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OZET
Diyabetik ve Yiiksek Glisemili Hastalarin Kan Serumundaki Bazi Hormon
Diizeyleri ile Biyokimyasal Kan ve ldrar Parametreleri Arasindaki lliskilerin

Arastirilmasi

Mevcut aragtirmada diyabet hastalarinda ve kan glukozu yiiksek olan
erkek ve kadinlarda kan serumundaki hormon diizeyleri ve bazi kan parametreleri
arasindaki  iliskinin  arastinilmasi  amag¢lanmistir.  Arastirmamiz, “Kafkas
Universitesi Saghk Arastirma ve Uygulama Merkezi Hastanesi Acil Servisi’ne
cesitli sebeplerle miiracaat eden goniilliiler ile yiriitiilmuistiir. Arastirmamiz, 50-
65 yas arasinda ki 34 erkek ve 34 Kadin olmak uzere toplam 68 Kisi ile
gerceklestirilmistir. Degerlendirme gruplarindan alinan kan serumlart ayrilmis ve
uygun cihaz ve Kitler ile tretici firmalar tarafindan Snerilen protokoller takip
edilerek Olglimler gergeklestirilmistir. Aragtirmamizda bazi  biyokimyasal
parametreler (sodyum, potasyum, klor, kalsivum, HbAlc, glukoz) ve baz
hormonlar (vitamin D, parathormon, kortizol, FT3, FT4 ve TSH) ol¢iilmiis ve
sonuglar istatistiksel olarak karsilagtinlmistir. Hasta ve kontrol gruplarinda
gergeklestirilen dlgtim sonuglart hem toplam hem de cinsiyete bagli olarak
degerlendirildiginde; kan serumlanindaki ‘glukoz, HbAIC ve Kkortizol’
diizeyleri’nin hastalarda 6nemli oranda yiiksek oldugu, ‘vitamin-D diizeyleri’nin
hastalarda kontrollere gére 6nemli oranda diisiik oldugu ve ‘TSH, FT4 ve FT3’
diizeylerinin hasta ve kontrol gruplari arasinda farkli olmadigi belirlenmistir.
Sonuglarimz hem toplam hem de cinsiyete bagh olarak degerlendirildiginde
‘PTH diizeyleri'nin toplamda onemli ve kadin hastalarda ¢ok 6nemli oranda
yiiksek oldugu, erkek hastalarda ise 6nemsiz oldugu belirlenmistir. Diger yandan
‘kalsiyum, sodyum ve potasyum diizeyleri'nin hasta ve kontrol gruplar arasinda
farkli olmadig:, bununla birlikte ‘klor diizeyleri’nin hastalarda degisen oranlarda

yiiksek oldugu belirlenmistir. Hasta erkek ve kadinlarda hormon ve elektrolit

diizeylerindeki farkliliklarin cinsiyete bagh olabilecegi sonucuna varildi.

Anahtar Sozciikler: Diyabet, elektrolit. glukoz, hormon, serum




ABSTRACT
Investigation of the Relationship Between Some Hormone Levels and

Biochemical Blood and Urine Parameters in Serum of Patients with Diabetes

Mellitus and Hyperglycemia

The present study aimed to investigate the relationship between serum
hormone levels and some blood parameters in men and women with high blood
glucose levels and patients with diabetes mellitus. Our research was conducted
with volunteers who applied to Kafkas University, Health Research and
Application Center, Emergency Department for various reasons. The research was
carried out with a total of 68 volunteers (34 men and 34 women) between the ages
of 50 and 65 years. The serum samples were separated from blood samples
obtained from the groups and the measurements were performed by following the
protocols recommended by the manufacturers and by appropriate devices and kits.
In this study, some biochemical parameters (sodium, potassium, chloride,
calcium, HbAlc, and glucose) and some hormones (vitamin D, parathormone,
cortisol, fT3, fT4, and TSH) were measured and the results were compared
statistically. When the results of the measurements performed in the patient and
control groups were evaluated both totally and according to gender; it was
identified that serum glucose, HbAIC, and cortisol levels were significantly
higher in patients, that vitamin D levels were significantly lower in patients as
compared to that of controls, and that TSH, fT4, and fT3 levels were not different
between patients and controls. When our results were evaluated both totally and
according to gender; PTH levels were found to be significantly high in total, very
significantly high in female patients, but not significant in male patients. On the
other hand, it was determined that calcium, sodium, and potassium levels were not
different between the patient and control groups, but the chloride levels were
higher at varying rates in the patient group. It was concluded that the differences
in hormone and electrolyte levels in men and women patients may be related to

gender.

Keywords: Diabetes, electrolyte, giucose, hormone, serum




Diyabetik ve Yiiksek Glisemili Hastalarin Kan Serumundaki Bazi Hormon
Diizeyleri ile Biyokimyasal Kan Parametreleri Arasindaki Iliskilerin

Arastirtlmasi

1. GIRIS

Diyabetes mellitus (DM), diinya genelinde tiim yas gruplarim etkileyen,
ciddiyeti ve siklifn giderek arfan hir saghk problemidir (Swiatoniowska ve ark.
2019). 1990’larda, diinyada toplam 135 milyon civarinda diyabel hastas1 varken,
bu sayinin 2025 yilina kadar yaklasik 300 milyon kisiye ulasmasi beklenmektedir
(Htay ve ark. 2019). Bu ¢ahsmada, DM’li hastalarda goriilen biyokimyasal ve
hormonal degisiklikleri inceleyerek; s6z konusu saglik probleminin yol agtig
tibbi  sorunlari degerlendirmeyi amacladik. Bu konuyu se¢me nedenimiz,
liastali@in son derece yaygun ve sikliguun giderek arbnakta olmasidie. Acil Servis
poliklinigine basvuran DM hastalarinda gortilen laboratuvar degisikliklerinin
bilinmesi, bu hastalara yonelik tedavi ve takip siireglerinde klinisyenlere faydali

bir bakis acgisi kazandirabilecektir.

2. GENEL BILGILER
DM terimi, hiperglisemi ile karakterize olan anormal karbonhidrat
metabolizmas: hastalifim tarif eder. Diyabet, karbonhidrat, protein ve lipid
metabolizmalarinin bozuklugu ile seyreden kronik bir hastalik olup, renal, retinal
ve kardiyovaskiiler bozukluklar basta olmak tiizere ¢ok genis etki alanlarina
sahipti. DM hastalarinin ~ stirekli  bir ubbi destege ihtiyact vardir
(AmericanDiabetesAssociation 2012, Tomkin ve Owens 2017, Papatheodorou ve

ark. 2018). Bu hastahk kan sekeri yiiksekligi (hiperglisemi), ¢ok su igme




(polidipsi), ¢ok idrara ¢ikma (politiri) ve kilo kaybi ile kendini gostermektedir
(Kharroubi ve Darwish 2015).

Besinler, metabolizmanm hashea yakiti olan glukoz (seker) elde etmek
lizere bagirsaklarimizda pargalanir. Daha sonra bu glukoz bagirsaklardan kana
geger ve kandaki seker diizeyi yiikselmeye baglar. Saglikli bireylerde kana gegen
glukoz. viicutta kan sekerini diizenleyen insiilin hormonu yardimiyla hiicrelerin
icine tasinir. DM, pankreas iginde tiretilen ve kan sekerini diizenleyen bir hormon
olan insiilini salgilayan [ hiicrelerinin herhangi bir sebeple miktarinda veya
fonksiyonunda meydana gelen azalma sonucu geligir (Kharroubi ve Darwish
2015). Instilin hormonu eksikligi ya da kullanim bozuklugu (insiilin direnci) var
ise, glukoz hiicre igine tagmamaz ve kanda glukoz konsantrasyonu artar (Roder ve

ark. 2016).

Instilin direnci; 6zellikle kas dokusunu olusturan hiicrelere, ihtiyaglar
oldugu halde, glukoz girisindeki insiilin etkinliginin azalmasi, yani normal
konsantrasyondaki insiilin hormonunun, olmas: gerekenden daha az biyolojik etki
olusturmasi durumudur. Hiicreler siirekli enerjiye ihtiya¢ duyduklarindan dolayi,
azalan insiilin etkinligi sorununun Ustesinden gelmek igin, pankreastan salinan
insiilin miktart artirilir. Bu durum pankreas bezinin normalden fazla ¢alismasina
ve bir siire sonra tamamen insiilin sentezleme ve salgilama yetenegini
kaybetmesine neden olur. Insiilin direncine sahip hastalarin gogu herhangi bir
hastalik belirtisi gdstermezler; ¢ogu zaman insiilin direncine sahip olduklarimin
farkina bile varmazlar. Bu duruma sahip bireylerin ¢ogunda, viicut, uzun siire,
fazladan insiilin tiretimi ihtivacim karsilayabilir. Tedavi edilmeyen bireylerde,
zaman igerisinde diyabet goriiliir. Insiilin direncinin gelismesinde rol oynayan

faktorlerden en énemlisinin obezite oldugu diistiniilmektedir (Wilcox 2005).

DM’nin gériilme sikhig: tiim dinyada oldugu gibi tilkemizde de giderek
artmaktadir, Son aragtirmalara gore Turkiye'de diyabet goriilme sikhign %
13,7°dir. Bu durum, hem hastalarin hem de iilkemizin saglik harcamalarinda
diyabet hastah@imin énemli bir yere sahip oldugu anlamina gelmektedir. Diyabet
hastaligi nedeniyle harcanan saghk kaynaklarnin, diger saghk harcamalarina

oranla daha fazla oldugu tahmin edilmektedir. Diyabet, yiiksek depresyon

i



yaygmhg ile karakterizedir ve bu yiizden istihdam ile is verimliligi tizerinde de
olumsuz etkilere sahiptir. Diyabetli bireyler, diyabeti olmayanlardan daha yiiksek
oranda kardiyovaskiiler hastahiga sahip olma riskine sahiptirler. Diyabet diinya
capinda goriilen oltimlerin yedinci en yaygin nedenidir
(https://www.who.int/en/news-room/fact-sheets/detail/the-top-10-causes-of-death,
Erisim tarihi: 15 Mayis 2019). Bununla birlikte yiiksek 6liim orana sahip olan
kardiyovaskiiler hastaliklardan dolayr meydana gelen o6lim orani, diyabetli
bireylerde, diyabetli olmayanlardan ¢ok daha yiiksektir (Satman ve ark. 2013,

Badescuve ark. 2016, De Rosave ark 2018).

2.1. Diyabetin Simiflandirilmasi

Onceleri diyabet hastah@ “insiiline bagimli diyabet (insulin-dependent
diabetes mellitus; IDDM)” ve “insiiline bagimli olmayan diyabet (non—insulin-
dependent diabetes mellitus, NIDDM)™ seklinde ikiye ayrilmistir. Gilintimiizde
bunun yerine Tip 1 ve Tip 2 divabet tanimlar1 kullaniimaktadir. Tip 1 diyabet;
ketoasidoz egilimi olan, nedeni bilinmeyen ya da otoimmun sistemde bulunan bir
bozukluk kaynakli B hiicre hasari sonucu gelisen divabet vakalarini kapsar. Tip 2
diyabet: daha yaygindir ve insiilin salimiminin bozuklugu ile instilin direncinin bir
arada bulundugu diyabet grubudur. Ayrica hamilelik Oncesi diyabet tamsi
konmamis ve hamileligin 2. veya 3. trimesterinde tam almus diyabete sahip

bireyler igin tanimlanmis gestasyonel diyabet de diyabet tiirleri arasinda

sayilabilir (Mayfield 1998. AmericanDiabetesAssociation 2011).

2.1.1. Tip 1 Diyabet

Pankreasta meydana gelen ve [ hiicrelerinin hasarina yol agan bazi olaylar
sonucu insiiline bagimlihigin ortaya ¢iktigi diyabet tipidir. Bu hastah@in, ¢ogu
zaman ¢ocukluk ve geng eriskin yaslarda gortldiigi bilinmektedir. Tip 1 diyabet,

yetiskinlerde diyabetin yaklasik %5-10' unu olusturur. Tip 1 diyabet immun




sistemdeki bir bozukluktan kaynaklanabilecegi gibi idiyopatik de olabilir

(AmericanDiabetesAssociation 2010, Atkinson ve ark. 2014).

2.1.1.1. immun Kaynakh Tip 1 Diyabet

Genetik olarak yatkinlig olan kisilerde dis faktdrlerin etkisiyle otoimmiin
sistem harekete geger ve ilerleyici B hiicre hasari meydana gelir. B hiicre
rezervinin kaybi, %80-90 oranma ulastigi zaman klinik DM belirtileri ortaya
¢ikar. Immiin sistemdeki bozukluklardan kaynaklanan bu diyabet tipinde,
pankreas f-hiicrelerinin immiin yikimmin belirtegleri arasinda adacik hiicresi
otountikorlar, nsuline  yonelik  otoantikorlar,  glutamik  asit  dekaiboksilazu
(GADG65) yonelik otoantikorlar ve tirozin fosfatazlara yénelik otoantikorlar
bulunur. Bu otoantikorlarin biri ve daha fazlasi, baslangigta aglik hiperglisemisi
teapit edilen bircylerin %685-90"wda Lulunur. Bu diyabet fonnunda, P-lidcieletinin
yikim orami oldukg¢a degiskendir; bazi kisilerde hzh (¢ogunlukla bebekler ve
gocuklar) ve bazilarinda ise (¢ogunlukla yetiskinler) yavastir (Paschou ve ark.

2018).

Bazi hastalarda; ézellikle gocuklar ve ergenlerde, hastahgm ilk belirtisi
olarak ketoasidoz olusabilir. Ketoasidoz, aghk durumunda yaglarin ve proteinlerin
cok hizli bir sekilde pargalanmaya baslamasiyla olusur. Glukozun kandan
hiicrelere taginamadigi durumlarda veya insiiliin yetersizliginde, kanda hem
glukoz hem de keton miktar: tehlikeli seviyelere ulasabilir ve bu durumlarda

ketoasidoz olusur.

Bu bireyler, uzun yillar boyunca ketoasidozun énlenmesi i¢in yeterli olan
B-hiicre fonksiyonunu koruyabilirler; fakat sonunda hayatta kalmak icin insiiline
bagimli hale gelir ve ketoasidoza maruz kalirlar (Schugar ve Crawford 2012).
Diyabetik ketoasidoz (DK). tip 1 diyabetin potansiyel bir komplikasyonudur.
Yeterince yemek yememek bazen diyabetik ketoasidozu tetikleyebilir. DK,
yiiksek kan gekeri diizeyleri, idrarda yiikselmis keton seviyeleri, susuzluk, sik
idrara ¢ikma, yorgunluk ve kurumus cilt belirtileri ile kendisini gdsterir

(Kanikarla ve Jain 2016).

———




Hastaligin ilerleyen evresinde, diisiik veya saptanamayan, insiilin ile aym
anda iiretilen ve [ hiicre fonksiyonunu gdsteren bir polipeptid olan plazma C-
peptid seviyeleri ile birlikte, insiilin sekresyonu ¢ok azdir veya hi¢ yoktur. Immiin
aracihi diyabet yaygin olarak g¢ocukluk ve ergenlikte goriilmesine karsin yasamin

8. ve 9. on yillarinda bile ortaya gikabilir (Hwang ve ark. 2017).

B-hiicrelerinin otoimmiin yikimi ¢oklu genetik yatkinhga sahiptir ve ayrica
hala iyi tanimlanmamus ¢evresel faktrlerle de ilgili olabilir (Van den Driessche

ve ark. 2009).

2.1.1.2.1diyopatik Tip 1 Diyabet

Bazi tip | diyabet formlarinin bilinen bir etiyolojisi yoktur. Bu hastalarin
bazilarinda kalici insiilinopeni (pankreasta yeterli miktarda insiilin tiretilememesi)
vardir ve ketoasidoza egilimlidirler. Bu bireyler otoimmunite kaynakli herhangi
bir bozukluga dair kanit gostermezler. Tip 1 divabet hastalarimin sadece kiigiik bir
azinhg bu kategoriye girer ve bu hastalarin ¢ogu Afrika veya Asya kokenlidir. Bu

diyabet sekli gii¢lii bir sekilde kalitsaldir (Kharroubi ve Darwish 2015).

2.1.2. Tip 2 Diyabet

Tim diinyada en sik goriilen diyabet tipidir. Diyabet hastalarinin yaklasik
%90-951 Tip 2 diyabet hastasidir. Tip 2 diyabet, ¢ocuklar da dahil olmak tizere
her yas grubunda artan bir sikliga sahiptir. Tip 2 diyabet genellikle 40 yasindan
sonra goriilen, yas arttikga risk orani artan, diyabet hastaligi komplikasyonlarinin
az oldugu veya hi¢ olmadigi, baska kronik belirtilerin sik¢a rastlandig diyabet
tipidir. Doymus yaglardan zengin beslenme, hareketsiz yagam tarzi ve obezite tip

2 diyabete yakalanma olasiligini arttiran faktérlerdir (Olokoba ve ark. 2012).

Tip 2 diyabet, viicudumuz ig¢in 6nemli bir yakit kaynag olan glukozun
metabolize edilebilmesini etkileyen kronik bir durumdur. Tip 2 diyabette ya

glukozun, insiilinin etkilerine kars: bir diren¢ gostermesi va da normal glukoz




seviyelerini korumak igin yeterli insiilini tiretememesi s6z konusudur. Tip 2
diyabet, yetiskinlerde goriilen diyabet olarak bilinmesine ragmen bugiin,
muhtemelen gocuklukta obezite durumunun artisi ile birlikte, kiiciik yaslarda da
goriilmektedir. Tip 2 diyabetin tedavisi yoktur, ancak kilo vermek, dogru
beslenmek ve egzersiz yapmak hastaligin olasi zararlarindan korunmada yardimer
olabilir. Kandaki glukoz miktarini iyi ayarlamak icin diyet ve egzersiz yeterli
degilse, diyabet ilaglarma veya insiilin tedavisine ihtiyagc duyulabilir (Reinehr

2013).

Tip 2 diyabetin belirtileri genellikle yavasca gelisir. Yillarca tip 2 diyabetli

olarak yasayip, bu durumun farkina varamamak olasidir (Ramachandran 2014).

Insiilin, midenin arkasinda ve altinda bulunan pankreas bezinin J-
hiicrelerinden salinan bir hormondur. Kan dolagimina salgilanan insiilin dolasima
katilir ve glukozun hiicrelerimize girmesini saglayarak kan dolasimindaki ghikoz
miktarnn dugurur (Katamoto ve ark. 2018). Glukoz kaslar ve diger dokulari
olusturan hiicreler i¢in ana enerji kaynagidir. Glukoz iki ana kaynaktan gelir;
yiyecekler ve karaciger. Kan dolasimina gegen glukoz, buradan da hiicrelere
insiilin yardimi ile girer. Karaciger ise fazla kalan glukozu glikojen olarak
depolar. Glukoz seviyesi diisiik oldugunda, &rnegin bir siiredir yemek
yenmemigse, Kkaraciger. glukoz seviyesini normal bir aralikta tutmak igin
depolanmis glikojeni glukoza gevirir. Tip 2 diyabette bu siireg iyi ¢alismaz.
Glukoz, hiicrelere tasinmak yerine, kan dolasiminda birikir. Glukoz seviyesi
kanda arttikga, pankreastaki insiilin iireten B-hiicreleri daha fazla insiilin salgilar,
ancak sonunda bu hiicreler hasara ugrar ve viicudun taleplerini karsilamak igin
yeterli insiilin tiretemez hale gelir (Voss 2017). Yeterli insiilin tiretilememesinin
tam olarak nasil gergeklestigi bilinmemekle birlikte, genetik yatkinlik, asirt kilolu
olma ve inaktif olmak gibi cevresel faktdrlerin bu duruma neden oldugu

distintilmektedir (Curr 2014).




2.1.3. Diger Spesifik Tipler ve Gestasyonel Diyabet (GDM)

Diger spesifik diyabet tipleri arasmda “Beta Hiicre FFonksiyonunun
Genetik Defektleri”, “Insiilin Etkisinin Genetik Defektleri® ve “Ekzokrin
Pankreas Hastaliklan™  gibi cesitli diyabet tiirleri sayilabilir

(TURKDIAB, Diyabet Tani ve Tedavi Rehberi 2017).

