya sahip
hiicrelerdir. Bu ozelliklerinden dolayr diizensiz sekillere uyum saglayarak, ¢ok kiictik gapl
kilcal damarlardan gegebilirler (56-57).

Eritrositlere kirmizi rengini veren, tagidiklan hemoglobindir ve hiicre
agirliginin yaklagtk 1/3%ni Hb’ ler olustarur. Hemoglobin 4 adet, demir igeren hem ve
globin zincirinden olusur. Hb’ in normal degeri 12- 13 gram/dl” dir. Oksijen, hemoglobindeki
demire baglanarak tasmur. Karbondioksit ise hemoglobinin globin zincirinin amino grubuna
baglanarak taginur.

Eritrositlerin lmm’® kandaki sayist erigkin bir erkekte 4,5- 6 milyon, erigkin bir kadinda ise 4-
5 milyon arasmdadir. Eritrosit sayismm normalden fazla olmasi duramuna polisitemi adi
verilir. Eritrosit sayisimn veya hemoglobin miktarinin normalden diisitk olmasi durumu ise

anemi olarak adlandirihr.
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Sekil 2-3 FEritrosit

Eritrositlerin gorevleri: Fritrositlerin en onemli gbrevi yapilanndak:
hemoglobin sayesinde oksijen ve karbondioksiti tagunaktir. Hemoglobine oksijen
baglandiginda oksihemoglobin, karbondioksit baglandiginda ise karbaminohemoglobin

olusur. Bu tiir baglanmalar geri déntgiumli olup tekrar ayriima soz konusudur (56-58).

. Britrositler - hemoglobin.. aracihiftyla. . asit . baz . dengesinin . diizenlenmesini
saglarlar. Eritrositlerin hiicre zarinda bulunan antijenler (aglitinojenler), kan grubunu belirler.
Eritrosit yapy, fonksiyon ve metabolizmasindaki anormalliklere ve gesitli klinik gdriintimlere
(hastalik, bulgu) yol agabilen gok sayida neden ve bunlarn incelenmesinde kullamlan gok
sayida laboratuar testleri vardir. Kan sayimi (hemogram) denilen, kan hilcrelerinin sayilan
(oranlart) ve hemoglobin ve hematokrit diizeylerinin belirlendigi laboratuar testleri elle
(manuel) yapilabildigi gibi giinimiizde yaygin olarak kullamlan otomatik kan sayim
cihazlariyla yapilabilmektedir. Bu cihazlar ¢ok cesitlidir: bunlarla basitce eritrosit sayisi,
Iokosit sayis1, hemoglobin ve hematokrit ditzeyleri belirlenebildigi gibi, daba detayls (16kosit
alt tiplemesi, trombosit sayisi ve hacmi , retikiilosit sayisi gibi) olclimlerin yapilabildigi

cihazlar da mevcuitur,

Kan sayum cihazlarmda genellikle asagidaki parametreler saptanabilmektedir;
RBC (Red Blood Cell, kirmizi kan hiicresi, eritrosit sayist)
Hgb (Hemoglobin)

e Het (Hematokrit; PCV: Packed Cell Volume)

e MCV (Mean Corpuscular Volume)

e MCH (Mean Corpuscular Hemoglobin)

s  MCHC (Mean Corpuscular Hemoglobin Concentration)

e RDW (Red cell Distribution Width, Eritrosit dagihm geniglign)
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WBC (White Blood Cell, beyaz kan hiicresi, 16kosit sayis1)
e Lym % ve # (Lenfosit % ve sayt)
e  Mono % ve # (Monosit % ve say1)
e Gran % ve # (Granilosit % ve say1)

(Ayrica Neut, Eos, Bas % ve # : Notrofil, eoznofil, bazofil % ve sayisi)

Plt (Trombosit sayist)
o MPV (Mean Platelet Volume)
s PCT (Platekrit)

e PDW (Platelet Distribution Width, Trombosit dagilim genigligi)

Tablo 2-10 Hematolojik Parametreler ve Normal Sinudan

-§ Parametre o} RBC (milyon/mm=) ... Hgb-(gram/dL) ... . Hitc (%o}
Y. Erkek: 4.5-6 13-18 45-52
YaklagikNormal Y. Kadm: 4.2-5.5 12-16 37-48
Degerler Yeridogan: 5.5-6 17-19 % 60”2 kadar

Eritrosit sayisimin normalden yitksek olmas: polisitemi veya eritrositoz olarak
adlandinlir. Bu durum fizyolojik olarak (yilksek irtifada yasamak, fiziksel egzersiz)
olabilecegi gibi, patolojik durumlarda da (polisitemia vera, sekonder polisitemiler -
6rm:KOAH) ortaya ¢ikar.

Eritrosit sayismin normalden disitk oldugu gesitli durumlar vardur:

o Anormal kayiplar

e Anormal eritrosit yikum

o Eritrosit yapimi igin gerekli element (Fe), vitamin (B12) veya hormon (eritropoietin)
eksiklikleri

o Kemik iligl supresyonu

Eritrosit Indeksleri: Eritrosit indeksleri hemoglobin, hematokrit ve eritrosit
sayilan tayin edildikten sonra hesaplanir (MCV, MCH ve MCHC).

Tabloe 2-11 Eritrosit Indeksleri ve Hesaplama Yontemi

Parametre MCV MCH MCHC
Hesaplama Hetx 10/ RBC Hgb x 10 /RBC Hgbx 100/ Het
Referans dejer 80-90 m3 27-32 pg 32-36 gram/dL.
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MCV eritrositin bityiikliign hakkinda fikir verir. MCV normalden yiiksekse
makrositoz (Vit B12 eksikligi, Folik asit eksikligi), digitkse mikrositoz (Fe eksikligi anemisi,
Pb intoksikasyonu, talasemiler), normal degerlerde ise normositer durum soz konusudur.
MCH ve MCHC ise erifrositin kromisi (Hgb’e bagli) hakkinda bilgi verir: Normal ise
normokromik, diisik ise hipokromik ve yiiksek ise hiperkromik durumdan soz edilir.

Eritrosit sayist (RBC), demir eksikligi anemisi (DEA) gelisim sirecinde uzun
siire normal siurlarda bulunur. Demir eksikligi anemisinin ilerledigi durumliarda ise azalir.
Ortalama eritrosit hacmi (OEH=MCV), DEA gelisiminde son bozulan ve tedavi ile en geg
dizelen gostergedir. Mikrositoz gostergesidir. Erigkinlerde normal OEH degeri 80-90 fI’dir.
Eritrosit dagilim genigligi (RDW) anizositozu gosterir. Eritrosit dagilin genigliginin normal
deseri %10-14 olup, %14 den biiyiik olmas: DEA lehinedir (57).
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3. GEREC VE YONTEM

HbAle'nin hemogram parametreleriyle (RBC, MCV, MCH, MCHC, RDW
HB, HCT, PLT, MPV , PDW, WBC ve WBC-alt parametreleriyle) iligkisinin belirlenmesi
amactyla; Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Biyokimya Anabilim dalinda yapilan
bu caligmada Ocak 2010 ve Mayis 2013 tarihleri arasinda bagvuran HbAlc, aglik kan glukozu

ve hemogram parametreleri caligiinug 1939 hastaya ait veriler incelenmigtir.

HbAlc Cahsma Teknigi:

HbA lc testi, immiin tiirbidimetrik inhibisyon yontemiyle Beckman Coulter AU
680 biyokimya otoanalizoriinde ¢aligildi.

Hemogram Calisma Teknigi:

CoHemogramlar,  EDTA? It tam - kan~droeginde; - Beckman - Coulter- LH780
otomatik tam kan sayimi cihazinda ¢aligild.
Aghik Kan Glukozu Calisma Teknigi:
Achik kan glukozn, Beckman Coulter AU 680 biyokimya otoanalizériinde,

serum Orneklerinde enzimatik hegzokinaz yontemiyle gahisild.

3.1. istatistiksel Incelemeler
Cahismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler igin

SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows 18.0 program: kuflamldi.
Caligma verileri degerlendirilirken tanumlayicr istatistiksel metotlar (Ortalama, Standart
sapma) kullamilmistir. Gruplarm cinsiyet verilerinin karstlagtirlmasinda ki kare testi, 2 gruba
ait verilerin karstlagtrilmasmda student t testi, ikiden fazla gruba ait verilerin
kargilagtirilmasinda Oneway Anova testi, goklu karsilagtirmada diger gruplann 1. grupla olan
karsilagtirmasinda Dunnett t (2-sided) testi, bir grup igerisindeki verilerin birbirleriyle olan
iliskilerinin belirlenmesinde pearson korelasyon testi kullanilmustir. Sonuglar % 9571k given

aralifinda, anlamithk p<0.05 diizeyinde degerlendirilmigtir.
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4.1, Demografik Veriler

Arastirmaya dahil edilen 1939 veri setinden 833 tanesi erkek (%42.,96), 1106
tanesi kadmnlara (%57,04) aitti. Yas ortalamas: tim gropta 45,45+21,83; kadinlarda
46,04+21,11; erkeklerde 44,66+22,75 olarak bulunmugtur. Tam dagihouna bakildigmda
%44,7°si DM, geri kalam (%355,3) farklt tamlar almistir (Bkz Tablo 4-1).

4. BULGULAR

Tablo 4-1 Arastirmaya katilanlann cingivet ve tan1 dagilmns

Cinsiyet N (%) Yas (SD)
Erkek 833 (42,96) | 44,66 (22,75)
Kadmn 1106 (57,04) | 46,04 (21,11)
Toplam 1939 45,45 (21,83)
Tam N (%) Yas (SD)
Diger 1073 (55,3) | 37,1(23,6)
DM 866 (44,7) 55,8 (13,6)
Toplam 1939 45,45 (21,83)

almistir. Cinsiyete gore DM ve diger tamlart alanlar arasinda istatistiksel olarak anlamls bir

Aragtirmaya katilan erkeklerin %45,14%, kadintarin ise %44,30™, DM tams:

fark bulunamanugtir (Bkz Tablo 4-2)

Tablo 4-2 Aragtirmaya Katilanlann cinsiyete gore tant dagilim

Cinsiyet

(V)

N (%) Frkek Kadm Toplam p
Diger | 457 (54.9) | 616 (35.7) | 1073 (55,3)

Tam T 1376 (45.1) | 490 (44.3) | 866 (44.7) | '

Toplam 833 1106 1939

29




4.2. Tam Kan Sayim Degerlerinin Analizi

Glukoz (138,28+70,62 mg/dl) ve HbAle (% 7,2142,13) ortalama degerleri
normalden viksek, PDW degeri nornmalin st smirina yakin; Hb ve Hct normalin alt smirima
yakin, RBC, MCV, MCH, MCHC, RDW, PLT, MPV, PCT, WBC, Notrofil, Lenfosit,
Monosit, Eosonofil, Bazofil, Granilosit say1 ve yiizde degerleri normal sinmrlarda bulunmugtur

{Bkz: Tablo 4-3)

