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     ÖZET 

 Parvovirüs B19 enfeksiyonu sonrası oluşan antikorların moleküler bazı 

mekanizmalar ile otoimmün mekanizmaların aktivasyonuna yol açabileceği 

bilinmektedir. Parvovirüs B19 enfeksiyonun birçok otoimmün hastalıkta oto-

antikorlar oluşturabileceği gözlemlenmiştir. Parvovirüs B19 birçok otoimmün 

hastalığın etyolojisinde yer aldığı düşünülerek araştırmalar yapılmıştır. Bazı vaka 

sunumlarında Parvovirüs B19 enfeksiyonu sonrasında Tip 1 DM geliştiği rapor 

edilmiştir. 

 Tip 1 DM’ nin genetik bir zeminde bazı çevresel faktörlerin etkisiyle 

oluştuğu düşünülmektedir. Viral enfeksiyonlar, patogenezde rol aldığı düşünülen 

çevresel faktörlerdendir. Otoimmün bir hastalık olan Tip 1 DM’ nin etyolojisinde 

Parvovirüs B19 enfeksiyonlarının rolü çalışmamızın esas amacını oluşturmaktadır. 

 Bu çalışmada Tip 1 DM hastalarında Parvovirüs B19 sıklığı araştırılmıştır. 

Nisan 2016-Eylül 2016 tarihleri arasında Dumlupınar Üniversitesi Evliya Çelebi 

Eğitim ve Araştırma Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma polikliniği ve iç 

hastalıkları polikliniklerine başvuran ve çalışmaya gönüllü olarak katılmayı kabul 

eden Tip 1 diyabetik hastalardan aydınlatılmış gönüllü olur formu alınarak 

gerçekleştirildi. Çalışmamıza 32 Tip 1 DM tanısı almış hasta ve 30 sağlıklı gönüllü 

(kontrol grubu) alınmıştır. Hastalardan rutin kan tetkikleri esnasında invaziv 

herhangi bir işlem uygulanmadan kan örnekleri alındı. Kan örnekleri -200C derecede 

muhafaza edilerek mikrobiyoloji laboratuvarlarında çalışıldı. Parvovirüs B19 IgM ve 

IgG ELİSA yöntemi kullanılarak manuel olarak çalışıldı. 

 Bu çalışmanın sonucunda Tip 1 DM hastalığı olanlarda Parvovirus B19 IgG 

düzeyleri kontrol grubuna göre daha sık bulunmuştur. Parvovirüs B19 IgM 

düzeylerinde ise anlamlı bir fark bulunamamıştır. 

Anahtar kelimeler: Tip 1 DM, Parvovirus B19 IgG, Parvovirus B19 IgM, 

Otoimmün hastalıklar 
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ABSTRACT 

 Antibodies developing after Parvovirus B19 infection may trigger 

autoimmune mechanism activation. Parvovirus B19 infection has been shown to lead 

to autoantibody formation in a lot of autoimmune diseases. Parvovirus B19 has been 

investigated as an etiologic factor in a lot of autoimmune diseases. There are case 

reports about developing type 1 DM after parvovirus B19 infection.  

 Type 1 diabetes mellitus has been thought to develope in a genetic 

background in exposure to some environmental factors. Viral infections has been 

described as one of the enviromental factors in the pathogenesis of type 1 DM. The 

role of Parvovirus B infection as an etiologic factor in type 1 DM as an autoimmune 

disease has been investigated in our study.   

 The frequency of parvovirus B 19 infection in type 1 DM patients has been 

investigated in our study.  Volunteer type 1 diabetic patients who attended the 

Endocrinology and Metabolism Outpatient Policlinic and the Internal Medicine 

Policlinic between April 2016 and September 2016 at the Dumlupınar University 

Kütahya Evliya Çelebi Education and Training Hospital and who undersigned the 

informed consent were enrolled.  32 type 1 diabetic patients and 30 healthy 

volunteers were recruited as healthy volunteers (control group). Blood samples were 

taken during the routine blood sampling procedure without any additional invasive 

procedure. Blood samples were stored at -20 0C until measuring at the microbiology 

department. Parvovirus B19 Ig M and Ig G levels were measured manually with the 

ELISA method.  

 Parvovirus B19 IgG levels have been found to be higher among type 1 

diabetic patients than the control group in this study. Parvovirus B19 Ig M levels 

were not different statistically.  

Key Words:  Type 1 DM, Parvovirus B19 IgG and Parvovirus B19 IgM, 

Autoimmune diseases 
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      1-GİRİŞ VE AMAÇ  

 Tip 1 Diyabetes Mellitus (Tip 1 DM), pankreas beta hücrelerinin hücresel 

aracılı otoimmün tahribatı sonucu gelişen mutlak insülin eksikliğiyle seyreden tüm 

diyabetiklerin %5-10 unu oluşturan kronik metabolik bir hastalıktır (1). 

Tip 1 DM’ nin görülme sıklığı; yaş, cinsiyet, aile öyküsü, etnik köken ve 

coğrafi bölgelere göre farklılık göstermektedir. Her yaşta görülmekle beraber 

genellikle çocuklarda veya genç erişkinlerde görülür. Tip 1 DM li hasta sayısı hem 

zengin hem fakir ülkelerde gün geçtikçe artmaktadır. Dünya genelinde ortalama 

yıllık artış hızı % 3’ tür (2). Tip 1 DM insidansındaki yıllık artış Avrupa, Orta Doğu 

ve Avustralya’da %2-5 arasında bildirilmektedir (3,4). Aynı şekilde Amerika 

Birleşik Devletleri (A.B.D)’nde de çoğu yaş ve etnik grupta Tip 1 diyabet sıklığının 

arttığı görülmektedir (5,6). Tip 1 DM insidansındaki artış, yaşam tarzının değişmesi 

ve çevresel faktörlerin katkısını yansıtmakla birlikte; virüsler, immünizasyon, 

yaşamın ilk aylarında inek sütü bazlı mama ile beslenme ve D vitamini eksikliği gibi 

spesifik faktörlerin rolü halen tartışmalıdır (7). 

 Çocukluk çağındaki Tip 1 DM ortaya çıkmasında başlıca iki pik 

görülmektedir. Birinci pik 4-6 yaşlarında iken, ikinci pik 10-14 yaşlarında 

olmaktadır. Çocukluk çağında Tip 1 DM’in görülme sıklığı açısından cinsiyetler 

arasında belirgin bir farklılık yoktur (8,9). Tip 1 DM insidansı coğrafik bölgeler 

arasında çok büyük farklılıklar göstermektedir. On beş yaşından küçük çocuklarda en 

yüksek insidansa Finlandiya ve Sardunya’ da rastlanmıştır. En düşük insidans ise Çin 

ve Venezuella’dadır (10,11). Bazı çalışmalarda Tip 1 DM insidansında mevsimsel 

değişikliklerin etkili olduğu görülmüştür. Özellikle çocuklarda soğuk aylarda sıcak 

aylara göre daha fazla diyabet olduğu bildirilmiştir (12-14). Çevresel faktörlerin Tip 

1 DM’ e nasıl yol açtığı ile ilgili mekanizmalar net bilinmemekle birlikte; bazı 

vakalarda beta hücresine olan otoimmün saldırının bir başlangıcı veya var olan 

otoimmun olayın hızlandırıcısı olabileceği, bazen de bu çevresel ajanların doğrudan 

beta hücresine zarar vereceği ileri sürülmüştür. Bazen de immün sistem; moleküler 

benzerlik nedeniyle bazı viral ya da yabancı peptidlerle homoloji gösteren beta 

hücresi proteinlerini, yanlışlıkla hedef alarak diyabete neden olabilir (8,15). 

 Çevresel faktörler Tip 1 DM’ in ortaya çıkmasında, en az genetik faktörler 

kadar rol oynamaktadır. Bakıldığında Tip 1 DM’ li kişilerin pek çok aile bireylerinde 
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diyabet gelişmektedir. Tip 1 DM gelişiminde etkili olan çevresel faktörler arasında; 

kabakulak, koksaki B4, konjenital rubella gibi virüsler, nitrofenilüre içeren vacor 

maddesi(fare zehiri) gibi toksik kimyasal ajanlar ve sitotoksinler bulunmaktadır 

(10,16,17). 

 Hayvan modellerinde yapılan çalışmalarda, virüslerin hem beta hücrelerinin 

doğrudan infekte ederek, hem de beta hücre yıkımı ile etkili oldukları ya da bu 

hücrelere karşı otoimmün atağı tetikleyebildikleri gösterilmiştir (18,19). Koksaki B4 

virüsünün yapısındaki F2C proteini ile glutamik asit dekarboksilaz(GAD) arasında 

önemli homolojinin bulunması, bu moleküler benzerlik nedeniyle virüslerin 

otoimmüniteyi tetikleyici olarak rol oynayabileceğini akla getirmiştir (20,21). Bu 

hipotez, virüslerin indüklediği otoimmünite veya moleküler benzerliğin etkili olduğu 

konjenital Rubella’lı bazı çocukların uzun dönem izlemlerinde Tip 1 DM geliştiğinin 

gösterilmesi ile de desteklenmiştir (22,23).  

 Parvovirüs B19, ilk kez 1975 yılında Cossart ve arkadaşları tarafından sağlıklı 

kan donörlerinden alınan serumların hepatit B virüs yüzey antijeni yönünden 

araştırırken, anormal sonuç veren 19 numaralı B panelindeki serum örneğinin 

elektron mikroskobu ile incelenmesi sırasında, hayvan parvovirüslerine benzeyen 23 

nm çapındaki partiküllerin gözlenmesi ile bu virüsü tanımlamışlardır (24,25). 

Tip 1 DM hastalığının etyolojisinde yer aldığı bilinen virüsler bulunmaktadır. 

Parvovirüs B19 enfeksiyonları da oto-immün hastalıklara sebep olabileceği 

bilinmektedir. Çalışmamızın amacı; oto-immün bir hastalık olan ve bazı virüslerin de 

neden olduğu Tip 1 DM’ nin etyolojisinde Parvovirüs B19 enfeksiyonun rolünü 

araştırmaktır. 

     

 

 

 

 

 

 

 

 



3 
 

2.GENEL BİLGİLER 

2.1 Tip 1 DM 

Tanım: 

 Tip 1 DM; pankreas bezinde yer alan insülin üreten beta adacık hücrelerinin, 

immün sistem kaynaklı hasarlanması sonucu oluşan hiperglisemi ile seyreden kronik 

bir hastalıktır (26). 

Polidipsi, polifaji ve poliüri ile birlikte hiperglisemi hastalığın klasik 

başlangıç semptomları olarak gözlemlenmektedir (27). Diyabetin akut yaşamı tehdit 

edici sonuçları, ketoasidoz, non ketotik hiperozmolar sendrom ve hipoglisemidir. 

Uzun dönem komplikasyonları ise görme kaybı ile sonlanabilen retinopati; renal 

yetmezliğe gidebilen nefropati; ayak ülserleri, amputasyon ve charcot eklemine yol 

açabilen periferik nöropati; gastrointestinal, genitoüriner, kardiyovasküler 

semptomlara ve seksüel disfonksiyona neden olan otonom nöropatiyi içerir (28). 

Epidemiyoloji 

 Diyabetes Mellitus (DM) , günümüzde çocukluk çağında en sık karşılaşılan 

kronik hastalık olup, yetişkinlerde de görülme sıklığı artmaktadır. Uluslararası 

Diyabet Federasyonu(International Diabetes Federation, IDF) tarafından yapılan 

değerlendirmeye göre 2015 yılı itibariyle tüm dünyada 542.000 çocuğu etkileyen ve 

yılda 86.000 yeni vakanın ortaya çıktığı, yıllık insidansının  %3 arttığı belirtilmiş 

olan olan Tip 1 DM, günümüzün en önemli sağlık problemleri arasında yer 

almaktadır. Hastalık hemen hemen tüm toplumlarda görülüyor olmakla birlikte, Tip 

1 DM insidansı ve riski çeşitli coğrafi etkenlerle değişmekte ve toplumdan topluma 

farklılık göstermektedir. Tip 1 DM’ nin görülme sıklığı Asya ve Güney Amerikada 

düşük iken İskandinav ülkelerde ve Avrupada yüksektir. Finlandiya (62.3/100.000 

hasta/yıl) ve İsveç (43,2/100.000 hasta /yıl) en yüksek insidansa sahip ülkelerdir.  Tip 

1 DM’ nin beyazlarda siyahlara göre insidans oranının daha yüksek olduğu 

belirtilmiştir. Erkeklerde kadınlara oranla daha fazla görülür. Tip 1 DM görülme 

sıklığı geç sonbahar ve erken kış dönemlerinde artış gösterir, mevsimsel değişkenlik 

bazı spesifik viral epidemilerle ilişkili olabilir (27-30). 
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Sınıflandırma 

 Amerikan Diabet Derneği (American Diabetes Association-ADA)’ne göre, 

Diabetes Mellitus genel olarak 4 kategoride sınıflandırılır; 

1. Tip 1 DM(Beta hücre harabiyeti sonucu mutlak insülin eksikliği vardır) 

2. Tip 2 DM(İnsülin rezistansının ön planda olduğu durumdan, insülin sekresyon 

defektinin ön planda olduğu duruma kadar değişiklik gösterir) 

3. Gestasyonel DM(Gebelikte 2. veya 3. trimester da ortaya çıkan metabolik 

değişikler ilişkilidir) 

4. Diğer spesifik tipler (3) 

Tip 1 DM etyolojiye göre, Tip 1A(immün-kaynaklı diyabet) ve Tip 1B 

(idiopatik) olarak ikiye ayrılmıştır. Tip 1A DM, pankreas beta hücrelerinin hücresel 

kaynaklı otoimmün yıkımı sonucu gelişen, adacık hücre antikorları, insülin oto-

antikorları, glutamik asit dekarboksilaz otoantikorları ve tirozin fosfataz IA-2 ve IA-