GDM hiperglisemi ile kendisini gosteren kronik, metabolik bir durumdur
ve kigide ilk olarak gebelik esnasinda goriiliir. Hastaligin etiyolojisinde gesitli
faktorler rol oynamaktadir. Bunlar; yas. genetik yatkinlik, cevresel faktorler,
beslenme ve egzersiz aligkanliklari ile viicut kiitle indeksinin normalden fazla

olmasi olarak sayilabilir (Sedaghat ve ark. 2017).

2.2. Diyabetin Etiyolojisi

Tip 1 diyabetin, giiniimiizde bilinen ana nedeni otoimmun sistemdir. Bagka
bir ifadeyle viicudumuzu hastaliklara karsi koruyan savunma sistemi, bazi
nedenlerle viicudun normal hiicrelerini tammayip, onlara saldirarak tahrip
etmektedir. Diyabet olusmadan 6nce pankreasta bazi otoimmun olaylar baslar.
Insiilin tireten hiicrelere veya insiiline karst antikor tiretilmesi (adacik hiicre
antikoru ve insiilin oto antikoru) gelecekte diyabetin ortaya c¢ikabilecegini

gosteren belirteglerdir (Taplin ve Barker 2008).

Tip 2 diyabette ise asirt kilo ve genetik yatkinhik en basta gelen
etkenlerdir. Hastalarmm  birgogunun  ailesinde genellikle diyabet hastasi
bulunmaktadir. Genetik yatkinhga ilaveten diyabetin ortaya ¢ikmasinda su
faktorler de etkilidir; asirt kilo, diizensiz beslenme, hareketsiz bir yasam sekli, sik
gebelik ve GDM, hipertansiyon, kolesterol ve trigliserid yiiksekligi. Diyabet
genetik yatkinhigin yam sira adi gegen bu faktérlerin ciddiligine veya hafifligine
gore daha erken veya daha geg ortaya ¢ikmaktadir. Ailesinde Tip 2 diyabet hastasi
bulunan bireyler daha fazla risk tagidiklarindan yilda 2 kez achk ve tokluk kan
sekeri Olglimii yaptirarak kendilerini kontrol altinda tutmalidirlar (Verma ve Garg

2017 Marcadenti 2016).




2.3. Diyabetin Epidemiyolojisi

Uluslararasi diyabet federasyonunun (IDIY) 6. diyabet atlasi verilerine
gore; 1985 yilinda diinya tizerinde 30 milyon diyabet hastasi tespit edilmisken,
2005 yilinda bu sayr 230 milyona ulasnustir. Bu da 20 yil iginde yaklasik olarak 7
kat artig oldugu anlamina gelmektedir (Kharroubi ve Darwish 2015). IDF, diyabet
atlasi tahminlerine gore 2015°te, her 11 yetiskin bireyden 1°i diyabet hastasidir
(415 milyon) ve her 2 diyabet hastas! yetiskin bireyden 1°i (%46.,5) tam almamus,
yani diyabet hastasi oldugunu bilmemektedir. Tiim diinyada kiiresel saglik
harcamalarinin %12’si, diyabetin yol ag¢ui@i saglik sorunlarina harcanmaktadir
(673 milyar ABD Dolar). Meydana gelen her 7 dogumdan 1’inde GDM
gbzlenmektedir. Diyabet hastalarinin dértte tigii (%75) diigiik ve orta gelire sahip
tilkelerde yasamaktadir. Giiniimiizde yaklasik olarak 542.000 ¢ocuk tip 1 diyabet
hastalifma sahiptir. Her 6 saniyede 1 kisi diyabet hastahgindan hayatini
kaybetmektedir ve bu sayi ortalama olarak 5 milyon kisi etmektedir. IDF’nin
yaptigi tahminlere gore 2040 yilinda her 10 yetigskin bireyden biri, yani yaklagik
olarak 640 milyon kisinin diyabet hastaligina yakalanacag@ ve diyabet hastahginin
sebep oldugu saglik problemlerine yapilacak olan saghk harcamalarinin ise 800

milyar Amerikan dolarm agacag 6n goriilmektedir (Ogurtsova ve ark. 2017).

IDF’nin bolgeler tizerinde yaptigi tespitlere gore; Afrikal diyabet hastas:
kisilerin tigte ikisinden fazlasi tam almanustir, Kuzey Amerika’da her 8 yetiskin
bireyden 1°i diyabet hastasidir, en yiiksek orana Tip 1 diyabete sahip gocuk sayisi
Avrupa’dadir, Giineydogu Asya’da her 4 gebelikten 1'inde GDM goériilmektedir,
Orta Dogu’da diyabet hastast 10 yetiskin bireyden 4’line tam konmamustir ve
2040 y1hna kadar Giiney ve Orta Amerika’da diyabet hastasi olma oram yiizde 65

artacaktir (Rocha Fernandes ve ark. 2016).




2.4. Diyabetin Tanisi

Diyabet hastalizina ve glukoz metabolizmasinin diger bozukluklarina tani
koymak ve bunlart simflandirmak igin bazi kriterler 6ngériilmistiir. Once 1997
yilinda, Amerikan Diyabet Dernegi (ADA) yeni tami ve siniflandirma kriterlerini
yaymmlamigtir. Daha sonra 1999 yilinda Diinya Saghik Orgiitii (WHO) bu kriterleri
kiigiik degisiklikler yaparak kabul etmistir. 2003 yilinda da bozulmus aghk
glukozu (BAG) tanisi agisindan ADA tarafindan bir degisiklik yvapilmistir. 2006
vilinda WHO ve IDF tarafindan yayimlanan bir rapor ile 1999 kriterlerinin

korunmas: tavsiye edilmistir (AmericanDiabetesAssociation 2010).

Hastalara a¢hk plazma glukozu (APG), oral glukoz tolerans testi (OGTT)
ikinci saat plazma glukozu, rastgele plazma glukozu (PG) veya HbAIC
testlerinden biri uygulanmahdir. Cok siddetli divabet hastahg@ belirtilerinin
olmadigi durumlar haricinde, taninin daha sonra, tercihen daha 6nce kullanilmis
olan yontemle dogrulanmasi gerekir. Eger baslangigta kisiye iki farkl test
uygulanmig ve ¢ikan test sonuglan birbiriyle uyumsuz ise sonucu normal kabul
edilen aralifin disinda ¢ikan test tekrar edilmeli ve yine ayni sonug elde edilmis

ise diyabet tanisi konulmalidir (AmericanDiabetesAssociation 2018).

Tani i¢in bireye 75 gr. glukoz verilerek standart OGTT yapilmasi, en az 8
saat siireli aghk sonrasinda dlgiilen APG diizeyinin degerlendirilmesiyle konulan
tant yontemine goére daha hassas ve spesifik olmasinin yaninda, bu testin ayni
kiside farkl giinlerde degiskenlik gostermesi ihtimalinin yiiksek olmasi, zaman
almasi, emek gerektirmesi ve maliyetli olmasi rutin uygulamada kullanilmasini
zorlagtirmaktadir. Buna karsin, APG’nin kolay olarak uygulanabilmesi ve daha
ucuz olmasi klinikte kullanimimi artirmaktadir. Tip 1 diyabet hastaligm belirgin
bir klinik baslangici olmasi nedeniyle, tamsi igin genellikle OGTT yapilmas:

gerekmez (Kumar ve ark. 2016).

Ayrica HbA1C testinin gesitli nedenlerden dolayi, diyabet tam araci olarak
kullamlmasi uzun yillar tavsiye edilmemistir. Son zamanlarda tiim diinyada bu
testin standardizasyonu yontindeki ¢alismalar ve tam1 koymadaki 6nemine dair

kamtlarin artmast sonucunda, HbA1C’nin de divabet tan: testi olarak kullanilmas:
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kabul gormiistiir. Amerika Birlesik Devletleri'nde biitiin  laboratuvarlarin
kullandiklart  HbAIC  &lglim  yontemlerinin - *Ulusal Glikohemoglobin
Standardizasyon Programi” (NGSP: National Glycohemoglobin Standardization
Program) taratindan sertitika almasi ve életimlerin DCCT (Diabetes Control and
Complications Trial) ¢alismasinda kullanilan ve altin standart olarak kabul edilen
HPLC (ytiksek performansh likid kromatografi) yéntemine gore kalibrasyonunun
yapilmig olmasi zorunludur (Lenters ve English 2017). WHO tarafindan 2011
ythnda yayinlanan rapora gére giivenilir bir metodun kullamilmas: ve uluslararasi
referans degerlerine gore diizenli olarak kalibre edilmesi kosulu ile, HbA1C’nin

tan: testi olarak kullanilmasini 6nerilmistir (Palta ve ark. 2017).

Ayrica eritrosit yasam dongiisiinti artiran orak hiicre anemisi, gebelik,
hemadiyaliz. yakin zamanda gegirilmis olan bir kanama veya kan transfiizyonu
durumlarinda sadece PG sonuglarina gore diyabet tanisi konulmalidir (Solomon

ve ark. 2019).

Plazma glukoz miktarlari normal kabul edilen araligin iistiinde gikan fakat
diyabet  tani  kriterlerini  saglamayan  durumlar Prediyabet”  olarak
adlandinlmaktadir. Bu durum diyabet ve kardiyovaskiiler hastaliklar bakimindan

risk olusturmaktadir (Stentz ve ark. 2016).

WHO ve IDF’nin 2006 yilindaki raporunda, normal APG i¢in kabul edilen

tst sirin 110 mg/dl olarak alinmasi tavsiye edilmistir (Alberti ve ark. 2006).

Uluslararasi Diyabet Uzmanlar Komitesi, HbA1C degerinin %5.7-6.4 (39-47
mmol/mol) arasinda bulunan bireylerin diyabet bakinndan yiiksek risk
tasidiklarmt ve koruma programlarina dahil edilmeleri gerektigini bildirmistir

(Bansal 2015).

Prediyabet ve diyabet bakimindan riskli bireylerin kolayca ve diisiik
maliyetli olarak tespit edilmesi amaciyla topluma gore uyarlanmis risk
anketlerinden biri (Orn: FINDRISK va da ADA Risk Anketi) kullamlabilir. WHO
tarafindan, diyabet hastaliginin diinyada gittikce yayginlasan bir saghk sorunu

olmas: nedeniyle. toplumun saghikhi vyasam tarzi aliskanhiklan edinmesi
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konusunda bilinglendirilmesi igin  gayret gosterilmesi Ozellikle tavsiye

edilmektedir (Bernabe Ortiz ve ark. 2018).

2.5. Diyabetin Komplikasyonlari

Yapilan arasgtirmalar. gelismis (ilkelerde diyabetin yetigkin yagtaki
bireylerde gézlemlenen kismi ve kalic korliigiin ana etkeni oldugunu gostermistir.
Diyabete bagh olarak gergeklestirilen parmak veya bacak amputasyonlarinin,
cesitli kazalar neticesinde yapilan amputasyonlara oranla daha fazla oldugu
belirlenmigtir. Aym zamanda diyabet hastas: olan bireylerin kalp krizi, felg ve
bobrek hastaliklar risklerinin daha yiiksek oldugu da bilinmektedir (Bommer ve

ark.2ZU18, Narres ve ark. 201 /).

Tim bu hastaliklarm yam sira baghica komplikasyonlar su sekilde

siralayabiliriz:
A. Akut Komplikasyonlar

Diyabetin teshisinde, takibinde ve tedavisindeki kaydedilmis tiim
gelismelere ragmen diyabetik aciller 6liimle sonuglanabilmektedir. Diyabetin acil
olarak kabul edilmesi gereken komplikasyonlar dért ana baghk olarak

degerlendirilebilir.

Diyabetik Ketoasidoz (DKA): DKA’a, genellikle tip 1 diyabetli bireylerde
rastlamlmasina karsin, tip 2 diyabete sahip bireyler de bazi akut hastahiklarn
mevcudiyetinde DKA ile kars: karsiya kalabilirler. DKA’a neden olabilen etkenler
arasinda. enfeksiyonlar, yeni baslayan tip 1 diyabet (hastalarin %20-25%inde ),
instilin tedavisinde yapilan bazi yanhshklar (insiilini hi¢ almama yada doz atlama,
vetersiz doz. yanhs enjeksiyon uygulamas:, son kullanma tarihi gegmis insiilin
vb.), yanhs diyet yapilmasi, alkol kullanimi, pankreatit, miyokard infarktiisii,
travmaya maruziyet, yanik vakalari, yanhs yeme aliskanliklan (tekrarlayan DKA
Oykiisli olmasina ragmen tip | diyabete sahip tzellikle geng¢ bireylerde kilo alma
korkusu) ve hipertiroidi gibi hastaliklar sayilabilir. Bununla birlikte hastalarin

%25 Inde DKA nin sebebi bilinmemektedir (Tran ve ark. 2017).




12

Hiperozmolar Hiperglisemik Durum (HHD): Diyabet sebebiyle hastaneye
vatinlan hastalarin yaklasik olarak %1 inde HHD gériilmektedir. Genellikle 50
yas {istiindeki bireylerde goriiliir. Vakalarin yaklasik %25-35"1 Gnceden tani
almang olan tip 2 diyabete sahip bireylerdir. Kan veya idrarda keton
goriilmemesi, plazma glukoz seviyesinin ve ozmolaritesinin ¢ok yiiksek dl¢tilmesi
ile DKA dan ayrismaktadir. Kanda glukoz seviyesi >600 mg/dl ve ozmolaritesi

=320 mOsm/kg ise tam konulabilir (Palk 2018).

Laktik Asidoz (LA): LA, kandaki laktat miktarinin yiikseldigi durumlarda
meydana gelen bir asidoz halidir. Genellikle énemli bir hastahfa sahip olan
kisilerde gozlenen ve dokulara oksijen iletimi ve kullammmn eksikliinden
kaynaklanan agir bir metabolik asidoz halidir. Laktik asit birikimi laktatin tiretimi
ve harcanmasi arasindaki diizenin uyumsuz oldugunu gosterir (Krzymien ve

Karnafe 2013).

Hipoglisemi: Diyabetin tedavi stirecinde rastlanilan en &nemli problem
hipoglisemi yasanmas: riskidir. Tedavisinde insiilin kullanan bir bireyin yilda
birkag kere hipoglisemi durumuyla kars: karsiva kaldig: bilinmektedir. Bu nedenle
insiilin tedavisi alan her bireye ve ailesine hipogliseminin belirtileri, énleme
vollar1 ve tedavinin ne sgekilde uygulanacag hususunda bilgilendirme

yapilmahdir.

Genellikle, hipoglisemi tamisi koymak i¢in kan glukoz seviyesinin <50
mg/dl olmasi, diistik kan glukozu ile uyumlu belirtiler vermesi ve bu belirtilerin,
kan glukoz seviyesinin normal seviveye getirilmesi ile ortadan kalkmasi
gerekmektedir. Fakat, ¢ogu diyabetli birey 50 mg/dI’nin altina inmeyen kan
glukoz seviyelerinde de belirti hissetmekte ve tedaviye gereksinim duymaktadir.
Bu duruma, o6zellikle glisemi kontrolii iyi yapilamayan, uzun stireli olarak
hiperglisemik kalmus kisilerde rastlanmaktadir. Amerikan Endokrin Cemiyeti’nin
(Endocrine Society) 2009 yilinda yayinlanan rehberinde, diyabete sahip kisilerde
hipoglisemi alt simirt igin kan glukoz seviyesinin 70 mg/dl den kiigiik olmasi

benimsenmistir (Seaquist ve ark. 2013).
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B. Kronik Komplikasyonlar

Makrovaskuler  Komplikasyon (Hizlanmys — Ateroskleroz): Diyabete  sahip
kigilerde kardiyovakiiler hastaliklara sikga rastlanilmaktadir. Tip 2 diyabeti olan
kigilerde, 6zellikle kronik arter hastalig: riski diyabetik olmayanlara gore 2-4 kat
daha fazladir. Bu hastalarin %60-75’i makrovaskiiler hastaliklar nedeni ile
hayatim kaybetmektedir. Diyabetli bireylerde ateroskleroz olusumu daha erken
vaslarda meydana gelmektedir. Akut koroner sendrom (AKS), miyokard
infarktiisti (MI). felg gibi birgok durum aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik
(ASKVH) olarak kabul edilmektedir. ASKVH, diyabete sahip bireylerde en
onemli morbidite ve mortalite nedenlerinden biridir. Divabetli kisilerde
kardiyovaskiiler risk faktorlerinin kontrolii ASKVH’y1 engellemede ¢ok nemlidir

(Papatheodorou ve ark. 2018).

Mikrovaskiiler Komplikasyonlar:

Retinopati: Erigkin yaslardaki diyabete sahip bireylerde ciddi olgiide korliik
nedenidir, Tip 1 diyabete sahip bireylerde, tan1 konduktan 5 yil sonra baslayarak
senede bir veya en azindan 15 yasindan itibaren senede bir retinopati taramast
gerceklestirilmelidir. Tip 2 diyabete sahip bireylerde ise, tamida retinopati
taramasi gergeklestirilmeli veya ilk tamda retinopatisi olmayan ya da minimal
olan bireylerde senede bir, ileri evre bireylerde ise 3-6 ayda bir kontrol
gergeklestirilmelidir. Tarama bulgular normal ise, | sene sonra tekrar kontrol
edilmelidir. Hamilelik planlayan ya da hamile olan diyabetli bireylerde de detayl:

bir gérme muayenesi yapilmahdir (Papatheodorou ve ark. 2018).

Nefropati: Yetigkin doénemdeki diyabetli bireylerde nefropati, énemli morbidite
ve mortalite sebeplerindendir. Yiiksek tansiyon, édem, proteiniiri ve bdbrek
yetmezligi ile karakterizedir. Diyabetin bibreklere olan negatif etkisini belirtmek
i¢in giiniimtizde nefropati yerine “diyabetik bébrek hastahg)’ ifadesi kullanilmaya
baglanmugtir.  Yetiskinlerde erken dénem nefropatiyi degerlendirmek igin
mikroalbuminiiri  miktarinin  belirlenmesi  ve  eGFR’nin  hesaplanmasi
gerekmektedir. Tip | diyabeti olan yetiskinlerde divabet tanisindan 5 sene sonra
baglayarak senede bir kez. Tip 2 diyabeti olanlarda ise diyabet tanisindan itibaren

senede bir kez eGFR ve idrar albumin/kreatinin oram olgiilerek diyabetik
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nefropati taramasi  ger¢eklestirilmelidir. Mikroalbuminiiri olusan bireylerde
diyabetik nefropatinin seyrini takip etmek igin idrar albumin/kreatinin oranina

sik¢a bakilmalidir (Papatheodorou ve ark. 2018).

Néropati: Viicudun herhangi bir sisteminde kendisini gosterebilir. Ozellikle alt
ckstremitelerde meydana gelen duyusal polindropati, enfeksiyon ve iskemi

esliginde en 6nemli ayak amputasyonu sebebidir (Papatheodorou ve ark. 2018).

2.6. Diyabetin Tedavisi

A. Diyabette Tibbi Beslenme Tedavisi: Beslenme tedavisi, prediyabet, diyabet
ve diyabete bagli olarak gelisen komplil&asyonlarm Oniine gegilmesi ve tedavi
edilmesinde, vazge¢ilmez bir unsurdur. Amerikan Diyetisyenler Dernegi ve ADA,
tip 1 ve tip 2 diyabete sahip olan bireylerin tani konduktan sonraki ilk bir ay
iginde, GDM’ye sahip bireylerin ise tami konduktan hemen sonraki hafta
icerisinde,  diyetisyene (miimkiinse diyabet konusunda uzmanlasmis bir
diyetisyene) sevk edilmesini tavsiye etmektedir. Tibbi beslenme konusunda
gereken egitim, 45-90 dakikalik, 3-4 randevu halinde verilir ve 3-6 ay iginde
tamamlanir. Yagam tarzinda yapilmasi gereken degisikliklerin takip edilmesi ve
uygulanan programin degerlendirilmesi igin de yilda en az bir kez yapilacak

randevu ile devam ettirilir (Waqas Sami ve ark. 2017).