Table 4-3 Glukoz, HbAlc ve hemogram parametrelerinin degerleri

Birim N | Minimum | Maksimum | Ortalamasd
Razofil Sayist Hiicre/mm® | 1872 0 1,8 0,05+0,12
Bazofil Yiizdesi % 1872 0 344 0,74+1 .64
Eozinofil Sayisi Hicre/mm® | 1872 0 2.8 0,18:+0,15
Eozinofil Yizdes: % 1872 0 20,7 2,301 .82
Glukoz Mg/dl | 1939 19 547 138,28+70,62
Groniilosit Sayisi Hiicre/mm® | 1939 0 24 .4 5024220
Groniilosit Yizdesi % 1938 0 94 62,11+10,43
HbAlc % 1939 445 17,36 721213
HCT % 1939 0,1 59,6 39,4244 84
HGB g/dl 1938 0,1 19,4 13,23£1,70
Lenfosit Sayist Hiicre/mm® | 1932 0 8.8 2,34+0 82
Lenfosit Yiizdesi % 1931 3,1 65,9 30,64+9,38
MCH Pg 1939 0 37,5 28,58:£2,80
MCHC g/dl 1939 28.5 48.6 33,55+1,23
MCV um’ 1938 55,7 1134 85.17::6,79
Monosit Sayist Hijcre/mm® | 1932 0 4.6 0,55+0,22
Monosit Yitzdest % 1931 0,5 41,5 7024211
MPV um’ 1939 57 14,3 8,70+1,08
Nbtrofil Sayist Hiicre/mm® | 1872 1,1 243 4.81£2.17
Notrofil Yiizdesi % 1872 13,8 93,5 59.27+10,34
PCT % 1938 | 0,003 0,728 0,22:+0,06
PDW % 1939 14,9 19,4 16,49:+0,66
PLT 10°/mm® | 1938 4 853 260,92+78.25
RBC 10%mm® | 19391 0,01 7,32 4.64+0,57
RDW % 1880 11,1 26,2 13,74+1.71
WBC 10°/mm® | 1939 3 29.6 7.9342 44
Yas yil 1939 1 92 45 45421 83
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1. geyrek 475{ 60,56+x11,85 G 88,4
o 2. geyrek 4941 60,01%10,13 0 89.2 0,742
%‘;‘;‘;L‘fs“ % |3 ceyrek | 484|  62.90+9.25 0 92.9] 00000 0001
4. geyrek 485 64,99+9,59 0 94 0,000
Foplam 19381 62,11+10,43 0 94
1, geyrek 475 5,650 91 4,45 16,29
2. geyrek 494 6,014+0,99 4.7 13,29 0,000
HbAlc % |3 ceyrek | 485 7.3441,36 5,09 12,96 0,000 0,000
4, geyrek 485 9 84:1 94 5,76 17.36 0,000
Topiam 1939 7,21+2,83 4,45 17,36
1. ceyrek 475 38,9044,14 24,5 56,3
2. ceyrek 494 39,354:4,42 21,5 59,6 0,333
Het Yo 3. ceyrek 4835 39 6445 23 0,1 52,77 0,024 0,045
4. ceyrek 485 39,79+5,41 21,8 58,7 0,012
Toplam 1939 39,42+4,84 0,3 59,6
1. ceyrek 475 13,1041 ,46 7.9 18,8
2, geyrek 494 13,22:4:1,58 6,4 19,2
HGB g/dl 3. ceyrek 485 28T 8T (DN . FTATT0227
4, ceyrek 484 13,32:+1.91 7,1 19,4
Toplam 1938 13,231,780 6,1 19,4
1. geyrek 472 2,43:+0.91 0,2 8,7
_ ) 2. geyrek 492 2,36,81 0,4 8.8 0,356
;‘:;f;m Huete] 13 eyrak | 4s4]  2,2840,76 0 67| 0021 0002
4. geyrek 484 2,30+0,78 0,2 6,1 0,035
Toplam 1932 2,340,582 ¢ 8.8
I. geyrek 4721 31,91%£10,49 3.8 64
2. ceyrek 492 32.57£9,05 6,3 65,9 0.550
Lenfosit B S ceyrek | 483|  29.9748.49 6.6 81 00000 0003
Yizdesi : : 2 ’ :
4. ceyrek 484 28,10+8,78 3.1 56 0,000
Teoplam 1931 30,6449,38 3,1 65,9
1. ceyrek 475 28,28+2.74 17,6 35,6
2, geyrek 494 28,5742 77 i6,4 34,2 0,237
MCH PR 3. ceyrek 485 28,882 85 0 35,1 0,011 0,002
4, ceyrek 485 28 58+2 B0 15,9 37,5 0,218
Toplam 1939 28,58+2,80 0 375
1. peyrek 475 33 684121 29,9 40,4
2. ceyrek 494 33,561,116 29.5 36,6 0,325
MCHC gfdl 3. geyrek 485 33,52:41,32 28,5 48.6 0,030 0,135
4. geyrek 485 33,4441,20 28.5 37,8 0,009
Toplam | 1939]  33,55:1,23 28,5 48,6
1. geyrek 475 83,91%7.00 58,9 103,6
MCV e 2. ceyrek 494 85,05+6,86 55,7 190,9 0,000 0,024
3. geyrek 484 86,34+626 58,7 106 0,000
4. ceyrek 485 85,3646,81 56 1134 0,003
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Teplam 1938 85,17+6,79 53,7 1134
1. ceyrek 472 0,55+0.20 0,1 1,5
) i 2. geyrek 492 0,5240,19 0,1 1.4 0,090
g’fg{‘:;s“ ngff 3. goyrek | 484|  0,54+021 0 21| 0012 o741
4, ceyrek 484 0,574+0,28 0,1 4,6 0,567
Teplam 1932 0,55:46,22 ] 4,6
1. ceyrek 472 7,14%1,90 2.4 17,7
] 2. geyrek 492 7.17£1,96 1.5 18 0,993
I;,’IS;’;;S % |3 ceyrek | 483 7.01%2,01 0,5 239 0014 o614
4. ceyrek 484 6,78+2 48 1,1 41,5 0,020
Toplam 1931 7.03+2.11 0,5 41,5
1. ceyrek 475 8,571,064 6,4 14,3
2. geyrek 494 8,65%1,03 6,4 12,8 0,514
MPV pm® | 3. geyrek 485 8,73%1,11 57 13,3 0,000 0,067
4. ceyrek 485 8,85:¢1,13 58 14,2 0,000
Toplam 193% 8,70+1,08 5,7 14,3
1. geyrek 460 4,68+2,02 11 17,7
) : 2 ooyl | 477] 4265164 T 163 0008 |
I;:;f;ﬁi Hr::f;?f 3. geyrek | 463 4,80+1,90 1.3 15 0,0000 0721
4. ceyrek 472 5.5042.77 1,3 24,3 0,000
Toplam 1872 4,81+2,17 1,1 24,3
1. geyrek 4601 57,89k11,69 13,8 88,1
2. geyrek 477 57.06+09,82 24,1 88,8 0,451
Natrofil % 13 ceyrek | 463|  59.03+925 29.1 27 00000 0007
Yizdesi 2
4. geyrek 472 62,20+9.72 23,7 93,5 0,000
Toplam 18721 59,27+10,34 13,8 93,5
1. geyrek 475 0,2320.06 0,035 0,602
% 2. geyrek 494 0,23:£0,06 0,078 0,465
PCT 3.ceyrek | 485]  0,221+0,06 0,003 0,646 0,354
4. ¢eyrek 484 0,2230,07 0,033 0,728
Teplam 1538 0,224+0,06 0,003 8,728
1. geyrek 475 16,4040,70 15 19,4
2. geyrek | 494]  16,40%0,65 14,9 19 0,996
PDW % 3. geyrek 485 16,54:£0,64 15 19,2 0,060 0,003
4. geyrek 485 16,6240,64 15,1 19 0,000
Foplam 1939 16.,494+0.66 14,9 19,4
1. geyrek 4751 269,00482,74 472 754
2. geyrek 494 { 264,00+£69,93 84 507 0,629
PLT 10°/mm’® | 3. geyrek 485 | 256,80+80.40 4 853 0,011 0,041
4. geyrek 484 253,90+£78 91 30 603 0,008
Toplam 19381 260,90+78,25 4 853
I. ceyrek 475 4,660 56 2,89 6,72
RBC 105mm® | 2. ceyrek 494 4,640, 49 2,97 6,77 0,212
3. ceyrek 485 4,60+0,59 0,01 7,28
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4. ceyrek 485 4,6840,62 2,77 7.32
Toplam 1939 4,64+0,57 9,01 7,32
1. geyrek 463 13,63+1,64 11,1 26,2
2. cayrek 480 13,7041,69 111 20,9
RDW % |3.ceyrek | 463  13,85+1,67 11,3 23 0,256
4. ceyrek 474 13,7641 83 11,2 26,2
Toplam 1880 13,74+1,71 ill 26,2
1. ceyrek 475 7884210 3,6 20,6
2. geyrek 494 7.4042 04 3,6 19 0,005
WRBC H};‘gﬁ’ 3 geyrek | 485]  7.8742,29 37 86| 0000 1,000
4, ceyrek 485 8,5942 98 3 29.6 0,000
Topiam 1939 7,53:4:2, 44 3 29,46
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Tium grup test sonuglart HbAlc ceyrek (quartile) degerlerine gore 4 gruba aynldiginda

elde edilen sonuclar tablo 4-5 de verilmigtir. Ikinci, 3. ve 4. ¢eyrek gruplarmm 1. ¢eyrek

grubuna gore istatistiki karsilagtirma sonuglary da tablo 4-5 de verilmigtir,

Tablo 4-5 HbAlc ceyrek degerine gére 4 gruba aynlmis test sonuglars; bu 4 grubun toplu ve

1. geyrek degeri referans alindifinda diger gruplarla karsilastirma istatistik degerleri