2b oto-antikorları ile karekterize bir formudur. Ayrıca, HLA alelleri ile ilişkisi olup, 

Tip 1 DM hastalarının büyük kısmı(%90) bu grubu oluşturmaktadır. Tip 1B DM beta 

hücre harabiyetinde oto-immün kanıtının olmadığı, ciddi insülin yetmezliğine neden 

olan oldukça nadir görülen formudur (6,31). 
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Tablo 1: Diyabetes Mellitus Etiyolojik Sınıflaması (a)(32) 

 

 

 

 

I. Tip 1 DM 

A. İmmün kaynaklı, Tip 1a  

B. İdiyopatik, Tip 1b  

II. Tip 2 DM  

III. Diğer özel tipler 

A. Pankreatik β hücresinin otozomal dominant 

genetik hasarları  

1. Gençliğin erişkin başlangıçlı diyabeti 

(Maturity onset diabetes of young-MODY)  

2. İnsülin geni (INS)  

3. ATP duyarlı potasyum kanalı (KCNJ11 ve 

ABBC8)  

B. Pankreatik β hücresinin diğer genetik hasarları  

1. Otozomal resesif genetik hasarları  

2. Mitokondriyal DNA  

3. Ketozis meyilli diyabet  

C. İnsülin etkisinde genetik hasarlar  

1. İnsülin reseptör mutasyonları  

2. Lipoatrofik diyabet 

 

D. Neonatal diyabet  

1. Geçici  

2. Kalıcı 

E. Ekzokrin pankreas hastalıkları  

1. Pankreatit  

2. Travma, pankreatektomi  

3. Neoplazi  

4. Kistik fibrozis  

5. Hemokromatozis  

6. Fibrokalkuloz Pankreatopati  

F. Endokrinopatiler  

1. Akromegali  

2. Cushing Sendromu 

3. Glukagonoma 

4. Feokromasitoma  

5. Hipertiroidi  

6. Somatostatinoma 

7. Aldosteronoma 
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Tablo 2: Diyabetes Mellitus Etiyolojik Sınıflaması (b)(32) 

G. İlaç ve kimyasal maddelere bağlı diyabet  

1. β hücre toksisitesi: Vacor, pentamidin, 

siklosporin 

2. β hücre otoimmünitesi: α interferon  

3. β hücre fonksiyon kusuru: Tiyazid ve loop 

diüretikleri, diazoksit, α agonistler, β blokörler, 

fenitoin, opiatlar  

4. İnsülin direnci: glukokortikoidler, progesteron, 

nikotinik asit, tiroid hormonu, β blokörler, atipik 

antipsikotikler, antiretroviral proteaz inhibitörleri  

H.İnfeksiyonlar  

1. Konjenital rubella 

2. Diğer virüsler: sitomegalovirüs, koksakivirüs 

B, adenovirüs, kabakulak 

 

I. İmmün aracılı diyabetin nadir formları  

1. Stiff-man sendromu 

2. İmmün disregülasyon poliendokrinopati 

enteropati  X-linked (IPEX) 

3. Otoimmün poliendokrinopati sendromu Tip 1 

4. Anti-insülin reseptör antikorları  

5. Ataksi telenjiyektazi sendromu 

6. POEMS sendromu (polinöropati, 

organomegali, endokrinopati, M spike, cilt 

anomalileri)  

J. Bazen diyabetle birlikte görülen genetik 

sendromlar 

1. Kromozal hasarlar: Down Sendromu, 

Klinefelter sendromu, Turner Sendromu  

2. Nöromusküler sendromlar: Friedreich ataksisi, 

Huntington koresi, myotonik distrofi, porfiria 

3. Obezite sendromları: Laurence-Moon-Biedl, 

Bardet-Biedl, Prader-Willi 

4. Wolfram sendromu 

IV. Gestasyonel DM 
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Etyolojisi 

 Genetik ve çevresel faktörlerin etkileşimi ile ortaya çıkan otoimmün bir 

hastalık olan Tip 1 DM, selektif olarak insülin üreten beta hücrelerinin destrüksiyonu 

ve inflamasyonu ile seyreden total insülin yetersizliği ile karekterizedir (33). 

Etyolojide genetik, çevresel ve otoimmün faktörler önemli rol oynamaktadır. 

Genetik Faktörler 

 Tip 1 DM etyopatogenezinde birden faz gen sorumlu tutulmaktadır. Tip 1 

DM’ de hastalığa genetik yatkınlık ve dirençten sorumlu, 'Human Leukocyte 

Antigen' (HLA) genleri 6 numaralı kromozomun kısa kolu üzerindeki Major 

Histokompatibilite Kompleksine lokalize bölgelerdir. Bu bölgeler Tip 1 DM 

gelişiminin %45-60 ından sorumlu tutulmaktadır. Diyabet gelişiminde HLA klas 2 

lokusu üzerinde bulunan DR ve DQ allelerinin rolü önemlidir (34). HLA - DR2 ve 

DR5 geninin koruyucu özelliği mevcut iken, HLA DR3/DR4 pozitifliğinin Tip 1 DM 

gelişimini yatkınlaştırıcı özelliği olduğu düşünülmüştür. HLA-DR3 veya DR4 ten 

birinin kalıtımı Tip 1 DM gelişme riskini 2-3 kat arttırırken, her ikisinin birlikte 

kalıtımı halinde risk 7-10 kat artmaktadır (9,34).   

 HLA DQ alelleri ile de Tip 1 DM arasında güçlü bir ilişki vardır.  HLA-DQ 

beta zincirinin 57. pozisyonundaki aspartik asitin homozigot yokluğu Tip 1 DM 

gelişim riskini 100 kat artırır. Yine, DQ alfa zincirinin 52. pozisyonununda arjinin 

olması yatkınlığı artırmaktadır. DQ alelleri içinde DR3 ilişkili DQA1*0501 ve 

DQB1*0201 ile DR4 ilişkili DQA1*0301 ve DQB1*0302 Tip 1 DM gelişimi 

açısından en riskli lokusları oluşturmaktadır (34). 

 Sonuç olarak, Tip 1 DM gelişiminde birçok genin etkili olduğu 

gözlenmektedir. Fakat genetik yatkınlığı olan her hastada Tip 1 DM 

gelişmemektedir. Tek yumurta ikizlerinde Tip 1 DM gelişme riskinin %30-50 olduğu 

bildirilmiştir. Bu veri Tip 1 DM gelişmesinde genetik faktörler dışında tetikleyici 

başka faktörlerinde olduğunu düşündürmektedir (35). 

Otoimmünite 

 Tip 1 DM’ nin gelişiminde genetik ve çevresel faktörler, pankreasın beta 

hücrelerine karşı oluşturduğu otoimmün sürecin başlamasına sebep olmaktadır. Oto 

immün sürecin başlamasıyla, pankreas hücrelerinde ilerleyici bir şekilde yıkım ile 
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insülin sekresyonu azalmaktadır. Pankreas beta adacık hücrelerinin %80-90' ının 

harabiyeti sonrasında diyabetin klinik bulguları ortaya çıkmaktadır (34). 

Tip 1 DM hastalarının çoğunda tanı esnasında dolaşımda beta hücrelerine 

karşı antikor saptanmıştır. Klinik kullanımdaki önemli otoantikorlar;  adacık hücre 

antikorları, Glutamik asid dekarboksilaza karşı antikorlar(GAD), insülin oto 

antikorları(IAA), Tirozin fosfataz IA2 antikoru ve çinko transporter antikorlarıdır 

(36). Genetik yatkınlık ve çevresel faktörler varlığında otoreaktif CD8 T hücrelerin 

artması ile otoimmün süreç başlamaktadır. Sonuçta CD8 T hücrelerinin beta 

hücrelerini harap etmesi ile Tip 1 DM gelişir. Oto-antikorlar beta hücre hasarı 

yapmazlar, fakat ancak immün hasarın göstergesidir (37). Bu antikorlar hastalığın 

klinik bulguları ortaya çıkmadan yıllar önce pozitifleşmektedir. Yeni tanı almış Tip 1 

DM li hastalarda antikorlardan birinin pozitif olma oranı %95, iki antikorun pozitif 

olma oranı %80, üç antikorunda pozitif olma oranı %25 olduğu bildirilmiştir. Tek 

antikor pozitifliği olan hastalarda beta hücre haraplanması hafif seyirli iken, birden 

fazla antikor pozitifliği olan hastalarda hızlı seyreder (38). 

Çevresel Faktörler 

 Genetik yatkınlığı olan bireylerde çevresel faktörlerin maruziyeti sonrasında 

Tip 1 DM gelişmektedir. Bu çevresel faktörler arasında, en önemlisi viral 

enfeksiyonlar olmak üzere diyet, hijyen ve toksinler yer almaktadır.  Tip 1 DM 

gelişimi, çevresel ve genetik faktörlerin yanında mevsimsel faktörlerden de 

etkilenmektedir. Tip 1 DM viral enfeksiyon sıklığındaki artış ile ilişkili olarak yaz 

aylarında daha az epidemi yaparken, kış ve sonbahar aylarında epidemi sıklığının 

daha fazla olduğu saptanmıştır (39). 

 Son yıllarda yapılan çalışmalarda, Tip 1 DM gelişiminde virüslerin çok 

önemli rol oynadığı gözlenlenmiştir.  Diyabet ve viral enfeksiyonlarla ilişkisi en iyi 

bilinen viral enfeksiyon konjenital rubella enfeksiyonudur. Konjenital rubella 

enfeksiyonlarında Tip 1 DM sıklığının arttığı saptanmıştır (34).  

Tip 1 DM önemli viral ajanlardan birisi de enterovirüs ailesinden coxsackie 

B4 tür. Epidemiyolojik çalışmalar enterovirüs epidemilerinin ardından Tip 1 DM 

insidandansının arttığını göstermiştir.  Diabetik ketoasidoz sebebiyle ölen çocuğun 

pankreas bezinden coxsackie B4 virüsü izole edilmiştir (40). Enterovirüsler dışında; 

kızamık, kabakulak, sitomegalovirüs ve retrovirüslerin beta hücrelerinde enfeksiyon 
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oluşturdukları bilinse de, bu viral etkenlerin insanlarda Tip 1 DM gelişimindeki 

etyolojik rolü tam olarak bilinmemektedir. Viral etkenlerin yapısındaki antijenlerin 

pankreas beta hücreleri ile çapraz reaksiyona girerek otoimmüniteyi tetiklediği 

düşünülmektedir (41). 

 Tip 1 DM insidansının artışında enfeksiyonlar, besinler, çevre kirliliği, 

doğum öncesi ortam, vitamin D yetersizliği, vücut kitlesindeki değişiklikler ve 

insülin direncindeki artışı içeren pek çok faktörün rol oynadığına dair hipotezler öne 

sürülmektedir (42). 

Patofizyoloji 

 Tip 1 DM’ te oluşan metabolik değişikliklerden temel olarak insülin eksikliği 

veya yokluğu sorumludur. Anabolik bir hormon olan insülin görevi, hücrelerin enerji 

ihtiyacını karşılamak ve enerji kaynaklarını hücrede depolamaktır.  

 İnsülin yokluğundan veya eksikliğinde, glukoz enerji olarak kullanılamaz ve 

kan glukoz düzeyleri yükselir. Hiperglisemi oluşumunun nedeni glikojen depolarının 

yıkılması, glukoneogenezin uyarılması ve periferde glukoz kullanımının azalmasıdır.  

Kan glukoz düzeylerinin böbrek eşiğinin (> 180 mg /dl ) üzerine çıkması sonucu 

oluşan glukozüri, osmotik diürez etkisi ile dehidratasyona ve elektrolit imbalansına 

yol açar. Bu durum klinik olarak poliüri ve polidipsiye yol açmaktadır. Artan 

dehidratasyon ve gelişen elektrolit imbalansı, fizyolojik olarak insülin karşıtı olan 

hormonların(glukagon, kortizol, epinefrin ve büyüme hormonu) artmasına ve 

metabolik dekompansazyonun derinleşmesine neden olur. İnsülin karşıtı hormonların 

artışına bağlı olarak lipolizin artmasıyla serum total lipid, kolesterol ve TG değerleri 

artış gösterir. İnsülin eksikliği ve glukagon artışı kas ve yağ dokularındaki serbest 

yağ asitlerinin ve aminoasitlerin, glukoz ve ketonlara dönüşmesine neden olur. Artan 

keton ürünlerinin periferik kullanım kapasitesinin, renal atılımının üzerine çıkması 

sonucu diyabetik ketoasidoz gelişmesine neden olmaktadır (43). 

 Tip 1 DM hastalarının yaklaşık %15-40’ı ketoasidoz tablosuyla hastaneye 

başvurur. Hastalarda poliüri, polidipsi, bulantı, kusma, genel durumda bozulma, 

stupor ve koma gelişebilir (44). 
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Klinik Bulgular 

 Tip 1 DM’ in kliniği çoğunlukla diyabetin klasik semptomları olan poliüri, 

polidipsi, polifaji, kilo kaybı ile prezente olurken bazen de ketoasidoz, tekrarlayan 

enfeksiyonlar, bulantı, kusma gibi şikayetlerle de prezente olabilirler. Sık görülen 

erken bulgular; halsizlik, aşırı yorgunluk, karın ağrısı, iştah artışı, huzursuzluk, kas 

erimesi, kas krampları, uyku halidir.  Hastaların yaklaşık %25’ i ketoasidoz ile 

başvurabilir. Bu hastalarda klinik belirtiler daha ağır seyretmekte olup; bulantı, 

kusma, karınağrısı, halsizlik, başağrısı, dehidratasyona bağlı olarak asidoz, uykuhali, 

şuur bulanıklığı gözlenebilir.  İleri dönemde nefeste aseton kokusu, kussmaul 

solunumu hiperosmalaritenin derecesine bağlı olarak beyin ödemi ve koma 

gelişebilir (45,46). 