Diyabet hastasi bir bireye tavsiye edilecek oneriler igin ilk énce diyabetin
tipi, komplikasyon olup olmadigi, kan glukoz seviyesinin kontrol altina alimip
alhmamadig1, laboratuvar sonuglari, uygulanan tedavi, bir veya ii¢ giinliik tiiketilen
besin miktarmin tespiti, beslenme davramslari, fiziksel aktivite seviyesi, bagka
hastaliklara sahip olup olmadigi ve tedavi ahp almadigi. beslenme davramsinda
yapmasi gereken degisiklikleri kabullenip kabullenmeyeceginin tespiti,
motivasyonu vb. unsurlar birebir olarak ele alimp kayit altina alinir.
Degerlendirme asamasi neticesinde beslenme tanisi tespit edilir, beslenme
aliskanhklar ile ilgili sorunlar belirlenir. Tedavinin hedefi kisiden kisiye degisir.
Bazilar: i¢in hedef kan glukoz seviyesini kontrol altina almak iken bazilari igin ise

kan lipid diizeylerini diizenlemek veya kilo kontroliinii gerceklestirmek olabilir.
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Diyabet hastasi bireylere beslenme tedavisinin yam sira fiziksel
aktivitelerini belirli bir program dahilinde arttirmalar da tavsiye edilmelidir

(Marin-Penalver ve ark. 2016).
B. Diyabette Farmakolojik Tedavi

B.1. Tip 1 Diyabette Farmokolojik Tedavi: Tip 1 diyabete sahip hastalarin
tamamina bazal-bolus insiilin tedavisi dgretilmelidir. Bazal insiilin tedavisinde,
instilinin etkisi yavas ve uzun siireli, bolus insiilin tedavisinde ise hizli ve kisa
strelidir. Genellikle tip 1 diyabetli hastalarin instilin ihtiyac 0.4-1.0 [U/kg/giin
arasinda degisir. Tip 1 diyabete sahip biitiin hastalara karbonhidrat sayim egitimi
verilmelidir. Egitim almis ve 6zellikle karbonhidrat sayimi egitimi almis olan tip 1
diyabete sahip bireylerde hizh etkili analog insiilinler, daha az hipoglisemi
yapmaktadir. Bolus insiilin dozlari, 6@tindc alinacak karbonhidrat miktarina ve
yapilacak olan fiziksel aktivite durumu géz dniine alinarak hesaplanmalidir. Son
yillarda, ogiinde almacak yag wve protein miktarlarinin da bolus dozlar
hesaplanirken dikkate alinmasi Onerilmektedir. Miimkiinse hastalara yag ve
protein saymm da Ogretilmelidir. Bolus insiilin dozlari hesaplanirken, bolus
sirasindaki kan glukoz diizeyi de dikkate alinmalidir. Tip 1 diyabete sahip bireyler
ve yakinlari hipogliseminin belirtileri ve tedavisi hakkinda egitilmeli, gerektiginde

glukagon injeksiyonunu nasil yapacaklari 6gretilmelidir (EwaandNatalia 2018).

B.2.Tip 2 Diyabette Farmakolojik Tedavi: Son zamanlarda tip 2 diyabete sahip
hastalarin tedavisine yaklasim sekli bilyiik olgiide degisim gdstermistir. Bu
hastalarin tedavisiyle ilgili olarak uluslararasi otoriteler, siirekli olarak giincel
tedavi algoritmalari belirlemektedirler. Bu algoritmalarin birgogu, hem kanita
dayah caligmalarla desteklenmekte hem de biyiik oranda uzman gériislerine
dayanmaktadir. Daha nceleri glisemik kontrol hedeflerinin miimkiin oldugu
kadar asag ¢ekilmesi tavsiye edilmekte iken, giincel algoritmalarda, bu glisemik
kontrol hedeflerinin her hastamin §zelliklerine uygun olarak kisisellestirilmesi ve

hasta merkezli tedavi segeneklerinin belirlenmesi tavsiye edilmektedir.

Glisemik kontrol hedefi olarak; tip 2 diyabete sahip hastalarda,

mikrovaskiiler komplikasyonlarin azaltilmasi amaciyla HbA1C hedefinin <%7
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(33 mmol/mol) olarak hedeflenmesi tavsiyve edilmektedir. Bununla birlikte.
hipoglisemik atak yaganmamasina dikkat ctmek kaydiyla bilingli hastalarda ve
bazi 6zel durumlarda (gebelikte ve tip | diyabete sahip geng bireylerde) HbA1C
hedefi %6-6.5 (42-48 mmol/mol) olabilir, HbA1C, hedef degere ulasincaya kadar
3 ayda, hedefe ulasildiktan sonra ise 6 ayda bir kontrol edilmelidir. Glisemik
hedeflere, miimkiin oldugu kadar yakin olacak sekilde ulasilmal ve bu degerler

korunmalidir,

Ayrica glisemik kontroliin saglanmasi igin, dncelikle aghk ve 6giin dncesi
kan glukoz seviyelerinin yiikselmesinin oniine gegilmeli, APG 80-130 mg/dl
arahifinda olmasi saglanmalidir. Aghk ve 6giin 6ncesi kan glukozu degerleri
istenen aralikta tutulamiyorsa veya hedeflere ulasildiin halde HbA1C >%7 (53
mmol/mol) ise tokluk kan glukozu kontrolii yapilmalidir. Tokluk kan glukozu,
toklugun baslangicindan 2 saat (gebelerde | saat), sonra Slgiilmehdir. Tokluk kan
glukozu hedefi <160 mg/dl olmahdir. Tani almmg olan tip 2 diyabete sahip
hastalarda. HbAIC hedefine ulasilamiyorsa ya da glisemik hedefler
stirdiiriilemiyorsa 3 ay i¢inde kullamlan ilag dozlari artirnlmalh veya yeni tedavi
yontemlerine basgvurulmalidir. HbAIC >%7.5 (58 mmol/mol) ise veya kisisel
glisemik hedeflere ulasilamazsa tedaviye ikinci bir ilag eklenmelidir. Belirgin
hiperglisemi, ketozis veya istemsiz kilo kaybi olan tip 2 diyabete sahip hastalarda

ise insiilin tedavisi en etkili ¢6ztimdiir (Wright ve Tylee 2016).

B.3.Diyabette Insiilin Tedavisi: Anti-hiperglisemik ila¢ tedavisine ragmen
glisemik durumu kontrol altina alimnamayan hastalarda insiilin tedavisine bir an
once baglaniimalidir. Tip 2 diyabete sahip hastalarda, ayni anda ortaya ¢ikan ve
metabolizmanin instilin ihtiyacim artiran diger hastahklar (enfeksiyon, asiri stres,
kalp veya karacigerde meydana gelen bir hasar ya da cerrahi miidahale, travma,
yaralanma gibi saghk sorunlari), ilerlemis insiilin direnci, akut metabolik
bozukluklar (DKA, HHD), hamilelik veya diyabet komplikasyonlarinin ilerlemesi

gibi durumlarda da hemen insiilin tedavisine baslanilmalidir.

Diyabete sahip hastalarda insiilin tedavisi, saghikh kisiler 6rnek ahnarak,
fizyolojik insiilin salinimu taklit edilecek sekilde uygulanir. Insiilin tedavisinin ana

amaci, diyabetli hastalarin, saglikh kisilerdeki gibi kan glukozu seviyelerine sahip
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olmalarini temin etmektir. Bu amaca hizmet etmek iizere, ¢ok farkh gesitte insiilin
ve tedavi segenegi gelistirilmistir. Segilecek olan tedavi sekli hastanin
ihtiyaglarina gore sekillendirilir. Tedavi sekli belirlenirken, hastanin hangi tip
diyabetli oldugu, entelektiiel diizeyi, beslenme ve fiziksel aktivite davramslan,
kendi kan glukozu 6l¢timiinii ve takibini yapabilme becerisi, kan glukozu miktari,
yast ve kigisellestirilmis kan glukozu hedefleri gz 6niine alinarak hastaya 6zgii
insitilin tedavi yontemi belirlenir. Hekimler tarafindan, bu faktorler dikkate
almarak hangi insiilinin, hangi dozda ve sikhkta kullanilmas: gerektigine dair bir

tedavi yontemi planlanir (Hodish 2018).

3. DIYABETLI HASTALAR ACISINDAN ONEMLI BAZI
HORMONLAR VE VIIAMIN D

3.1. Vitamin D: D vitamininin fizyolojik olarak en énde gelen islevinin; paratroid
hormonu (PTH) ile birlikte bagirsaktan kalsiyum (Ca) ve fosfor (P) emiliminde
rol alarak Ca/P seviyelerinin normal fizyolojik kosullarda kalmasini saglayip,
kemik mineralizasyonunu etkin olarak gergeklestirerek metabolik islevleri yerine
getirmektir (Holick 2006, Akyildizlar 2014). D vitaminin viicutta sentezlenmesi,
hedef dokularda reseptérler vasitasiyla etki géstermesi gibi bazi 6zellikleri onu

vitaminden ziyade steroid bir hormon yapmaktadir (Akman 2009, Akyildizlar

2014).

D vitamini’nin pankreas B hiicre fonksiyonunu iyilestirme yoniinde bir
etkiye sahip oldugu, hedef hiicrelerde insiiline olan duyarhihg artirdigi ve immiin
cevap lizerine pozitif bir etkiye sahip oldugu samimaktadir. Son zamanlarda
yapilan bazi ¢alismalarda, tip 2 diyabetin olusmasmin engellenmesi ve tedavi
edilmesinde D vitamininin faydali etkilerinin oldugu gdsterilmistir. Ayrica D
Vitamini eksikliginin tip 2 diyabete sahip bireylerde daha sik goriildiigi
belirlenmistir (Joergensen ve ark. 2010, Altinova ve ark. 2010, Wolden-Kirk ve

ark. 2011, Kostoglou-Athanassiou ve ark. 2013).
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3.2. Parathormon (PTH)

PTH, paratroid bezleri tarafindan salinan ve kandaki kalsiyum seviyesini
diizenleyen en dnemli hormondur. Boynumuzda troid bezinin arkasma yerlesmis
dort adet kiigiik paratroid bezi bulunur, PTH, bobrekler, kemikler ve bagirsaklar
tizerindeki etkileriyle kandaki kalsiyum seviyesini diizenler; ihtiyag duyuldugu
durumlarda gelen uyarilara yamit olarak, kemiklerde depo halinde bulunan
kalsiyumun kan sistemine sahnmasim saglar. Bu durum kemik yvikimin arttinirken
yeni kemik olusumunu da azaltir. PTH. bébreklerden idrarla kalsiyum atilhimin
diizenler ve aym zamanda bobreklerde aktif vitamin D’nin tretilmesini de saglar

(Alvarez ve ark. 2010, Winer 2019).

3.3. Tiroid Stimiile Edici Hormon (TSH)

TSH, hipofiz bezi tarafindan iretilen glikoprotein yapisinda  bir
hormondur. Tiroid bezinin hormon iiretimini diizenlemekte rol oynar. TSH
salimmu hipotalamustan salgilanan tirotropin releasing hormonun (TRH) kontrolii
alundadir. Tiroid hormonlarinin salgilanmasi, sempatik sinir sisteminin etkisi
alundadir. TSH, tiroid hiicrelerinin {izerindeki reseptére baglandiginda, bu
hiicrelerin T3 ve T4 tretmesine ve kan dolasimina salinmasina neden olur. Bu
hormonlarin fazla tretilmesi durumunda ise hipofiz bezi uyarilarak TSH iiretimi
durdurulur. TSH konsantrasyonunun degerlendirilmesi, hastalarin biiyiikk bir

kisminda tiroid fonksiyonunun tek ve en faydali belirtecidir (Sheehan 2016).

3.4. Triiyodotrionine (13) ve Tiroksin (T4)

Tiroid hormonlarimin  ana maddesi tirozin ve iyottur. lIyot ince
bagirsaklardan iyodiir olarak emilir, dolasim ile tiroid bezlerine gelir. Tiroid
hormonlarinin sentezlenmesi ve metabolizmas: kisaca su sekilde gergeklesir;
Iyodiirin tutularak, peroksidaz ile oksidasyonu ve serbest hale gelmesi,
tiroglobulin - hormonunun  sentezlenmesi. iyodun tirozine baglanarak,

monoiodotironin (MIT) ve diiodotironin ( DIT )" 1 olusturmasi ve bunlarin da
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birlegerek triiodotironin (T3) ve tiroksin (T4 )’ti meydana getirmest, tiroglobulinin
hidroliz edilmesiyle MIT. DIT, T3, T4‘in serbest hale gelerek dolasima
salgilanmasi, MIT ve DIT lerin deiodinasyona ugramasi ve iyodun tekrar tiroid

bezi iginde kullamlabilir hale gelmesi seklinde olur (Sheehan 2016).

T3, viicudun metabolizma hzi, kalp ve sindirim fonksiyonlari, kas
kontrolii, beyin gelisimi ve fonksiyonu ile kemiklerin korunmasinda hayati rol
oynayan bir tiroid hormonudur. Tiroid hormonlari olan T4 ve T3 iiretimi ve
salmimmi, hipotalamus, hipofiz bezi ve tiroid bezini iceren bir sistem ile kontrol
edilir. T3%lin yaklasik %20'si dogrudan tiroid bezi tarafindan kan dolasimina
verilir. Kalan %80', T4'tn karaciger ve bébrekler gibi organlar tarafindan

doniistiiriilmesiyle tretilir (Werneck de Castro 2013).

3.5. Kortizol

Kortizol, metabolizma ve immiin yanit dahil olmak iizere viicutta cok
cesitli siiregleri diizenleyen bir hormondur. Ayni zamanda viicudun strese cevap
vermesinde ¢ok oOnemli bir rol oynar. Kortizol, adrenal bezlerin korteksinde
tiretilerek, kan yoluyla viicuda yayilan glukokortikoid ailesine mensup bir steroid
hormondur. Hemen hemen her hiicre, kortizol igin reseptérler igerdiginden
kortizol, farkh hiicrelerde farkl etkilere sahiptir. Bu etkiler arasinda, viicudun kan
sekeri seviyelerini kontrol ederek metabolizmay: diizenlemek, anti-enflamatuar
olarak gérev yapmak, hafiza olusumunu etkilemek, tuz ve su dengesini kontrol
etmek. kan basincini etkilemek ve fetiistin gelismesini kolaylastirmak sayilabilir

{Bauerle ve Harris 2016).

4. DIYABETLI HASTALAR ACISINDAN ONEMLi BAZI
BIYOKIMYASAL PARAMETRELER

4.1. Kan Glukoz Diizeyi: Adini Yunanca tath kelimesinden alan ve hiicrelerin
temel enerji kayna@ olan glukoz, alu karbonlu bir monosakkarittir. Besin yoluyla

alman karbonhidratlar glukoza pargalanir ve ince bagirsaklardan emilerek kan
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yoluyla dolagim sistemine girer. Hayvanlarda glikojen olarak karacigerde ve
kaslarda depo edilir. Hiicrelerin enerjiye ihtiyac oldugunda ise glukoz,
pankreastan salinan ve adeta bir anahtar gibi davranan insiilin hormonu sayesinde
hiicre icerisine alimir. Kandaki glukoz konsantrasyonu ¢ok onemlidir. Yiiksek
konsantrasyonda hiperglisemi, diisiik konsantrasyonda ise hipoglisemi olusur ve
bu durum diyabet hastalarmin dikkat etmeleri gereken temel husustur (Veronese

ve ark. 2016).

4.2. HbAIC:

Hemoglobin (Hb) kemik iliginde sentezlenir ve 120 giinliik yasam siiresi
vardir. Hb iki ¢ift birbirine benzemeyen alt {initelerden olusan bir tetramer
yapisindadir. Dolagimdaki yasam siiresi boyunca, eritrosit igindeki Hb’de bazi
degisiklikler meydana gelehilir. Bunlardan en @nemlisi glikozilasyondur. Bu
durumdaki Hb’e glikolize hemoglobin adi verilmektedir. Plazmadaki glukoz,
eritrosit igerisine hizlandimlmig difiizyonla girer ve geri déniisiimlii olarak yavas
bir gekilde HbAIC meydana gelir. Diyabet hastaligi varhgmda kanda uzun siire
yiiksek miktarda glukoz dolasacagindan. glikozillenmis Hb de aym oranda fazla
olacaktir. Bu nedenle HbAIC diyabetin tamisinda kullamilan bir kriter haline

gelmistir (Sherwani ve ark. 2016).

4.3. Kan Kalsiyum (Ca) Diizeyi:

Ca, insanda en g¢ok bulunan minerallerdendir. Viicudumuzdaki Ca’un
%99’u kemiklerde ve dislerde, geri kalan kismu ise yumusak dokuda ile viicut
sivilarinda bulunur. Kemiklerde bulunan Ca’un, ihtiyac halinde kullanilmak iizere
degigsimi zor iken yumusak doku ve viicut sivilarinda bulunan Ca kolaylikla
degisebilir. Uzun siireli Ca eksikligi durumunda kemiklerde de ¢ozlinmeler

meydana gelebilir (Vaskoncﬁ 2003, Baysal 2009 ).

Kanda bulunmasi gereken toplam Ca konsantrasyonu 8.8-10.2 mg/dL dir.
Bunun yansi iyonize, %45°i proteine (%80°i albumin, %20’si globulin) bagl,
%51 bilesik formda fosfat, bikarbonat veya sitrat halindedir. Ca’un biyolojik
olarak aktif olan hali, iyonize olan halidir, iyonize olabilme kapasitesi pH ve

protein miktarina baghdir. Asidik pH’da proteine ilgisi az iken, alkalide fazladir.
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Hipokalsemi halinde, oncelikle proteine bagli olan Ca serbest hale geger (Baysal
2009). Besinlerle aldigimiz Ca, baglanmis bir kompleks halinde bulunur.
Emilebilmesi i¢in bu komplekslerden ayrilarak, ¢ozlinmeye hazir hale gelmesi
gerckmektedir. Midede kompleks halindeki Ca daha kolay ¢oziiniir. Ca’un
bagirsak limeninden difiizyonla kana geger ve daha sonra Ca’u baglayan &zel
protein ile (CaBP ) taginir. Ince bagirsaklarda Ca’un emilerek kullanilmast bireyin
ihtiyaglarina gére degismektedir (Onat ve ark. 2006). Ca, kemik ve dislerin
gelismesini ve korunmasini. kaslarin Kasilmasin, sinir uyan iletiminin
saglanmasini, iyon transportunu ve uyarilarin membranda iletilmesini saglar. Kan
Ca’unun diismesi kalp spazmina, yiikselmesi ise kalp yetmezligine ve solunum
glicltigiine sebep olur. Kanda bulunan Ca ayrica kanin pthtilagma mekanizmasi
i¢in de gereklidir (Palta ve ark. 2014).

Ca’un D vitamini ile birlikte pankreas beta hiicrelerinden insiilin
salimimini inhibe ettigine dair kamtlar meveuttur. Bu durum Ca ve D vitamini
konsantrasyonlarinin diyabet hastaligindaki énemine isaret etmektedir (Mathieu ve

ark. 2005).

4.4. Sodyum (Na):

Ekstraselliiler sivida temel katyon olarak bulunmaktadir. intraseliiler sivi
ile ekstraselliiler sivi arasindaki Na konsantrasyon farki, Na™-K™ ATPaz enzimi ile
saflanan aktif tasima ile olusur. Na, ozmotik basmein diizenlenmesinde (suyun
hiicre i¢i ve diginda dagiliminin saglanmasinda) énemli bir rol oynar. Ayni sekilde
asit-baz dengesinin saglanmasinda da etkilidir. Ayrica, hiicre membran
gegirgenliginin diizenlenmesi ve kas-sinir uyariimasinda da gérev alir (Strazzullo
ve Leclercq 2014).

Yetigkin bir insanda serum Na diizeyi 136-145 mmol/It arah@inda olmahdir.
Serum Na diizeyinin normalden yiiksek olmasi hipernatremi, normalden diisiik
olmasi ise hiponatremi olarak tanimlamir. Tuz, kan sekeri seviyesini etkilemese
de, diyabet hastaliginin kontrol altina alinabilmesi i¢in miktarimn sinirlanmasi
gerekir. Clinkii asir tuz alinimi, kan basimcin yiikseltebilir ve diyabetli kisilerin
yiiksek tansiyondan etkilenme olasihigint arttirir: dolayisiyla kalp hastahgi, fele ve

bobrek hastaligi riskini artirir. Na, bobrek yetmezligi veya ciddi hiperglisemi
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olmamas: sartiyla, hiicre disi sividaki ozmotik olarak aktif maddelerin yaklasik %
95'ini olugturur. Serum Na dlgiimil, bébrek fonksiyonunun yan sira elektrolit,
asit-baz ve su dengesinin degerlendirilmesinde gereklidir (Hoorn ve Zietse 201 7).
DM, hiponatremi ve hipernatremi olarak ifade edilen diisiik veya yiiksek serum
Na degeri ile yakindan iligkilidir. Mevcut arastirmalar, genellikle giinliik tuz
alimindan elde edilen Na’un, tip 2 diyabet gelisme riskini Gnemli dlgtide
artirabilecegini 6ne siirmistiir. Bu durum. asirt Na alimimu ile insiilin direnci
arasinda bir iligkinin varhg ile ifade edilmektedir (Institute of Medicine

: Strategies to reduce sodium intake in the United States, 201 0).