Tesi Bivim | Grup i Oﬂfsl:ma Minjimum | Maksimum AN(;VA Dul;neﬁ
1. geyrek 490 5,30+0,21 4,45 5,59
2. ceyrek 480 5,01+0,22 5,6 6,38
HbAlc % 3. ceyrek 485 7,28+0,55 6,39 8,34
4. ceyrek 484 10,381,537 8,35 17,4
Toplam 1939 7.21+£2,13 4,45 174
1. geyrek 4901  26,65+19,51 1 80
2. ceyrek 4801 40,6222 2] 2 91 0,000
Yag yil 3. geyrek 4851 58,07%13,11 10 92 0,000 0,000
4. geyrek 484 56,63%13,14 6 83 0,000
Toplam 1939 | 45,45:21,83 1 92
L. ceyrek 477 0,08+0,10 0 1.2
2. geyrek | 464 0,05+0,16 0 1,8
Ig:;g?l Hr‘::;e" 3. ceyrek | 466 0,05+0,10 0 08| 0,065
4. geyrek 463 0,0540,13 0 1,1
Toplam 1872 0,05:+0,12 0 1,8
1. ceyrek 477 0,641, 48 0 22,3
2. geyrek 464 0,852 32 0 34,4
%ﬁ‘jiﬁi % |3 ceyrek | 466 0,7241,10 0 10,6 0,268
4. ceyrek 465 0,75+1,39 0 14,6
Toplam 1872 0,74+1,64 0 344
1. ceyrek 477 0,1640,13 0 0,8
) ) 2. geyrek 464 0,17£0,15 0 1,2 0,942
g;’;:;"m H;‘I’;"" 3 geyrek | 466|  0,18%0,15 0 5] 0015] o401
4, geyrek 465 0,19+0,18 0 2,8 0,014
Toplam 1872 0,18:40,15 0 2.8
1. geyrek 477 2,22+1.73 0 15,3
‘ 2. geyrek | 464 2,3242 07 0 19,6
g.‘;i‘é‘;?l % |3 ceyrek | 466 2.41+1.73 0 17,2 0,407
4. ceyrek 465 2,26+1,73 0 20,7
Topiam 1872 2,30+1,82 G 20,7
Glukoxz My/di I. ceyrek 490 88,81+1234 41 155 0,000
2. geyrek 480 101,95%21,72 19 244 0,000
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3. ceyrek | 485] 140,66:41,41 33 403 0,000
4. geyrek 484} 221,9948274 52 547 0,000
Toplam | 1939| 138,28+70,62 19 547
1. ceyrek | 490 4,70+1,91 0 15,1
| |2ceyrek | 480] 4554168 0 11,3 0,557
g:;z‘f"s“ H;‘;f 3 ceyrek | 485]  5.1742,55 0 244] 0,000 0002
4. ceyrek 484 5,6542 38 1,9 23,1 0,000
Toplam 1939 85,02+2,2¢ 0 24,4
1. geyrek 490 60,67£11,13 0 893
. 2. ceyrek 480 | 60,23+11.35 0 93,3 0,849
g"ﬁ”z’é";is‘;s‘t % 13.ceyrek | 484|  63,2749,68 0 94 0,000{ 0,000
4. geyrek 484 64,28:-8,80 © 36,2 92.3 0,000
Toplam 1938 62,11+1043 0 94
1. geyrek 430 39,2843 ,85 271 59,6
2. ceyrek 430 39,00:4,99 0,1 36,3 0,687
HCT % 13.ceyrek | 485 39224494 21,8 52,7 0,001 0,995
4. geyrek 484 40,18+5,40 21,5 58,7 0,010
Toplam 1939 39,424,584 0,1 59,6
1. geyrek 490 13,2941,35 88 19,2
2. ceyrek 480 13,03£1,76 0,1 18,8 0,046
HGB g/dl 3. geyrek 484 13,141,772 7.1 17,3 0,001 0,339
4. ceyrek 484 13,45%1,90 6,4 19,4 0,339
Toplam 1938 13,23+1,70 0,1 19.4
1. geyrek 489 2,38+0.87 0,4 8,7
_ ) 2. geyrek 476 2,36+0,90 0,2 8.8
g:;‘f:s‘t Hr‘;‘;;e’ 3. geyrek | 483 2.26+0,74 0 5.1 0,076
4. geyrek 484 2,37+0,75 0,2 6,1
Toplam | 1932 2,34:0,82 0 8,8
1. geyrek 4891  32,13£10.24 6,3 65,9
2. geyrek 476 32.19+9,64 3,1 65,6 0.999
I{,‘*ﬁ.“f‘”i.* % |3 ceyrek | 482  29,55+8,50 3.7 280 0000|0000
tzdesi »
4, geyrek 484 28,6948,55 4,3 56 0,000
Toplam 1931 30,64+9,38 3,1 65,9
1. geyrek | 490  28,68£2,67 18,5 356
2 ceyrek | 480] 28224316 0 33,9 0,027
MCH e 3. geyrek 485 28,88x2 67 17,8 37,5 0,002 0,525
4, geyrek 484 28 5342 62 16,4 348 0,758
Toplam | 1939  28,58+2,80 0 375
1. ceyrek | 490  33,84%119 29,5 40,4
2. ceyrek | 480|  33,43%137 28,5 48,6 0,000
MCHC g/dl |3 ceyrek | 485|  33,49%1,10 28,5 37,6 0,000 0,000
4. ceyrek 484 33,45+1,18 29,5 37,8 0,000
Toplam | 1939|  33,55:1,23 28,5 48,6
MCV um® |1 geyrek | 490 84,69:+6,72 60,2 104 0,001
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2. gayrek 479 84, 58+728 56 101 0,988
3. ceyrek | 485]  86,1846,67 58,5 113 0,002
4 ceyrek 484 85,23+6,36 55,7 99 0,465
Toplam 1938 85,1746,79 55,7 113
1.ceyrek | 489 0,53+0,18 0 1,4
) i 2. geyrek 476 0,5240,19 0 1,5 0,909
gi;?;s‘t H;‘;’f’ 3. ceyrek | 483 0,54:£0,20 0 16| 0000 o711
4 geyrek 484 0,60+£0,29 0,1 4,6 0,000
Toplam 1932 #,55£0,22 g 4,6
1. geyrek 489 7,081 .90 0,5 17,7
) 2. geyrek 476 7.07£1,97 0,5 18
I;IS:;:;: % 13.ceyrek | 482 6,92:41,88 1,1 14,8 0,620
4. geyrek 484 7,03+2 39 1,4 41,5
Toplam 1931 7,02+2,11 0,5 41,5
1. geyrek 490 8.57+1,09 5,7 14,3
2. geyrek 480 8,71£1,06 58 13,3 0,098
MPV pum | 3. geyrek 485 8,7141,07 59 i3 0,004 0,105
4. geyrek 484 8,82+1,10 6 14,2 0,001
Toplam 1939 8,70+1,08 5,7 14,3
1. geyrek 477 4 501,89 1,4 15
) i 2, geyrek 464 4,36:41,63 1,1 11,1 0,603
?:}fj;ﬁ} H;‘;;e/ 3 coyrek | 4661  4,9742,53 1.5 243 0000 0002
4, geyrek 465 5,412 .37 1.3 22,1 0,000
Toplam 1872 4,81+2.,17 L1 24,3
1. gayrek 4771 57,83%£11.38 24,1 88.8
2. geyrek | 4641 57,52+10,75 13,8 93,2 0,940
Natrofil % |3 ceyrek | 466  60,4049.23 345 93s| 0000 0000
Yiizdesi *
4. cayrek 465 61,3549 32 23,7 90,2 0,000
Topiam 1872 589,27+10,34 13,8 93,5
1. ceyrek 490 0,220,606 0,06 0,42
2. ceyrek 480 0,23%0,06 0 0,57
PCT % 3. geyrek 484 0,22+0.06 0,06 0,65 0,096
4. ceyrek 484 0,23+0,07 0,03 0,73
Toplam 1938 0,22+0,06 0 0,73
1. geyrek 490 16,3940,69 15 194
2. geyrek 480 16,41+0.67 15,1 19,2 0,925
PDW % |3 ceyrek | 485  16,55+0,63 14,9 19 0,000| 0,001
4, ceyrek 484 16,600,063 15,1 19 0,000
Toplam 1939 16,49+0,66 14,9 194
1. geyrek 4901 263,92+73,01 67 539
2, geyrek 480 263,31£73,51 4 578
PLT 10 [ ok | 484 | 254,92880.85 60 8531 0,257
4. geyrek 484 | 261,50+84,91 30 754
Toplam 1938 | 260,92x78,25 4 853
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1. ceyrek | 490 4.66+0,50 3,26 6,77
. 2. ceyrek 480 4,6340,60 0,01 6,48 0,779
RBC 0%mm 3 ek | 485|  4,5640,56 277 728| 0000 0025
4. ceyrek | 484 4,72:40,60 2,84 7,32 0,172

Toplam 1939 4,640,587 0,01 7.32

1. geyrek 478 13,43:+1,52 11,1 26,2
2. geyrek 467 13,86+1,71 11,1 21,2 0,000
RDW % |3, ceyrek | 470  13,96%1,81 11,2 23,7 0,000 0,000
4. geyrek 465 13,761,774 11,2 26,2 0,036

Toplam | 1880|  13,741,71 11,1 26,2

1. geyrek 490 7,62+£2,10 3.7 17,5
s 2. geyrek 480 7,48+1,97 3.6 159 0,670
WBC 10mm [y orek | 485| 8,002,380 33 2061 0000 o038
4, ceyrek 484 8,622 63 3 25 0,000

Toplam: 1939 7.93:£2.44 3 29,6

4.3. Tamya Gbre Kan Saiiﬁn Degérlerinin Analizi

Taniya gore (Diyabeti olan ve olmayanlarda) aynlan iki gruba ait degerler ve bu iki grubun
istatistiki kargilastirma sonuglar tablo 4-6 da sunulmustur.

Tablo 4-6 Tamiya gore yas ve tam kan sayimui parametrelerinin ortalama, standart sapma

degerleri ve gruplar arast kargilagtirma sonuglar

Parametre Birimi | Tam n Ortatamadksd p:
Diger | 1073 37,09+23,60
Yag yil 0,000
DM 866 55,81%13,56
, | Diger | 1040 0,04+0,13
Bazofil Sayis1 Hiicre/mm 0,134
DM 832 0,0540,12
] , Diger | 1040 0,73+1,83
Bazofil Yiizdesi % - 0,814
DM 832 0,75+1,36
) 5 | Diger 1040 0,17+0,13
Eozinofil Sayis1 Hitcre/mm 0,024
DM 832 0,18:+0,18
Diger 1040 2,28+1,84
Eozinofil Yizdesi % s 0,560
DM 832 2.3341,79
Dig 1073 | 111,49+49,17
Glukoz Me/dl & : 0,000
DM 8661 171.47%78.63
. i N Diger 1673 4,794£1,92
Groniitosit Sayist Hiicre/mm 0,000
DM 866 5,30£2.47
. . Diger 1072 61,21£10,81
Groniilosit Yizdesi % 0,000
DM 866 63,2229 82
Dip 1073 6,301 57
HbAlc % £ 220,000
DM 866 § 35:2,20
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Diger

1073

39,5244,52

HCT %o 0,331
DM 866 39304521
Diger | 1073 13284158

HGB @/dl 0,193
DM 865 13,17+1,84
Dig 1069 2,36+0,88

Lenfosit Sayisi Hiicre/mm® il : 0,218
DM 863 2,320,773
e Diger | 1068 3},48+9 85

Lenfosit Yiizdesi Y 0,000
DM 863 29,60+8 68
Dig 1073 28,52%2.67

MCH pe il ’ 0,264
DM 866 28,662 .95
Dijer 1073 33,58+1,20

MCHC g/dl = 0.214
DM 866 33,51:41,26
Dig 1073 84 854666

MCV o al 0,020
DM 865|  85,5746.92
Dig 1069 0,54+0,19

Monosit Sayis Hiicre/mm® ol 0,028
DM 863 0,5640.25
. . Diger | 1068 7,08%1,88

-+ Monoesit-Yizdesi—-| Yo 0,189.
DM 863 6,95:42,35
Dip 1073 8.65:+1,10

MPV pm’® =2 2t 0,025
DM 866 8,76%1 06
Dig 1040 4,59%],89

Nétrofil Sayist Hiicre/mm’ il 0,000
DM 832 5,0842,45
i L . Diger | 1040| 5833+10,79

Notrofil Yiedesi Y 0,000
DM 832 60,44+6,93
Diger | 1073 0,2240,06

PCT % 0,765
DM 865 0,22:40,07
Diger 1073 16,45+0.68

PDW % 0,004
DM 866 16,54+0,64
5 5 | Digger 10731 2622047444

PLT 107/ mm 0,421
DM 8651 259,33+82,74
6. 5 |Diger | 1073 4,670,54

RBC 10%mm 0,009
DM 866 4,61:0,60
Diger 1045 13,68+:1,67

RDW % £ : 0,137
DM 835 13.8041,75
N , |Diger | 1073 7,722,117

WBC 16°/mm’ 0,000
DM 866 8,19+2,71
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HbAlc degerlerine gore (HbAlc >6.5 ve HbAlc <6.5) olusturulan iki grup

verileri ve iki grubun istatistiki karstlagtirma sonuglan tablo 4-7 de sunulmugtur.

Tablo 4-7 HbAlc Dizeyine gore (HbAlc>6.5 ve HbAlc<6.5) yas ve tam kan saymm

degerlerinin ortalama, standart sapma degerleri ve gruplar arasi kargilagtirma sonuglar

HbAlc| N | Ortalamatsd P

Yas ol >=6,50| 940 | 57,44x12.93 | 0,000
< 6,501 999 34,1622 48

Bazofil Sayisi Hicre/mm® >=6,50 903 0,050,121 0,121
< 6,50 969 0,0440,13

Bazofil Yiizdesi o >=6,50] 903 0.74+1,271 0,984
< 6,50| 969 0,74%1,91

Eozinofll Sayist Hiicre/mm® 2= 6,501 903 0,1920,17 | 0,007
< 6,50| 969 0,17:0,14

Eozinofil Yitzdesi % >= 6,30} 903 23121,72 1 0,839
<650 969 2,29+1 91

Glukoz M/di >=6 50| 940 | 183 34477,13 | 0,000
< 6,50 999 95 88+19,35

Grontilosit Sayist Hiicre/mm® >=6,30 240 5,4332,48 | 0,000
< 6,501 999 4,63+1,81

Groniilosit Yiizdesi 9 > 6,501 939 63,83:+9.24 | 0,000
< 6,501 999 60,50+11,20

HCT % >= 6,501 940 39,69+5221 0,019
< 6,501 999 39.17+4.44

HGB o/di >= 6,501 939 13,29+1,83 ] 0,149
<6,50] 999 13,1741,57

Lenfosit Sayis Hiicre/mm® 226,301 938 2,320,753 | 0,197
< 6,50 | 994 2 3640 88

1 enfosit Yizdes: o >=650| 937 29,07£8.49 { 0,000
< 6,50 994 32,1149,93

MCH pg >= 650 940 28.69+2,67| 0,083
< 6,50 | 999 28.47+2 91

MCHC ol > 6,50 | 940 33 462115 0,002
< 6,50] 999 33,63£1,29

MOV - >= 650 | 940 85,664:656 [ 0,002
< 6,501 998 84,7046,97

Monosit Sayis: Hiicre/mm® >=6,50| 938 0.57+0,25 | 0,000
< 6,50 994 0,53+6,19

Monosit Yiizdesi %, >= 0,50 937 6,962 28 ¢+ 0,208
< 6,501 994 7,08:+1,93

MPV pon’ >= 6,50 940 8,7741,09 | 0,007
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< 6,50 999 8,64+1.07