Tanı 

 Tip 1 DM tanısı klinik semptomlar ve laboratuvar bulguları ile konulur. 

Semptomlar hipergliseminin ortaya çıkmasından sonra 1 ay içerisinde ortaya çıkar. 

Diabet ve glukoz metabolizmasının diğer bozuklukları için tanı kriterleri tablo 3’de 

gösterilmiştir (47).  
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Tablo 3: Diyabetes Mellitus ve Glukoz Metabolizmasının Diğer Bozukluklarında 

Tanı Kriterleri 

 
Aşikâr DM 

İzole 

IFG(**) 
İzole IGT IFG + IGT 

DM Riski 

Yüksek 

APG 

 (≥8 st 

açlıkta) 

≥126 mg/dl 
100-125 

mg/dl 
<100 mg/dl 

100-125 

mg/dl 
- 

OGTT 2.st 

PG  

(75 g 

glukoz)  

≥200 mg/dl <140 mg/dl 
140-199 

mg/dl 

140-199 

mg/dl 
- 

Rastgele 

PG 

≥200 mg/dl + 

Diyabet 

semptomları 

- - - - 

A1C(***) 

≥%6.5   

(≥48 mmol/mol) - - - 

%5.7-6.4 

(39-46 

mmol/mol) 

(*)Glisemi venöz plazmada glukoz oksidaz yöntemi ile ’mg/dl’ olarak ölçülür. ’Aşikar DM’ tanısı için 

dört tanı kriterinden herhangi birisi yeterli iken ’İzole IFG’, ’İzole IGT’ ve ’IFG + IGT’ için her iki 

kriterin bulunması şarttır. (**)2006 yılı WHO/IDF Raporunda normal APG kesim noktasının 110 mg/dl 

ve  IFG 110-125 mg/dl olarak korunması benimsenmiştir.  (***)Standardize metotlarla ölçülmelidir.  

DM: Diyabetes mellitus, APG: Açlık plazma glukozu, 2.st PG: 2. saat plazma glukozu, OGTT: Oral 

glukoz tolerans testi, A1C: Glikozillenmiş hemoglobin A1c,IFG: Bozulmuş açlık glukozu (impaired 

fasting glucose), IGT: Bozulmuş glukoz toleransı (impaired glucose tolerance),WHO: Dünya Sağlık 

Örgütü, IDF: Uluslararası Diyabet Federasyonu. 
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Tedavi 

 Tip 1 DM’ li hastanın tedavisi; mutlak eksojen insülin tedavisi, diyet, egzersiz 

ve eğitimi kapsamaktadır.  

 Tip 1 DM tedavisindeki amaç, hastanın metabolik dengesini sağlamak, uzun 

dönemde görülecek komplikasyonları önlemek, psikososyal açıdan hastanın sağlıklı 

bir hayat sürerek yaşam kalitesini artırmaktır (48). 

İnsülin Tedavisi 

 İnsülin tedavisi, Tip 1 DM’ de tedavinin ana öğesidir. Tip 1 DM’ li hastaların 

metabolik kontrollerinin sağlanması için insülin tedavisi zorunludur. Kan glukoz 

düzeyini sıkı bir şekilde kontrol etmek için, insülin tedavisi fizyolojik insülin 

sekresyonunu taklit etmelidir. Tip 1 DM tedavisindeki öncelikli amaç, hastanın kan 

şekeri düzeylerini normal sınırlarda tutmaktır (49). 

 İnsülin tedavi rejiminde asıl amaç, gün boyunca bazal gereksinimi 

karşılayacak bazal insülin ile öğün sonrasında kan şekeri düzeylerini karşılayabilmek 

için bolus insülin uygulanmasıdır. TEMD 2015 kılavuzuna göre Tip 1 DM’ de 

insülin başlangıç dozu 0.5-1.0 IU/kg/gün olarak belirtilmiştir. Bazal-bolus tedavi de 

belirlenen insülin miktarının yaklaşık yarısı (%40-60) bazal, geri kalan yarısı (%40-

60) ise bolus olarak planlanmalıdır. Fakat her hasta için uygun doz, hipoglisemi 

olmaksızın kan glukoz düzeylerinin normal düzeylerde seyrettiği dozdur. Bu nedenle 

her hastanın insülin dozu bireysel olarak ayarlamalıdır. Kullanılan insülin 

preparatları ve etki profilleri tablo 4’de gösterilmiştir (47-50). 

 

 

 

 

 

 

 



13 
 

Tablo 4: İnsülin Tipleri ve Etki Profilleri 

İnsülin tipi Jenerik adı Piyasa adı 
Etki 

başlangıcı 
Pik etki  

Etki 

süresi 

Prandiyal (bolus) insülinler     

Kısa etkili 

(Human regüler) 

Kristalize insan 

insülin 

Actrapid HM 

30-60 dk 2-4 st 5-8 st 

Humulin R 

Hızlı etkili 

(Prandiyal 

analog) 

Glulisin insülin Apidra 

15 dk 30-90 dk 3-5 st Lispro insülin  Humalog 

Aspart insülin NovoRapid 

Bazal insülinler     

Orta etkili 

(Bazal human 

NPH) 

NPH insan 

insülin 

Humulin N 

1-3 st 8 st 
12-16 

st İnsulatard 

HM 

Uzun etkili(*) 

(Bazal analog) 

Glargin insülin Lantus 

1 st Piksiz 
20-26 

st Detemir insülin Levemir 

Ultra uzun 

etkili(**) (Bazal 

analog) Degludec insülin Tresiba 2 st Piksiz 40 st 
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İnsülin tipi Jenerik adı Piyasa adı 
Etki 

başlangıcı 
Pik etki  

Etki 

süresi 

Hazır karışım (bifazik) insülinler     

Hazır karışım 

human (Regüler 

+ NPH) 

%30 kristalize + 

%70 NPH insan 

insülin 

Humulin M 

70/30 

30-60 dk Değişken 
10-16 

st 
Mixtard HM 

30 

Hazır karışım 

analog (Lispro + 

NPL) 

%25 insülin lispro 

+ %75 insülin 

lispro protamin 

Humalog 

Mix25 

10-15 dk Değişken 
10-16 

st 
%50 insülin lispro 

+ %50 insülin 

lispro protamin 

Humalog 

Mix50 

Hazır karışım 

analog (Aspart + 

NPA) 

%30 insülin aspart 

+ %70 insülin 

aspart protamin 

NovoMix 30 10-15 dk Değişken 
10-16 

st 

Hazır karışım 

analog (Aspart + 

Degludec)(**) 

%30 insülin 

aspart + %70 

insülin degludec 

Ryzodeg 30 10-15 dk Değişken 40 st 

  

Beslenme Tedavisi 

Tedavinin önemli bir bileşenidir. Amaç, hastanın uygun bir beslenme ile ideal 

vücut ağırlığını korumak, obeziteyi, hipo-hiperglisemi ve kronik komplikasyonları 

önlemek ve hastanın yaşam kalitesini arttırmaktır. Hastanın yaşam biçimi, 

alışkanlıkları ve sosyo-ekonomik düzeyi dikkate alınarak nutrisyonel destek 

sağlanmalıdır (51,52). 
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 Tip 1 DM hastaları, günlük enerjinin % 50 – 60’ ı karbonhidratlardan , %30’ 

u yağlardan , % 10 -20’ si proteinden alınmalıdır. Alınan karbonhidratların büyük 

bölümünün kompleks karbonhidratlardan oluşması ve ani kan şekeri yüksekliğinden 

korunmak için basit karbonhidratlardan kaçınılması önerilmektedir (53). 

Diyabetik hastalarda öğün sayısı 3 ana öğün ve 3 ara öğün olarak 

önerilmektedir.  Alınması gereken total kalorinin %20’ si sabah , %20’ si öğle , %30’ 

unun akşam ana öğünde alınması, geri kalan kalorinin ara öğünlere eşit olarak 

paylaştırılması önerilmektedir (54). Hastalar kullandıkları insülin tiplerine ve fiziksel 

aktivitelerine göre, ara öğün alımlarını ve alınması gereken enerji miktarlarını 

modifiye edebilirler. 

Egzersiz 

 Hastanın mevcut komplikasyonları göz önünde bulundurularak tüm diyabetik 

hastalara egzersiz önerilmektedir. Hastalara aerobik egzersizler (tempolu yürüyüş, 

koşma, yüzme) ve kas gücünü artırmak için esneme hareketleri yapılması 

önerilmektedir.  70 kg ağırlığında yetişkin bir kişinin 150 kcal enerji harcanması için 

gerekli aktivite örnekleri verilmiştir. (Tablo 5) (47,55). 
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Tablo 5: Erişkinlerde 150 kcal Enerji Harcanmasını Sağlayacak Fiziksel Aktivite 

Örnekleri 

Egzersiz tipi Miktar Süre 

Yürüme 5 km 40 dk 

Bisiklete binme  8 km 30 dk 

Dans ve masa tenisi - 30 dk 

Yüzme ve basketbol 

oynama  

- 20 dk 

Bisiklete binme 6 km 15 dk 

İp atlama - 15 dk 

Koşma 2.5 km 15 dk 

Merdiven çıkma - 15 dk 

 

Diyabetin Komplikasyonları 

Akut Komplikasyonlar 

Diyabetik Ketoasidoz 

 DM’ in akut gelişen ciddi bir metabolik komplikasyonu olan, insülin eksikliği 

sonucu ve insülin karşıtı homonların aktivasyonuyla gelişen daha çok Tip 1 DM’ li 

hastalarda sık karşılaşılan bir diyabetik acildir.  Diyabetik Ketoasidoz (DKA) , Tip 1 

DM hastalarının, hastaneye yatışının en sık sebebidir (56). 

 Hasta genellikle poliüri, polidipsi, bulantı, kusma, karın ağrısı şikayetlerle 

başvurabileceği gibi hiperventilasyon, dehidratasyon, ağızda aseton kokusu, 

kussmaul solunum, bilinç bozukluğu, uykuya meyil ve komaya kadar ciddi 

şikayetlerle başvurabilir (57). 
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 Tanı klasik belirti ve klinik bulguların yanında laboratuvar bulguları ile 

konulur. Hastanın laboratuvar tetkiklerinde venöz kan glukozu 300 mg/dl üzerinde 

olması, ketonemi ve ketonüri görülmesi ve kan pH sı 7.30 un altında, bikarbonat 15 

mEg/L nin altında olması tanıyı desteklemektedir (58).Tedavide, bozulmuş olan 

metabolik dengeyi sağlamak amacıyla insülin tedavisi, hidrasyon ve elektrolit 

tedavisi önerilmektedir.  

Hipoglisemi 

 DM’ nin mortalitesi ve morbiditesi yüksek olan, en sık görülen 

komplikasyonudur.  Genel olarak hipoglisemi tanısı, kan glukoz değerinin 50 mg /dl 

nin altında olması, hipoglisemi semptomlarının varlığı ve glisemi düşüklüğünü 

ortadan kaldıran tedavi sonrasında semptomların geçmesini içeren Whipple triadı ile 

konulur. Hipogliseminin nedenleri arasında aşırı doz insülin kullanımı(yemek-

egzersiz zamanlamasında uyuşmazlık) , yetersiz beslenme (geç/az öğün, 

gastroparezi) insülin duyarlılığında artış gibi sebepler yer alır (47). Hafif 

hipoglisemide soğuk terleme, çarpıntı, halsizlik, anksiyete, acıkma gözlenirken, ağır 

hipoglisemilerde bu şikayetlere ek olarak başağrısı, başdönmesi, konuşmada zorluk, 

konfüzyon gibi şikayetler gözlenir (59,60).  

 Tedavide, hastanın bilinç açık olması ve kan glukoz düzeyine göre oral 

beslenme önerilebilir. Daha ciddi hipoglisemilerde intravenöz glukoz, glukagon 

uygulanabilir. 

Hiperglisemik Hiperosmolar Durum (HHD)  

 Çoğunlukla yaşlı Tip 2 DM’ li hastalarda görülen hiperglisemi, 

hiperosmolarite ve dehidratasyon ile karekterizedir. Zemin hazırlayıcı faktörler 

arasında enfeksiyonlar, miyokard infarktüsü, serebrovasküler olay ve su alımını 

etkileyen durumlar yer alır. Laboratuvar bulguları, hiperglisemi(plazma glukozu 

>55.5 mmol/L ), hiperosmolarite( >350 mosmol/L ) ve prerenal azotemidir. Belirgin 

hiperglisemiye rağmen sodyum düzeyi normal veya hafif düşük olabilir. Düzeltilmiş 

sodyum düzeyi genellikle yüksektir.  

 Tedavi dehidratasyona, hiperglisemiye ve elektrolit imbalansına yönelik 

düzenlenmelidir (61). 
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Kronik Komplikasyonlar 

Diyabetik Retinopati: 

 Hem Tip 1 DM, hem de Tip 2 DM için oldukça spesifik olan, kapillerleri ileri 

dönemde ise daha büyük çaplı damarları tutabilen mikroanjiopatidir. Prevelansı 

hastalık süresi ile ilişkilidir (62). Bu sebeple Tip 1 DM hastalarında tanıdan 5 yıl 

sonra başlayarak yılda bir, Tip 2 DM hastalarında ise tanı esnasından başlayarak 

yılda bir göz kontrolü önerilmektedir (47). Non-proliferatif retinopati, 

mikroanevrizmalar, noktasal hemorajiler, eksuda ve ödem gibi değişikliklerin 

görüldüğü erken dönemi kapsamaktadır. Proliferatif retinopati ise, 

neovaskülarizasyon ile başlayan retina dekolmanına kadar ilerleyebilen geç dönemi 

kapsamaktadır (63). 