Tip 2 diyabetli hastalarda agin Na’un kardiyovaskiiler hastaliklarin ve
kronik babrek hastah@inim ilerlemesi riskini artirdigi da bilinmektedir. Ayni
zamanda hipertansiyonu olan bireylerde de Tip 2 diyabet olusma ihtimali normal
bireylere gore yaklasik 2.5 kat daha yiiksektir. Yiiksek Na alinimmm, yiiksek kan

basmer ile iliskili oldugu da gozlerden uzak tutulmamalidir (Ekinci ve ark. 2010).

4.5. Potasyum (K):

intraseliiler sivida temel bir katyon olan K, sivi-elektrolit dengesinde kritik
bir rol oynar. K, hayati hiicresel siirecler igin gereklidir. Hiicrelerin ozmotik
basincim intraseliiler kisimda gergeklestirir. Glikolitik yolda gorevli bir enzim
olan piriivat kinazi aktiflestiren bir katyondur. Ekstraselliiler stvida;  sinir
uyénlarmln iletimine, kalp ritminin dtizenlenmesine ve kas kasilmasini kontrol
etmeye yardimer olarak, kas aktivitesi ve kardiyak aktivite agisindan énemli bir
rol oynar (Peng ve ark. 2017).
Yiiksek K seviyelerine sahip kisilerin, bobrek fonksiyon bozuklugu ve
kardiyovaskiiler problemlere kargi risklerinin daha diisiik oldugu bilinmektedir,
Dolayisiyla K bakimindan zengin diyetler, tip 2 divabetli hastalarin kalp ve
btbrek sagliginin korunmasina yardimer olabilir. Siddetli dehidratasyon uygun
sekilde telafi edilmezse, bébrek fonksiyonlarinin bozulmasina neden olabilir

(Chatterjee ve ark. 2011).

Yiksek insiilin ve glukoz seviyelerine sahip kisilerde diisik K

seviyelerinin belirlendigi calismalar, K'un divabetle olan iliskisini orta a
P o g b )
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koymaktadir. K eksikligi, glukoz metabolizmasindaki bozukluklar ile yakindan
iliskilidir. Yaplan gahsmalar, diisiik K seviyesinin diyabet icin olasi bir risk
faktoril oldugunu gostermigtir.  Hiperglisemi, serum hiperozmolaritesi ve
metabolik asidoz ciddi elektrolit bozukluklarma neden olur. En karakteristik
rahatsizlik, toplam viicut K kaybidir. Ozmotik diiirez nedeniyle degisen hiicre dis:

K’un ¢ogu idrarda kaybedilir (Li ve Vijayan 2014).

4.6. Klor (Cl):

Klor, Na'dan sonra osmotik basincin Korunmasi, asit-baz dengesinin
saglaiuasy, Kas aklivitesi ve su tmewbollzmuasinm duzenlenmes! glbl bltgok vucut
fonksiyonuna hizmet eden, en 6nemli hiicre digi anyondur ve birgok patolojik
durumun degerlendirilmesi i¢in temel bir bilesendir. Toplam negatif iyon
igetiginin %70'ni temsil eden vocudun wemel ekstraseluler anyonudur. Amilaz
enziminin aktif hale gelmesi ve mide &zsuyunda hidroklorik asit (HCI)

olusumunda da gorev alir (Berend ve ark. 2012).

Serum elektrolitlerini  degerlendirirken, tek basina anormal kloriir
seviyeleri genellikle metabolik asidoz veya alkaloz gibi daha ciddi bir altta yatan
metabolik bozukluga isaret eder. Serum Cl diizeyinin normalden yiiksek olmasi
hiperkloremi olarak tamimlanir. Hiperkloremi, Cl alimminin aulimindan fazla
oldugu durumlarda ve Na fazlalig: ile birlikte goriiliir. Ancak metabolik asidozda
Cl fazlahg, Na fazlahig ile birlikte degildir. Gastrointestinal veya bobrek
bikarbonat kaybinin neden oldugu metabolik asidoz, gogunlukla orantih olarak Cl
artist ile sonuglamr. Yaygin bir hiperkloremi nedeni, diskida bikarbonat kaybi ve
ardindan Cl’tin yiikselmesi ile seyreden siddetli ishaldir (Domingo-Fernandez ve

ark. 2017).

Serum Cl diizeyinin normalden diisiik olmasi hipokloremi olarak
tammlanmir. Serum Cl seviyeleri, gastrointestinal sistem veya bobrekten atilimina
bagh olarak diistiigiinde. bikarbonat geri emilimi orantili olarak artar ve bu da
metabolik alkaloz ile sonuglanir. Renal kloriir kaybina uzun siireli diiiretik

tedavisi, bobrek yetmezligi ve kloridiiri neden olabilir. Hipokloremi, ClI
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tiiketiminin alinimini agti@r durumlarda gériiliir ve genel olarak diisiik Na diizeyi
ile birlikte giriiliir Fakat hipokloremik metabolik alkalozda oldufiu gibi Ma
digiikligli olugmadan da hipokloremi gelisebilmektedir (Chiasson ve ark. 2003,

Liamis ve ark. 2014).

Erigkin saghkli bir insanda serum CI diizeyinin normal degeri 99-107
mmol/I’dir. DM*nin akut komplikasyonlar1 arasinda ver alan DKA ve HHD’da
serum Cl seviyelerinde yaklagik olarak 3-7 mmol/kg miktarinda Cl kaybi

gozlenmektedir (Patel ve ark. 2018).

S. MATERYAL METOD

S.1. Hasta ve Kontrol Gruplarinin Olusturulmasi: Arastirmamiz, “Kafkas
Universitesi Saghk Arastirma ve Uygulama Merkezi Hastanesi Acil Servisi® ne
01.01.2019-01.05.2019 tarihleri arasinda ¢esitli sebeplerle miiracaat eden goniilli
kadin ve erkekler ile yiiriitiilmiistiir, “50 yas alti ve 65 yas iizeri olmak” ve “akut
ya da diyabet disi kronik bir hastaligi olmak™ arastirmamizda diglama kriterleri
olarak benimsenmistir. Aragtirmanmzda yer alan kisiler hakkinda; yasadiklari yer,
meveut hastaliklarinm olup olmadig: ve viicut élgiilerine dair bilgileri iceren bir

anket formu diizenlenmis ve goniilliiler tarafindan doldurulmustur.

Arastirmamiz,“Kafkas Universitesi Tip Fakiiltesi Dekanh@i Yerel Etik
Kurul Baskanhigi"ndan alian, 26.12.2018 tarih ve 80576354-050-99/209 sayili

“etik kurul onay1™ lizerine gergeklestirilmistir.
Arastirmamizda yas ve cinsiyet sinirlayici faktorler olarak kullamilmistir.

. Sirlayicr faktdr-Yas: Arastirmamiz, 50-65 yas arasinda ki 64 kisi ile

gergeklestirilmigtir (Tablo 1). Tablo 1'den anlagildi@ tizere yas gruplar arasimda

fark 6nemsizdir (p > 0.03).
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2. Sirlayier faktor-Cinsivet: Aragtirmamiz da “erkek ve kadin” olmak tizere ayn

vag araligindaki hasta ve kontrol grubu olmak {lizere 17°ser kisi ile

gerceklestirilmistir.

Arastimaya katlan kisilere ait dl¢timler 3 ayn kategoride istatistiksel
olarak analiz edilmis ve degerlendirilmistir. Degerlendirme gruplar asagidaki gibi

teskil edilmistir:

1. Grup: Toplam hasta ve kontrol grubu. 34 erkek ve 34 kadin olmak lizere
toplam 68 kisi degerlendirmeye alinmistir. Kontrol grubunu 17 saghkh erkek ve
17 saghkl kadin olustururken hasta grubunu 17 hasta erkek ve 17 hasta kadin

olusturmustur.

2. Grup: Erkek hasta ve kontrol grubu. Bu grupta hasta ve kontrol grubu olmak
tizere toplam 34 kisi degerlendirmeye alimnugtir. Kontrol grubunu 17 saglikli

erkek, hasta grubunu da 17 hasta erkek olusturmustur.

3. Grup: Kadin hasta ve kontrol grubu. Bu grupta da hasta ve kontrol grubu
olmak {izere toplam 34 kisi degerlendirmeye alinmustir. Kontrol grubunu 17

saglikli kadin, hasta grubunu da 17 hasta kadin olusturmustur.

Degerlendirme gruplarindan alinan kan 6rneklerinde uygun metotlar
kullanilarak serumlar ayrilmig ve uygun cihaz ve Kitler kullamlarak &lgtimler
gergeklestirilmistir.  Alman kan numunelerinin  &lglimleri tretici  firmalar
tarafindan onerilen protokoller takip edilerek gerceklestirilmistir. Arastirmamizda
biyokimya parametreleri (sodyum, potasyum. klor, kalsiyum, HbAle, glukoz)
“Cobas C 501" (Roche Diagnostik, Almanya) biyokimya otoanalizorii
kullanilarak gergeklestirilmistir. Hormon parametreleri (vitamin D, parathormon,
kortizol, FT3, FT4 ve TSH)'nin Ol¢timiinde ise “Unicel DXI 600" (Beckman

Coulter, ABD) hormon otoanalizérii kullanilmistir.

Istatistiksel analizler: Verilerin istatistiksel degerlendirilmesi igin SPSS for
Windows 20.00 paket program (IBM Cooperation, New York, United States)
programi kullamimigtir. Olgu gruplarina ait tim parametrelerin sonuglar: ortalama

= standart hata (SE) olarak verilmigtir. Verilerin degerlendirilmesinde tamimlayici
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istatistiksel metotlarin  (ortalama, standart hata) vam sira ikili gruplarin
kargilagtinimasinda “Student t (Independent Sample-T Test)” testi kullanmilmastar.
Elde edilen sonuglarin anlamhhk ve diizeyi p degeri ile yorumlanmustir.
“p degerleri™: p >0.05 (6nemsiz/anlamsiz), p <0.05 (Snemli/anlamly), p <0.01
(¢ok Onemli/anlamli). p <0.001 (¢ok ¢ok tnemli/anlaml) istatistiksel olarak

anlamli bulunmustur.

3. BULGULAR
Meveut arastirma, “Kafkas Universitesi Saghk Arastrma ve Uygulama

Merkezi Acil Servisi™ ne ¢esitli sebeplerle miiracaat eden kisiler ile gonulluliik
esasina gore yiritilmistiir. Aragtirmamiz yiiksek glisemili hastalarin ve yiiksek
sekeri olmayan kontrol gruplanmin kan serumlan {izerinde gerceklestirilmistir.
Hasta ve kontrol gruplarmdan uygun metotlarla alinan kan Orneklerinde kan
glukozu, hemoglobin AIC (HbA1C). vitamin-D, parathormon (PTH), tiroid
stimiilan hormon (TSH). kortizol hormonu, tiroid bezi hormonlarindan serbest T3
(FT3) ve serbest T4 (FT4) diizeyleri ile bazi serum elektrolit (sodyum, potasyum

ve klor) diizeyleri dlgiilmiistiir,

Arastrmamizda  yas  ve cinsiyet simrlayict  faktorler  olarak

degerlendirilmistir.

1. Siirlayier Faktor: Yas: Arastirmamiz, 50-65 yas arasindaki 68 kisi ile

gergeklestirilmistir (Tablo 1). Tablo 1°den anlagildig tizere, yas gruplar: arasinda

fark 6nemsizdir (p > 0.05).

2. Smirlayicr Faktér: Cinsivet: Arastirmamiz, ‘erkek ve kadin' olmak tizere

aym yas aralifinda olan, 17"ser hasta ve kontrol grubu ile gergeklestirilmistir.

Aragtirmaya katilan kigilere ait olgiimler, olusturulan 3 grup iizerinden
gerceklestirilmis ve istatistiksel olarak analiz edilerek degerlendirilmistir.

Degerlendirme gruplar asagidaki gibi diizenlenmistir:

1. Grup: Hasta ve kontrol grubu (karisik ve esit sayida), olmak {izere toplam 68

Kigiden olusan degerlendirme grubudur. Bu grupta, 34 erkek ve 34 kadin
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degerlendirmeye alimnmustr. Kontrol grubunu 17 saghkl erkek ve 17 saghkh kadin

olugtururken hasta grubunu 17 hasta erkek ve 17 hasta kadin olugturmustur.

2. Grup: Erkek hasta ve kontrol grubu. Bu grupta hasta ve kontrol grubu olmak
tizere toplam 34 kisi degerlendirmeye alimnistir. Kontrol grubunu 17 saghkh

-

erkek, hasta grubunu da 17 hasta erkek olusturmustur.

3. Grup: Kadin hasta ve kontrol grubu. Bu grupta da hasta ve kontrol grubu
olmak lizere toplam 34 Kkisi degerlendirmeye almmustir. Kontrol grubunu 17

saglikli kadin, hasta grubunu da 17 hasta kadin olusturmustur.

Degerlendirme gruplarindan ahinan kan oOrneklerinde uygun metotlar
kullanilarak serumlar ayrilmis ve uygun cihaz ve kitler kullanilarak &lgiimler

gerceklestirilmistir.

3.1. Hasta ve Kontrol Grubu Yas Dagilimlan

Aragtirmamizda diyabetli ve yliksek kan sekerine sahip hasta gruplan ile
kontrol gruplari olusturulurken smirlayicr birinci faktér olarak “yas grubu”
dikkate alindi. Arastirmamizda, 50-65 yas grubu arah@ degerlendirmeye dahil
edildi. Tablo 1'den goriilebilecegi iizere 50-65 yas grubu arasindaki fark
istatistiksel olarak Onemsizdir (p > 0.05) ve bu yas aralifn arastrmamizda

kullanilabilir.

Table 1. Diyabetli ve saglikh gruplarda yas amliklan (n=68; hasta=34, saghkli=34)

Olgiien Alinaa Yas Araligi {50-63) Significance (p)

Komrol Grubu 58.6820.49

Hasta Graba 58 30039 p=> 008
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3.2. Cinsiyete Gire Hasta ve Kontrol Grubu

Aragtirmamizda yiiksek kan sekeri ve diyabetli hasta grubu ile kontrol
grubunu olugtururken sinirlayicr ikinci faktor olarak “cinsiyet” kullanildi.

Aragtirmamizda, 50-65 yas grubu arah@inda olan hasta ve kontrol grubu olmak

tizere iki grup olusturuldu. Her iki grupta, toplam 34 kisi degerlendirmeye alindi.
Erkek kontrol grubu 17 saglikli erkek ve 17 hasta erkekten olusturulmustur. Kadin
kontrol grubu da 17 saglikli kadim ve 17 hasta kadindan teskil edilmistir. Tablo
I.1. ve Tablo 1.2. arastirmada degerlendirmeye alnan cinsiyet gruplarimn

kargilagtirilmasini gostermektedir.

Tablo 1.1, Divabetli ve ssihkh erkek g as araly =34- dikli=17)

Olgam Alinan Erkek Yag Ambigi (50-63)
Cinsivet Erkek Significance (p)
T ST
Kontrol Gruba 58.77£0.39
Hasta Grubu 57.65:0.59 p > .05
—— e s

Taublo 1.2, Divabetli ve sailikl kadon ereplarda vas araliklan (n=34: hasta=17, sadhikh=17)
- i

Oletim Alinan Kadin Yas Arahi (50-65)
Cinsivel Kadin Significance(p)
Koatrol Grubu $8.5940.79
Hasta Grubu 38.9420.48 p>0,08

Tablo 1.1 ve Tablo 1.2.°den goriilebilecegi iizere 50-65 yas grubundaki
erkek ve kadin olmak tizere degerlendirmeye alinan iki farkl cinsiyetteki kontrol
grubu ve hasta grubu arasinda istatistiksel olarak bir fark bulunmamistir (p >
0.05) ve bu bize arastirmamizda her iki cinsiyete ait verilerin birlikte

degerlendirilebilecegini gdstermekiedir.
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3.2. Hasta ve Kontrol Grubu “Kan Glukoz Diizeyleri”

Aragtirmanuzda diyabetli hasta grubu ile kontrol grubunu olustururken ilk
yapilan analiz, “kan glukoz diizeyi’nin belirlenmesi olup, arastirmaya katilan
kigilere ait &l¢timler 3 ayr kategoride istatistiksel olarak analiz edildi ve
degerlendirildi. Degerlendirme gruplanndan elde edilen bulgular asagida

sunulmustur:

I. Grup: Toplam hasta ve kontrol grubu “kan glukoz diizeyleri’. Bu grupta hasta
ve kontrol grubu 34 erkek ve 34 kadin olmak lizere toplam 68 Kisi

degerlendirmeye alinmistir. Kontrol grubunu, kan sekeri normal 17 erkek ve kan

sekeri normal |/ kadin olustururken; hasta grubunu da kan sekeri yiiksek 17 hasta
erkek ve 17 hasta kadin olusturmustur. Hasta ve kontrol gruplar birbirleri ile
kargilagtirilmugtir. Tablo 2°de sunulan dutalara gore hasta grubundaki kisilerde kan
glukoz diizeyi 236.94+21.16 ve kontrol grubunda kan glukoz diizeyi de
92.11£0.89 olarak belirlenmistir. Buna gére hasta grubunda kontrol grubuna gére
kan glukoz diizeyleri yiiksek bulunmustur. Bu yiikseklik istatistiksel olarak ¢ok

¢ok énemlidir (p < 0.001).

Tablo 2. Diyabetli ve saglikli gruplarda glukoz dizeyleri (n=68; hasta=34, saghkh=34)
Kan Glukoz Diizeyi (mg/dl) Significance (p)
Referans Arahigi: 70-100 mg/dl
Kontrol Grubu 92, ﬁio.s‘) 5
Hasta Grubu 236.94+21.16 p < 0.05 (p <0.001)

2. Grup: Erkek hasta ve kontrol grubu *kan glukoz diizeyleri’. Bu grupta hasta ve
kontrol grubu olmak iizere toplam 34 kisi degerlendirmeye alinmistir. Kontrol

grubunu kan sekeri normal 17 erkek ve hasta grubunu kan sekeri yiiksek 17 hasta

erkek olusturmustur. Tablo 2.1°de sunulan datalara gére erkek hasta grubundaki
‘kan glukoz diizeyleri® ortalama 237.82+33.38 ve erkek kontrol grubundaki ‘kan
glukoz diizeyleri’ ortalama 92.65+0.84 olarak tespit edilmistir. Bu datalara gore
erkek hasta grubunda, erkek kontrol grubuna gére kan glukoz diizeyleri yiiksek

bulunmustur. Bu yiikseklik istatistiksel olarak ¢ok ¢ok énemlidir (p < 0.001).
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Tablo 2.1. Divabetli ve saghkli erkek gruplarda glukoz diizeyleri (n=34; hasta=17, saglikh=17)
g

Olgiim Alinan Erkek Glukoz Diizeyleri
Erkek Significance (p)
Kontrol Grubu 92.65+0.84 =
Hasta Grubu 237.82+33.38 p < 0.05 (p <0.001)

3. Grup: Kadim hasta ve kontrol grubu ‘kan glukoz diizeyleri’. Bu grupta da hasta

ve kontrol grubu olmak iizere toplam 34 kisi degerlendirmeye alinmstir. Kontrol

grubunu. kan sekeri normal 17 kadin olustururken; hasta grubunu, kan sekeri

yitksek 17 hasta kadin olusturmustur. Tablo 2.2°de sunulan datalara gére kadin
hasta grubundaki ‘kan glukoz diizeyleri’ ortalama 236.06+27.06 ve kadin kontrol
grubundaki ‘kan glukoz diizeyleri® ortalama 91.59+1.60 olarak tespit edilmistir.
Bu datalara gore kadin hasta grubunda, kadin kontrol grubuna goére kan glukoz
diizeyleri yiiksek bulunmustur. Bu yiikseklik istatistiksel olarak ¢ok ¢ok dnemlidir

(p <0.001).