Notrofil Sayis Hiiere/mm® >=6,50] 903 5.2132,46 | 0,000
< 6,50 969 4 441178

Notrofil Yiizdesi o »= 5,50 | 903 60,95:49.25 | 0,000
. < 6,50] 969 57.704:11,04

PCT % > 6,50 939 0,220,071 0,636
< 6,50 999 0,2230,06

PDW o, >=6,50] 940 16,57+0.641 0,000
< 6,501 999 16,41+0,68

PLT 10¥mm® >= 6501 939 | 258 2248326 | 0,141
< 6,501 999 | 263,46x73,17

RBC 1 05/mm® >= 6,501 940 4.64£0,59 | 0,981
< 6,50 | 999 4,64::0,55

RDW v, >= 6501 907 13,8341,79 ] 0,025
<650 973 13,65+1,63

WRC {0 farn® >= 6,50 940 8.33:£2.74 | 0,000
< 6,501 999 7.56+2 05

4.4. Yas, Glukoz ve HbAlc ile Kan Saymm Parametrelerinin Analizi

HbAlc <6,5 olan grupta, yas, glukoz ve HbAlc degerleriyle tam kan sayim
parametreleri arasmdaki iligki tablo 4-8 de; HbAlc >6,5 olan gruptaki iligkiler tablo 4-9 da;
Diyabetik olmayan gruptaki iligkiler tablo 4-11 de; Diyabetik olan gruptaki iligkiler tablo 4-12

de verilmigtir. Bu bolme yapiimaksizin tim grup ele almp incelendiinde bahsi gegen

parametreler arasmdaki ifiskiler ise tablo 4-10 da sunulmustur.

Tablo 4-8 HbAlc <6,5 olan grupta, yas, glukoz ve HbAlc degerleriyle tam kan sayim

parametreleri arasindaki itigki

Parametre Birimi Yas | Glukez | HbAlc
r 0,034 -0,005 0,044
Bazofil Sayist Hiicre/mm’ p 0,296 0,888 0,174
N 969 969 Q69
r 0,031 -(,008 0,043
Bazofil Yizdesi % p 0334 08021 0,183
N 969 969 969
T 0,015 -0,022 0,062
Eozinofil Sayisi Hicre/mm’ |p 06361 0,500] 0,052
N 969 969 969
r 0,053 0,014 0,078
Eozinofil Yizdesi Yo p 0,101 0,6541 0,016
N 969 969 969
Glukoz Mg/dl  |r 0,384 0,455
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p | 0,000 0,000
N 999 999
T 0,054 -0,009] -0,034
Grontilosit Sayist Hiicre/mm® D 0,086 0,773 0,290
N 999 999 999
r 0,283 0,089 0,016
Groniilosit Yiizdesi % D 0,000 0,005 0,605
N 999 999 999
3 0,419 0,455
HBAIC % p | 0000] 0,000
N 999 9858
I -0,050| 0047} -0,033
HCT % p | 0111 0,137} 0304
N 999 999 999
T -00681 -0,0601 -0,081
BEGB g/dl p 0,031 0,0601 0,010
N 999 999 999
T -0,3581 -0,1131 -0,040
Lenfosit Sayis Hicre/mm® P 0,000 0,000 0,202
N 994 994 994
r 0318 00961 -0,023
Lenfosit Yizdesi % p 0,000 0002] 0466
N 994 994 994
r 0,298 0,0381 -0,073
MCH pg p 0,000 0,233 0,022
N 999 999 999
r 0,046 -0,024] -0,143
MCHC g/dl p 0,1421 04411 0,000
N 999 999 999
T 0,426 0,100 0,006
MCV um®  |p | 0,000 0,002| 0,859
N 998 998 998
r 0,095 -0,077F -0,022
Monosit Sayist Hicre/mm® p 0,003 0,015 0,494
N 994 994 994
T -0.0061 -0.030; -0,00]
Monosit Yiizdesi Y p 0,861 0,3521 0,963
N 994 994 994
r 0,100 0,028 0,079
MPV um®  |p | 0002] 0380] 0013
N 999 999 999
I 0,054 -0,0603] -0,041
Notrofil Sayist Hiicre/mm’ p 0,093 0,931 0,202
N 969 969 969

42




r | _0276] 0,095| 0,002

Natrofil Yizdest Yo p 0,000 0,003 0,941
N 969 969 969

r | -0246] -0039! 0,014

PCT % p | 0000] 0220] 0,648
N 999 999 999

r | 0250| 0049] 0,038

PDW Yo p | 0000 0118] 0,227
N 999 999 999

r | -0,273| -0,049| -0,020

PLT 10%mm’ {p | 0000 0122] 0,536
N 999 999 999

r | -0347] -0119] -0,037

RBC 10%mm® 1p | 0,000]  0000] 0,246
N 999 999 999

r | 0201] 0084} 0,159

RDW % p | 0,000| 0,009} 0,000
“““““ N 973 73] 9N

r | -0,119| -0,060| -0,048

WBC 10mm’  |p | 0000] 0057] 0,131
N 999 999 999

Tablo 4-9 HbAlc >6,5 olan grupta, yas, glukoz ve HbAlc degerlerivle tam kan sayim

ooege

Parametre Birimi YAS | GLUKQZ | HbAle
t 0,008 0,055 0,046
Bazofil Sayisi Hicre/mm® |p | 0,816 0,098| 0,167
N 903 903 903
r 0,028 0,0471 0,036
Bazofil Yizdest % P 0,406 0,156 0,279
N 903 903 903
T -0,002 -0,043 -0,023
Eozinofil Sayisi Hitcre/mm® p 0,943 0,196 0,490
N 903 203 903
r 0,020 0,065 -0,072
Eozinofil Yizdesi % p 0,548 0,051 0,030
N 903 903 903
r | -0,039 0,641
Glukoz Mg/dl  |p 0,228 0,000
N 940 940
Groniilosit Sayis Hiicre/mm® F- 0,033 0,114 0,083
p 0,310 0,000 0,011
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N 940 940 940
r 0,123 0,123 0,072
Grontilosit Yizdesi % P 0,000 0,600 0,027
N 939 939 939
r -0,067 0,641
HbAlc % p | 0,041 0,000
N 940 940
r -0,137 0,099 0,124
HCT % p 0,000 0,002] 0,000
N 940 940 940
r | 0,160 0,101 0,117
HGB g/di p | 0,000 0,002 0,000
N 939 939 939
i3 -3, 174 -0,002 0,054
Lenfosit Sayisi Hiicre/mm® | p 0,000 0,952 0,096
N 938 938 938
r -0,151 0,098 -0,060
| Lenfosit Yiizdesi Y p 0,000 0,003 0,066
N 937 937 937
r 0,087 -0,0441 0,081
MCH pg p 0,007 0,177] 0,013
N 949 940 940
r | -0,110 0,021 -0,014
MCHC g/dl D 0,001 0,516] 0,660
N 940 940 940
r 0,158 0,063 -0,093
MCV am®  |p | 0,000 0,055| 0,004
N 940 940 940
r | 0019 0,000 0,066
Monosit Sayist Hiicre/mm® p 04,563 {,780 0,043
N 938 938 938
¥ 0,036 -0,101 -0,023
Monosit Yizdesi %% p 0,273 0,0021 0,476
N 937 37 937
r 0,000 0,105 0,046
MPV wm®  1p 10,990 0,001| 0,155
N 940 940 940
r 0,030 0,113] 0,078
Notrofil Sayis Htiere/mm® {p | 0,363 0,001 0,019
N 903 903 903
¥ 0,117 0,123 0,076
Notrofil Yizdesi % p 0,000 0,000] 0022
N 903 903 903
PCT % r 0,079 -0,003 0,078
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p | 0,016 0,934| 0,017
N 939 939 939
r | 0,034 0,090 | 0,086
PDW % p | 0,299 0,006 | 0,008
N 940 940 940
r | 0,074 -0,0491 0,053
PLT 10%mm®  |p | 0,024 0,137 0,108
N 939 939 939
r | 0,234 0,143 0,183
RBC 10%mm®  |p | 0,000 0,000] 0,000
N 940 940 940
r | 0,099 -0,087| -0,086
RDW % p_| 0,003 0,009] 0,010
N 907 907 907
r | 0,015 0,095 0,091
WBC 10%mm®  |p | 0,638 0,003 0,005
N 940 940 940

Table 4-10 Bitin Orneklemde yas, glukoz ve HbAlc degerleriyle tam kan saymm

parametreleri arasindaki iligki

Parametre Birimi Yas | Glukez | HBAIC
r 0,040 0,049 0,051
Bazofil Sayis: Hiwre/mm® | p | 0,082] 0,035 0,029
N 1872 1872 1872
r 0,025 0,018 0,017
Bazofil Yizdesi % o 0,276 0,442 0,472
N 1872 1872 1872
r 0,040 0,011 0,042
Eozonofil Sayim Hitcre/mm” p 0,084 0,626 0,067
N| | 1sm| 187
T 0,037 -0,027 -0,018
Eozonofil Yiizdesi % p 0,106 0,239 0,433
N 1872 1872 1872
r 0,374 0,793
Glukoz Mg/dl p 0,000 0,000
N 1939 1939
r 0,131 0,179 0,177
Graniilosit Sayist Hilcre/mm® | p 0,000 0,000 0,000
N 1939 1939 1939
¥ 0,278 0,170 0,152
Granidosit Yizdesi % p 0,000 0,000 0,000
N 1938 1938 1938
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r| 0432 0,793
HbAlc % p | 0000F 0,000
N | 1939 1939
r | 0,039] 0,084 0,097
HCT % p | 0090} 0,000 0,000
N| 1939 1939 1939
r | -0,0651 0,070 0,073
HGB g/di p | 0004] 0,002 0,001
N | 1938 1938 1938
r | -0,265] -0,036| -0,005
Lenfosit Sayist Hicre/mm® | p | 0,000f 0,112 0,832
N | 1932 1932 1932
r| -0,300f -0,162| -0,150
Lenfosit Yitzdesi % p | 0000} 0,000 0,000
N | 1931 1931 1931
r | 0209F 0,008 -0,011
MCH P p | 0000 0,738 0,631
ST o0 55 193
r| -0,092] -0,036| -0,074
MCHC g/di p| 00007 0111 0,001
N| 1939 1939 1939
r| 0313] 0,026 0,015
MCV pn’ p | 0000f 0252 0,505
N | 1938 1938 1938
r| 0,016] 0,046 0,106
Monosit Sayrsi Hicre/mm® | p | 0,481 0,043 0,000
N| 1932 1932 1932
r| -0,007] -0,080| -0,033
Monosit Yizdest % P 0,765 0,000 0,146
N | 1931 1931 1931
r| 0,085 0,098 0,075
MPV g’ p| 0000} 0,000 0,001
N | 1939 1939 1939
r| 0,128} 0,177 0,172
Notrofil Sayis Hicre/mm® | p 0,000 0,000 0,600
N| 1872 1872 1872
r| 0,270F 90,170 0,150
Notrofil Yizdesi % P 0,000 0,000 0,000
N| 1872 1872 1872
r| -0,151{ -0,013 0,030
PCT % p | 0000f 0,559 0,193
N | 1938 1938 1938
PDW % r| 0209f 0,127 0,132
p | 0000f 0,000 0,000
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N | 1939 1939 1939
r| -0,176] -0,055| -0,003
PLT 1¥mm® | p | 0,000] 0016 0,896
N | 1938 1938 1938
r| 0,247] 0,063 0,080
RBC 10%mm® | p | 0,000 0,006 0,000
N | 1939 1939 1939
r| 0,159] -0,005 0,013
RDW % p ! 0000] 0,838 0,509
N | 1880 1880 1880
r] 0027 0,148 0,163
WBC 10%mm® | p | 0236] 0,000 0,000
N1 1939 1939 1939

Diyabet tams1 olmayan grupta, yas, glukoz ve HbAlc degerleriyle tam kan
saym parametreleri arasindaki iligki tablo 4-11 de; diyabet tanil: gruptaki itigkiler tablo 4-12

de verilmistir.