 Diyabetik retinopatinin en önemli tedavisi önlemedir. Sıkı glisemik kontrol 

ve kan basıncı kontrolü en önemli önlemlerdir.  

Diyabetik Nefropati 

 Diyabetik nefropati, ilk olarak mikroalbuminüri, proteinüri, ardından böbrek 

fonksiyonlarında bozulma, kanda üre ve kreatinin artışı ile seyreden diyabetik 

hastalarda önemli bir mortalite ve morbidite sebebi olan bir komplikasyondur. 

Diyabetik nefropati son dönem böbrek yetmezliğinin en önemli nedenlerindendir 

(34). 

 Glomerüler hiperperfüzyon ve renal hipertrofi diyabet başlangıcından sonra 

ilk yıllarda ortaya çıkar ve glomerüler filtrasyon hızında artış ile karakterizedir. 

Diyabetin ilk 5 yılında GFR normale dönerken glomerüler bazal membran 

kalınlaşması, glomerüler hipertrofi ve mezengial volüm genişlemesi olur. Tip 1 DM’ 

de 5-10 yıl sonra, hastaların yaklaşık %40’ ında idrarda albumin ekskresyonu 

artmaya başlar(mikroalbuminüri). Mikroalbuminüri, albumin ekskresyonunun 24 

saatlik idrarda 30-300 mg/gün veya spot idrarda 30-300 µg/mg kreatinin olması 

olarak tanımlanır. Tip 1 DM’ de mikroalbuminüri(başlangıç nefropati) ortaya çıkışı 

aşikar proteinüriye(>300 mg/gün)  ilerlemenin çok önemli göstergesidir ve hastaların 

yaklaşık %50 sinde 10 yıl içinde makroalbuminüriye ilerler. Makroalbuminüri 

gelişince, GFR de süreli bir düşüş gerçekleşir ve hastaların yaklaşık %50’ sinde 7-10 

yıl içinde son dönem böbrek yetmezliği gelişir (64). 
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 Tip 1 diyabetli erişkinlerde diyabetin başlangıcından 5 yıl sonra başlamak 

üzere yılda bir kez,  Tip 2 diyabetlilerde ise tanıdan başlayarak yılda bir kez eGFR ve 

idrar albumin/kreatinin oranı ile diyabetik nefropati taraması yapılmalıdır. 

Mikroalbuminüri gelişen hastalarda diyabetik nefropatinin progresyonunu izlemek 

için idrar albumin/kreatinin oranı daha sık ölçülmelidir (47). 

Diyabetik Nöropati 

 Diyabetik nöropati, uzun süredir hastalığı olan Tip 1 ve Tip 2 DM’ lilerin 

yaklaşık olarak %50’ sinde gelişir.  Klinik semptomlar, elektrodiagnostik çalışmalar, 

duyusal testler ve fizik muayene ile tanı konulur.  Kötü metabolik kontrol ve uzun 

hastalık süresi nöropati gelişimi için risk faktörüdür (65). 

2.2 PARVOVİRÜS B19 

 Parvovirüs B19, ilk kez 1975 yılında Cossart ve arkadaşları tarafından sağlıklı 

kan donörlerinden alınan serumların hepatit B virüs yüzey antijeni yönünden 

araştırırken, anormal sonuç veren 19 numaralı B panelindeki serum örneğinin 

elektron mikroskobu ile incelenmesi sırasında, hayvan parvovirüslerine benzeyen 23 

nm çapındaki partiküllerin gözlenmesi ile bu virüsü tanımlamışlardır (24,25).  

Parvovirüs B19 tüm dünyada yaygın bir viral enfeksiyon etkenidir. Genel 

popülasyonda virüse karşı IgG antikorlarının prevelansı 1-5 yaş arası çocuklarda 

%37 iken, 50 yaş üzerinde erişkinlerde %87 oranındadır. Enfeksiyon daha çok kış 

sonu, erken bahar aylarında görülür. Parvovirus B19 temel olarak solunum sistemi 

kaynaklı sekresyonlarla bulaşır. Ev içi temas gibi yakın temas önemlidir. Zarfsız bir 

virüs olduğu için kimyasal, fiziksel yöntemlerle temizlenmeye ve inaktivasyon 

yöntemlerine oldukça dayanıklı olan parvovirüs B19 kan ve kan ürünleri ile 

bulaşabilir ( 66-68). 

Sınıflandırma 

 Parvoviridae familyası ikozehedral simetrili kapsidi bulunan, zarfsız, tek 

iplikli DNA virüslarıdır. Parvovirinae ve Densovirinae olmak üzere iki alt familyası 

vardır. Parvovirinae alt familyasında Amdovirus, Bocavirus, Parvovirus, Erytrovirus 

ve Dependovirus genusları yer almaktadır. Parvovirus B19; eritroid kökenli 

hücrelerde replike olabilen Erytrovirus genusuna dahil edilir (69). 
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Virüsün Yapısı 

 Parvovirüs B19 Parvoviridae familyasının Erytrovirus genusunda yer alan 

küçük bir DNA virusudur. Son zamanlarda insan eritrosit öncül hücrelerine olan 

tropizmi nedeni ile Erytrovirus B19 adı da verilmektedir. Zarfsız, ikosehedral 

kapsidli, 18-26 nm çapında, lineer, tek sarmallı bir virustur. Eter ve kloroform gibi 

lipid çözücülere dirençli olup, 56 0C sıcaklığa pH 3,0 de 60 dakikadan daha fazla 

dayanabilirler (66,70,71). 

Parvovirus B19 kapsidi, üst üste çakışan okuma bölgeleri ile kodlanan VP1 

ve VP2 olarak adlandırılan iki kapsomer proteininin birleşimidir. Her kapsid 

toplamda 60 kapsomerin ikozahedral yapı oluşturmasıyla meydana gelir. VP2 majör 

yapısal proteindir ve toplam kapsid proteinlerinin %96’ sını oluşturur. VP2 

proteininin moleküler kütlesi 58 kDa’dur (69). X-ray kristalografi teknolojisi ile 

yapılan çalışmalara göre ikozahedral viruslerdekine benzer olarak majör VP2 kapsid 

proteini jel kıvamında bir ruloya benzemektedir. Bu nedenle kapside ikozahedral 

simetri yapısını kazandıran proteinin VP2 proteini olduğu düşünülmektedir (71).  

VP2 proteinleri viral bağlanma proteini olarak Parvovirus B19’ un konak hücre 

reseptörü olan kan grubu P antijenlerine doğrudan bağlanabilmektedir (72,73). 

Patogenez 

Parvovirüs B19 virusu ile infekte edilen bireylerde, infeksiyon bifazik ilerler. 

İlk fazda, virusa maruz kaldıktan 5-7 gün sonra yoğun viremi gelişir. Viremik süreçte 

virüs, oral ve respiratuvar sekresyonlara geçer. Viremi esnasında hastalarda ateş, 

halsizlik, baş ağrısı, kas ağrısı, kaşıntı gibi non-spesifik belirti ve bulgular gelişir. 

Onuncu gün civarında periferik yaymada hemoglobinde ve beraberinde nötrofil, 

lenfosit, trombosit sayısında hafif düşme olduğu izlenir. Kemik iliği analizinde, 

eritroit hücrelerin tam kaybı ve granülosit-makrofaj öncüllerinin azaldığı gözlenir. 

Hastalığın ikinci fazı, yaklaşık 17. günde başlar ve iki üç gün süren eritematöz 

döküntü görülür. Döküntü sonrasında el eklemleri, diz, ayak bileğinde hafif şişlik ve 

sertlikle karakterize artrit klinik tabloya eşlik eder (74). Vireminin son günlerine 

doğru yaklaşık 10. günden itibaren serumda IgM-B19 kompleksleri saptanabilir. IgG, 

IgM den yaklaşık bir hafta sonra ortaya çıkar. Genelde hastalığın ilk fazının iyileşme 

göstermesi, vireminin kaybolması ile aneminin düzelmesi, virüsspesifik IgM ve IgG 
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saptanması ile korelasyon gösterir (75). İmmün yanıt başlıca kapsit proteini olan VP-

2 ye karşıdır, konvalesan dönemde VP-1 e karşı oluşur. İnfekte bireylerin yaklaşık 

%90’ ında IgA antikorları saptanır ve nazofarengeal yolla infeksiyona karşı 

korunmada rol oynar (76). 

Birçok viral hastalığa bağlı döküntü ve artritte olduğu gibi, parvovirus 

döküntü ve artritinin de immun aracılı olduğu düşünülmektedir. Döküntü ve artritin 

spesifik antikorlar oluştuktan sonra ortaya çıkması, kronik olarak enfekte ve 

immunoglobulin ile tedavi edilen bireylerde döküntü ve artritin gözlenmesi bu 

düşünceyi desteklemektedir (77). 

Klinik Belirtiler   

Asemptomatik İnfeksiyon 

Subklinik olarak Parvovirüs-B19 infeksiyonu hem çocuk hem de 

yetişkinlerde yaygın olarak görülür. Yapılan bir çok çalışmaya göre infekte kişilerin 

% 25’ inde spesifik semptomlar gözlenmemiş olup, IgM pozitif kişilerin yarısından 

daha az kısmında artralji ya da kızarıklıkların işaretleri görülmüştür. Bazı olgularda 

nonspesifik semptomların yaygın grip infeksiyonlarından ayırt edilemeyeceğini de 

belirtilmektedir (67). 

Eritema İnfeksiyozum (Beşinci Hastalık) 

Parvovirüs B19 enfeksiyonun bir hafta sonra, viremi döneminde hastalarda 

oluşan ateş, halsizlik, miyalji, baş ağrısı, kaşıntı gibi kısa süreli, hafif, non-spesifik 

belirtiler gelişir. Enfeksiyonun en sık görülen şekli olan eritema enfeksiyozum, 

yaklaşık 10 gün sonra ortaya çıkar (72-75). Yanaklara yerleşik, ağız çevresini 

tutmayan parlak eritem ‘tokatlanmış yanak’ görünümü en belirgin özelliğidir (78, 

79). 

 Akut parvovirüs B19 enfeksiyonunun vezikülopüstüler, peteşi, purpura, 

deskuamasyonlu papular-purpurik eldiven çorap sendromu, vaskülit, poliarteritis 

nodosa, Henoch-Schönlein purpurası ve purpura beraberliğinde Koplik lekeleri 

şeklinde birçok diğer dermatolojik bulguları tanımlanmıştır. Eritema enfeksiyozum 

ile birlikte boğaz ağrısı, abdominal ve respiratuvar yakınmalar da tanımlanmıştır. 

Normal bireylerde hematolojik bulgu olarak hafif, kısa süreli anemi, lökopeni ve 

trombositopeni olabilir (73,80). 
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Artropati 

Parvovirus B19’ a bağlı artrit ve artralji daha çok erişkinlerde, özellikle de 

kadınlarda izlenmektedir. Akut enfeksiyon erişkinlerin %60’ ında, çocukların %10’  

undan daha azında artropati görülebilmektedir  (81). 

En sık akut başlangıçlı, simetrik, periferal artropatidir. Eklem ağrısı, eklem 

sertliği ve değişik derecelerdeki eklem şişliği başlıca yakınmalardır. Eklem 

değişiklikleri genelde kendini sınırlayıcı tarzdadır ve iki hafta içinde düzelir. 

Hastaların %5-10’ unda iki aya kadar uzayabilir ve tam düzelme sonrası yıllarca 

tekrarlayabilir (82). 

Geçici Aplastik Kriz 

Akut enfeksiyon hafif ve kısa süreli anemi, trombositopeni ve lökopeni 

yapabilir. Parvovirüs B19 enfeksiyonunun en ciddi bulgularından biri, orak hücreli 

anemi gibi kronik hemolitik anemisi olan bireylerde yaptığı geçici aplastik krizdir. 

Artmış eritrosit yıkım ya da kaybı(G6PD ve pürivat kinaz eksikliği, orak hücreli 

anemi vs) azalmış eritrosit üretimi durumlarında da geçici aplastik kriz gözlenebilir 

(83). 

Kemik iliği incelemesinde eritrosit seri öncülleri azalmıştır ve dev 

pronormoblastlar izlenir. Yaygın kemik iliği nekrozu olabilir. Trombositopeni ve 

nötropeni görülebilir, ancak genelde ciddi boyutta olmaz (84). 

İmmun Yetmezlikli Hastada Enfeksiyon 

Konjenital immün yetmezlikler, akut lenfosittik lösemi, tedavi altındaki 

onkolojik hastalıklar, AIDS, solid organ transplantasyonu gibi çeşitli immün 

yetmezlik durumlarında, kronik parvovirüs B19 enfeksiyonu anemi ve 

trombositopeniye neden olabilir (85). 

Döküntü gibi akut enfeksiyonun klasik belirti ve bulguları sık görülmez. 

Derin anemi sık görülebilir. Anemi spontan gerileyebilir ya da aylarca hatta yıllarca 

azalıp çoğalabilir. Dirençli viremi bildirilmiş olup yetersiz IgM ve IgG cevabı ile 

ilgilidir. İmmunglobulin tedavisi ile viremi ve anemi düzelebilir  (86, 87). 