Tablo 2.2. Diyabetli ve saglikh kadin gruplarda glukoz diizeyleri (n=34; hasta=17, saghkh=17)

Olgiim Alinan Kadm Glukoz Diizeyleri
Kadin Si%niﬁcance (p)
Kontrol Grubu 91.59+1.60 -
Hasta Grubu 236.0627.06 p <0.05 (p < 0.001)

Analizlerimiz sonucu hem toplam hem de cinsiyete bagh olarak
degerlendirildiginde ‘kan glukoz diizeyleri’nin hastalarda ¢ok yiiksek oldugu
belirlenmistir. Tablo 2, Tablo 2.1. ve Tablo 2.2. de verilen sonuglar istatistiksel

olarak ¢ok ¢ok nemlidir (p < 0.001).

3.3. Hasta ve Kontrol Grubu ‘Hemoglobin A1C (HbA1C) Diizeyleri’

Aragtirmanuzda ‘kan HbAIC diizeyi’ diyabetli hasta grubu ile kontrol
gruplarinda belirlenmis, arastirmaya katilan kisilere ait 6l¢timler 3 ayn kategoride
istatistiksel olarak analiz edilerek degerlendirilmistir. Degerlendirme gruplarindan

elde edilen bulgular asagida sunulmustur:
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1. Grup: Toplam hasta ve kontrol grubu *kan HbA1C diizeyleri’. Bu grupta hasta

ve kontrol grubu olarak, 34 erkek ve 34 kadmn olmak iizere toplam 68 kisi

degerlendirmeye alinmustir. Kontrol grubunu, kan sekeri normal 17 erkek ve kan

sekerl normal 17 kadin olugtururken; hasta grubunu da kan sekeri yiiksek 17 hasta

erkek ve 17 hasta kadin olusturmustur. Hasta ve kontrol gruplar1 birbirleri ile
karsilastirilmistir. Tablo 3°de sunulan datalara gore hasta grubundaki kisilerde kan
HbAIC diizeyi 8.05+0.36 ve kontrol grubunda kan HbA1C diizeyi de 5.65+0.06
olarak belirlenmistir. Buna gére hasta grubunda kontrol grubuna gore kan HbA1C
diizeyleri yiiksek bulunmustur. Bu viikseklik istatistiksel olarak cok ¢cok dnemlidir

(p <0.001).

Tablo 3. Divabeth ve saihkl gruplacda HOAIC diizevien (n=68: hassa=34 <adlikli=34)

HLAIC Dilzeyi (%40) Significance {p)
Referans Amhidi: 4.8.6.0

Kontrol Grubu 5.65:0,06

Hasta Grabu 8.05=0.36 3 < 0.05 (p < 0.001)

2. Grup: Erkek hasta ve kontrol grubu ‘kan HbAIC diizeyleri’. Bu grupta hasta
ve kontrol grubu olmak tizere toplam 34 kisi degerlendirmeye almmistir. Kontrol

grubunu, kan gekeri normal 17 erkek ve hasta grubunu, kan sekeri yiiksek 17 hasta

erkek olugturmustur. Tablo 3.1°de sunulan datalara gére erkek hasta grubundaki
‘erkek kan HbAIC diizeyleri® ortalama 8.51+0.55 ve erkek kontrol grubundaki
‘erkek kan HbAIC diizeyleri® ortalama 5.57+0.11 olarak tespit edilmistir. Bu
datalara gore erkek hasta grubunda, erkek kontrol grubuna goére kan HbAIC
diizeyleri yiiksek bulunmustur. Bu yiikseklik istatistiksel olarak ¢ok ¢cok énemlidir

(p <0.001).

‘Tablo 3.1, Divabetli ve sadhkls eckek |:rup|nrd:| HbAIC dizevien (n=34: hasta=17, sadlikhi=17)
e ol b s B T e 2

Olgiim Alinan Erkek HbA 1C ditzevieri (%)

Erkek Significance (p)

Kontrol Grubu 5.57£0.11 -

Hasta Grube R 5120 55 p < 0.03 {p < 0,001)
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3. Grup:Kadin hasta ve kontrol grubu ‘kan HbA1C diizeyleri’. Bu grupta da hasta
ve kantrol grubu olmale tizere toplam 34 kigi degeilendinmeye uluuuylu. Konuol

grubunu, kan sekeri normal 17 kadin olustururken; hasta grubunu. kan sekeri

yiiksek 17 hasta kadin olusturmustur. Tablo 3.2°de sunulan datalara gére kadin
hasta grubundaki ‘kadin kan HbA1C diizeyleri’ ortalama 7.59+0.46 ve kadin
kontrol grubundaki “kadin kan HbAIC diizeyleri® ortalama 5.74+0.06 olarak
tespit edilmistir. Bu datalara gére kadin hasta grubunda, kadin kontrol grubuna
gore kan HbAIC diizeyleri yiiksek bulunmustur. Bu yiikseklik istatistiksel olarak

¢ok cok onemlidir (p < 0.001).

Tablo 3.2, Divabetli ve saihkls Kadn mul)l:udn HBAIC dizevlen (n=34; hasto=17. sn-c-_y\lr: 17)
T S,

Olclim Alwan Kadin HbAIC dilzevier (30-65)
K:ag_nr. .s:_mmr:nnce (pl
Rontrol Gruby 5.7440.06
Hasia Grabu 7.5920.46 p < 0.05 (p < 0.001)

Analizlerimiz sonucu hem toplam hem de cinsiyete bagl olarak
degerlendirildiginde ‘kan HbAIC diizeyleri’nin hastalarda ¢ok yiiksek oldugu
belirlenmistir. Tablo 3, Tablo 3.1. ve Tablo 3.2. de verilen sonuglar istatistiksel

olarak ¢ok ¢ok Gnemlidir (p < 0.001).

3.4. Hasta ve Kontrol Grubu ‘Vitamin-D Diizeyleri’

Aragtirmamizda “kan vitamin-D diizeyi’ diyabetli hasta grubu ile kontrol
gruplaninda belirlenmis, aragtirmaya katilan kisilere ait 6lctimler 3 ayr kategoride
istatistiksel olarak analiz edilerek degerlendirilmistir. Degerlendirme gruplarindan

elde edilen bulgular asagida sunulmustur:

L. Grup: Toplam hasta ve kontrol grubu ‘kan vitamin-D diizeyleri’. Bu grupta
hasta ve kontrol grubu 34 erkek ve 34 kadin olmak {izere toplam 68 Kkisi

degerlendirmeye almmustir. Kontrol grubunu, kan sekeri normal 17 erkek ve kan

sekeri normal 17 kadin olustururken;_hasta grubunu da kan sekeri yiiksek 17 hasta

- -
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erkek ve 17 hasta kadin olusturmustur. Hasta ve kontrol gruplan birbirleri ile
karsilagtinilmistir. Tablo 4’de sunulan datalara gore hasta grubundaki kisilerde
vitamin-D diizeyi 12.9+1.07 ve kontrol grubunda vitamin-D diizeyi de 21.7+2.16
olarak belirlenmistir. Buna gére hasta grubunda kontrol grubuna gore vitamin-D
diizeyleri ¢ok diistik bulunmustur. Bu disiikliik istatistiksel olarak ¢ok ¢ok

onemlidir (p < 0.01).

Tablo 4. Divabethi ve snhkh priolardn VieD dizevien (0=68 hasta=34, sadlikli=34)

Vit-D Diszeyi (ng/ml) Significance (p)
Referans Amligr: 204100 new/ml
Romtrol Grubu 21.7£2.16
Hasta Grubu 12.9£1.07 p< 005 (p<0.01)

2. Grup: Erkek hasta ve kontrol grubu “kan vitamin-D diizeyleri’. Bu grupta hasta
ve kontrol grubu olmak iizere toplam 34 kisi degerlendirmeye alinmigtir. Kontrol
grubunu, kan sekeri normal 17 erkek ve hasta grubunu, kan sekeri yiiksek 17 hasta
erkek olusturmustur. Tablo 4.1°de sunulan datalara gére erkek hasta grubundaki
‘erkek kan vitamin-D diizeyleri’ ortalama 14.31+1.81 ve erkek kontrol grubundaki
‘erkek kan vitamin-D diizeyleri’ ortalama 20.842.27 olarak tespit edilmistir. Bu
datalara gore erkek hasta grubunda, erkek kontrol grubuna gore kan vitamin-D

diizeyleri diigtik bulunmustur. Bu durum istatistiksel olarak nemlidir (p < 0.05).

Tablo 4.1, Divabetli ve sadhikl erkek cmelmdn Vit dilzevlen (=34 hasta=17, saghkli=17)
P et st ST o Tn e,
Olgtim Alinan Erkek Vit-D Dazevieri
e R
Erkek Siiniﬁnncc (p)
Kontro! Grubu 2082227 -
Hasta Grubu 14.51=1 81 1 < 0.05

3. Grup: Kadin hasta ve kontrol grubu ‘kan vitamin-D diizeyleri’. Bu grupta da
hasta ve kontrol grubu olmak tizere toplam 34 kisi degerlendirmeye alinmustir.

Kontrol grubunu. kan sekeri normal 17 kadin olustururken: hasta grubunu, kan

sekeri yiiksek 17 hasta kadin olusturmustur. Tablo 4.2°de sunulan datalara gore
kadin hasta grubundaki ‘kadin kan vitamin-D diizeyleri’ ortalama 11.43£1.1 ve
kadin kontrol grubundaki ‘Kadin kan vitamin-D diizeyleri’ ortalama 22.65+3.73

olarak tespit edilmistir. Bu datalara gore kadin hasta grubunda, kadin kontrol
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grubuna gore kan vitamin-D diizeyleri ¢ok diisiik bulunmustur. Bu diistiklik

istatistiksel olarak gok énemlidir (p < 0.01).

Taablo 4.2, Drvabetls ve saghkh kadin woplacdi Vit-D diizeylen (5=34: hasta=17. snphikli=11)
et

Olgiln Alman Kaden Vit-D Diizevieri
- isae e
Koatrol Grubu 22.65£3.73
Hasta Grubu 114300 p < 0.05 (p<0,01)

Analizlerimiz sonucu hem toplam hem de cinsiyete bagh olarak
degerlendirildiginde ‘kan vitamin-D diizeyleri’nin hastalarda ¢ok diisiik oldugu
belirlenmistir. Tablo 4’de verilen sonuglar istatistiksel olarak p < 0.01 degerinde
olup ¢ok dnemli seviyededir; Tablo 4.1'de verilen sonuglar p < 0.05 degerine
sahip olup dnemli hnlnnmus ve Tablo 4.2, de verilen sonuglar ise p < 0.01

degerinde olmak tizere ¢ok 6nemli sevivededir.

3.5. Hasta ve Kontrol Grubu ‘Parathormon (PTH) Diizeyleri’

Aragtirmamizda ‘kan parathormon (PTH) diizeyi® diyabetli hasta grubu ile
kontrol gruplarinda belirlenmis, arastirmaya katilan kisilere ait olgtimler 3 ayn
kategoride istatistiksel olarak analiz edilerek degerlendirilmistir. Degerlendirme

—wy

gruplarindan elde edilen bulgular asagida sunulmustur:

L. Grup: Toplam hasta ve kontrol grubu ‘kan PTH diizeyleri’. Bu grupta hasta ve
kontrol grubu 34 erkek ve 34 kadin olmak iizere toplam 68 kisi degerlendirmeye

alinmgtir. Kontrol grubunu. kan sekeri normal 17 erkek ve kan sekeri normal 17

kadin olugtururken; hasta grubunu da kan sekeri yiiksek 17 hasta erkek ve 17

hasta kadin olusturmustur. Hasta ve kontrol gruplari birbirleri ile
kargilagtinlmigtir. Tablo 5°de sunulan datalara gére hasta grubundaki kisilerde
PTH diizeyi 69.2£8.05 ve kontrol grubunda PTH diizeyi de 50.8+2.96 olarak
belirlenmistir. Buna gére hasta grubunda kontrol grubuna gére PTH diizeyleri

yiiksek bulunmugtur. Bu yiikseklik istatistiksel olarak énemlidir (p < 0.05).
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Tablo 8. Divabetli ve saghkli 'rul\lmdn I'TH dilzevieri (0=68: hasta=34, sadhkhi=34)

PTH Ditzeyi (pg/ml) Significance (p)

Relbuuns Atuligr: 12 - 88 pwinl
Sammene

Koatrol Grubu 50.8£2.96

Hasta Grubu 69.228.05 p<0.05

2. Grup: Erkek hasta ve kontrol grubu ‘kan PTH diizeyleri’. Bu grupta hasta ve
kontrol grubu olmak iizere toplam 34 kisi degerlendirmeye almmustir. Kontrol

grubunu, kan sekeri normal 17 erkek ve hasta grubunu, kan sekeri yiiksek 17 hasta

erkek olusturmustur. Tablo 5.1de sunulan datalara gére erkek hasta grubundaki
‘erkek kan PTH diizeyleri® ortalama 58.03+10.4 ve erkek kontrol grubundaki
‘erkek kan PTH diizeyleri® ortalama 54.80+5.16 olarak tespit edilmistir. Bu
datalara gore erkek hasta grubu ile erkek kontrol grubu arasinda, kan PTH
diizeyleri bakimindan anlamh bir fark olusmamistir. Bu durum istatistiksel olarak

snemli degildir (p > 0.05).

Tablo 5.1 Divabetli ve sadlikl evkek eruplards PTH dazevieri (n=34: hasta=17. saphkli=17)

Obiin Alman Erkek PTH Dizeylen
R
Erkek I Significance (p)
Kontrol Grubw 54.80=3.16 I
Hasta Grubu 58.03410.4 I o > 0.05
D emsmms o

3. Grup: Kadin hasta ve kontrol grubu ‘kan PTH diizeyleri’. Bu grupta da hasta
ve kontrol grubu olmak {izere toplam 34 kisi degerlendirmeye alimmugtir. Kontrol
grubunu. kan sekeri normal 17 kadin olustururken; hasta grubunu kan sekeri
yiiksek 17 hasta kadin olusturmustur. Tablo 5.2°de sunulan datalara gore kadin
hasta grubundaki ‘kadin kan PTH diizeyleri’ ortalama 80.37£11.97 ve kadin
kontrol grubundaki ‘Kadin kan PTH diizeyleri’ ortalama 46.83+2.75 olarak tespit
edilmistir. Bu datalara gore kadin hasta grubunda, kadin kontrol grubuna gore kan
PTH diizeyleri ¢ok yiiksek bulunmustur. Bu yiikseklik istatistiksel olarak cok

onemlidir (p < 0.01).

'N
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Tablo 8.2. Divabetli ve saglikh kadin pruplarda PTH dizevlen {n=34: hasts=17. sadlikli=17)

Oleam Alinan Kadin PTH Dizevlen
SEEE S o
Katlin Siznificance (p)
Rontrol Grube $6.8322.75 -
Hasta Grubu 8$0.3711,97 p <008 (p<0.01)

Analizlerimiz sonucu hem toplam hem de cinsiyete bagh olarak
degerlendirildiginde ‘kan PTH diizeyleri’nin kadin hastalarda ¢ok yiiksek oldugu
belirlenmistir. Tablo 5°de verilen sonuglar istatistiksel olarak p < 0.05 degerinde
olup 6nemli seviyededir; Tablo 5.1°de verilen sonuglar p > 0.05 degerine sahip
olup dnemsiz bulunmug ve Tablo 5.2°de verilen sonuglar ise p < 0.01 degerinde

olmak tizere gok dnemli seviyededir.

3.6. Hasta ve Kontrol Grubu ‘TSH Diizeyleri’

Aragtirmamizda ‘kan tiroid stimulan hormon (TSH) diizeyi’ diyabetli hasta
grubu ile kontrol gruplarinda belirlenmis, aragtirmaya katilan kisilere ait dlgiimler
3 ayn Kkategoride istatistiksel olarak analiz edilerck degerlendirilmistir.

Degerlendirme gruplarindan elde edilen bulgular asagida sunulmustur:

1. Grup: Toplam hasta ve kontrol grubu ‘kan TSH diizeyleri’. Bu grupta hasta ve
kontrol grubu 34 erkek ve 34 kadin olmak iizere toplam 68 kisi degerlendirmeye

alinmigtir. Kontrol grubunu, kan sekeri normal 17 erkek ve kan sekeri normal 17

kadin olustururken; hasta_grubunu da kan sekeri yiiksek 17 hasta erkek ve 17
hasta kadin olusturmustur. Hasta ve kontrol gruplari birbirleri ile
kargilagtinlmigtir. Tablo 6°de sunulan datalara gére hasta grubundaki kisilerde
TSH diizeyi 1.32+0.23ve kontrol grubunda TSH diizeyi de 1.59+0.250larak
belirlenmistir. Buna gore hasta grubu ile kontrol grubu arasinda TSH diizeyleri
bakimindan anlamli bir fark olusmamuistir. Bu durum istatistiksel olarak

dnemsizdir (p > 0.05).
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Tablo 6. Divabetli ve saithikl umlal:ml;u TSH dizevlen (n=68; hasta=34, sadlikhi=34)
TSH Dizeyi (uIUinMl) Significance (p)

Referans Avaligi: 0:34-5.60 ulU/MI

Koatrol Grubu 1.5910.25

Hasta Grabu 1.3240.23 p= 0,08

2. Grup: Erkek hasta ve kontrol grubu ‘kan TSH diizeyleri’. Bu grupta hasta ve
kontrol grubu olmak tizere toplam 34 kisi degerlendirmeye alimmustir. Kontrol
grubunu, kan sekeri normal 17 erkek ve hasta grubunu, kan sekeri yiiksek 17 hasta
erkek olusturmustur. Tablo 6.1°de sunulan datalara gére erkek hasta grubundaki
‘erkek kan TSH diizeyleri® ortalama 1.19£0.31ve erkek kontrol grubundaki ‘erkek
kan TSH diizeyleri® ortalama 1.30+0.190larak tespit edilmistir. Bu datalara gore
erkek hasta grubu ile erkek kontrol grubu arasinda, kan TSH diizeyleri
bakimindan anlamh bir fark olusmamustir. Bu durum istatistiksel olarak Snemli

degildir (p > 0.05).

Tablo 6.1, Divabetli ve saihkh erkek groplarda TSH dazevien (n=34; l\a-;m:l?_ sn_ﬁhkh:l?l
j———mer o cccoscam o e e

L'}‘.;llm Alinan Erkek TSH Diazeylen
Erkek Sienificance (p)
—
Konrol Grubu 1.3040.19
Hasta Grubu 1192031 > 0.05

3. Grup: Kadin hasta ve kontrol grubu ‘kan TSH diizeyleri’. Bu grupta da hasta
ve kontrol grubu olmak Gizere toplam 34 kisi degerlendirmeye alinmigtir. Kontrol

grubunu. kan sekeri normal 17 kadin olustururken; hasta grubunu. kan sekeri

yiiksek 17 hasta kadin olusturmustur. Tablo 6.2°de sunulan datalara gére kadin
hasta grubundaki *kadin kan TSH diizeyleri’ ortalama 1.69+0.40ve kadin kontrol
grubundaki ‘kadin kan TSH diizeyleri’ ortalama 1.89+0.46 olarak tespit edilmisgtir.
Bu datalara gére kadin hasta grubu ile kadin kontrol grubu arasinda, kan TSH
diizeyleri bakimindan anlamli bir fark olusmamistir. Bu durum istatistiksel olarak

onemli degildir (p > 0.03).
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Tablo 6.2, Divabetli ve sadlikl kadin vrupl;udn ISH dizevien (n=34: asta=17, sadhikli=17)
s

Olciim Ahnan Kadin TSH Dilzeyleri
B i -
Kadin Significance (p)
wsco
Kontrol Grubu 1.8920.46
Hasta Grabu 1.69£0.40 P> 0,08

Analizlerimiz sonucu hem toplam hem de cinsiyete bagh olarak
degerlendirildiginde ‘kan TSH diizeyleri’nin hasta ve kontrol gruplan arasinda
farkh olmadigi belirlenmistir. Tablo 6, Tablo 6.1. ve Tablo 6.2. de verilen

sonuglar istatistiksel olarak 6nemli degildir (p > 0.03).