Tabloe 4-11 Diyabetik Olmayan Grupta, Yas, Glukoz ve HbAlc ile kan sayimi

parametrelerinin iligkisi

Parametre Birimi Yas Glukozr | HbAlc
r 0,034 0,040 0,050
Bazofil Sayist Hiicre/mm® | p 0,279 0,200 0,106
N 1640 1040 1040
r 0,031 0,028 0,038
Bazofil Yizdesi % P 0,312 0,360 0,218
N 1040 1040 1040
r 0,014 0,027 0,036
Eozinofil Sayisi Hiicre/mm’ P 0,655 0,385 0,245
N 1040 1040 1040
f 0,032 0,001 -0,010
Eozinofil Yizdesi % P 0,302 0,983 0,742
N 1040 1040 1040
r 0,409 0,807
Glukoz Mg/di P 0,000 0,000
N 1073 1073
r 0,112 0,112 0,136
Gronttlosit Sayisi Hiicre/mm® p 0,000 0,000 0,000
N 1073 1073 1073
r 0,306 0,133 0,130
Groniilosit Yizdest % p 0,000 0,000 0,000
N 1072 1072 1072
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r 0,468 0,807
HbAlc % P 0,000 0,000
N 1073 1073
T 0,011 0,090 0,097
HCT % p 0,720 0,003 0,001
N 1073 1073 1073
r 0,023 0,072 0,064
HGB g/dl P 0,449 0,018 0,037
N 1073 1073 1073
r -0,3200  -0,051}  -0,026
Lenfosit Sayisi Hiere/mm® | p 0,000 0,093 0,398
N 1069 1069 1069
r 03301 -0,135] -0,134
Lenfosit Yiizdesi Yo P 0,000 0,000 0,000
N 1068 1068 1068
¥ 0,288 0,030 0,003
MCH PE p 0,000 0,331 0,916
5 T T T
r 0,114] -0,050] -0,103
MCHC g/di p 0,000 0,100 0,001
N 1073 1073 1073
r 0,397 0,055 0,040
MCV r p 0,000 0,069 0,188
N 1073 1073 1073
f -0,020 0,032 0,084
Monosit Sayist Hicre/mm® | p 0,503 0,291 0,006
N 1069 1069 1069
r 0,012 -0,024] -0,014
Monosit Yiizdesi % P 0,706 0,433 0,637
N 1068 1068 1068
r 0,102 0,106 0,083
MPV par P 0,001 0,000 0,007
N 1073 1073 1073
3 0,111 0,106 0,127
Naotrofil Sayiss Hiiore/mm® | p 0,000 0,001 0,000
N 1040 1040 1040
r 0,294 0,120 0,117
Notrofil Yiizdest % p 0,000 0,000 0,060
N 1040 1040 1040
r 0,239  -0,062| -0,018
PCT % p 0,000 0,043 0,548
N 1073 1073 1073
— v r 0,257 0,133 0,143
p 0,000 0,000 0,000
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N 1073 1073 1073
r 02621 0,094  -0,043
PLT 10 fmm® p 0,000 0,002 0,160
N 1073 1073 1073
r 0,263 0,045 0,060
RBC 10%/mny’ p 0,000 0,141 0,049
N 1073 1073 1073
r 0,217 0,083 0,101
RDW % p 0,000 0,007 0,001
N 1045 1045 1045
r -0,035 0,076 0,115
WBC 10%/mm® P 0,246 0,013 0,000
N 1073 1073 1073

Tablo 4-12 DM tams1 konulan grupta, Yas, Glukoz ve HbAlc ile kan saymm parametrelerinin

iligkisi

Parametre Birimi Yas | Glukez | HbAlc
r 0,017 0,038 0,029

Bazofil Sayist Hiicre/mm® | p 0,629 0,270 0,397
N 832 832 832
r 0,008 0,008 -0,009

Bazofil Yiizdesi % p | 0814} 0823 0,797
N 832 832 832
r| 00330 -6,036| 0,009

Fozinofil Sayist Hiicre/mm® | p 0,342 0,306 0,800
N 832 832 832
T 0,045 0,068 0,045

Eozimofil Yizdesi % p 0,195 0,049 0,192
N 832 832 832
T 0,075 0,709

Glukoz Mg/dl p 0,027 0,000
N 866 866
2 0,076 0,166 0,143

Groniilosit Sayist Hiere/mm® § p | 0,026 0,000] 0,000
N 366 866 866
r 0,181 0,163 0,119

Groniilesit Yizdesi % D 0,000 0,000 0,000
N 866 866 866
r 0,081 0,709

HbAlc % p | 0016] 0,000
N 866 866

HCT % r | 0,117 0,114 0,142

49



p 0,001 0,001 0,000
N 866 866 866
ri 0,132 0,105 0,127
HGB g/dl P 0,000 0,002 0,000
N 865 865 865
r| 0,88} -0,007 0,048
Lenfosit Sayist Hucre/mm® | p 0,000 0,834 0,159
N 863 863 863
r{ -0198; -0142} -0,108
Lenfosit Yiizdesi % P 0,000 0,600 0,002
N 863 863 863
¥ 01181 0,027 0,045
MCH pg p i 00060 0,430 0,186
N 866 866 866
r| -0,049) -0,011] -0,04]
MCHC g/dl p 0,153 0,757 0,233
N 866 866 866
T 0,204 -0034} -0,056
MCV pm’ p| 0000 03i5] 0,100
N 865 865 865
T 0,015 0,024 0,100
Monostt Sayis Hiicre/mn’® | p 0,667 0,483 0,003
N 863 863 863
ri -0,001) 0,106 -0,026
Monosit Yiizdesi % p 0,986 0,002 0,438
N 863 863 863
r 0,002 0,071 0,036
MPV um’ p{ 0945 0,036 0,292
N 866 866 866
T 0,072 0,169 0,141
Notrofil Sayist Hicre/mm® | p | 0,037 0,000 0,000
N 832 832 832
¥ 0,169 0,170 0,122
Notrofil Yizdesi % p 0,000 0,000 0,000
N 832 832 832
r | -0,070 0,011 0,067
PCT Y% p 6,039 0,744 0,049
N 865 865 865
r 0,089 0,098 0,093
PDW %a P 0,009 0,004 0,006
N 866 866 866
r | 0,065 -0,023 0,046
PLT 10%mm® | p | 0,055 0492] 0,176
N B6S 865 865
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£l 02450 0137| 0,176
RBC 10%mm* | p | 0,000 0,000] 0,000
N 866 866 866
r| 00600 -0,100] -0,089
RDW % p| 0085] 0004 0,010
N 835 835 835
r ] 0018] 0149| 0,149
WBC W0%mm® | p | 0,599] 0,000 0,000
N 866 866 866

Glukoz Degerlerine Gore 4 Ceyrekte Yas ve Kan Saymmi Parametrelerinin Dagilams

{Tablo 4-4) ;

Aragtirmaya katilanlann glukoz degerine gore yag ve tam kan parametrelerinin

4 ceyrekte dagilimma ve 1. geyrege gore diger ceyreklerin anlamliliklarma bakildiginda; yas
ortalamasinm 2., 3. ve 4. geyrekte 1. ceyrefie gore anlamlt olarak yiiksek oldugu ve 1.
ceyrekten 4. ceyrefe dogru arthf gozlenmektedir. Graniilosit sayr ve yiizdesi, 3. ve 4.
geyrekte 1. ceyrege gore anlamli olarak yiksektir ve en yiksek 4. ceyrekte, ondan sonra 3.
ceyrektedir. HbAlc nin, 2., 3. ve 4., geyrekte 1. geyrege gore anlamlr olarak yiiksek oldugu ve
1. geyrekten 4. geyrege dogru arttifit gozlenmekiedir. Het, 3. ve 4. geyrekte 1. geyrefe gore
anlaml olarak yitksektir ve 1. geyrekten 4. geyrege dogru artmaktadir. Hb, 1. ceyrekten 4.
ceyrege dogru giderek artmaktadir, Lenfosit say1 ve yiizdesi, 1. ve 2. geyrekte en yitksek ve 3.
ve 4. ceyrekte 1. ceyrege gore anlamh olarak digiktir. MCH, 3. ¢eyrekte 1. ¢eyrege gore
anlamli olarak yitksektir ve en yiiksek 3. ¢eyrekte, ondan sonra en yiksek 4. ceyrektedir.
MCHC, 4. ceyrekte 1. geyrege gore anlamli olarak dﬁsﬂktﬁr ve 1. geyrekten 4. ceyrege dogru
azalmaktadic, MCV, 2., 3. ve 4. ¢eyrekte 1. peyrege gore anlamh olarak yiksekfir ve en
yiilksek 3. ¢eyrekte, ondan sonra en yiksek 4. geyrektedir. MPV, 4. geyrekte 1. geyrege gore
anlamli olarak yiiksektir ve 1. geyrekten 4. ¢eyrefe dogru artmaktadir. Notrofil sayr ve
yiizdesi, 3. ve 4. geyrekie 1. ceyrege gore anlamli olarak yiiksektir ve en yiiksek 4. ceyrekte,
ondan sonra en yiksek 3. geyrektedir. PDW, 3. ve 4. ceyrekte 1. geyrege gore anlamlt olarak
yitksektir ve en yiksek 4. geyrektedir. PLT, 3. ve 4. geyrekte 1. geyrege gore anlaml olarak
digitktiir ve 1. ceyrekten 4. geyrege dogru azalmaktadir. RDW, en yiiksek 3. geyrekte, ondan
sonra sirasiyla 4., 2. ve 1. geyrektedir. WBC, 4. ¢eyrekte 1. geyrege gére anlamli olarak
yiiksektir ve en yiiksek 4. geyrekte, ondan sonra en yiksek 1., 3. ve 2. geyrektedir (Bkz Tablo

4-4).
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HbAle Degerlerine Gire 4 Ceyrekte Yas ve Kan Saynm Parametrelerinin Dagshnn
(Tablo 4-5) ;

Aragtirmaya katilanlarin HbAlc degerine gore yas ve tam kan parametrelerinin 4 geyrekte
dapilimma ve 1. ceyrege gore difer ceyreklerin anlambiliklarma bakildifinda; yas
ortalamasinm 2., 3. ve 4. geyrekte 1. ceyrege gore anlamli olarak yitksek oldugu ve en yiksek
3. geyrekte oldugu goriilmektedir. Eozinofil sayisy, 4. ¢eyrekte 1. geyrege gore anlamli olarak
yiiksektir ve 1. geyrekten 4. ceyrege dopru artmaktadir. Glukoz dizeyi, 2., 3. ve 4. geyrekte, L.
geyrege gore anlamli olarak yiksektir ve 1. ceyrekten 4. geyrege dofru artmaktadir.
Graniilosit say1 ve viizdesi, 3. ve 4. geyrekte 1. ¢eyrege gore anlaml: olarak yiksektir ve en
yitksek 4. ceyrekte, ondan sonra en yitksek 3. ceyrektedir. HCT, 4. geyrekte 1. geyrege gore
anlamlt olarak yiksektir ve en yiksek 4. g¢eyrekte, ondan sonra smasiyla 1., 3. ve 2.