Renal transplant hastalarında trombotik mikroanjiopati, akut vasküler 

rejeksiyon, parvovirüs B19 kaynaklı renal anemi görülebilir (88-90). 
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Fetal Enfeksiyon 

Gebelik esnasında parvovirüs B19 enfeksiyonu geçiren kadınların %53-

87’sinde enfeksiyon asemptomatik seyreder. Gebelikte geçirilen semptomatik veya 

asemptomatik parvovirüs enfeksiyonundan sonra fetal enfeksiyon görülebilir. Fetal 

enfeksiyon riski yaklaşık %33 olup, enfeksiyonların çoğu asemptomatiktir ve bebek 

sağlıklı doğar. Ancak fetal anemi, nonimmünhidrops, düşük ve ölü doğumla 

sonuçlanabilir (91,92). 

 Nadir olarak oluşan immün kompleksler yenidoğanda anjioödem nedeni 

olmaktadır. Teratojen olmadığı kabul edilmekle birlikte, akut parvovirüs B19 

enfeksiyonunun konjenital korneal opasitelere, kardiyak ve nörolojik 

malformasyonlara neden olabileceği bildirilmiştir (93-95). 

Otoimmün Hastalıklarla İlişkisi 

 Parvovirüs B19 enfeksiyonu romatoid artrit, sistemik vaskülitler, diğer 

konnektif doku hastalıkları ve sistemik lupus eritematozusu içeren otoimmün 

hastalıkların başlangıcı ile ilişkilendirilmiştir. Akut Parvovirüs B19 enfeksiyonundan 

sonra gigant(dev) hücre artritleri, periartritis nodosa ve henoch-schönlein purpurasını 

içeren sistemik vaskülitler oluşabilmektedir. Sonuç olarak immunogenetik yatkınlık 

faktörleri bulunan kişilerde Parvovirüs B19 artropatiye neden olabilmesi sonrasında 

bununla ilişkili olarak şiddetli, uzun süreli morbiditeye sebep olabilmektedir (79,96). 

Parvovirüs B19 enfeksiyonunu da dahil olmak üzere bir çok viral enfeksiyon 

antikorların üretimine sebep olmaktadır. Parvovirüs B19 enfeksiyonu; romatoid 

faktör, kardiyolipin, anti nükleer çözünebilen antijenler ve çift zincirli DNA ya karşı 

antikorlara sebep olabilmektedir. Otoantikorların üretimi büyük olasılıkla hem 

immün yanıtın poliklonal stimülasyonu hem de polispesifik anti Parvovirüs B19 

antikorlarının üretiminden kaynaklanmaktadır. Hücresel otoantijenler ile viral 

epitoplar arasındaki moleküler benzerlik ve anti-idiyotip antikorların üretimi kendi 

kendine karşı antikorların üretimine ve otoimmün reaksiyonlara katkıda 

bulunmaktadır. Parvovirüs B19 enfeksiyonu sırasında, özellikle interlökin-1, 

interlökin-6, gama interferon ve TNF alfa (TNF-a) gibi proinflamatuvar sitokinlerin 

yüksek seviyeleri gösterilmiştir. IL-6 ve TNF-a üretimi viral transaktivatör NS1 
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tarafından stimüle edilebilir. Parvovirüs B19 enfeksiyonu sırasında sitokin 

yanıtındaki genetik çeşitlilik gelişen semptomların olasılığı ile ilişkilidir (79,97). 

Komplikasyonlar 

Parvovirüs B19 enfeksiyonuna bağlı komplikasyonlar nadirdir. Ensefalit, 

hepatit, böbrek yetmezliği, brakial pleksus nöropatisi, parestezi,  pnömoni, 

miyokardit, konjunktivit, optik nörit görülebilir  (98-102). 

Nadir olmakta birlikte, Parvovirüs B19 enfeksiyonu akut hepatit ve buna 

bağlı olarak aplastik anemi yapar  (103,104). 

Ayrıca fokal segmental glomeruloskleroz, idyopatik kollaps glomerulopatisi, 

dev hücreli arterit, Guillain – Barre sendromu, kronik yorgunluk sendromu 

etyolojisinde rol aldığı öne sürülmüştür (105-109). 

Tanı 

 Parvovirüs B19, hücre kültürlerinde güçlükle üretilmektedir. Parvovirüs B19’ 

un başarılı replikasyonu, farklılaşmamış, aktif olarak replike olan bir eritroid 

hücrenin enfeksiyonunu gerektirir. Taze olarak elde edilen fetal kord kanı ve kemik 

iliği aspirasyon örneklerinde Parvovirüs B19 üretilebilir. Ancak klinik 

laboratuvarlarda rutin olarak kullanılması uygun değildir. Parvovirüs B19 

enfeksiyonlarının tanısında genellikle viral antijenlerin, viral nükleik asitlerin ve 

virusa karşı gelişen immün yanıtın saptandığı yöntemler kullanılmaktadır. Parvovirüs 

B19 enfeksiyonlarının saptanmasında yaygın olarak yararlanılan yöntem, viral 

proteinlere karşı sentezlenen IgM ve IgG tipi antikorların gösterilmesidir. Son 

yılllarda parvovirüs B19 IgM ve IgG antikorlarını saptayan Enzyme Immunoassay 

(EIA) ve Radioimmunoassay (RIA) yöntemleri yaygın olarak kullanılmaktadır 

(75,52).  

 IgM, viremi semptomlarının başlangıcından sonra üç gün içinde, IgG de 

birkaç gün sonra saptanabilir. IgM antikorları bir ay boyunca artmaya devam eder, 2-

3. aydan sonra kaybolur. IgG antikorları ise hayat boyu serumda bulunur (110). 

 Kronik Parvovirüs B19 enfeksiyonu olan immün yetmezlikli hastalarda 

serolojik tanı, IgM ve IgG antikorlarının yokluğu ve yetersiz ya da aralıklı salınımı 

nedeniyle zordur. Bununla beraber, klinik tablo ve tipik kemik iliği değişiklikleri 
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tanıya yaklaştırabilir. Kesin tanı hibridizasyon ya da Polimeraz Zincir Reaksiyonu 

(PZR) ile DNA saptanarak konulabilir (84). 

Tedavi 

 Semptomatik Parvovirüs B19 enfeksiyonlarının büyük kısmında herhangi bir 

tedavi uygulaması yapılmamaktadır. Virusla ilişkili artrit olgularında anti-

inflamatuvar ilaçlarla semptomatik tedavi, ayrıca geçici aplastik kriz durumlarında 

eritrosit transfüzyonları yapılabilmektedir. Hamilelerde saptanan enfeksiyonlarda 

fetusun ultrason ile izlenmesi ve gerekli görülen hallerde kordosentez ya da 

intrauterin transfüzyon yapılması hidrops olgularında mortaliteyi azaltmaktadır. 

Persistan enfeksiyonlara bağlı kronik anemi olgularında ise, nötralizan antikor içeren 

immunglobulin infüzyonu yararlı olmaktadır (67,111). 
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3.GEREÇ ve YÖNTEMLER 

 Çalışma Nisan 2016-Eylül 2016 tarihleri arasında Dumlupınar Üniversitesi 

Evliya Çelebi Eğitim ve Araştırma Hastanesi Endokrinoloji ve İç Hastalıkları 

polikliniğine başvuran ve çalışmaya katılmaya gönüllü olan hastalarda 

gerçekleştirildi. Çalışmaya 32 Tip 1 DM hastası ve 30 sağlıklı kontrol grubu alındı. 

Çalışmaya alınma kriterleri: 

18 yaşından büyük Tip 1 DM tanısı olan hastalar 

Çalışmaya gönüllü olduğuna dair onayı bulunan hastalar 

Çalışmaya alınmama kriterleri: 

Gebe hastalar 

18 yaşından küçük hastalar 

Tip 1 DM li hastalar anti- gad antikor, anti-insülin antikor ve adacık hücre antikoru 

pozitif olan hastalar arasından seçildi.  

Parvovirus B19 IgM ve IgG ELISA testleri 

 Hastalardan alınan kan örneklerinden serumları ayrılarak çalışmalar yapılana 

kadar -20ºC’de saklandı. Çalışmalar öncesinde serum örnekleri dondurucudan 

çıkartılıp çözünmeleri sağlandı. Parvovirus B19 IgM ve IgG ELISA kiti olarak 

EUROIMMUN (Luebeck, Germany) kitleri kullanıldı. Bu kitler hasta serum veya 

plazmasındaki,  parvovirus B19’a karşı IgM sınıfı antikorların yarı-kantitatif, IgG 

sınıfı antikorların kantitatif değerlendirilmesini sağlar. Bio-tek elx88 (Winooski, 

Vermont USA) cihazında kuyucuklardaki absorbanslar okutularak hasta sonuçları 

elde edildi.  
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Parvovirus B19 IgM ELISA 

1.Tüm reaktifler kullanımdan yaklaşık 30 dakika önce buzdolabından çıkarılıp oda 

sıcaklığına (18°C-25°C) getirildi.  

2. Hasta serumları serolojik tüplerde örnek tampon solüsyonu (IgG/RF absorbanı 

içeren, keçi kaynaklı anti-human IgG) ile 1/101 oranında sulandırıldı (örn. 10 μL 

serum ve 1,0 mL örnek tamponu solüsyonu) ve vortekslendi.  

3. Her bir antijen kaplı kuyucuğa 100 μL kalibratör, pozitif ve negatif kontroller veya 

dilüsyonları yapılmış hasta örneklerinden ilave edildi.  

4. Mikropleyt üzeri koruyucu folyo ile kapatılarak 37°C±1°C’de 60 dakika inkübe 

edildi. 

5.İnkübasyon süresi sonunda kuyucuklar otomatize yıkama cihazında 3 kez yıkama 

solüsyonu ile yıkandı ve aspire edildi. 

6. Kuyucuklara 100 μL enzim konjugat (keçi kaynaklı, peroksidaz işaretli anti-insan 

IgM) ilave edildi. 

7. Oda sıcaklığında 30 dakika inkübe edildi.  

8. Kuyucuklar otomatize yıkama cihazında 3 kez yıkama solüsyonu ile yıkandı ve 

aspire edildi.  

9. Kuyucuklara 100 μL kromojen/substrat (tetrametilbenzidin/hidrojen peroksit) ilave 

edildi. 

10. Oda sıcaklığında 15 dakika karanlıkta inkübe edildi. 

11. Kuyucuklara kromojen/substratın konulduğu sırada ve hızda 100 μL stop 

solüsyonu (0,5 M sülfirik asit) ilave edildi. 

12. Fotometrik ölçüm 30 dakika içinde spektrofotometrede 450 nm dalga boyunda 

yapıldı. 
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13. Hasta sonuçları değerlendirilirken şu formül kullanıldı: 

Hasta örneğinin okuma sonucu elde edilen değeri       = Oran 

Kalibratör değeri 

 

Yorumlama şu değerlere göre yapıldı: Oran <0.8:            negatif 

                                                              Oran ≥0.8 - <1.1:  borderline 

                                                              Oran ≥1.1:             pozitif 

 

Parvovirus B19 IgG ELISA 

1. Tüm reaktifler kullanımdan yaklaşık 30 dakika önce buzdolabından çıkarılıp oda 

sıcaklığına (18°C-25°C) getirildi.  

2. Hasta serumları serolojik tüplerde örnek tampon solüsyonu ile 1/101 oranında 

sulandırıldı (örn. 10 μL serum ve 1.0 mL örnek tamponu solüsyonu) ve vortekslendi.  

3. Her bir antijen kaplı kuyucuğa 100 μL kalibratör 1 (100 IU/mL), kalibratör 2 (25 

IU/mL), kalibratör 3 (5 IU/mL), karibratör 4 (1 IU/mL), pozitif ve negatif kontroller 

veya dilüsyonları yapılmış hasta örneklerinden ilave edildi. Farklı değerlere sahip 

kalibratörlerin kullanılması ile hastalara ait IgG antikorlarının kantitasyonu sağlandı. 

4. Mikropleyt üzeri koruyucu folyo ile kapatılarak 37°C±1°C’de 60 dakika inkübe 

edildi. 

5. İnkübasyon süresi sonunda kuyucuklar otomatize yıkama cihazında 3 kez yıkama 

solüsyonu ile yıkandı ve aspire edildi. 

6. Kuyucuklara 100 μL enzim konjugat (tavşan kaynaklı, peroksidaz işaretli anti-

insan IgG) ilave edildi. 

7. Oda sıcaklığında 30 dakika inkübe edildi.  
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8. Kuyucuklar otomatize yıkama cihazında 3 kez yıkama solüsyonu ile yıkandı ve 

aspire edildi.  

9. Kuyucuklara 100 μL kromojen/substrat (tetrametilbenzidin/hidrojen peroksit) ilave 

edildi. 

10. Oda sıcaklığında 15 dakika karanlıkta inkübe edildi. 

11. Kuyucuklara kromojen/substratın konulduğu sırada ve hızda 100 μL stop 

solüsyonu (0,5 M sülfirik asit) ilave edildi. 

12. Fotometrik ölçüm 30 dakika içinde spektrofotometrede 450 nm dalga boyunda 

yapıldı. 

13. Hasta sonuçları değerlendirilirken, 4 kalibratör değeri ve spektrofotometrede 

onlara ait okunan değerler milimetrik kağıt üzerinde belirtilerek eğri çizildi. Bu 

eğride x ekseninde kalibratörlerin değerleri (örneğin 100 IU/mL, 25 IU/mL) yer 

alırken y ekseninde okunan değerler yer aldı. 

14. Eğri 4 kalibratöre ait noktalara göre çizildikten sonra her bir hastaya ait okunan 

değer y ekseninde bulunarak, bu değere eğri üzerinde denk gelen x eksenindeki IgG 

değeri belirlenmiş oldu. 

15. Hasta değeri Kalibratör 1’in değerinden daha yüksek okunduğu durumda hasta 

parvovirus IgG değeri>100 IU/mL olarak değerlendirildi.  