3.7. Hasta ve Kontrol Grubu ‘Tiroit bezi Serbest T3 (FT3) Hormon
Diizeyleri’

Aragtirmamizda “kan tiroit bezi serbest T3 (FT3) diizeyi’ diyabetli hasta
grubu ile kontrol gruplarinda belirlenmis, aragtirmaya katilan kisilere ait Ol¢limler
%

3 ayn Kkategoride istatistiksel olarak analiz edilerek degerlendirilmistir.

Degerlendirme gruplarindan elde edilen bulgular asagida sunulmustur:

L. Grup: Toplam hasta ve kontrol grubu ‘kan FT3 diizeyleri’. Bu grupta hasta ve
kontrol grubu 34 erkek ve 34 kadin olmak tizere toplam 68 kisi degerlendirmeye

alimustir. Kontrol grubunu. kan sekeri normal 17 erkek ve kan sekeri normal 17

kadin olustururken; hasta grubunu da kan sekeri yiiksek 17 hasta erkek ve 17
hasta kadin olusturmustur. Hasta ve kontrol gruplari  birbirleri ile
kargilagtirilmistir. Tablo 7°de sunulan datalara gore hasta grubundaki kisilerde
FT3 diizeyi 3.25+0.08 ve kontrol grubunda FT3 diizeyi de 3.43+0.11olarak
belirlenmistir. Buna gdre hasta grubu ile kontrol grubu arasinda FT3 diizeyleri
bakimindan anlamh bir fark olusmanustir. Bu durum istatistiksel olarak

dnemsizdir (p > 0.05).

Tablo 7, Divabetli ve sadlikl grunlasda FT3 dozevier (n=68: hasta=34. sadlikli=34)

FT3 (pg/ml) Significance (p)

Referans Araligi: 2.3-3.9 pe/ml
e e

Kontrol Grubu 343011

Hasta Grubu 3254008 p>0.05
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2. Grup: Erkek hasta ve kontrol grubu “kan FT3 diizeyleri’. Bu grupta hasta ve
kontrol grubu olmak iizere toplam 34 kisi degerlendirmeye alinmistir. Kontrol

grubunu, kan sekeri normal 17 erkek ve hasta grubunu, kan sekeri yiiksck 17 hasta

erkek olusturmugtur. Tablo 7.1°de sunulan datalara gore erkek hasta grubundaki
‘erkek kan FT3 diizeyleri” ortalama 3.15£0.11 ve erkek kontrol grubundaki ‘erkek
kan FT3 diizeyleri’ ortalama 3.54:+0.19 olarak tespit edilmigtir. Bu datalara gére
erkek hasta grubu ile erkek kontrol grubu arasinda, kan FT3 diizeyleri bakimindan
anlaml bir fark olusmamistir. Bu durum istatistiksel olarak énemli degildir (p >

0.05).

Tablo 7.1, Divabethi ve saitlikh erkek eruplasds FU3 diizevlers (is 34; hasta=17. saghklhi=17)
{Helimn Alinan Fréek FT3 Mioslen
Erkek Significance (p)
—
Kontrad Grithy 3.5420.19 -
Hasta Grubu 3.1540.11 p = 0,05
s

3. Grup: Kadin hasta ve kontrol grubu ‘kan FT3 diizeyleri’. Bu grupta da hasta ve
kontrol grubu olmak iizere toplam 34 kisi degerlendirmeye alimmustir. Kontrol
grubunu. kan sekeri normal 17 kadin olustururken; hasta grubunu kan sekeri
yitksek 17 hasta kacdin olusturmugtur, Tablo 7.2°de sunulan datalara gore kadin
hasta grubundaki *kadin kan F13 diizeyleri’ ortalama 3.36+0.12 ve kadin kontrol
grubundaki ‘kadin kan FT3 diizeyleri® ortalama 3.32+0.10 olarak tespit edilmistir.
Bu datalara gére kadin hasta grubu ile kadin kontrol grubu arasinda, kan FT3
diizeyleri bakimindan anlamli bir fark olugmamugtir. Bu durum istatistiksel olarak

onemli degildir (p > 0.05).

Tablo 7.2, Divabetli ve sadhikl kadir empl:ndn T3 dazevlen (n=34; h}nin*l?, sadhikhi=17)

Olcaim Alman K.::xlm FT3 Dézevilen
Kadm Stenificance (p)
Kontrol Grubu 3322010
Hasta Grubu 3.36=0.12 p>0.05

Analizlerimiz sonucu hem toplam hem de cinsiyete bagh olarak

degerlendirildiginde ‘kan FT3 diizeyleri’nin hasta ve kontrol gruplarn arasinda
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farkli olmadign belirlenmistir. Tablo 7, Tablo 7.1. ve Tablo 7.2. de verilen

sonuglar istatistiksel olarak nemli degildir (p > 0.05).

3.8. Hasta ve Kontrol Grubu *Tiroit bezi Serbest T4 (FT4) Hormon
Diizeyleri’

Aragirmamizda ‘kan tiroit bezi serbest T4 (FT4) diizeyi® diyabetli hasta
grubu ile kontrol gruplarinda belirlenmis, arastirmaya katilan kisilere ait 8lgiimler
3 ayn kategoride istatistiksel olarak analiz edilerek degerlendirilmistir.

Degerlendirme gruplarindan elde edilen bulgular asagida sunulmustur:

1. Grup: Toplam hasta ve kontrol grubu ‘kan F14 diizeyleri’. Bu grupta hasta ve
kontrol grubu 34 erkek ve 34 kadin olmak {izere toplam 68 kisi degerlendirmeye

alinmistir. Kontrol grubunu. kan sekeri normal 17 erkek ve kan sekeri normal 17

kadin olustururken; hasta grubunu da kan sekeri yiiksek 17 hasta erkek ve 17

hasta kadin  olusturmustur. Hasta ve kontrol gruplari  birbirleri ile
kargilagtrlmistir. Tablo 8°de sunulan datalara gére hasta grubundaki kisilerde
FT4 diizeyi 0.97+0.03 ve kontrol grubunda FT4 diizeyi de 0.88+0.030larak
belirlenmigtir. Buna gére hasta grubu ile kontrol grubu arasinda FT4 diizeyleri
bakimindan anlamli bir fark olusmamistir. Bu durum istatistiksel olarak

dnemsizdir (p > 0.05).

‘Tablo 8. Divabetls ve sapglikl mnixlnrdu FTd ddzevien (n=68: hasta=34. saithkli=34)

FT4 (ng/dl) Sigaificance (p)

Referans Arahg: 0.61-1.12 ne/dl
-,

Kontrol Grubu 0.8820.03

Hasta Grubu 0.97:0.03 p > 0.05

2. Grup: Erkek hasta ve kontrol grubu ‘kan FT4 diizeyleri’. Bu grupta hasta ve
kontrol grubu olmak fiizere toplam 34 kisi degerlendirmeye alinmigtir. Kontrol
grubunu, kan sekeri normal 17 erkek ve hasta grubunu, kan sekeri yitksek 17 hasta
erkek olusturmustur. Tablo 8.1'de sunulan datalara gére erkek hasta grubundaki
‘erkek kan FT4 diizeyleri® ortalama 0.95£0.04 ve erkek kontrol grubundaki ‘erkek

kan FT4 diizeyleri’ ortalama 0.84+0.03 olarak tespit edilmistir. Bu datalara gore

| #
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erkek hasta grubu ile erkek kontrol grubu arasinda, kan FT4 diizeyleri bakimindan

anlamh bir fark olusmanmustir. Bu durum istatistiksel olarak dnemli degildir (p >

0.05).

Tabla 8.1, Divabethi ve saphikh erke

pruplarda FT4 dazevien (n=24; hnslu—'wrkh-ﬂl

Olgilsn Alwan Eskek FT4 Diizevien

Erkek Significance (p)
-
Kontrol Grubu 0.8410,03 -
Hasta Grubu 0.93:0.04 p > 0.05
e S

3. Grup: Kadin hasta ve kontrol grubu ‘kan FT4 diizeyleri’. Bu grupta da hasta ve

kontrol grubu olmak iizere toplam 34 Kisi degerlendirmeye alimnmustir. Kontrol

grubunu, kan sekeri normal 17 kadin olugtururken; hasta _grubunu. kan sckeri

yiiksek 17 hasta kadin olusturmustur. Tablo 8.2°de sunulan datalara gore kadin

hasta grubundaki ‘kadin kan FT4 diizeyleri® ortalama 0.99+0.05 ve kadin kontrol

grubundaki “kadin kan FT4 diizeyleri® ortalama 0.92+0.06 olarak tespit edilmistir,

Bu datalara gére kadin hasta grubu ile kadin kontrol grubu arasinda, kan FT4

diizeyleri bakimindan anlaml bir fark olusmamistir. Bu durum istatistiksel olarak

6nemli degildir (p > 0.05).

Tablo 8.2. Divabetli ve sapiikli kadsn nruplaeds £T4 dizevieri (n=34- hasta=17, cashkli=17)
e e aa

Olgiim Alinan Kadin FT4 Dizevieri
Kadin Significance (p)
Kontrol Grubu 0.9220 06 -
Hasta Grisbu 0.99£0.05 p=> 0.05

Analizlerimiz sonucu hem toplam hem de cinsiyete bagli olarak

degerlendirildiginde ‘kan FT4 diizeyleri’nin hasta ve kontrol gruplar1 arasinda

farkli olmadigi belirlenmistir. Tablo 8, Tablo 8.1. ve Tablo 8.2. de verilen

sonuglar istatistiksel olarak énemli degildir (p = 0.05).
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3.9. Hasta ve Kontrol Grubu ‘Kortizol Hormon Diizeyleri’

Arastirmamizda ‘kan kortizol hormonu diizeyi’ diyabetli hasta grubu ile
kontrol gruplarinda belirlenmis, arastirmaya kaulan kisilere ait olgiimler 3 ayr
kategoride istatistiksel olarak analiz edilerek degerlendirilmistir. Degerlendirme

gruplarindan elde edilen bulgular agsagida sunulmustur:

1. Grup: Toplam hasta ve kontrol grubu ‘kan kortizol hormonu diizeyleri’. Bu
grupta hasta ve kontrol grubu 34 erkek ve 34 kadin olmak iizere toplam 68 kisi

degerlendirmeye almmstir. Kontrol grubunu. kan sekeri normal 17 erkek ve kan

sekeri normal 17 kadin olustururken;_hasta grubunu da kan sekeri yiiksek 17 hasta
erkek ve 17 hasta kadin olusturmustur. Hasta ve kontrol gruplari birbirler: ile
karsilaginilmigtir. Tablo 9°de sunulan datalara gore hasta grubundaki kisilerde
Kortizol diizeyi 20.7142.18 ve kontrol grubunda kortizol hormonu diizeyi de
I 1.2240.75 olarak belirlenmistir. Buna gore hasta grubunda kontrol grubuna gére
kortizol hormonu diizeyleri ¢ok viiksek bulunmustur. Bu viikseklik istatistiksel

olarak ¢ok ¢ok 6nemlidir (p < 0.001).

Table 9. Divabetli ve sah'»ihl\h umglmd:l Kortizol dézevien (n=08; hasia=34. sxi.-l|kh=3-n
Korizol Ditzeyi {(ug/dl) Significance (p)

Referans ArahiEi: 6.7 - 22.6 up/dl
el siatsa

Kontrol Grehu 11.2220,75

Hasta Gruba 2071218 P < 0.05 (p < 0.001)

2. Grup: Erkek hasta ve kontrol grubu ‘kan kortizol hormonu diizeyleri’. Bu
grupta hasta ve Kkontrol grubu olmak iizere toplam 34 kisi degerlendirmeye

alinmgtir. Kontrol grubunu. kan sekeri normal 17 erkek ve hasta grubunu, kan

sekeri yiiksek 17 hasta erkek olugturmugtur. Tablo 9.1°de sunulan datalara gére
erkek hasta grubundaki ‘kan kortizol hormonu diizeyleri’ ortalama 21.28+3.20 ve
erkek kontrol grubundaki ‘kan kortizol hormonu diizeyleri® ortalama 11.23+0.79
olarak tespit edilmistir. Buna gére hasta grubunda kontrol grubuna gére kortizol
hormonu dtizeyleri ¢ok yiiksek bulunmustur. Bu yiikseklik istatistiksel olarak ¢ok

cok onemlidir (p < 0.001).
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Tallo 9.1. Divabetli ve saghkl erkek gruplarda Korizol diizeyvleri (n=34: hasta=17. sadliki= 17)
T e e ey i —
Olciim Alinan Erkek Kostizol Diizevieri
Fikek Signmificance (p)
Komrol Grubw 11.2520.79 -
Hasta Grubu 21,2843 20 < 0.05 (p<0.001)

3. Grup: Kadin hasta ve kontrol grubu ‘kan kortizol hormonu diizeyleri’. Bu
grupta da hasta ve kontrol grubu olmak iizere toplam 34 kisi degerlendirmeye

almmistir. Kontrol grubunu, kan sekeri normal 17 kadin olustururken: hasta

¢ kan sekeri yiiksek 17 hasta kadin olugturmustur. Tablo 9.2°de sunulan

grubunu,
datalara gére kadin hasta grubundaki *kan kortizol hormonu diizeyleri® ortalama
18.20+2.86 ve kadin kontrol grubundaki ‘kan kortizol hormonu diizeyleri’
ortalama 10.82£1.29 olarak tespit edilmistir. Buna gére hasta grubunda kontrol
grubuna gére Kortizol hormonu diizeyleri yiiksek bulunmustur. Bu yiikseklik

istatistiksel olarak énemlidir (p <0.05).

Tablo 9.2, Divabetli ve sadhkl kadm erw pfarda Kortizol dilzeyleri (n=34: hasta=17, saghkli=17)

Olgiun Alnan Kadin Kortizol Diizevleri
Kadin Simificance (p)
Kontrol Grubu 10.8221.29 -
Hasta Gruba 18,2042 86 p<0.05

Analizlerimiz sonucu hem toplam hem de cinsiyete bagh olarak
degerlendirildiginde ‘kan Kortizol diizeyleri’nin hastalarda ¢ok yiiksek oldugu
belirlenmistir. Tablo 9°da ve Tablo 9.1°de verilen sonuglar istatistiksel olarak p <
0.001 ve p < 0.001 oraninda ¢cok ¢ok Gnemli ve Tablo 9.2. de verilen sonuglar ise

P < 0.05 degerinde olmak tizere Gnemli seviyede oldugu tespit edilmistir.
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3.10. Hasta ve Kontrol Grubu ‘Kan Kalsiyum Diizeyleri’

Arastirmamizda ‘kan kalsiyum diizeyi® diyabetli hasta grubu ile kontrol
gruplarinda belirlenmis. arastirmaya katilan kisilere ait dl¢timler 3 ayn kategoride
istatistiksel olarak analiz edilerek degerlendirilmistir.  Degerlendirme

gruplarindan elde edilen bulgular agagida sunulmustur:

1. Grup: Toplam hasta ve kontrol grubu ‘kan kalsiyum diizeyleri’. Bu grupta

hasta ve kontrol grubu 34 erkek ve 34 kadin olmak iizere toplam 68 Kisi

degerlendirmeye alinmistir. Kontrol grubunu, kan sekeri normal 17 erkek ve kan

sekeri normal 17 kadin olustururken; hasta grubunu da kan sekeri yiiksek 17 hasta

erkek ve 17 hasta kadin olusturmustur. Hasta ve kontrol gruplari birbirleri ile
karsilastirilmistir. Tablo 10°de sunulan datalara gore hasta grubundaki kisilerde
kan kalsiyum diizeyi 9.07+0.13 ve kontrol grubunda kan kalsiyum diizeyi de
9.23+0.080larak belirlenmistir. Buna gére hasta grubu ile kontrol grubu arasinda
kan kalsiyum diizeyleri bakimindan anlamh bir fark olusmamistir. Bu durum

istatistiksel olarak énemsizdir (p > 0.05).

Tablo 10, Divabetli ve sathkh grupiarda Kalssvum duzeyvien (n=68: hasia=34. sa%hklﬁill

Kalsivem Dizevi (me/di) Sighificance (p)

Referans Aralidi: 8.8-10.2 mefdl

Kontrol Grubu 9.23=0.08 -

Hasta Grubu 9.07£0.13 p > 0.05

2. Grup: Erkek hasta ve kontrol grubu ‘kan kalsiyum diizeyleri’. Bu grupta hasta

ve kontrol grubu olmak iizere toplam 34 kisi degerlendirmeye alinmigtir. Kontrol

grubunu. kan sekeri normal 17 erkek ve hasta grubunu, kan sekeri yiiksek 17 hasta
erkek olusturmustur. Tablo 10.1°de sunulan datalara gére erkek hasta grubundaki
‘kan kalsiyum diizeyleri® ortalama 8.98+0.13 ve erkek kontrol grubundaki ‘kan
kalsiyum diizeyleri’ ortalama 9.25+0.15 olarak tespit edilmistir. Bu datalara gére

erkek hasta grubu ile erkek kontrol grubu arasinda, kan kalsiyum diizeyleri
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bakimmdan anlamh bir fark olusmamistir. Bu durum istatistiksel olarak énemli

degildir (p > 0.05).

Tablo 10.1. Divabeth ve saphkly erkek pruplarda Kalsiviem dazeylern (n=34; husta= 17, saplikl= 17)

Olgin Alinan Etkek Kalsivim Dazevieri
s b
Edek Sienificance (p)
Kontrol Grabu 9.2540.15
Hasts Grishu $.9820.13 > 0,05
e e SRIT D e

3. Grup: Kadin hasta ve kontrol grubu ‘kan kalsiyum diizeyleri’. Bu grupta da
hasta ve kontrol grubu olmak iizere toplam 34 kisi degerlendirmeye alimnustir.

Kontrol erubunu. kan sekeri normal 17 kadin olustururken; hasta erubunu kan

geleeri yiikack 17 hasta kadii ulugturmustur, Tablo 1U.2°de sunulan datalara gire
kadin hasta grubundaki “kan knlsiyum diiceyleni’ ortuluma 9.1610.23 ve kaduy
kontrol grubundaki ‘kan kalsiyum diizeyleri’ ortalama 9.20%0.08 olarak tespit
edilmistir. Bu datalara gére kadin hasta grubu ile kadin kontrol grubu arasinda,
kan kalsiyam diizeyleri bakimindan anlaml bir fark olusmamustir. Bu durum

istatistiksel olarak 6nemli degildir (p = 0.05).

Tablo 10.2, Divabetli ve saghkh kad Fgghnh Kalsivum dibzevleri (n=34: hasta=17. sadlekli=17)
Olcilm Alinan Kadin Kalsivum Dilzevieri
Kadin l Significance (E‘I
Kontrol Grubu ©.20=0.08 I
Hasta Grubu 9.16:0.23 l p>0.0§

Analizlerimiz, hem toplam hem de cinsiyete  bagli  olarak
degerlendirildiginde ‘kan kalsiyum diizeyleri’nin hasta ve kontrol gruplari
arasinda farkli olmadig: belirlenmistir. Tablo 10, Tablo 10.1 ve Tablo 10.2 de

verilen sonuglar istatistiksel olarak éneml; degildir (p > 0.05)
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3.11. Hasta ve Kontrol Grubu ‘Kan Sodyum Diizeyleri’

Arastirmanuzda ‘kan sodyum diizeyi’ diyabetli hasta grubu ile kontrol
gruplarinda belirlenmis, arastirmaya katilan kisilere ait 6lgtimler 3 ayn kategoride
istatistiksel olarak analiz edilerek degerlendirilmigtir. Degerlendirme gruplarindan

elde edilen bulgular asagida sunulmustur:

1. Grup: Toplam hasta ve kontrol grubu ‘kan sodyum diizeyleri’. Bu grupta hasta
ve kontrol grubu 34 erkek ve 34 kadin olmak tizere toplam 68 Kkisi

degerlendirmeye alinmistir. Kontrol grubunu. kan sekeri normal 17 erkek ve kan
P ¥

sekeri normal 17 kadin olustururken; hasta grubunu da kan sekeri yiiksek 17 hasta
erkek ve 17 hasta kadin olusturmustur. Hasta ve kontrol gruplan birbirleri ile
karsilastinlmigtir. Tablo 11°de sunulan datalara gére hasta grubundaki kisilerde
kan sodyum diizeyi 139.82+0.72 ve kontrol grubunda kan sodyum diizeyi de
140.50+0.57 olarak belirlenmistir. Buna gore hasta grubu ile kontrol grubu
arasinda kan sodyum diizeyleri bakimindan anlamh bir fark olusmanustir. Bu

durum istatistiksel olarak énemsizdir (p > 0.05).