ceyrektedir. Hb, en yiksek 4. ¢eyrekte, ondan sonra en yiksek 1., 3. ve 2. geyrektedir,
Lenfosit yiizdesi, 3. ve 4. geyrekte 1. geyrege gore anlamli olarak disiktir ve 1. geyrekten 4.
geyregic dogru giderek azalmaktadie. MCH, en yiiksek 3. geyrekte, ondan sonra swrasiyla 1., 4.
ve 2. ceyrektedir. MCHC, 2., 3. ve 4. geyrekte 1. geyrefie gore anlamli olarak digiktiir.
MCYV, 3. geyrekte 1. geyrege gore anlamls olarak yiiksektir ve en yitksek 3. ¢eyrekte, ondan
sonra sirastyla 4., 1. ve 2. geyrektedir. Monosit sayisi, 4. ¢eyrekie 1. geyrege gore anlamh
olarak yiiksekiir ve en yviksek 4. geyrektedir. MPV, 4. geyrekie 1. geyrege gore anlamlt
olarak yitksektir ve 1. geyrekten 4. ceyrege dogru artmaktadir. Notrofil say1 ve yiizdesi, 3. ve
4. ceyrekte 1. geyrege gore anlamh olarak yiiksektir ve en yiksek 4. geyrekte, ondan sonra 3.
gevrektedir. PDW, 3. ve 4. ceyrekte 1. geyrefe gore anlamlt olarak yiiksektir ve 1. ceyrekten
4. geyrege dogru artmaktadir. PLT, en yitksek 1. ¢eyrekte, ondan sonra sirasiyla 2., 4. ve 3.
ceyrektedir. RDW, 2., 3. ve 4. geyrekte 1. geyrege gore anlamli olarak yiiksektir ve en
yitksek 3. geyrekte, ondan sonra sirastyla 2., 4. ve 1. geyrektedir. WBC 3. ve 4. geyrekte 1.
ceyrege gore anlamht olarak yiiksektir ve en yitksek 4. ceyrekte, ondan sonra en yiiksek 3.
ceyrektedir (Bkz Tablo 4-5).
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Tanrya gore (Diyabeti olan ve oclmayanlarda) Yas ve Kan Saymmu Degerlerinin Analizi
(Tablo 4-6) ;

Aragtirmaya katilanlarm DM tams: alanlarin yas ortalamas 55,81+13,56 vl ve
diger tani grubunun yas ortalamast 37,09+23,60 yil olarak bulunmug ve iki grup arastndaki
fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur, Glukoz dizeyi DM tamist alanlarda orfalama
171,47+78,63 mg/dl olarak, diger tamx grubundan anlami: olarak yiksek bulunmugtur. HbAlc
diizeyleri de DM tamsst alanlarda anlamli olarak yiksektir. Grantlosit say1 ve yitzdesi DM
tanist alanlarda anlamli olarak yiksektir (Bkz: Tablo 4-6).

DM tams alanlarda, lenfosit yizdesi %29,60+8,68, RBC dizeyi 4,61:0,60
106/mm3 olarak anlamli olarak disiktir. Notrofil sayist 5.08+2.45, notrofil yizdesi
2660,44:+6,93, WBC diizeyi 8,19+2,71 103/mm3, MCV diizeyi 85.57+6.92, MPV duzeyi
8.76+1.06, PDW diizeyi 16.54:0.64, eozinofil sayist 0.18+0.18, monosit sayisi 0.56+0,25
_olarak DM tamst alanlarda anlaml olarak yiiksek bulunmugtur (Bkz: Tablo 4-0)

HbAlc DeBerlerine Giore (HbAle >6.5 ve HbAlc <6.5) Yas ve Kam Sayimi
Parametrelerinin Dagiinn (Tablo 4-7) ;
HbAlc degerinin > 6,50 ve < 6,50 olarak gruplandiriidift incelemede;
HbAlc degerinin > 6,50 olan grubun yag ortalamas, eozinofil sayisi, glukoz,
granitlosit sayi ve yiizdesi , HCT, MCV, Monosit Sayisi, MPV, nétrofil say1 ve yiizdesi,
PDW, RDW ve WBC ortalamast, HbAlc <65 olan gruba gore yiksektir ve iki grup

arasindaki fark anlamlidir.
HbAlc degerinin < 6,50 olan grubun lenfosit yiizdesi ve MCHC ortalamast,
HbAlc >6.5 olan gruba gore yiiksektir ve iki grup arasindaki fark anlamhidir (Bkz: Tablo 4-7).

Biitiin Orneklemde, Yas, Glnkoz ve HbAlc ile kan saymm parametrelerinin ikiskisi
(Tablo 4-10) ;

Bazofil sayist, glukoz ve HbAlc ile pozitif yonde gok zayif iligkili
Glukoz, vas ile pozitif yonde normal iliskili, HbAlc ile pozitif yonde giigli
itigkili
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iligkili

iligkili

Graniilosit sayis1 ve yiizdesi, yas, glukoz ve HbAlc ile pozitif yonde zayif

HbAlc, vas ile pozitif yonde normal iliskili, glukoz ile pozitif yonde giigla

HCT, glukoz ve HbAlc ile pozitif yonde zayif iligkili
HGB, vyas ile negative yonde ¢ok zayif iligkili, glukoz ve HbAlc ile pozitif

yonde ¢ok zayif iligkili

Lenfosit sayisy, yas ile negative yonde zayif iligkili

Lenfosit yizdesi, yas, glukoz ve HbAlg ile negative yonde zayif iligkili
MCH ve MCV, yas ile pozitif yonde zayif iligkili

MCHC, vas ve HbAlc ile negative yonde gok zayif iligkili

Monosit sayisi, glukoz ve HbAlc ile pozitif yonde ¢ok zay:f ligkili
Monosit yiizdesi, glikoz ile negative yonde ¢ok zayif iligkili

MPV, vas, glukoz ve HbAlc ile pozitif yonde zayif iligkili

Notrofil sayis: ve yizdesi, yas, glukoz ve HbAlc ile pozitif yonde zayif iligkili
PCT, vas ile negative yonde zayif iligkili

PDW, yas, glukoz ve HbAl¢ ile pozitif yonde zay:f iliskili

PLT, yas ve glukoz ile negative yonde ¢ok zayif iligkili

RBC, yas ile negative yonde zayif iligkili, glukoz ve HbAlc ile pozitif yonde

¢ok zayif iligkili

RDW, yas ile pozitif yonde zay:f iligkilt
WRBC, glukoz ve HbAlc ile pozitif yonde zayif iligkili (Bkz Tablo 4-10)
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5, TARTISMA VE SONUC

Glikozile hemoglobinler; kan glukoz diizeyi ile orantis olarak HbA™ mn
B zincirinin progresif glikozilasyonuyla olugur. HbAlc genellikle DM’lu hastalarda
wzun siireli kan glukoz regilasyonunu degerlendirmek igin kullanilmaktadir. GHb
degerleri yanlizea kan glukoz seviyesine bagli olmayip aym zamanda eritrositlerin
yagam siiresine de baghdir (59). Uluslararas: Diyabet Federasyonu (IDF) ve Amerikan
Endokrinoloji Toplulugu'na (ACE) gore HbAlc diizeyi %6,5 diizeyinin altinda
tatulmalidic. ADVANCE (Diyabet ve Vaskiiler Hastaliklar Hareketi: Preteraks ve
Diamikron MR kontrollii Degerlendirme) galismasinda HbAlc diizeyinin %6,5 altinda

~ olmast-durumunda mikrovaskiiler-hastaliklarm-azaldit-gosterilmistir (59-63).

Ancak, HbAlc cesitli genetik, hematolojik hastalik gibi faktorlerden
etkilenebilir (64). HbAlc'nin renal yetmezlikde, miyokard enfarktisii gegirenlerde,
sigara icenlerde ve yaghlarda arttifn bilinmektedir (65,66). HbAlc’yi degistiren
taktorler (64);

1. Hemolitik anemiler; eritrosit omriinin kisalmasi nedeniyle
HbAlc¢® yi digtiriir

2. Eritropoezis, HbAIc yiiksek: demir eksikligi, vitamin B12
eksikligi, eritropoesiz disuklaga, HbAIc disik: eritropoetin alimi, demir alimu,
vitamin B12 alim1, kronik karaciger hastalif1

3. Degistirilmis hemoglobin: hemoglobindeki genetik ya da
kimyasal degisimler: hemoglobinopatiler, HbF, methemoglobin (HbAlc'yi
diigiirebilir ya da viikseltebilirler)

4. Glikasyon: HbAIc yliksek: alkolizm, kronik bobrek yetmezligi,
intraeritrosit PH dusiklugi, HbAlc diigik: aspirin alimi, vitamin C alim, tam
hemoglobinopatiler, intraeritrosit PH yitksekligi, degisken HbAlIc: genetik
belirleyiciler

5. FErnitrositlerin yikumy: HbAlIc yiksek: evitrosit Omriintin uzamasi
splenektomi; HbAIc diigik: eritrosit omrinia kisahf splenomegali,

hemoglobinopatiler, ilaglar (ribavirin ve dapsone gibi)
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. yiiksektir,

6. Tahlillerde: HbAIc ypiiksek: hiperbilirubinemi, karbamile
hemoglobin, alkolizm, yitksek doz aspirin alimi, kronik opioid kullanmmi; HbAlc
diigtik: hipertrigliseridemi degisken HbAIc: hemoglobinopatiler

Caligmamizda incelenen olgulanm  %44,66’simn DM  oldugu
bulunmustur. Buna paralel olarak; glukoz ve HbAlc parametreleri tamdan bagimsiz
olarak incelendiginde; glukoz degeri ortalama 138,28+70,62 mg/dl, HbAlc ortalama
9%7.2142.13 olarak bulunmugtur. Cabgmaya alman grubun tani dagilim dikkate
alndigmda asimda DM oraninin yiiksek bir grup oidugu ve bu nedenle yas ortalamasi,
cinsiyet oramnn bu tantya gore normal olabilecegi sdylenebilir. Kan degerleri dagilimi
DM’de gozlenen bulgulara yakin olabilir. Aragtrmaya katilanlarda DM tamist alanlarm
glukoz ditzeyi ortalama 171,47+78,63 mg/dl olarak diZer tan grubundan anlamli olarak

Bu calismada cinsiyet dafilimi %57,04 kadn %42,967st erkek, yag
ortalamasi ise; 4545+21,83; kadmlarda 46,04221,11; erkeklerde 44,66+22,75"dir.
TURDEP-] ilk caligmada (1998) DM tamsinin kadinfarda %20 daha fazla goriintirken,
2010 caligmasinda kadin ve erkek orammnm neredeyse esit oldufunu agiklanmigtir.
Calismamizda da erkeklerin %45,14°1, kadinlanin ise %44,30’u DM tanist almagtir,
Cinsiyete gore DM ve diger tamlan alanlar arasinda istatistiksel olarak anlaml bir fark
bulunamamigtir  (67). Cahsmamizda diger tam grubuma ait detay wverilerin

degerlendirilmesi ile ilgili bilgilerimiz yeterli degildir.

HbAlc, glukoz ile Hb’in eritrosit igerisinde kondansasyonuyla irreversibl
olarak ve yavag bir sekilde olugmaktadir. Plazmadaki glukoz eritrosit igerisinde
hizlandirlmis difiizyonla girer. Bu yiizden eritrosit igerisindeki HbAlc yiizdesi plazma
glukoz diizeyinin “kiimiilatif” ortalamasmi yansitir. HbAlc'nin DM’un tanismda,
divabetik hastalanin kontrolinde ve diyabetik komplikasyonlarn tanmmasmda bir
gosterge olarak kullanilmast amac ile ¢ok sayida arastwma yvapumistir. Bu
arastrmalarmn bulgulan, HbAlc diizeyi ile diyabet tansinm konulamayacagini fakat
diyabetiklerin metabolik regtilasyonlarmm saghkli olarak takip edilebilecegini
gostermektedir (68-71).
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THA Lonin corthlama ceritoosit vyast {ile ifkkili bir parametre oldugu
iﬁ::kg'siﬂéﬁrf’ﬂéagllzdﬁﬁ&n@ﬁﬁﬁaﬁdékﬁE%%Aic{Eéﬁzgﬁ&&ﬁgga@ézzeﬁ%ﬁtméﬁﬁere gore anlaml olarak
virttkesklatir. Hidemdlitik sanemi pxgibi %ahaﬁtﬁﬁxﬁdaﬁdawe%zékﬁti«:kaéiémalarda HbAlc diizeyi
nnors bldendduglik-bihunabilin £4) }fﬁumlmnédﬁﬂi;éééﬁéﬁtnﬁd%ki;g;ng eritrositlerin oranmin
yitksek olmasidir. Demir eksikligi anemisinde (DEA), HbAlc oram yiksek
bulunmustur. Bunun muhtemel nedeni olarak da dolagimdaki yagh eritrositlerin oranmm

artmast gosterilmigtir (71-73). Kronik anemi HbAlc diizeyini yukseltirken, hemolitik
durumlarm ise HbAlc dizeyinde digiise neden oldugu bilinmektedir (4).
Normoglisemik kigilerde, Hb glikozilasyon hizinm eritrosit yagam siiresine bagh oldugu
ve eritrosit yasam siiresinin tahmininde de HbAlc seviyelerinin kullantlabilecegi

bilinmektedir (4).