16. IgG pozitifliği ve negatifliği yorumlamasında şu değerler kullanıldı:  

 

<4 IU/mL:            negatif 

≥4 - <5.5 IU/mL:   borderline 

≥5.5 IU/mL:          pozitif 
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Çalışma için Dumlupınar Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurul Komitesinden 

onay alındı. ( 14.04.2016 Karar No: 2016-5-35 ) 

Çalışmaya alınan hastaların demografik verileri kaydedildi, ayrıntılı fizik 

muayeneleri yapıldı. 

Hastanın laboratuvar tetkikleri dosyasından alındı, kaydedildi. Çalışmaya 

alınan hastalara, aydınlatılmış onam formu imzalatıldı, onay alındı (EK-1). 

İSTATİSTİKSEL YÖNTEMLER  

 Verilerin istatistiksel analizi bilgisayar programı yardımıyla yapıldı. 

Araştırma için toplanan verilerin istatistiksel analizi için parametrik ve ya 

nonparametrik analiz uygulanması için normallik varsayımı için Shapiro Wilk testi 

yapıldı. Verilerin analizinde parametrik değişkenlerde ortalama±standart sapma,  

nonparametrik değişkenlerde medyan (minimum-maksimum) değerler kullanıldı.   

Normal dağılım gösteren değişkenlerin gruplararası karşılaştırılmalarında 

“Independent samples t test” (Bağımsız örneklerde t testi, student t test), normal 

dağılım göstermeyen değişkenlerin gruplar arası karşılaştırılmalarında ise Mann-

Whitney-U testi kullanıldı. Parametrik değişkenlerin grup içi karşılaştırılmalarında 

parametrik değişkenlerde “Paired Sample T test”, nonparametrik değişkenlerde 

Wilcoxon rank test uygulandı. Anlamlılık düzeyi için tüm analizlerde p<0.05 kabul 

edildi.  
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4. BULGULAR 

Çalışmamıza Nisan 2016 ile Eylül 2016 tarihleri arasında Dumlupınar 

Üniversitesi Evliya Çelebi Eğitim ve Araştırma Hastanesi ne başvuran 32 Tip 1 DM 

tanılı hasta ve 30 sağlıklı gönüllü alınmıştır. Tüm gruplarda seçilen kişilerin adı, 

soyadı, yaşı ve cinsiyeti gibi demografik özellikleri kaydedildi. Hasta ve kontrol 

grupları arasında cinsiyet açısından anlamlı bir fark izlenmedi (Tablo-6). 

 

Araştırmaya katılan hasta ve sağlıklı gönüllülere ilişkin yaş dağılımı tablo 6’ 

da gösterildiği gibidir. 

Tablo 6: Gruplar Arası Yaş Dağılımı 

 
N Ortalama 

Standart 

sapma 
Minimum Maksimum 

Hasta 32 30,75 7,21 18 49 

Kontrol 30 25,43 5,56 18 37 

 

Hasta ve kontrol grupları random olarak atandı ve araştırmaya ilişkin bilgi 

verildi. Hasta grubunda 32 katılımcı, kontrol grubunda ise 30 katılımcı yer aldı. 

Hasta grubunun yaş ortalaması 30,75±7,21 en düşük yaş 18 en yüksek yaş 49, 

kontrol grubunun yaş ortalaması 25,43±5,56 en düşük yaş 18 en yüksek yaş 37 

olarak kaydedildi.   

Hasta ve sağlıklı katılımcıların cinsiyete göre dağılımı tablo 7’ de 

verilmektedir. 

Tablo 7: Gruplar Arası Cinsiyet Dağılımı 

 
CİNSİYET 

Toplam 
Kadın Erkek 

Kontrol 17 13 30 

Hasta 13 19 32 

Toplam 30 32 62 
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Hasta grubunda bulunan toplam 32 kişiden 13 kişi kadın, 19 kişi erkek; 

kontrol grubunda ise toplam 30 kişiden 17 kişi kadın 13 kişi erkektir. Gruplar 

toplamında ise toplamda 30 kadın, 32 erkek çalışmaya alınmıştır. 

Araştırma için belirlenen kontrol grubunun BK (Beyaz Küre) , Hgb 

(Hemoglobin) , T.Kol. (Total kolesterol), LDL (LDL kolesterol) , TG (Trigliserit), 

üre, Cr (Kreatinin), AST, ALT değerleri tablo 8’ de verilmektedir. 

 

Tablo 8: Kontrol Grubu Sayısal Veriler Ortalaması 

 n Minimum Maksimum Ortalama Std. Sapma 

BK(1000/Ul) 30 5,30 10,60 7,5667 1,55105 

Hgb(g/dl) 30 10,30 17,50 14,1600 1,92633 

T.KOL(mg/dL) 30 113,00 237,00 172,5333 29,01573 

LDL(mg/dL) 30 59,00 164,00 104,5000 24,96584 

TG(mg/dL) 30 38,00 230,00 110,0667 43,59764 

ÜRE(mg/dL) 30 13,00 34,00 21,9000 5,44787 

Cr(mg/dL) 30 0,64 1,20 0,8737 0,12745 

AST(U/L) 30 12,00 31,00 18,7000 4,64721 

ALT(U/L) 30 9,00 48,00 19,8667 9,50402 

 

Hasta grubuna ve kontrol grubuna ait sayısal veriler ortalaması tablo 8 ve 

tablo 9 da belirtilmiştir. 

Araştırma için belirlenen hasta grubunun BK, Hgb, T.kol, LDL, TG, üre, 

kreatinin, AST, ALT değerleri tablo 9’ da verilmektedir. 
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Tablo 9: Hasta Grubuna İlişkin Sayısal Verilerin Ortalaması 

 n Ortalama 
Std. 

Sapma 
Minimum Maksimum 

BK(1000/Ul) 32 7,6375 2,42018 4,20 15,00 

Hgb(g/dl) 32 14,0031 2,16370 8,90 17,70 

T.KOL(mg/dL) 32 180,3437 32,92965 111,00 258,00 

LDL(mg/dL) 32 108,6562 27,37506 62,00 175,00 

TG(mg/dL) 32 135,6563 160,00879 47,00 910,00 

ÜRE(mg/dL) 32 27,6875 8,04198 10,00 46,00 

Cr(mg/dL) 32 0,8984 0,20813 0,56 1,72 

AST(U/L) 32 20,9062 10,91421 9,00 66,00 

ALT(U/L) 32 19,6875 9,88135 8,00 53,00 

 

Hastalara ait sayısal bilgiler arasında dikkat çeken T. Kolesterol, LDL 

değerleri yüksek bulunmuştur. Diğer değerler referans aralıklarında olduğu, bu 

durumun literatürle desteklendiği şekliyle değerlendirilmiştir. 

 

Hasta grubu ile Kontrol grubu arasında parvovirüs IgG pozitifliği açısından 

karşılaştırılması ki-kare istatistiği ile analiz edilmiştir. Bu analize ilişkin bulgular 

tablo 10 da verilmiştir. 

Tablo 10: Hasta Grubu ile Kontrol Grubu Arasında Parvovirüs IgG Pozitifliği 

Açısından Karşılaştırılması 

 
Grup 

Sd X2 p 
Kontrol Hasta Toplam 

IgG 

Pozitif 16 25 41 

1 4,249 0,039 Negatif 14 7 21 

Toplam 30 32 62 
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Tip 1 DM li 32 hastanın 25 inde Parvovirüs B19 IgG pozitifliği saptanırken, 

kontrol grubundaki 30 hastanın 16 sında Parvovirüs B19 IgG pozitif saptanmıştır.  

IgG ile Parvovirüs B19 arasındaki ilişkiye bakıldığında gruplar arası fark vardır 

(X2
1=4,249; p<.05). Buna göre hasta grubundaki Parvovirüs B19 IgG pozitifliği diğer 

kontrol grubundakinden daha fazladır. Tablo 10’a bakıldığında kontrol grubundaki 

negatif IgG olan katılımcıların sayısı hasta olan gruptakilerden daha fazladır. 

Çalışmamızda Tip 1 DM hastalarında Parvovirüs B19 insidansı sağlıklı gönüllülere 

göre kıyaslandığında anlamlı veriler elde edilmiştir. 

Hba1c değerlerinin ortalamalarının IgG görülmesine ilişkin 

karşılaştırılmasında bağımsız gruplar için t testi ile analiz edilmiştir. Bu analize 

ilişkin bulgular tablo 11 da verilmiştir.  

  

Tablo 11: Hba1c Değerlerinin Ortalamalarının IgG Pozitif Görülmesine İlişkin t 

Testi Sonucu 

IgG n Ortalama Std. Sapma Sd T p 

Pozitif 25 9,6040 1,90558 

30 0.227 0.822 

Negatif 7 9,8000 2,42006 

 

Tablo 11’e göre HbA1c değer ortalaması IgG pozitif görülmesine göre farka 

bakıldığında istatistiksel olarak bir fark yoktur (t30=0,227; p>.05). IgG pozitif çıkan 

hastaların HbA1c ortalaması (X=9,604), IgG negatif çıkan hastaların HbA1c 

ortalamasından (X=9,8) daha düşüktür. Hastaların Parvovirüs B19 enfeksiyonu 

geçirmesi ile hastalığın klinik seyri açısından bir fark bulunamamıştır. 

Hasta ve kontrol grubunun IgM ve IgG düzeylerine ilişkin sayısal veriler 

tablo 12’ de verilmiştir.  
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Tablo 12: Hasta ve Kontrol Grubunun IgM ve IgG Düzeyleri Ortalaması 

  PARVOVİRÜS B19 IgM PARVOVİRÜS B19 IgG 

Kontrol 

N 30 30 

Ortalama 0,2789 29,2763 

Std. Sapma 0,10513 29,71157 

Minimum 0,11 1,1 

Maksimum 0,49 83 

Hasta 

n 32 32 

Ortalama 0,3191 26,8416 

Std. Sapma 0,21561 21,46414 

Minimum 0,12 1,1 

Maksimum 1,15 82 

 

Hasta ve kontrol grubunun hiçbirinde Parvovirüs B19 IgM pozitifliğine 

rastlanmamıştır. 

Çalışmaya alınan hastaların hiçbirinde aktif Parvovirüs B19 enfeksiyonu 

gözlemlenmemiştir. Bu konu hakkında bu sebeple daha fazla istatistiksel çalışmaya 

yapılamamıştır. 

BK, Hgb, T.kolesterol, LDL, TG, üre, kreatinin, AST, ALT değerleri 

ortalamalarının Parvovirüs B19 IgG ve IgM açısından t testi sonucu ile Tablo 13’de 

verilmiştir. 
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Tablo 13: Kan Değerleri ile Parvovirüs B19 IgG ve IgM Açısından t Testi Sonucu 

 

IgG n Ortalama 

Std. 

Sapma 

Sd T p 

BK(1000/Ul) Pozitif 41 7,8073 2,16430 
60 1,108 0,272 

Negatif 21 7,2048 1,71770 

HG(g/dl) Pozitif 41 14,1829 2,00448 
60 0,558 0,579 

Negatif 21 13,8762 2,13422 

T.KOL(mg/dL) Pozitif 41 174,0976 29,04118 
60 0,871 0,387 

Negatif 21 181,3810 35,00211 

LDL(mg/dL) Pozitif 41 105,4390 23,10416 
60 0,505 0,615 

Negatif 21 109,0000 31,65912 

TG(mg/dL) Pozitif 41 132,9024 141,30796 
60 0,891 0,376 

Negatif 21 104,4762 49,50214 

ÜRE(mg/dL) Pozitif 41 24,4634 7,68146 
60 0,623 0,536 

Negatif 21 25,7143 7,07914 

Cr(mg/dL) Pozitif 41 ,9032 ,19018 
60 1,065 0,291 

Negatif 21 ,8538 ,13094 

AST(U/L) Pozitif 41 20,8293 9,43372 
60 1,291 0,202 

Negatif 21 17,9048 5,98251 

ALT(U/L) Pozitif 41 20,5610 10,29332 
60 0,898 0,373 

Negatif 21 18,2381 8,16642 

 

Sayısal değişkenler (BK, Hgb, T.Kolesterol, LDL Kolesterol, TG, Üre, 

Kreatinin, AST, ALT) ile ParvovirüsB19 IgG pozitifliği karşılaştırıldığında anlamlı 

bir fark bulunamamıştır. 
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Tablo 14: Kontrol Grubunun Parvovirüs B19 İnsidansı 

 N Yüzde  

Pozitif 16 53,30% 

Negatif 14 46,70% 

 

Çalışmamıza katılan 30 sağlıklı gönüllünün Parvovirüs B19 enfeksiyonu 

görülme sıklığı % 53,30 olarak tespit edilmiştir (Tablo 14).  

Vit D ortalama değerlerinin Parvovirüs B19 IgG durumuna göre 

karşılaştırması bağımsız gruplar için t testi ile analiz edilmiştir. Bu analiz tablo 15’de 

sunulmuştur. 

 

Tablo 15: Vit D Ortalama Değerinin Parvovirüs B19 Ig G Durumuna İlişkin t Testi 

Sonucu 

IgG n Ortalama Std. Sapma Sd T P 

Pozitif 41 10,4844 6,48155 
60 3,145 0.003 

Negatif 21 17,7990 11,88780 

 

IgG pozitif ve negatif grupları arası D vitamini ortalamalarına bakıldığında 

fark vardır (T60=3,145; p<.05). Parvovirüs B19 IgG negatif olan grubunun D vit 

ortalaması (X=17,79), pozitif grubun ortalamasından (X=10,48) daha yüksektir. Bu 

fark istatistiksel olarak anlamlıdır.  D vitamin değeri düşük hastaların Parvovirüs 

B19 IgG pozitifliğinin fazla olması D vitamini eksikliğinin viral enfeksiyonlara 

yatkınlığı arttırdığı söylenebilir.  
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Hasta ve kontrol grubunun D vit ortalamaları arasındaki farka bağımsız 

gruplar için t testi ile analizi ile bakılmıştır. Bu analize ilişkin bulgular tablo 16’ da 

verilmiştir. 