Tablo 11, Divabetl: ve saphkh gruplarda Sodvem dazevien (n=68; hasta=34. saghkhi=34)
WIS

Sodyum Dazeyi (mmolit) Significance (p)

Refernns Arligi: 136145 mmollt

Kontrol Grubu 140,5040,57

Hasta Grubu 139,82£0.72 p =008

2. Grup: Erkek hasta ve kontrol grubu ‘kan sodyum diizeyleri’. Bu grupta hasta
ve kontrol grubu olmak iizere toplam 34 kisi degerlendirmeye alinnustir. Kontrol
grubunu kan sekeri normal 17 erkek ve hasta grubunu kan sekeri yiiksek 17 hasta
erkek olusturmustur. Tablo 11.1°de sunulan datalara gére erkek hasta grubundaki
‘kan sodyum diizeyleri’ ortalama 138.70+1.12 ve erkek kontrol grubundaki ‘kan
sodyum diizeyleri’ ortalama 139.94£0.80 olarak tespit edilmistir. Bu datalara gore
erkek hasta grubu ile erkek kontrol grubu arasinda, kan sodyum diizeyleri
bakimmdan anlaml bir fark olusmamistir. Bu durum istatistiksel olarak 6nemli

degildir (p > 0.05).
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Tablo E1.1. Divabeth ve saglikli erkek gruplarda Sodvum dizevier (n=34: hasta=17, saglikli=17)

Oleam Alman Erkek Sodvum Diizeyleri
Eskek Significance (p)
Kontrol Grube 1399440 80 -
Hasta Grubu 138.7025.12 > 0,08

3. Grup: Kadin hasta ve kontrol grubu ‘kan sodyum diizeyleri’. Bu grupta da
hasta ve kontrol grubu olmak iizere toplam 34 kisi degerlendirmeye alinmustir.

Kontrol grubunu, kan sekeri normal 17 kadin olustururken; hasta grubunu, kan

sekeri yiiksek 17 hasta kadin olugturmugtur. Tablo 11.2°de sunulan datalara gore
kadmn hasta grubundaki ‘kan sodyum diizeyleri® ortalama 140.94:0.84 ve kadin
kontrol grubundaki ‘kan sodyum diizeyleri® ortalama 141.05+0.80 olarak tespit
edilmigtir, Du datalara e kadin Tustu grubu ily kudi kontrol grubu arusinda,
kan sodyum diizeyleri bakimindan anlamli bir fark olusmamistir. Bu durum

istatistiksel olarak 6nemli degildir (p > 0.05).

L Tablo 11.2. Divabetli ve saghkh kadin gruplarda Sodvum dazevier (n=34: hasta=17, sn.l':hkls'-‘IT)

Olgim Alman Kadin Sedvam Dilzevien
e

Radin Sipnificance (p)
Kontrol Grubu 141052080
Hasta Grabu 140.9410.84 p =008

Analizlerimiz sonucu hem toplam hem de cinsiyete bagh olarak
degerlendirildiginde ‘kan sodyum diizeyleri’nin hasta ve kontrol gruplarl arasinda
farkli olmadig: belirlenmistir. Tablo 11, Tablo 11.1 ve Tablo 11.2'de verilen

sonuglar istatistiksel olarak Snemli degildir (p > 0.03).

3.12. Hasta ve Kontrol Grubu ‘Kan Potasyum Diizeyleri’

Aragtirmamizda ‘kan potasyum diizeyi’ diyabetli hasta grubu ile kontrol
gruplaninda belirlenmis, arastirmaya katlan kisilere ait 6lgiimler 3 ayn kategoride
istatistiksel olarak analiz edilerek degerlendirilmistir. Degerlendirme gruplarindan

clde edilen hnlgolar asafida sunulmustur;
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I. Grup: Toplam hasta ve kontrol grubu ‘kan potasyum diizeyleri’. Bu grupta
hasta ve kontrol grubu 34 erkek ve 34 kadin olmak iizere toplam 68 Kkisi

degerlendirmeye alinmistir. Kontrol grubunu. kan sekeri normal 17 erkek ve kan

sekeri normal 17 kadin olustururken; hasta grubunu da kan sekeri yiiksek 17 hasta
erkek ve 17 hasta kadin olusturmustur. Hasta ve kontrol gruplari birbirleri ile
kargilagtirilmistir. Tablo 12°de sunulan datalara gore hasta grubundaki kisilerde
kan potasyum diizeyi 4.43£0.09 ve kontrol grubunda kan potasyum diizeyi de
4.56=0.07 olarak belirlenmistir. Buna gore hasta grubu ile kontrol grubu arasinda
kan potasyum diizeyleri bakimindan anlamli bir fark olusmamistir. Bu durum

istatistiksel olarak énemsizdir (p > 0.05).

Tablo 12, Divabetli ve safhkl pruplards Potasvum dizevien (n=68; hasta=34, saihklhi=34)

Potasyum Dizeyi {mmol/t) Significance {p)
1o Gapern Avaliffe 1 565 1 penennlle
Kontrol Gritbu §.5610,07
Hasta Grubu 4432009 pr NS

2. Grup: Erkek hasta ve kontrol grubu ‘kan potasyum diizeyleri’. Bu grupta hasta
ve kontrol grubu olmak tizere toplam 34 kisi degerlendirmeye alinmistir. Kontrol
grubunu, kan gekeri normal 17 erkek ve hasta grubunu, kan sekeri yiiksek 17 hasta
erkek olugturmugtur. Tablo 12.1°de sunulan datalara gére erkek hasta grubundaki
‘kan potasyum diizeyleri® ortalama 4.49+0.11 ve erkek kontrol grubundaki ‘kan
potasyum diizeyleri” ortalama 4.47£0.11 olarak tespit edilmistir. Bu-datalara gére
erkek hasta grubu ile erkek kontrol grubu arasinda, kan potasyum diizeyleri
bakimindan anlamh bir fark olusmamistir. Bu durum istatistiksel olarak dnemli

degildir (p > 0.05).

Tablo 12.1. Divabetli ve sailikh erkek pruplarda Porasvum dilzevlen (n=34; hasta=17, saghikli=17)

Cllqh.m Alisan Erkek Potasyum Diizevlen
e

Erkek Si:_niﬁcamc (p)
Kontrol Grubu 44720011
Hasta Grubu 4.49:0.11 p > 0.05

3. Grup: Kadin hasta ve kontrol grubu ‘kan potasyum diizeyleri’. Bu grupta da

hasta ve kontrol grubu olmak lizere toplam 34 kisi degerlendirmeye alinmistir.



Kontrol grubunu, kan sekeri normal 17 kadin olustururken; hasta grubunu, kan

sekeri yiiksek 17 hasta kadin olusturmustur. Tablo 12.2°de sunulan datalara gore
kadm hasta grubundaki ‘kan potasyum diizeyleri® ortalama 4.38+0.13ve kadin
kontrol grubundaki ‘kan potasyum diizeyleri’ ortalama 4.65+0.09 olarak tespit
edilmistir. Bu datalara gore kadin hasta grubu ile kadin kontrol grubu arasinda,
kan potasyum diizeyleri bakimmdan anlaml bir fark olusmanustir. Bu durum

istatistiksel olarak 6nemli degildir (p > 0.05).

Tablo 12.2. Davabetli ve saghikl kadin gruplarda Potasyum dizevien (n=34; hasta* 17, aphkli=17)

Olgiien Alman Kadm I'nusxp Dazeylen

Radin Significance (p)
Koatrol Grubi 4.6540.09
Hasta Grubu 4.3820.13 p>=0.05

Analizlerimiz sonucu hem toplam hem de cinsiyete bagli olarak
degerlendirildiginde ‘kan potasyum diizeyleri’nin hasta ve kontrol gruplari
arasinda farkh olmadigi belirlenmistir. Tablo 12, Tablo 12.1 ve Tablo 12.2'de

verilen sonuglar istatistiksel olarak énemli degildir (p = 0.05).

3.13. Hasta ve Kontrol Grubu ‘Kan Klor Diizeyleri’

Aragirmamizda ‘kan potasyum diizeyi’ diyabetli hasta grubu ile kontrol
gruplarinda belirlenmis, arastirmaya katilan kisilere ait dlgiimler 3 ayrn kategoride
istatistiksel olarak analiz edilerek degerlendirilmistir. Degerlendirme gruplarindan

elde edilen bulgular agagida sunulmustur:

1. Grup: Toplam hasta ve kontrol grubu ‘kan klor diizeyleri’. Bu grupta hasta ve
kontrol grubu 34 erkek ve 34 kadin olmak iizere toplam 68 kisi degerlendirmeye

alinmistir. Kontrol grubunu, kan sekeri normal 17 erkek ve kan sekeri normal 17

kadin olustururken; hasta grubunu da kan sekeri yitksek 17 hasta erkek ve 17

hasta kadin olusturmustur. Hasta ve kontrol gruplart  birbirleri ile
karsilagtirilmistir. Tablo 13°de sunulan datalara gore hasta grubundaki kisilerde

kan klor diizeyi 100.61+0.61 ve kontrol grubunda kan klor diizeyi de 103.65=0.51
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olarak belirlenmistir. Buna gére hasta grubunda kontrol grubuna gére kan klor
diizeyleri ¢ok diisiik bulunmustur. Bu diisiikliik istatistiksel olarak c¢ok ¢ok

onemlidir (p <0.001).

Tablo 13, Divabetli ve sathhh sruplarda Klor dizevien (n=68: hasta=34. sadhikli=34)

Kior Dazeys (nmmol/dt) Significance (p)

Referans Aralifs 99107 mmollt

Koutrol Gruba 103.65£0,51

Hasta Grubu 100.6140.61 p<0.05 (p=0.001)

2. Grup: Erkek hasta ve kontrol grubu *kan klor diizeyleri’. Bu grupta hasta ve
kontrol grubu olmak iizere toplam 34 kisi degerlendirmeye alinmistir. Kontrol
grubunu, kan sekeri normal 17 erkek ve hasta grubunu, kan sekeri yiiksek 17 hasta
erkek olugturmustur. Tablo 13.1°de sunulan datalara gére erkek hasta grubundaki
*kan klor diizeyleri® ortalama 100.36+0.98 ve erkek kontrol grubundaki ‘kan klor
diizeyleri® ortalama 103.88+0.68 olarak tespit edilmistir. Buna gore hasta
grubunda, kontrol grubuna gére kan klor diizeyleri cok diisiik bulunmustur. Bu

diistikliik istatistiksel olarak ¢ok dnemlidir (p < 0.01).

Tablo 13.1. Divabetli ve saghkl eckek ]L:E;daulu Klor diizevieri (n=34; hasla=17. sshkls=17)
Olclim Alinan Erkek Klor Dézeylen
—— Si%
Kontrol Grubu 103.8820.68 =
Hw Grubu 100 360 98 p<0.05 (p< l).:)l)

3. Grup: Kadin hasta ve kontrol grubu ‘kan klor diizeyleri’. Bu grupta da hasta ve

kontrol grubu olmak iizere toplam 34 kisi degerlendirmeye alinmistir. Kontrol

grubunu, kan sekeri normal 17 kadin olustururken; hasta grubunu, kan sekeri
yliksek 17 hasta kadin olusturmustur. Tablo 13.2°de sunulan datalara gore kadin
hasta grubundaki “kan klor diizeyleri’ ortalama 101.16+£0.83 ve kadin kontrol

grubundaki ‘kan klor diizeyleri’ ortalama 103.42£0.78 olarak tespit edilmistir.
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Buna gore hasta grubunda kontrol grubuna gére kan klor diizeyleri dusiik

bulunmugtur. Bu diisiikliik istatistiksel olarak nemlidir (p <0.05).

Labio 13.2. Divabeth ve saghikh kadm #upl.udu Klor dizevlen (n=34; hasta=17, saghikli=17)

Olcim Alinan Kadin Klor PXizevleri
— am sz
Kadin Significance (p)
e
Kontrol Grubu 103.4240.78
Hasta Grubu 100.8520.75 p=<0.05

Analizlerimiz sonucu hem toplam hem de cinsiyete bagli olarak
degerlendirildiginde ‘kan klor diizeyleri’nin hastalarda g¢ok yitksek oldugu
belirlenmistir. Tablo 13°de verilen sonuglar istatistiksel olarak p < 0.001
degerinde olup ¢ok gok 6nemli seviyededir; ‘Tablo 13.1.de verilen sonuglar p <
0.01 degerine sahip olup ¢ok énemli bulunmns ve Tablo 13.2. de verilen sonuglar

ise p < 0.05 degerinde olmak iizere Snemli seviyededir.

4. TARTISMA VE SONUC

Diyabet kromk bir hastahktir. Diyabette, pankreastan insiiliin salmimi
yetersiz ya da hi¢ yoktur; bu nedenle kan sekeri siirekli yiiksek seyreder. Insiilin
hormonu, hiicrelerin kan sekerini kullanabilmesi i¢in kandaki sekerin hiicre
igerisine  ahnmasim saglayan bir hormondur. Sayet insiilin hormonu belli
diizeylerin altinda kalirsa veya etkinligini kaybederse kan sekeri yiikselir. Bu
duruma “hiperglisemi” denir ve uzun dénemde organizmalarda cesitli doku ve
organ hasarlan ortaya ¢ikabilir. Diyabetin iki énemli ve belirgin tipi olmakla

birlikte farkl: diyabet tipleri de vardir:

Tip 1 diyabet: otoimmiin mekanizmalara bagl olarak insiilinin pankreasta
hi¢ Gretilmedigi ya da ¢ok az iiretildigi tiptir. Insiilin  viicutta hig
bulunmadigimdan. divabet ancak insiilin enjeksiyonu veya pompayla tedavi
edilebilir. Genellikle cocuk ya da geng eriskin cagda ortaya gikar. Tip 1 diyabet,
bazen, insiiline bagiml, genetik olarak yonlendirilmis veya erken baslangigh

diyabet olarak adlandirihir. Tip 1 diyabetli hastalar genellikle insiilini hig
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uretmemektedir. Tip 1 diyabet herhangi bir yasta da ortaya ¢ikabilir, fakat
genellikle ¢ocuklarda ve geng erigkinlerde goriliir, Hasta kisiler, kanlarindaki
glukoz seviyesini kontrol etmek igin her giin insilin enjeksiyonu yapmak

zorundadir (AmericanDiabetesAssociation 2010, Atkinson ve ark. 2014).

Tip 2 diyabet; daha ¢ok insiilin direnciyle karakterizedir. Tip 2 diyabette
insiilin yeterince diizenli salimp etkili olamamaktadir. Ashnda insiilin miktarlari
normal, hatta fazla bile olabilir. Sikhkla egzersiz ve divet, tedavide en etkin
yontemlerdir. Bununla beraber tedaviye ilag ve bazen insiilin de eklemek
gerekebilir. Tip 2 diyabet en sik gériilen tip olup toplumda rastlanma sikhig oran:
%9°dur ve diinyada yaklagik 246 milyon insan tip 2 diyabetlidir. Tip 2 diyabetli
kisilerde, insiilin tiretimi azdir veya onu yeterince kullanamamaktadir (Olokoba ve

ark. 2012).

Diger Spesifik Tipler; “Beta Hiicre Fonksiyonunun Genetik Defektleri”,
“Insiilin Etkisinin Genetik Defektleri” ve “Ekzokrin Pankreas Hastaliklari” gibi
cesitli diyabet tirleri sayilabilir (TURKDIAB, Diyabet Tani ve Tedavi Rehberi
2017).

Bu arastirmada, “Kafkas Universitesi Saglik Arastirma ve Uygulama
Merkezi Acil Servis”ine gesitli sebeplerle miiracaat eden goniilltilerden kan sekeri
yiiksek olan hastalar (Tip 2 diyabetes mellitus) ve kan sekeri yiiksek olmayan
kontrol gruplarinin kan serumunda; bazi hormonlar (TSH, FT3, FT4, Kortizol,
Vitamin-D ve PTH), bazi kan elementleri (Na, K, Cl ve Ca) ve bazt kan
parametreleri (total kolesterol, glukoz ve HbA1C) 6l¢iilmiis ve birbirleri ile olasi

iliskileri arastirtlmistir.

Aragtirmamizda  yas ve cinsiyet smurlayict  faktorler  olarak
degerlendirilmistir. ~ Arastrmamiz, 50-65 yas arasindaki 68 kisi ile
gergeklestirilmistir (Tablo 1). Arastirmada yas gruplari arasindaki farkin
istatistiksel olarak énemsiz (p > 0.05) oldugu belirlenmistir. Arastirmamuz “erkek
ve kadin™ olmak iizere ayni yas arahifindaki hasta ve kontrol grubu olmak tizere

17°ser kisi ile gerceklestirilmistir.
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Aragtirmaya katilan Kkisilere ait 6l¢iimler 3 ayn Kkategoride istatistiksel
olarak analiz edilmig ve degerlendirilmistir. Degerlendirme gruplar asagidaki gibi

teskil edilmistir:

I. Grup: Toplam hasta ve kontrol grubu. 34 erkek ve 34 kadin olmak iizere
toplam 64 kisi degerlendirmeye alinmustir. Kontrol grubunu 17 saghkli erkek ve
17 saglikli kadin olustururken: hasta grubunu 17 hasta erkek ve 17 hasta kadin
olusturmustur.
IL. Grup: Erkek hasta ve kontrol grubu. Bu grupta hasta ve kontrol grubu olmak
tizere toplam 34 kisi degerlendirmeye alinmistir. Kontrol grubunu 17 saglikli
erkek, hasta grubunn da 17 hasta erkek olusturmustur.
II. Grup: Kadin hasta ve kontrol grubu. Bu grupta da hasta ve kontrol grubu
olmak Uzere toplam 34 kisi degerlendirmeye alinmistir. Kontrol grubunu 17
suflikl kadin, hasta grubunu da |7 hasta kadin olusturmustur.
Degerlendirme gruplarindan alinan kan dreklerinde uygun metodlar kullanilarak
serumlar ayrilmis  ve uygun cihaz ve Kkitler kullamilarak  &lgtimler
gergeklestirilmistir.

Arastirmanuzda. hasta ve kontrol gruplart hirhirleri ile karsilastimilmistr
(grup 1). Tablo 2°de sunulan datalara gére hasta grubundaki kisilerde kan glukoz
diizeyi 236.94421.16 ve kontrol grubunda kan glukoz diizeyi de 92.11+0.89
olarak belirlenmistir. Buna gére hasta grubunda kontrol grubuna gére kan glukoz
diizeyleri ¢ok yiiksek bulunmustur. Bu yiikseklik istatistiksel olarak ¢ok cok
onemlidir (p < 0.001). Erkek hasta grubunda (grup 2) ki ‘kan glukoz diizeyleri’
ortalama 237.82+33.38 wve erkek kontrol grubundaki ‘kan glukoz diizeyleri’
ortalama 92.65=0.84 olarak tespit edilmistir (Tablo 2.1). Bu datalara gore erkek
hasta grubunda, erkek kontrol grubuna gére kan glukoz diizeyleri ¢ok yiiksek
bulunmustur. Bu yiikseklik istatistiksel olarak ¢ok ¢ok onemlidir (p < 0.001).
Kadin hasta grubundaki (grup 3) ‘kan glukoz diizeyleri® ortalama 236.06+£27.06
ve kadin kontrol grubundaki ‘kan glukoz diizeyleri® ortalama 91.59+1.60 olarak
tespit edilmigtir (Tablo 2.2). Bu datalara gére kadin hasta grubunda, kadin kontrol

grubuna gore kan glukoz diizeyleri ¢ok yiiksek bulunmustur. Bu yiikseklik
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istatistiksel olarak gok ¢ok onemlidir (p < 0.001). Bu bulgular 1s13inda her 3

grup’ta da kan sekeri ¢ok ¢ok dnemli oranda yiiksektir.

Bu bulgular, literatiitlerde yiiksck seker veya Tip 2 Diabetes Mellitus’un
en onemli tam kriteri olarak kan sekerinin yiksekligi oldugunu dogrulamaktadir,
Diger yandan aragtirmanin, planlanmasi ve yiriitiilmesinde de hata paylarinin

ortadan kalktiginm bir géstergesidir.