Eritrositlerin morfolojik karakteristiklerini en iyi, MCH ve MCV™

gosterir. MCH diizeyi genellikle MCV ile paralellik gosterir. MCHC diizeyi biiylime
sirasnda ve ¢ogu hastalik seyrinde sabit kalir. Kan viskozitesi (hematokrit) de
HbAlcyi etkileyebilmektedir (70,72). Aragtirmacilar HbAlc ile eritrositer parametreler
arasmdaki iliskinin nedeninin plazma hacmindeki olast degigimlere ve buna bagh olarak
gelisen hemokonsantrasyona bagli olabilecegini de bildirmiglerdir (70). Ford ve
arkadaglarmm (74) galismasinda HGB ile HbAlc arasinda anlamli pozitif korelasyon
bildirilmistir. Ford ve arkadaslarimin ¢aligmasinda HGB < 10 g/dl oldugunda HbAlc
%5.28, HGB > 17 g/dl oldugunda HbAlc %5.72 olarak gosterilmigtir. Bizim
¢ahismamzda HGB, HbAlc > 6.5 olan grupta HbAlc <6.5 olan gruba gore yitksek
olmakla birlikte istatistiksel olarak anlaml degildi (p=0.149, Bkz Tablo 4-7). HTC,
HbAlc >6.5 olan grupta HbAlc <6.5 olan gruba gore anlamh olarak yiksek (p=0.019,
Bkz Tablo 4-7) olmakla birlikte, HCT diyabetik grupta non-diyabetik gruba gore
dusiikti (p=0.331, Bkz Tablo 4-6). MCV, HbAlc 26.5 olan grupta HbAlec <6.5 olan
gruba gore istatistiksel olarak anlamli yiksek (p=0.002, Bkz Tablo 4-7) olmakla
beraber, biitin ¢alisma grubundaki pearson korelasyon testinde MCV ile HbAlc
arasindaki iligki istatistiksel olarak anlamh degildi (=0.015, p=0.505, Bkz Tablo 4-10).
MCH, HbAlc >6.5 olan grupta HbAlc <6.5 olan gruba gore yiksek olmakla birlikte bu
yitkseklik istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0.083, Bkz Tablo 4-7).
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Yapilan ¢alimalarda geng eritrositlerin olgun eritrositlerden daha dusik
diizeyde glikozillenmis Hb igerdikleri gosterildiginden, esasen HbAlc diabette ghisemik
regillasyonun  degerlendirilmesinde kullaniimakla beraber, anemilerin teghis ve
takibinde de kullanilan bir gostergedir. Demir eksikligi anemisinde tedavi dncesi yiksek
HbAlc diizeyleri tesbit edilmis ve demir eksikligi anemisinin tedavisi ile birlikte
anlamli olarak diigmeler gozlenmistir (4). Alict ve arkadaglarmin (75) demir eksikligi
anemisinde HbAlc ve fruktozamin degerleri arasindaki iligkiyi inceledikleri
¢alismasinda; diyabeti olmayan dermir eksikliji anemisi grubunda demir tedavisi oneesi
HbAlc diizeyi (5.74+0.66), demir tedavisine baglanmasindan 6 hafta sonrasindaki
HbAlc dizeyine (5.23+040) gore anlamhi olarak ytiksekti (p<0.001). Erkan ve
arkadaglarinm (7) yapmus oldugu galigmada, nondiyabetik hastalarda DEA olan gruptaki
ortalama AKS’leri dogal olarak normal smrlarda olup, baslangigta yiksek olan

ortalama HbATc diizeyi demir tedavisinden sonra normale inmiyve “anlanly - fark—~ -

bulunmugtur. Davis ve arkadaslarinm (32) yapmis oldugu galismada ise, Tip 2 DM’li
hastalarda yine AKS sabit tutularak DEA’si olan grupta demir tedavisinden sonra
HbAlc %154°den %11%e diigmuistir. Aytekin® in ¢alismasmda (69) demir eksikligi
anemisi olan Tip 2 DM hastalarmm HbAlc degerleri, demir eksiklifi anemisi tedavisi
sncesi (%7.8+1.9), demir tedavisinden 3 ay sonrasma (%7.5+1.7) gére yiksek
bulunmus, fakat istatistiki olarak anlamhi bulunmamgtir (p>0.05). Tartm ve arkadaglart
(9), HbAlcnin demir eksikligi anemisinde neden yiiksek oldugunu bilmemelerine
rapmen, demir tedavisinden sonra dolagima katlan geng eritrositlerin, daha onceki
HbAlc miktarm: dilue ettiklerini diistinmislerdir, Hipertiroidili hastalarda oksijen
tilketiminin artmas: doku oksijen miktarini azaltir, bu da eritropetini uyararak eritrosit
kilesini artiryr, Hipertiroidi, oksijen titketimini artwarak deoksi hemoglobinin
yitkselmesine neden okur. Deoksi hemoglobin de oksi hemoglobinden 2 kat daha hizl
glikozile olur. Biitiin bunlar hipertiroidili hastalarda aglik kan glikozunun ytikselmest ile
agtklanir. Sinan’m calismasindada (76) hipertirodili grubun MCV degerleri ve HbAlc
degerleri yilksek bulunmustar. Bu bulgular hipertiroidili hastalarm anormal glisemik

regiilasyona sahip oldngunu gostermektedir.

Uremili hastalarda normalin altindaki HbAlc seviyeler ortalama eritrosit

yasam siiresinin azalmis olmastyla agiklanabilir (4).
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HbAlc ve RDW’ nin kardiyovaskiiler hastaliklarla iligkisi incelenmistir.
Bazt caligmalarda; anormal HbAlc sonuglan tekrarlayan kardiyovaskiler olaylarla
iligkilendirilmistir (77). Veeranna ve arkadaglarimn (78) 1999-2008 yillan arasinda
15.343 diyabeti olmayan kardiyovaskiiler hastalis olmayan sagltkli insanlarla yaptig
aligmada RDW, HbAlc ile anlaml olarak pozitif iligkili bulunmug ve énemli olgiide
kardiyovaskiiler hastaliklara aracilik eden bir faktér otarak bildirilmistir.

Bizim ¢alismada; RDW, HbAlc > 6.5 olan grupta, HbAlc<6.5 olan
gruba gore istatistiksel olarak anlamli yiksek (p=0.025, Bkz Tablo 4-7) olmakla
beraber, biitiin calisma grubundaki pearson korelasyon testinde RDW ile HbAle
arasindaki iliski istatistiksel olarak antamli degildi (1=0.015, p=0.509, Bkz Tablo 4-10).

Kronik ~hiperglisemi Hastalarin ~immin sistemini baskifanmakta e

infeksiyonlara egilimleri arttirmaktadir. Tnfeksiyon sirasinda hastalann insilin ihtiyact
artmaktadir (79). DM’un neden oldugu metabolik deregiilasyon ¢esitli organ
sistemlerinde ikincil patofizyolojik degisikliklere neden olur. Endotel yaralanmalari,
inflamasyon ve oksidatif stres (OS) ile iligkilidir. Tip 2 DM hastalannda OS ve
inflamasyon gostergesi olan polimorfoniikleer 16kosit (PMNL) yiikseklifi pek ¢ok
calismada gdsterilmistir. Farah ve arkadaglarmm (80) gahigmasmda WBC ve PMNL
sayisinin ve CRP gibi inflamasyon parametrelerinin HbAlc ile pozitif iligkili oldugu
gosterilmistir. Son zamanlarda, DM’lu hastalarda kardiyovaskiler risk ile CRP
arasindaki iligki onemli dlgide vurgulanmustir, Bu galigmalarda, CRP diizeyindeki gok
az miktardaki bir artism bile hem KVH hem de DM’la iliskili oldugu gosterilmistir.
Unver ve arkadaslarinm (81) ¢aligmasinda, Tip 2 DM’y hastalarda, hsCRP ile glukoz
ve HbAlc duzeylerini KVH gelisim riski agisindan degerlendirmigler ve diyabetik
hastalarda yas, glukoz, HbAlc ve hsCRP diizeyleri arttikga KVH gelisiminin arthiim
raporlamiglardir.

DM’da hizh gelisen aterosklerosis ve endotel disfonksiyonu ve insulin
direnci arasinda ¢ok yakmn bir bag vardir. Endotel disfonksiyonu diyabetik anjiopatinin
gelismesine oncilik etmekte ve diyabetik angiopatinin patogenesinde anahtar rol
oynamaktadir. Insitlin direnci, oksidatif stres ve inflamasyon, endotel disfonksiyonunun
gelismesine katkida bulunur (80). In vitro galigmalarda HbAlc diizeyi yiksek olan

kontrolsiiz hiperglisemili diyabetlilerde, periferik kandaki monositler tercihen atherom
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gelisimi oncesinde endotele yapisarak subendotel bosluga gé¢ ederler ve makrofaj
kopiik hicre yizimi olarak lipid katmanma donigirler (80). Yapilan caligmalarda;
kardiyovaskiler olaylarn yikksek oranda oldugu bilinenlerde, 16kosit hiicre
gruplarimdaki agregasyonda bir artig oldugu gosterilmistir (82). Giordanoe ve arkadaglan
(83) 35 yeni tip 1 DM tamist almig hastada, 25 yas esitlenmis safhikli insan ve 5
Hodgkin hastasinda serum soluble IL-2 Reseptor dizeyini incelemisler ve tip 1 diabet
hastalarinda serum soluble IL-2 Reseptor dizeyi yitksek bulunmustur. Bu yiksek
diizeyin HbAlc ve yas ile korelasyonu gosterilmemistir. Bu bulgularla tip 1 DM de IL-2
ye bagumht lenfosit fonksiyonlarimin diizenlenmesinde uyarilmig IL-2 Reseptorii nin
potansiyel anlamlt bir roli oldugu vurgulanmigtir. Elhadd ve arkadaglarmin (82)
caligmasinda 28 DM hastas1 ile makrovaskiiler hastalik klinigi ve hikayesi olmayan yag

ve cinsiyet olarak eslestirilmis 28 hasta kargilagtwilmig ve bu caligma sonucunda

“diyabetli “gripta lokosit agregasyonu anlamli “olarak " yiksek bulunmustur (ortalama:
31.10+%10,26 vs 25,7+%9,38, p<0,04). Bu ¢alismada; diyabette makrovaskiiler
hastalifin klinik belirtilerinin ortaya ¢rkmasindan once WBC agregasyonu goruldigu
gosterilmistir. Noguchi ve arkadaglarmm (84) soluble interseliiler adhezyon molekiilii-1
(sSICAM-1) konsantrasyonu ve Iokosit sayistyla aterosiklerosis risk faktorlerinin etkisini
aragtirdiklan ¢alismasinda tiim check-up muayenesine gelmis 90 hasta incelenmigtir. Bu
galigmada sekiz risk faktorii belirleyici aday degigken olarak secilmistir. Bunlar, yas,
BMIL, urik asid, HbAlc, giinlik igilen sigara sayisi, total kolesterol, trigliserid ve HDL
kolesterol diizeyleridir. Bu calismaya gore aterosiklerozis igin en giight risk faktorii
l6kosit sayisidir (WBC) ve WBC sayist ile HbAlc arasmda pozitif gigli ilisks
gosterilmistir. Inoue ve arkadaglarinm (85) ¢aligmasinda ise saglikii popiilasyonda
istirahat swasindaki kalp hiz: ve inflamasyon parametreleri arasindaki iligki incelenmis,
HbAlc ve istirahat kalp lmzi ile WBC arasmda anlamli pozitif iligki tim caligma
popitlasyonunda gosterilmis, kan basinct ve aghk plazma glukoz dizeyi ile WBC
arasindaki anlamli pozitif iligki yalnizca kadinlarda gésteritmistir.