Tablo 16: Hasta ve Kontrol Grubunun D vit Ortalamalarına İlişkin t Testi Sonucu 

Grup n 
Ortalam

a 
Std. Sapma Sd T p 

Kontrol 30 16,6713 11,55137 
60 3,284 0.002 

Hasta 32 9,4844 4,32720 

 

Hasta ve kontrol grupları arası D vitamini ortalamalar farkına bakıldığında 

fark vardır (T60=3,284; p<.05). Kontrol grubunun D vitamini ortalaması (X=16,67), 

hasta grubunun ortalamasından (X=9,48) daha yüksektir. Bu fark istatistiksel olarak 

anlamlıdır. Otoimmün bir hastalık olan Tip 1 DM’ in ortaya çıkmasında D vitamini 

eksikliğinin anlamlı olduğu ve D vitamini eksikliğinin oto-immün hastalıklara 

yatkınlığı arttırması açısından anlamlı bir değer bulunmuştur. 

Hasta grubu ile kontrol grubu arasındaki Kolesterol parametreleri değerleri 

tablo 17’ de sunulmuştur. 

Tablo 17: Kolesterol Parametrelerinin Hasta Grubu ile Kontrol Grubu İçin Değerleri 

 Grup N Ortalama Std. Sapma 

T.KOL(mg/dL) Kontrol 30 172,5333 29,01573 

Hasta 32 180,3438 32,92965 

LDL(mg/dL) Kontrol 30 104,5000 24,96584 

Hasta 32 108,6563 27,37506 

TG(mg/dL) Kontrol 30 110,0667 43,59764 

Hasta 32 135,6563 160,00879 

 

Hasta grubunda Total kolesterol ve LDL Kolesterol ortalaması daha yüksek 

bulunmuştur. Hasta grubunda TG düzeyi ortalaması kontrol grubuna kıyasla daha 

yüksek bulunmuştur. Kolesterol Parametreleri ortalama değerleri hasta gruplarında 
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daha yüksek olmasına rağmen, kontrol grubu ile aralarında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark bulunamadı. 

Kreatinin değerlerinin ortalamaları hasta ve kontrol grupları arasındaki farkı 

ortaya koymak için bağımsız gruplar için t testi yapılmıştır. Bunun için yapılan analiz 

sonuçları tablo 18’de sunulmuştur. 

 

Tablo 18: Kreatinin Değerlerinin Ortalamaları Hasta ve Kontrol Grupları İçin t Testi 

Sonucu 

 

 
n Ortalama Std. Sapma sd T p 

Kontrol 30 0,8737 0,12745 

60 0,561 0.577 

Hasta 32 0,8984 0,20813 

 

Tablo 18’e göre kreatinin değer ortalaması hasta grubunda daha yüksek 

görülmesine rağmen farka bakıldığında istatistiksel olarak bir fark yoktur (t60=0,561; 

p>.05). Tip 1 DM li hastaların kreatinin ortalaması (X=0,8984), kontrol grubunun 

kreatinin ortalamasından (X=0,8737) daha düşüktür. 

Tip 1 DM hastalarında HbA1c değerleri için istatistiki değerler tablo 19’ da 

sunulmuştur. 

  

Tablo 19: Tip 1 DM hastalarında HbA1c değerleri ortalaması 

N 32 

Ortalama 9,64 

Std sapma 1,98 

Minimum 6,20 

Maksimum 14,10 

 

Tip 1 DM li hastaların HbA1c ortalama düzeyleri ( x=9,64 ) tedavi sonrası beklenen 

düzeye göre yüksek çıkmıştır. 
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5.TARTIŞMA 

Çalışmamızda verileri analiz ettiğimizde Tip 1 DM hastalarında Parvovirüs 

B19 enfeksiyon sıklığı anlamlı olarak değerlendirilmiştir. Yani Tip 1 DM hastaları 

ile kontrol grubu karşılaştırıldığında Tip 1 DM’ li hastalarda Parvovirüs B19 

enfeksiyonu sıklığı daha fazlaydı. Parvovirüs B19 enfeksiyonunun otoimmün 

hastalıklara yol açtığı bilinmektedir. Bu çalışmayla da Tip 1 DM etyolojisinde 

Parvovirüs B19 enfeksiyonun rolü olabileceği gösterilmiştir. 

Genetik ve çevresel faktörlerin etkileşimi ile ortaya çıkan otoimmün bir 

hastalık olan Tip 1 DM, selektif olarak insülin üreten beta hücrelerinin destrüksiyonu 

ve inflamasyonu ile seyreden total insülin yetersizliği ile karekterizedir (33). 

Etyolojide genetik, çevresel ve otoimmün faktörler önemli rol oynamaktadır. Tip 1 

DM etyolojisi içerisinde yer alan çevresel faktörlerinden olan enfeksiyonlar 

önemlidir. Yapılan çalışmaların çoğunda Tip 1 DM etyolojisinde viral 

enfeksiyonların hastalığın başlamasında tetikleyici faktör olabileceği düşünülmüştür. 

Bu viral enfeksiyonlar içerisinde özellikle, Enterovirüs ailesi (özellikle Coxsackie 

B4), Rubella ve Rotavirüsler sorumlu tutulmuş ve üzerinde birçok çalışma 

yapılmıştır. Tıp literatüründe uzun zaman Tip 1 DM başlangıcının mevsimsel bir 

patern izlediği gözlenmiştir. Bu sebeple çeşitli virüsler, Tip 1 DM’ nin potansiyel 

tetikleyicisi olarak incelenmeye başlanmıştır (27-30). 

 Çocukluk çağı gastroenteritinin önemli bir kısmından sorumlu olan 

Rotavirüslerin de Tip 1 DM ile ilişkisi araştırılmıştır. İlk aşamada, potansiyel çapraz 

reaktivite mekanizmalarını düşündüren adacık antijenlerinden GAD ve IA-2 ve 

rotavirüs proteinindeki T-hücresi epitopları arasındaki dizi benzerliklerinin 

gösterilmesi ile başlatıldı. Ardından Rotavirüs enfeksiyonu ve adacık otoantikor 

pozitifliği arasında bir ilişki bildirilmiştir, fakat daha sonra Finlandiya'da yapılan 

çalışmalar bu görüşü desteklememektedir. Bu nedenle, Tip 1 DM etyolojisinde 

rotavirüs enfeksiyonunun rolünün doğrulanmadığı sonucuna varılabilir (112). 

  Konjenital Rubella sendromu, bir takım fiziksel ve davranışsal anormallikleri 

kapsar. Diyabet gelişimi DR3-DQ2 Tip 1 DM duyarlılık haplotipinin varlığı ile 

ilişkilidir. Virüsün,  pankreastaki beta-hücresi kütlesinin normal gelişimini bozarak 

şeker hastalığına neden olduğu, daha ziyade adacık otoimmünitesini indüklediği 
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düşünülmektedir (113). 1969' da verimli bir aşı sunulduğundan beri, virüs gelişmiş 

ülkelerde büyük oranda ortadan kaldırıldı ve bu nedenle Tip 1 DM insidansının 

azalması beklenmiştir, fakat Tip 1 DM insidansında azalma görülmemiştir. Tip 1 DM 

ile herhangi bir ilişkisi olup olmadığı konusundaki düşünceler hala şüphelidir (112).  

Virüs ile Tip 1 DM arasında en sağlam belgelenmiş korelasyon 

enterovirüslerdir. Yeung ve arkadaşları tarafından yapılan yeni bir meta-analizde, 

moleküler yöntemlerle saptanan bir enterovirüs enfeksiyonu ile Tip 1 DM arasında 

klinik olarak anlamlı bir ilişki olduğu ortaya koyulmuştur (114). Enterovirüs cinsinin 

bir üyesi olan coxsackievirus ile Tip 1 DM arasındaki bağlantıyı öne süren 

raporlarda, diyabetik olmayan kişilerle karşılaştırıldığında, yeni başlayan hastaların 

serumlarında daha yüksek nötralize antikor titreleri gösterildi (115)  ve daha sonra 

konvansiyonel polimeraz zincir reaksiyonu kullanılarak doğrulandı(PCR testi) (116). 

Bazı çalışmalarda aynı anda diğer virüslere karşı antikorlar da araştırılmış ve en 

önemli ilişkinin coxsackievirus ile olduğu bulunmuştur (117).  Tip 1 DM için 

enterovirüsler de pre-diabetik çocuklarda ve gebe kadınlarda bir risk faktörü olarak 

tanımlanmıştır (118-119). Fakat enterovirüs enfeksiyonu ve adacık otoimmünitesinin 

gelişimi arasında net bir zamansal ilişki kuran büyük prospektif çalışmaların 

eksikliği halen mevcuttur. Herhangi bir potansiyel ilişkinin mutlak olmadığı ve 

genetik yatkınlığa, belki de diğer çevresel faktörlere bağlı olarak önemli ölçüde bağlı 

olduğu fikri, böyle bir korelasyon olmadığını kaydeden birkaç çalışma tarafından 

desteklenmektedir (120). 1971'de yapılan bir çalışmada, Pribilof Adaları'nda (ABD 

Alaska) coxsackievirus B4 (CVB4) enfeksiyonunun iyi belgelenmiş olduğu bir 

salgınının ardından diyabet insidans hızı izlenmiştir. Beş yıl sonra, enfekte olan 

hastalar ile enfekte olmayan insanlar karşılaştırıldığında diyabet insidansının 

etkilenmediği tespit edilmiştir (121).  Bildirildiğine göre, CVB4 izolatlarının B 

hücrelerini enfekte etme ve duyarlı fare suşlarında insülitis ve diyabete neden olacak 

intrensek kapasitesi vardır (122). Bir çocukta Tip 1 DM' nin başlangıcından sonra 

doğrudan izolasyonunu izlemişlerdir (18). Virüsün algıladığı adacık tropizmine 

rağmen, konakçı duyarlılığı veya ek çevresel faktörlerde, diyabet gelişimi için 

gereklidir. Diyabet uyarma yeteneğine sahip çoklu suşların (insan pankreasından 

izole edilmiş) tanımlanması da dahil olmak üzere, bu yönlerden bazılarının 
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raporlarda kalıcı olduğunu ve ilave çalışma yolunda daha fazla gerek duyulduğunu 

belirtilmiştir (112). 

 Tüm bu viral enfeksiyonlar ile Tip 1 DM arasındaki ilişki uzun yıllardır 

araştırılmaktadır. Parvovirüs B19 enfeksiyonu ile Tip 1 DM arasındaki ilişkiyi 

araştıran çalışmalar nadirdir. Bazı vakalarda Parvovirüs B19 virüs 

enfeksiyonlarından sonra Tip 1 DM geliştiği gözlenmiştir. Çalışmamızda Parvovirüs 

B19 enfeksiyonunun Tip 1 DM etyolojisindeki rolü araştırılmaktadır.  

Çalışmamızda gruplar arasında yaş ortalaması benzerdi. Gruplar arasında 

cinsiyet farklılığı yoktu.  

Çalışmaya alınan hastaların hiçbirinde Parvovirüs B19 IgM pozitifliği tespit 

edilmedi. Parvovirüs enfeksiyonlarından sonra 10. günde kanda Parvovirüs B19 IgM 

düzeyleri tespit edilebilir ve bu durum aktif enfeksiyonu göstermektedir. Aktif 

dönemde Parvovirüs B19 enfeksiyonu bulunmamıştır. Bu sebeple parvovirüs B19 

IgM ile ilgili istatistiksel bir çalışma yapılamadı. Fakat aktif olarak parvovirüs B19 

enfeksiyonu geçiren hastaların takibi esnasında Tip 1 DM gelişmesi parvovirüs 

enfeksiyonlarının etyolojisi açısından daha önemli olabileceği düşünüldü. Bu durum 

çalışmamızdaki hastalarımızın zaten Tip 1 diyabet hastalıklarının yeni olmamasına 

ve dolayısı ile akut infeksiyonu gösteren IgM düzeyleri ile bağlantılı olmaması ile 

açıklanabilir. Henüz yeni tanı almış Tip 1 DM hastaları ve aktif parvovirüs B19 

enfeksiyonları daha çok pediatrik çağda gözlendiği için bizim erişkin doktoru olarak 

bu hastalarla karşılaşma ihtimalimiz azaltmaktadır.  

Daha önce virüsle karşılaşmış olmayı gösteren parametre olan IgG 

düzeylerine bakılacak olursa, kontrol grubunda sağlıklı gönüllerde parvovirüs B19 

IgG pozitifliği %53,30 olarak bulunmuştur. Genel popülasyonda virüse karşı IgG 

antikorlarının prevelansı 1-5 yaş arası çocuklarda %37 iken, 50 yaş üzerinde 

erişkinlerde %87 oranındadır. Kontrol grubunda yaş ortalaması 25 olması sebebiyle 

bu oran genel popülasyon ile uyumlu görülmüştür (66-68).  

Hastaların sayısal verileri ile Parvovirüs B19 IgG pozitifliği arasında D vit 

düzeyleri dışında bir ilişki saptanamamıştır. Fakat hastaların sayısal verileri 

karşılaştırıldığında vitamin D düzeyi ile ilişki tespit edilmiştir. Hasta grubu ile 

kontrol grubu karşılaştırıldığında Tip 1 DM olan hastaların vitamin D düzeyi 

ortalamasının daha düşük olduğu gözlendi. Bu durum D vitamini eksikliğinin 
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otoimmün hastalıklara yol açabileceği şeklinde yorumlanabilir (123-125). Yine D 

vitamini düzeyi ile Parvovirüs B19 düzeyi arasında ilişki karşılaştırıldığında vitamin 

D düzeyi düşük olan kişilerin Parvovirüs B19 IgG pozitifliği yüksek bulunmuştur. 