Greer ve arkadaslan (86), galigmalarnda 30 gebe olmayan normal
kadinda, 20 gebe olmayan diyabetik kadinda, 32 gebeligi normal seyreden diyabet
olmayan kadinda ve 17 insiilin kullanan gebe diyabetik kadinda, vaskiler
komplikasyonlara duyarhhigm ve nétrofil aktivasyonunun belirteci olarak plazma
notrofil elastaz diizeyini incelemisler ve ¢aligmanin sonunda plasma noétrofil elastaz

diizeyinin, normal gebe kadinlarda gebe olmayan nondiyabetik gruba gore anlamh
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olarak viiksek, gebe olmayan diyabetik grupta gebe olmayan nondiyabetik gruba gore
anlamli olarak yitksek, gebe diyabetik grupta gebe olmayan diyabetik gruptan ve gebe

olan nondiyabetik gruptan anlamh olarak yitksek oldngunu bulmuglardir.

Caligmamizda HbAlc parametresi dizey > 6,50 ve < 6,50 olarak
gruplandinidigmda; HbAlc > 6,50 grubunda WBC ditzeyi (8,334:2,74), HbAlc < 6,50
grubundan (7,56+2,05) anlamls olarak yitksek bulunmugtur(p<0.001, Bkz Tablo 4-7).
Glukoz ve HbAlc dizeylerinin geyrekler bazinda incelendiginde WBC, 3. ve 4.
ceyrekte en yiksektir(Bkz Tablo 4-4 ve Tablo 4-5). Graniilosit sayi/yizde ve nétrofil
sayl/yiizde degerleri, HbAlc > 6.5 olan grupta, HbAlc <6.5 olan gruba gore anlamli
olarak yiksektir (P<0.001, Bkz Tablo 4-7). Glukoz ve HbAlc diizeylerinin geyrekleri
bazinda incelendiginde, granilosit sayy/yizde ve notrofil sayy/yizde degerleri, 3. ve 4.

ceyrekte en yiksektir ve 1. gevrege gore anlamli olarak yiksektir.

Saplikhi popiilasyonda ortalama trombosit hacmi (MPV) ile trombosit
sayist arasinda ters bir iligki bulunmaktadir. Bu dengedeki bazi sapmalar trombosit
hemostatik fonksiyonlarinda degisiklerle sonuglanabilir. MPV, PDW 1980'h yillardan
beri otomatik tam kan sayim cihazlannda hesaplanmaktadir. Trombositler buyiklik,
yogunluk, yas ve metabolik fonksiyonlar agismdan farkhiliklar gosteren kiigik “diskoid”
hiicrelerdir (87).

Trombosit hacmindeki farkhbiklar, dolasimdaki  trombositlerin
yaglanmasmdan ziyade kemik ilgindeki iretim etmenlerine bagh olarak
megakaryositlerin farkly aynigmas: sonucy meydana gelir. Biyik trombositler, sires
frombositleri olarak tammlanabililer ve trombopoetik strese yamt olarak
megakaryositlerin artmis bityiimesi ile iligkilidirler. MPV periferik trombosit yikiminin
arttipt durumlarda artar. Geng trombosit tretiminin arttift hastaliklar, artmg yikim ve
yeni iiretilen hiicrelerin ani salmrmma bagl olarak MPV’nin yitksek olmastyla
birliktedir. Gene trombositler bityitk, yogun ve daha aktiftirler. Tim bu degisikliklerin
yanisira ¢esitli hastaliklarin trombosit hacimleri tizerine etkilerinin olmas kacinimazdir

(87).
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Diyabetik bireylerde artmis trombosit aktivitesinde hipergliseminin rold
agik degildir (6,10-12). Diyabetiklerde koagiilasyon kaskadmin timii disfonksiyoneldir.
Fibrinojen ve PAI-1’in artmast pthtuun gozimmesindeki bozuklukta ve tromboza
egilimdeki en olast nedenlerdir. Tip 2 Diyabetik bireylerde trombositler normal
bireylere gore damar endoteline yapigma ve agregasyona daha egilimlidirler. Instilin,
trombosit hiperaktivitesinin dogal antagonistidir ve endotelden PGI2 ve NO retimini
ve PGI2’ye trombosit duyarlibmi arttirr, Diyabetiklerde insilin  etkisindeki
bozukluklar mikro ve makrovaskuler olaylara neden olan trombosit aktivite
bozukluguna ortam yaratir (65). Daha 6nceki ¢aligmalar gostermistir ki; tip 2 diyabetik
olgularda artmis trombosit duyarlilips ve trombosit tiretim hizinda artis, MPV” de artiga
neden olabilir (66). MPV tek bagina trombosit aktivasyon belirteci olarak kabul
edilmektedir. MPV*deki degisiklikler, iromboza egilimde ve trombotik olaylarda tanisal

agidan onemlidii. ' Yapilan ¢alignmalar sonucunda; “bityiik ~trombositlerin—kagtk

trombositlerden daha ¢ok reaktif ve agreabl oldugu gosteriimigtir (65).

Literatiirde Diyabetik hastalarda MPV’nin arttigt, bunun artmis kan
glukozu ve bazi glukoz metabolitlerine baglt gelisen osmatik sismeye bagl olabilecegi
gosterilmigtir (88). Bazt galigmalarda DM’da ortalama trombosit yasam siiresinin daha
kisa oldupu gosterilip, bunun da MPV artig igin bir mekanizma olabileceBi
vurgulannustir. Jones ve arkadaglars (11), 12 Diyabetik ve 6 nonDiyabetik hastanin
trombosit omriinii olgmiis ve diyabetik hastalarda trombosit Smrimiin daha kisa
olduguny ve HbAlc’de dizelme saglanmast ile uzadiim gostermistir. Diyabetik
hastalarda artmis trombosit aktivasyonu ¢esitli galigmalarda gosterilmigtir (12,13),

Dindar’in (89) 60 Diyabetik ve 50 nondivabetik hasta grubu ile yaptiklari
caligmada diyabetik hastalardan olugan vaka grubunu HbAlc diizeylerine gore
HbAle<7 (n:30) ve HbAlc>7 (n:30) olarak iki gruba ayumuslar ve hastalann
biyokimyasal parametreleri glukoz, AKS, HbAlc ve hemogram degerlerini 12 saat aghk
sonrast kan alimarak incelemisterdir. Olgularm MPV sonuglan incelendiginde Diyabetik
grubunun MPV’si (10.91 + 1.11 L), kontrol grubuna gore (10.23 + 1.02 L) anlamh
derecede yitksek bulunmustur. MPV degeri HbAlc<7 olan grupta ortalama 10.53+0.82
fl, olup HbAlc>7 olan grupta 11.2441.23 fL olarak olgiilmis, fark istatiksel anlaml
bulunmustur. MPV ile HbAlc arasinda pozitif korelasyon gosterilmistir (r:486;

p:0.001). Bazi caligmalarda, Tip II Diyabetes Mellitus’lu bireylerin daha yiiksek
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MPV’ye sahip olduklan ve bu durumun mikrovaskiler komplikasyonlar (retinopats,
mikroalbuminiiri) agismdan belirleyici ofabilecegi one sirtilmustir (87). Tschope ve
arkadaglart (90) vyaptikiann g¢ahgmada diyabetik hastalarda MPV’nin yiksek ve
trombositlerin glikoprotein membran reseptorlerinin (CD62, CD63, thrombospondin)
fazla oldufunu ve buna bagli olarak trombosit aktivasyonunun arttifin gostermigtir.
Bizim caligmamizda da daha oénce yapilan ¢aligmalar ile uyumiu olarak Diyabetik
hastalarda MPV nin nondiyabetik hastalara gore daha yiksek oldugu gozlemlenmisgtir.

Torun ve arkadaglari (91) ¢aligmalaninda prediyabet grubunda MPV’yi
normal kontrol grubuyla benzer bulmuglar, diyabetik grupta MPV’yi, prediyabet
grubuna ve normal kontrol grubuna gore yiiksek bulmuslardir. Tip 2 DM hastalarinda
MPV’nin artti1 ve glisemik belirtegler ile MPV arasinda bir iligki oldugu gosterilmistir.

DCCT ~galigmastnda~ HbATce nin %7 ninaltinda olmasmm-vaskiiler ~komplikasyon e

gelisme riskini azalttign kanitlanmgtir, HbAlc’nin %7 nin tizerine ¢tkmast, tip 2 DM,
koroner kalp hastaligs ve inme sikhigmin habercisidir (79). HbAlc degerinin yiksekligi
ile trombosit agregasyon artigi, eritrosit deformebilite azalmas: ve kapiller bazal
membran kalmlasmas: arasinda paralellik vardir. Damar dokusundaki glikozillenme,
endotel bazal membran kalmlagmastyla beraber mikroanjiopatik bulgulara neden olur.
Bunun sonucunda damar duvarinda vaza vazorumlar kalmlagir, sertlesir ve beslenme
kusuruna bagli nekrotik degisimler olusur (92). Bu vaskiller degisimler endotel
disfonksivonuna ve zamanla da iskemik kalp hastalig: gelisimine katkida bulunur. Tip 2
DM'da HbAlc artisi, artms koroner arter hastaligs ve inme sikhiyla iligkilidir (79,93).
Raviapati ve ark. (94) divabetik hastalarda koroner kalp hastahif ile HbAlc arasmda
direkt olarak iligki saptamaglardir.

PLT;, HbAlc > 6,50 grubunda (258,22+83,26) HbAlc < 6,50 grubuna
gore diigiik, fakat istatistiksel olarak anlamh degildi (p=0.141, Bkz Tablo 4-7). HbAlc 2
6,50 grubunda MPV 877+£1,09 ve PDW 16,57+0,64 olarak, HbAlc < 6,50 grubuna
gore anlamli olarak yiksek dizeyde bulunmustur(MPV ig¢in p=0.007, PDW igin
p<0.001, Bkz Tablo 4-7). Glukoz ve HbAlc’ nin geyrekler dagiliminda; MPV ve PDW,
3. ve 4. geyrekte 1. geyrege gore anlaml olarak yiiksektir ve 1. geyrekten 4. ¢eyrege
dopru artmaktadir(Bkz Tablo 4-4 ve Tablo 4-5). Biitin &rneklemde, yag, glukoz ve

HbAlc nin kan saymm parametreleriyle iligkisine bakildiginda, MPV ve PDW, HbAlc
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ile pozitif yonde anlamli olarak zayif iligkili bulunmustur (MPV igin r=0.075, p=0.001;
PDW igin r=0.132, p<0.001, Bkz Tablo 4-10).

Sonug olarak, HbAlc ile eritrosit, trombosit ve 16kosit parametreleri arasinda
iligki vardir. Ancak bu iliskiyi agiklayabilmek i¢in metabolik streglerin ¢ok iyi
bilinmesine gerek vardir. Bizim ¢alismamiz tanidan bagmmsiz olarak yas arttikea glikoz
ve HbAlc diizeylerinin arttifin: gostermistir. Bu ¢ahgmada, HbAlc diizeyi arttikea,
MPV, PDW, WBC, granillosit say/yiizde ve ndtrofil sayl/yizde diizeyletinin arttids
bulunmustur.
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