Bu durum vitamin D eksikliği olan kişilerin viral enfeksiyonlara yatkınlığı 

olabileceği şeklinde yorumlabilir ( 126, 127). 

Hastalar ile kontrol grubu arasında kolesterol parametreleri 

karşılaştırıldığında Tip 1 DM’ li hastalarda kolesterol değerleri daha yüksek 

bulunmuştur.  

Tip 1 DM’ li hastaların HbA1c düzeyleri ile Parvovirüs B19 pozitifliği 

kıyaslandığında anlamlı bir fark bulunmamıştır. Yani Tip 1 DM hastalığının 

regülasyonunun bozulması (hastalığın seyri) ile Parvovirüs B19 enfeksiyonu 

geçirmesi arasında bir ilişki bulunamamıştır. Hastaların HbA1c düzeyleri ortalaması 

(ort=9,64) beklenen değerden yüksek bulunmuştur.  

Sonuç olarak çalışmamızda Tip 1 DM hastalığı ile Parvovirüs B19 

enfeksiyonları arasında ilişki saptanmıştır.  Tip 1 DM hastalarında Parvovirüs B19 

IgG pozitifliği sağlıklı gönüllülere kıyasla yüksek çıkmıştır. Bu durum Tip 1 DM 

etyopatogenezinde geçirilmiş Parvovirüs enfeksiyonunun katkıda bulunabileceğini 

düşündürmüştür. Bizim çalışmamızda Tip 1 DM hasta sayısının düşük olması bir 

sınırlayıcı yönüdür. Bu nedenle hasta sayısının daha yüksek tutulduğu çalışmalar 

önerilebilir.  
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6.SONUÇLAR 

 Tip 1 DM etyolojisinde Parvovirüs B19 enfeksiyonlarının rolünü araştıran 

çalışmamızda aşağıdaki sonuçlara varılmıştır: 

 Parvovirüs B19 IgG grupları ile Tip 1 DM hastaları ve kontrol 

grupları ile arasında anlamlı ilişki bulunmuştur. Bu anlamlı ilişki 

sonucunda Parvovirüs B19 enfeksiyonu geçirmiş olmak Tip 1 DM 

gelişimi açısından risk faktörü olarak yorumlanmıştır. 

 Hasta ve kontrol grubunundaki hastaların hiçbirinde Parvovirüs B19 

IgM pozitifliğine rastlanmamıştır. Bu nedenle Parvovirüs B19 IgM 

ilişkileri arasında istatistiksel bir çalışmada bulunulamamıştır. 

 HbA1c değer ortalaması ile IgG pozitif görülmesine göre farka 

bakıldığında istatistiksel olarak bir fark yoktur. Hastalığın seyri ile 

Parvovirüs B19 enfeksiyonu geçirme arasında bir ilişki 

bulunamamıştır. 

 Kontrol grubunda yer alan 30 sağlıklı gönüllünün Parvovirüs B19 

enfeksiyonu görülme sıklığı % 53,30 olarak tespit edilmiştir. 

 Sayısal değişkenler (BK, Hgb, T.Kolesterol, LDLKolesterol, TG, Üre, 

Kreatinin, AST, ALT) ile ParvovirüsB19 IgG pozitifliği 

karşılaştırıldığında anlamlı bir fark bulunamamıştır. 

 IgG pozitif ve negatif grupları arası D vitamini ortalamalar farkına 

bakıldığında anlamlı fark bulunmuştur. Bu anlamlı fark, vitamin D 

eksikliği olan kişilerde viral enfeksiyonlara yatkınlık olabileceği 

şeklinde yorumlandı. 

 Hasta ve kontrol grupları arasında D vitamini düzeyleri farkına 

bakıldığında hasta grubunda daha düşük düzeyler saptandı. Bu anlamlı 

ilişki vitamin D eksikliğinin otoimmün hastalıklara yatkınlığı 

arttırdığı şeklinde yorumlanmıştır. 

 Hasta ve kontrol grubunun kolesterol parametreleri ortalama değerleri 

karşılaştırıldığında hasta gruplarında daha yüksek bulunmuştur. Fakat 

hasta grubu ile kontrol grubu arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark bulunamamıştır. 
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 Kreatinin değer ortalaması hasta grubunda kontrol grubuna kıyasla 

daha yüksek görülmesine rağmen, farka bakıldığında istatistiksel 

olarak bir fark yoktur. 

 Tip 1 DM’ li hastaların HbA1c ortalama düzeyleri ( x=9,64 ) tedavi 

sonrası beklenen düzeye göre yüksek çıkmıştır. 
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EK- 1 

LÜTFEN BU DÖKÜMANI DİKKATLİCE OKUYUNUZ 

Sayın................................................. 

Sizi DPÜ Evliya Çelebi Eğitim ve Araştırma Hastanesi’nde yürütülen 

“Tip 1 DM ile Parvovirüs B19 sıklığının araştırılması” başlıklı araştırmaya 

davet ediyoruz. Bu araştırmaya katılıp katılmama kararını vermeden önce, 

araştırmanın niçin ve nasıl yapılacağını, bu araştırmanın gönüllü katılımcılara 

getireceği olası faydaları, riskleri ve rahatsızlıklarını bilmeniz gerekmektedir. 

Bu nedenle bu formun okunup anlaşılması büyük önem taşımaktadır. 

Aşağıdaki bilgileri dikkatlice okumak için zaman ayırınız. İsterseniz bu bilgileri 

aileniz, yakınlarınız ve/veya doktorunuzla tartışınız. Eğer anlayamadığınız ve 

sizin için açık olmayan şeyler varsa, ya da daha fazla bilgi isterseniz bize 

sorunuz. Katılmayı kabul ettiğiniz takdirde, gerekli yerleri siz, doktorunuz ve 

kuruluş görevlisi bir tanık tarafından doldurup imzalanmış bu formun bir 

kopyası saklamanız için size verilecektir. 

Bu araştırmaya katılmak tamamen gönüllülük esasına dayanmaktadır. 

Çalışmaya katılmama veya herhangi bir anda çalışmadan çıkma hakkına 

sahipsiniz. Ayrıca sorumlu araştırıcı gerek duyarsa sizi çalışma dışı 

bırakabilir. Çalışmaya katılmama, çalışmadan çıkma veya çıkarılma 

durumlarında bir ceza veya hakkınız olan yararların kaybı kesinlikle söz 

konusu olmayacaktır. 

Bu çalışmadan elde edilen bilgiler tamamen araştırma amacı ile 

kullanılacak ve kimlik bilgileriniz kesinlikle gizli tutulacaktır. 

Araştırmaya katılmak tamamen gönüllülük esasına dayanmaktadır. 

Çalışmaya katılmama veya katıldıktan sonra herhangi bir anda çalışmadan 

çıkma hakkında sahipsiniz. Her iki durumda da bir ceza veya hakkınız olan 

yararların kaybı kesinlikle söz konusu olmayacaktır. 

 

        Araştırma Sorumlusu

  

       (Adı-Soyadı-Ünvanı-imza) 
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Araştırmanın Amacı: 

Parvovirüs B19 isimli virüsün Şeker hastalarında(Tip 1 Diyabetus Mellitus) , 

hastalığın sebebi olup olmadığını araştırmak 

 

Araştırmanın Nasıl Yapılacağı : 

Araştırma  Şeker hastalarından(Tip 1 Diyabetus Mellitus) bir tüp kan alıp , 

daha önceden Parvovirüs B19 enfeksiyonu geçirip geçirmediğini 

belirlemektir. Şeker(Tip 1 Diyabetus Mellitus) hastalarından bir tüp kan alınıp 

, tetkik edilecektir. Hastalardan 

sadece bir kez bir tüp kan örneği alınacaktır. Kan örneği kolunuzdaki bir 

toplardamardan (venden) alınır. Elastik bir bandaj dirseğinizin üzerine 

uygulanır. Bu esnada bir basınç hissedilebilir. İğnenin girişiesnasında hiçbir 

şey hissedilmeyebilir veya geçici bir acı hissedilebilir. Venden kan örneği 

alınırken küçük de olsa hematom gelişebilir, hafif ağrı hissedilebilir veya baş 

dönmesi yaşanabilir. Nadir durumlarda kan alımından sonra ven şişebilir. Bu 

problem flebit olarak adlandırılır. Bu durum gelişirse günde birkaç defa ılık 

kompres uygulanarak tedavi edilebilir.  Kanama bozukluğu olan kişilerde kan 

alınan yerden devam eden bir kanama gözlenebilir. Aspirin, varfarin 

(kumadin) ve diğer kanı sulandırıcı ilaçlar kanamaya yol açabilir. 

Araştırmanın Yapılacağı Yer(ler): DPÜ Evliya Çelebi Eğitim ve Araştırma 

Hastanesi 

 

Araştırmaya Katılan Araştırıcılar: Prof.Dr. Kevser Onbaşı 

    Arş.Gör. Hasan Hüseyin Gümüşçü 

 

Araştırmanın Süresi: Nisan 2016-Eylül 2016 

 

Katılması Beklenen Gönüllü Sayısı: 90 
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Çalışmaya Katılmak Size Nasıl bir Fayda Sağlayacak: 

Şeker (Tip 1 Diyabetus Mellitus) hastalığının sebebi olacak bilecek bir 

virüsün belirlenmesine katkıda bulunacaktır. Çalışma gönüllüye herhangi bir 

şekilde maddi fayda sağlamayacaktır. 

Çalışmaya Katılmanızın Sizde Oluşturacağı Riskler: 

Kan örneği kolunuzdaki bir toplardamardan (venden) alınır. Elastik bir bandaj 

dirseğinizin üzerine uygulanır. Bu esnada bir basınç hissedilebilir. İğnenin 

girişi esnasında hiçbir şey hissedilmeyebilir veya geçici bir acı hissedilebilir. 

Venden kan örneği alınırken küçük de olsa hematom gelişebilir, hafif ağrı 

hissedilebilir veya baş dönmesi yaşanabilir. Nadir durumlarda kan alımından 

sonra ven şişebilir veya enfeksiyon gelişebilir. Bu problem flebit olarak 

adlandırılır. Bu durum gelişirse günde  

birkaç defa ılık kompres ve antibiyotik uygulanarak tedavi edilebilir.  Kanama 

bozukluğu olan kişilerde kan alınan yerden devam eden bir kanama 

gözlenebilir. Aspirin, varfarin (kumadin) ve diğer kanı sulandırıcı ilaçlar 

kanamaya yol açabilir. 

 

Ben,………………………………………….[gönüllünün adı, soyadı (kendi el 

yazısı ile)] yukarıdaki metni okudum. Katılmam istenen çalışmanın kapsamını 

ve amacını, gönüllü olarak üzerime düşen sorumlulukları tamamen anladım.  

 

Çalışma hakkında soru sorma ve tartışma imkanı buldum ve tatmin 

edici yanıtlar aldım. Bana, çalışmanın muhtemel riskleri ve faydaları 

sözlü olarak da anlatıldı. Bu çalışmayı istediğim zaman ve herhangi bir 

neden belirtmek zorunda kalmadan bırakabileceğimi ve bıraktığım zaman 

mevcut tedavimin olumsuz yönde etkilenmeyeceğini anladım. 

 

 

 

DUMLUPINAR ÜNİVERSİTESİ KLİNİK ARAŞTIRMALAR ETİK KURULU 

BİLGİLENDİRİLMİŞ GÖNÜLLÜ OLUR FORMU 

Doküman Kodu: EPK. FR.04 Yayın Tarihi:23.11.2013 Revizyon Tarihi:25.06.2013 Revizyon No:02 Sayfa No: 2 / 69 



   
  

 

Bu koşullarda;  

1) Söz konusu araştırmaya kendi rızamla, hiçbir baskı ve zorlama 
olmaksızın katılmayı (çocuğumun/vasimin bu çalışmaya katılmasını) 
kabul ediyorum. 

2) Gerek duyulursa kişisel bilgilerime mevzuatta belirtilen 
kişi/kurum/kuruluşların erişebilmesine ve, 

3) Çalışmada elde edilen bilgilerin bilimsel yayın için kullanılma, 
arşivleme ve eğer gerek duyulursa ülkemiz dışına aktarılmasına olur 
veriyorum. 

 

Gönüllünün (Kendi el yazısı ile) 

Adı-Soyadı: 

İmzası: 

Adresi: 

(varsa Telefon No, Faks No): 

Tarih (gün/ay/yıl): …./…./…. 

 

Velayet veya Vesayet Altında Bulunanlar İçin 

Veli veya Vasisinin (kendi el yazısı ile) 

Adı Soyadı: 

İmzası: 

Adresi: 

Varsa Telefon No, Faks No: 

Tarih (gün/ay/yıl): …/…./…. 
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Onay Alma İşlemine Başından Sonuna Kadar Tanıklık Eden Kuruluş 

Görevlisinin 

Adı-Soyadı: 

İmzası: 

Görevi: 

Tarih (gün/ay/yıl):…../…../….. 

            

Açıklamaları Yapan Kişinin 

Adı-Soyadı: 

İmzası: 

Tarih (gün/ay/yıl):…/…./….. 

 

NOT: Bu formun bir kopyası gönüllüde kalacak, diğer kopyası ise hasta 

dosyasına yerleştirilecektir. Hasta dosyası veya protokol numarası olmayan 

sağlıklı gönüllülerden alınacak onam formunun bir kopyası mutlaka sorumlu 

araştırıcı tarafından saklanacaktır 

 

İletişim Kurulacak Kişi: 

Arş.Gör. Hasan Hüseyin Gümüşçü Tel No: 0 532 348 47 39 
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