HbAlc, hemoglobinin non-enzimatik olarak glikozillenmesi ile olugan bir
bir ¢esit hemoglobindir. Diyabette glukoz toleransini gosterirken aymi zamanda
glukozun regiilasyonu hakkinda fikir verir (Koenig ve ark., 1976). HbAlc,
diyabetlilerde glisemik kontroliin gostergesi olup diyabetik komplikasyon gelisme
riski hakkinda fikir verir ve diyabetik bakimin kalitesi icin yonlendirici olabilir
(Herman ve Fajans, 2010). HbAlc sonuglari, total hemoglobine hemoglobin
Alc’nin oranlanmasi olarak ifade edilir. HbAlc diizeyi, genellikle %6.5-7 olarak
kabul edilirken (Rodbard ve ark.. 2007: ADA, 2009: Karatoprak ve ark., 2012;
Bansal 2015; TURKDIAB Diyabet Tam ve Tedavi Rehberi 2017) diyabetlilerde
%]10’dan fazla ve diyabeti olmayan Kisilerde %6°dan azdir (True, 2009; Al Timim

ve ark., 2013).

Aragtirmamizda; hasta grubundaki kisilerde (grup 1) kan HbAlc diizeyi
8.05+0.36 ve kontrol grubunda kan HbAIC diizeyi de 5.65+0.06 olarak
belirlenmistir (Tablo 3). Buna gére hasta grubunda kontrol grubuna gore kan
HbA1C diizeyleri ¢ok yiiksek bulunmustur, Bu yikseklik istatistiksel olarak ¢ok

¢ok 6nemlidir (p < 0.001) ve literatiirlerle uyum icerisindedir.

Diger yandan Grup 2 ve 3 igin olgiimler de benzer sonuglara isaret
etmektedir. Grup 2’de yer alan erkek hasta grubundaki ‘Erkek kan HbAIC
diizeyleri’ ortalama 8.51%0.55 ve erkek kontrol grubundaki ‘Erkek kan HbA1C
diizeyleri’ ortalama 5.57+0.11 olarak (Tablo 3.1) Grup 3’°de yer alan kadin hasta
grubundaki ‘Kadin kan HbAIC diizeyleri’ ortalama 7.59+0.46 ve kadin kontrol
grubundaki ‘Kadin kan HbAIC diizeyleri’ ortalama 5.74+0.06 olarak tespit
edilmistir. Bu bulgulara gére hem Grup 2°de sunulan hem de Grup 3’te sunulan

sonuglar istatistiksel olarak cok cok Snemlidir (p < 0.001). ‘HbAlc diizeyleri’

—~——————
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hem erkeklerde hem de kadinlardaki kontrol gruplarina gére erkek ve kadin hasta
gruplarinda ¢ok ¢ok yiiksek bulunmustur. Meveut bulgulara gére hem erkeklerde
hem de kadinlarda ‘HbA1C diizeyleri’nde gozlenen yiikseklik literatiir sinirlarim
dogrulamaktadir ve yiiksek glisemili hastalardaki viiksek ‘HbAIC diizeyleri’,

gliseminin teshis edilmesine yardimer olmaktadir.

Aragtirmamizda ¢alisilan dier bir parametre “Vitamin-D’ iizerine yapilan
olgtimleri igermektedir. Grup 1°deki hasta Kisilerde vitamin-D diizeyi 12.9+1.07
ve kontrol grubunda ise vitamin-D diizeyi de 21.742.16 olarak belirlenmistir (Talo
4). Buna gére hasta grubunda kontrol grubuna gdre vitamin-D diizeyleri ¢ok

diisiik bulunmugtur. Bu diisiikliik istatistiksel olarak ¢ok énemlidir (p < 0.01).

Grup 2’de yer alan hasta erkeklerde ‘Erkek kan Vitamin-D diizeyleri®
ortalama 14 31+1 81 ve erkek kontrol grubundaki ‘Crkek kan Vitamiun-D
diizeyleri” ortalama 20.042.27 ulaiak (espit ediltigtdr (Tablo 4.1). Bu datalara
gore erkek hasta grubunda, erkek kontrol grubuna gore kan Vitamin-D diizeyleri
onemli oranda diisik bulunmustur (p < 0.05). Grup 3’te yer alan hasta
kadinlardaki ‘Kadin kan Vitamin-D diizeyleri® ortalama 11.43%1.1 ve kadin
kontrol grubundaki ‘Kadin kan Vitamin-D diizeyleri® ortalama 22.65+3.73 olarak
tespit edilmistir (Tablo 4.2). Bu datalara gére kadin hasta grubunda, kadin kontrol
grubuna gére kan Vitamin-D diizeyleri ok ¢ok diisiik bulunmustur. Bu yiikseklik

istatistiksel olarak ¢ok gok dnemlidir (p < 0.01).

Vitamin D, ilk olarak 1645-1650 yillarinda kesfedilmis ve 1930 yilinda da
kimyasal yapisi aydmlatulmistir. Vitamin D’nin aktif formunun steroid bir hormon
oldugu kabul edilmektedir. Vitamin D. ciltte UV 1s18imin - etkisiyle 7-
dehidrokolesterolden sentezlenir. UV 15131 ise mevsim ve yiikseklige baghdir
(Christakos ve ark., 2010). 7-dehidrokolesterol, karacigerde hidroksillenerek 25-
hidroksivitamin D (25(OH)D)’ve ¢evrilerek bobrege tasimir (DeLuca, 2008) ve
burada D vimininin aktif formu olan 1.25(0OH)2D3 (kalsitriol)’e dontstiiriiliir
(Bouvard ve ark., 2011). Diisitk kalsiyum ve fosfat dtizeyleri ile artmis PTH
diizeyleri, 1-a-hidroksilaz enzim aktivitesini arttirarak D-vitamininin sentezini

tetikler (Perwad ve Portale, 2011).
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D vitamini eksikliginde 25(OH)D’nin diizeyi 20 ng/ml’nin altina diiser
(Holick ve ark., 2011) ve tiim diinyada yaygin olarak gdrtlen bir durumdur. Diger
vandan diyabetik hastalarda da D vitamini cksikligi literatiirlerde kayithdir
(Joergensen ve ark., 2010: Altnova ve ar., 2010; Wolden-Kirk ve ark.,

2011:Kostoglou-Athanassiou ve ark. 2013).

Vitamin D’nin Tip 2 DM gelismesine dair mekanizmalar tizerine etkili
oldugunu gosteren pek ¢ok rapor vardir (Weyer ve ark., 1999: Hu ve ark., 2004).
Diger yandan diisiik Vitamin D diizeyi ile Tip 2 DM gelisme riski arasinda iliski
oldugu da kaydedilmistir (Pittas ve ark.. 2010; Anderson ve ark., 2010; Gagnon ve
ark., 2011; Karagél ve Atak., 2016). Pankreas-Langerhans adaciklari Vitamin D3
ile muamele edilince kalsiyum diizeyinin artig buna bagh olarak da insiilin
sekresyonunun gergeklestigi rapor edilmistir (Billaudel ve ark.. 1990;1993). Tip 2
diyabette enflamasyon sonucu artan beta hiicre hasarina bagl olarak enflamasyon
gostergeleri (TNF-o, interlokin-6, C-reaktif protein ve plazminojen aktivator
inhibitdr vs) artigi ve insiilin miktarini etkiledigi kayithdir (Sjoholm ve Nystrom,
2006). Obezite hem vitamin-D eksikligi ile iliskilendirilmis (Zittermann, 2003;
Alemzadeh ve ark., 2008; lyidir ve Altinova, 2012) hem de Tip 2 DM gelisimi
icin en Snemli risk faktérlerinden hiri sayilmigtr. D vitamini yag dokusunda

depolanir ve akiif haline déniistiiriilemez (Earthman ve ark., 2012).

Tim bu vurgulamalar gostermektedir ki Vitamin-D eksikligi, diyabet
olusumunu tetikler. Bizim bulgularimizda hem diyabet hastalarmda‘(grup 1) hem
de cinsiyete bagl olarak erkek ve kadin diyabetiklerde dnemli diizeyde Vitamin-D
eksikligi belirlenmistir. Bu durum bélge insaninin beslenmesi ile alakali
olabilecegi gibi uzun ve soguk kis déneminde eksik glines 151n1na maruz kalmalari
ile de iliskilidir. Bélge insaninda yaygin rastlanan Vitamin-D eksikligi, bu
aragtirmada da tespit edilmis ve Diyabet hastahgima neden olan fakidrlerden

birisinin de bu durumdan kaynaklanabilecegini ortaya koymustur.

Meveut arastirmada PTH diizeyleri. 3 grup halinde analiz edildi. 1. Grup
olan ve 34 erkek ile 34 kadin olmak iizere toplam 68 kiside PTH diizeyleri
belirlendi. Hasta grubundaki kisilerde PTH diizeyi 69.2+8.05 ve kontrol grubunda

PTH diizeyi de 50.842.96 olarak belirlenmistir (Tablo 5). Buna goére hasta
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grubunda kontrol grubuna gére PTH diizeyleri yiiksek bulunmugtur (p < 0.05).
17°ser kisiden olusan 2. Grupta, hasta erkeklerde ve erkek kontrol grubunda PTH
diizeyinde herhangi bir farkhhk gozlenemezken (p > 0.05) ayni sekilde 17’ser
kisiden olugan 3. Grupta, hasta kadinlar (80.37+1 1.97) ve kadin kontrol grubu
(46.83£2.75) karsilastinildiginda diyabet hastasi kadinlarda kontrole gore PTH
diizeyinde gok 6nemli oranda (p < 0.01) artis kaydedilmistir.

Mevceut arastirmadan elde edilen en ilging sonug¢ erkek hastalarda PTH
diizeyinde degisiklik olmazken kadin hastalarda ¢ok Gnemli bir PTH artisi
olmasidir. Klinikte PTH diizeyi degerlendirilirken “referans araligi: 12 — 65/85
pg/ml” olarak kabul edilmektedir. Her haliikkarda bu referans degeri kadin veya
erkek ayint etmeden verilen degerdir. Bizim arastirmamizda ¢ok dnemli (p < 0.01)
bir fark belirlenmistir. Bu farkin baska ¢alismalarda ve ¢ok sayida hasta tizerinde
¢aligilmasi gerektigini diisiiniiyoruz. Arastirmamizin bu baglamda literatiire 151k

tutacagi kanaatindeyiz,

D vitamini yetersizligine cevap olarak PTH salgilanmaktadir, ¢linkii
kalsiyum emilimi azalmistir ve bobreklerden kalsiyumun geri emilimi
artirilmalidir. Bu duruma bagl: olarak, hiicre igi kalsiyum diizeyi artmakta ve
instilinin hedef hiicrelerde islev gérmesi igin gerekli olan hiicre i¢i kalsiyum
akisinda denge bozulurken insiilin duyarhh@ azalmaktadir (Stivelman ve
Retnakaran, 2012). Insiilin duyarliligi azalinca da, PTH salinin arttirilmaktadir
(Alvarez ve ark. 2010, Winer 2019). Bu sekilde diisiik D vitamini diizeyinin bir
sonucu olarak artan PTH, beta hiicrelerinden insiilin salinimin olumsuz
etkilemektedir (George ve ark. 2012). Bizim ¢alismamizda da kadinlarda
belirlenen ¢ok énemli PTH artisinin yine kadinlarda dletiigtimiiz vitamin-D
miktar (Tablo 4.2) ile alakali olabilecegini distintiyoruz. Tablo 4.1 ve 4.2 erkek
ve kadinlardaki Vit-D diizeylerini gostermektedir. Bu tablolardan da anlasilacag:
tizere kadinlarda Vit-D erkeklere oranla daha diisiiktiir. Diger bir degisle vitamin-
D eksikliginde bu kez de PTH sentez ve salinimi artmaktadir (Ongen ve ark.

2008).

Mevcut aragtirmada, Tablo 6’de sunulan datalara gbre hasta grubundaki

kisilerde TSH diizeyi 1.32+0.23 ve kontrol grubunda TSH diizeyi de 1.59+0.25
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olarak belirlenmistir. Buna gore hasta grubu ile kontrol grubu arasinda TSH
diizeyleri bakimindan anlamb bir fark olugmanustr (p > 0.05). Diger yandan
erkek ve kadin diyabet hastalari kontrol gruplar ile karsilagtirildiginda da TSH
diizeylerinde onemsiz (p > 0.05) degisiklikler kaydedilmistir. Bulgularimizin
tiimii standart referans araligindadir (Referans Arahgi: 0.34-5.60 ulU/MlI).

Literatiirlerde  diyabetiklerde ~TSH  diizeyleri hakkinda yapilan
aragirmalarda TSH dizeyinin diyabetlilerde azaldig (Karatoprak ve ark. 2012,
Akdeniz ve ark. 2018) ve bazilarinda da degismedigi kaydedilmistir. Bizim
bulgularimiz bu literatiirlerle uygunluk gdstermemektedir. Farkhiligin nedeninin

boigesel iklim kosullar olabilecegi diisiincesindeyiz.

Aldsuttidinnzdd " FT4 ve F 13 duzeylen Sletildi. ‘Lablo 7, l'ablo 7.1. ve
Tablo 7.2. de FT3 diizeyleri; Tablo 8, Tablo 8.1. ve Tablo 8.2. de ise FT4
diizeyleri sunuldu. FT3 ve FT4 diizeyleri, hem toplam hem de cinsiyete bagh
olarak degerlendirildiginde, hasta ve kontrol gruplart arasinda farkli olmadi

belirlenmistir (p > 0.05).

Bulgularimizi destekleyecek literatiic bulgularina ancak sinirli sayida
ulasabildik. Bulgularimiza benzer bulgular, Dogdu ve ark. (2012) tarfindan Tip 1
diyabetiklerde kaydedilmistir. Diger bir aragtirmada da diyabetlilerde ‘FT3 ve
FT4 diizeyleri’nin arttig) belirlenmistir (Karatoprak ve ark. 2012). Bulgularimiza
dayanarak FT3 ve FT4 diizeyleri’nin diyabet hastalarinda farkli mekanizmalar

iizerinden igledigini ve diyabet ile iligkili olmadifi kanaatine vardik.

Meveut aragtirmada ‘kan kortizol hormonu diizeyi’® diyabetli hasta grubu
ile kontrol gruplarinda belirlenmis ve Tablo 9°da sunulmustur. Tablo 9°de sunulan
datalara gore hasta grubundaki kisilerde Kortizol diizeyi 20.71£2.18 ve kontrol
grubunda kortizol hormonu diizeyi de 11.22+0.75 olarak belirlenmigtir. Buna gore
hasta grubunda kontrol grubuna gore kortizol hormonu diizeyleri ¢ok ¢ok Snemli

(p <0.001) derecede yiiksek bulunmustur.

Erkeklerde (2. grup) ‘kan kortizol hormonu diizeyleri’, Tablo 9.1°de
sunulmustur. Bu datalara gére erkek hasta grubundaki ‘kan kortizol hormonu

duzeyleri’ ortalama 21.28+3.20 ve erkek kontrol grubundaki ‘kan kortizol

«



hormonu diizeyleri® ortalama 11.2320.79 olarak tespit edilmistir. Buna gore hasta
grubunda kontrol grubuna gore kortizol hormonu diizeyleri ¢ok yiiksek
bulunmugtur. Bu yiikseklik istatistiksel olarak ¢ok ¢ok énemlidir (p < 0.001).
Tablo 9.2"de sunulan datalara gére kadin hasta grubundaki ‘kan kortizol hormonu
diizeyleri® ortalama 18.2042.86 ve kadin kontrol grubundaki ‘kan kortizol
hormonu diizeyleri® ortalama 10.82:+1.29 olarak tespit edilmistir. Buna gore hasta
grubunda kontrol grubuna gore kortizol hormonu diizeyleri istatistiksel agidan

onemli (p < 0.05) oranda yiiksek bulunmustur.

Analizlerimiz  hem toplam hem de cinsivete bagh olarak
degerlendirildiginde “kan kortizol diizeyleri'nin hastalarda ¢ok yiiksek oldugu
belirlenmistir. Tablo 9°da ve Tablo 9.1 de verilen sonuglar istatistiksel olarak p<
0.001 ve p < 0.001 oramnda ¢ok ¢ok énemli ve Tablo 9.2. de verilen sonuclar ise
p < 0.05 degerinde olmak iizere énemli sevivede oldugu tespit edilmistir. Bu
sonuglara gore kadinlarda 6nemli olmakla birlikte kortizol artisinin daha sinrh

oldugu séylenebilir,

Kortizol, bobrek iistii bezinde iiretilir. Glikoneogeneze yol agar. Yag ve
proteinlerin yikimina neden olur. Kortizol, pankreas-Langerhans adaciklarinin
beta hiicrelerinden insiilin salinimini baskilayarak bir insiilin antagonisti olarak
etkisini gosterir. Kortizoliin etkisi ile hiperinsiilinemi ve hiperglisemi birlikte
insiilin direncine yol agabilir (Newell-Price ve ark. 1995. Giir ve ark. 2015).
Diyabetik hastalarda artnus kortizol sikhikla rastlanan bir (lurun-ldur. Kortizol
diizeyi plazmada ytikselince diyabetik hastalarda, insiilin miktar yiikselir ve
insiilin direnci artar (Newell-Price ve ark. 1995). Diger bir ifade ile kortizoliin
etkisi ile kan glikoz diizeyi yiikselir ve karacigerde glikojen olusumu artar
(Jeremy ve ark. 2002). Stresli insanlarda kortizol hormonunun artisina bagh
olarak, yag ve sekerden zengin gidalan alarak farkinda olmadan stresle baga
¢tkmaya calisir (Bakan ve Tek. 2018). Yiiksek kortizol seviyelerinde mitokondrial
aktivite hizlanir ve serum glikozunda artis meydana gelir. Mitokondriyal
fonksiyonlarin normal yiiriitiilebilmesi i¢in kortizol seviyelerinin de diizenli

olmasi gerekir (Hewagalamulage ve ark. 2016). Stres esnasinda yiikselen kortizol
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seviyeleri: obezite, kemik erimesi, hipertansiyon, peptik iilser ve diyabeti de

iceren bazi yan etkilere yol agabilir (Trueba ve ark. 2016).

Bu baglamda arastirmamizdan  elde edilen bulgular literatiirleri
dogrulamaktadir. Erkeklere oranla kadinlarda kortizol diizeyi 6énemli olmakla
birlikte daha az bir yiikselme egilimindedir. Mevcut datalanin literatiirlerde bazi

bosluklar1 dolduracagini timit etmekteyiz.

Organizmalarin tiim fonksiyonlarin yerine getirebilmeleri igin elektrolitler
¢ok onemli olan maddelerdir. Pek ¢ok hastalikta elektrolit bozukluklar, klinik ve
pratikte sorunlar olusturabilir. Elektrolit bozukluklarinin sebepleri ¢ok cesitli
(bobrek hastaliklari, beslenme aliskanliklari, gastrointestinal emilim kapasitesi,
instilin yetersizligi, ozmotik degigkenlik, asit-baz dengesizligi ve cesitli ilaglar
gibi) olabilir (Liamis ve ark. 2014, Ozsan ve ark. 2017). Diyabet hastalig: gesitli
yollarla elektrolit konsantrasyonlarini degistirebilir. Diyabetik hastalarda yukarida
anilan sebeplere bagh olarak elektrolit bozukluklart sik gériiliir (Palmer ve Clegg
2015). Hiicre i¢i ve hiicre disi elektrolit bozukluklari uzun dénemde diyabetin
komplikasyonlari ile iliskili olabilir (Wang ve ark. 2013). Bu nedenler diyabetik
hastalarda gesitli mekanizmalarla hiponatremi (Liamis ve ark. 2008A ve 2008B),
hipernatremi (Chiasson ve ark. 2003), hipokalemi (Yang ve ark. 2010),
hiperkalemi (Palmer 2004) ve hipomagnesemi (Palmer ve Clegg 2015) gibi

elektrolit bozukluklarindan kaynaklanan sorunlara neden olurlar.

Aragtirmamizda kan serumunda bazi elektrolitlerin diizeyleri belirlendi.
Bulgularimiz, hem toplam hem de cinsiyete bagli olarak degerlendirildiginde kan
serumlarindaki kalsiyum, sodyum ve potasyum gibi elektrolit diizeylerinin hasta
ve kontrol gruplar arasinda farkli olmadigimi (p > 0.05), buna mukabil kan
serumlarindaki klor diizeylerinin ise hastalarda degisen oranlarda (p < 0.05)

yilksek oldugunu géstermistir.

Kalsiyumun D vitamini ile birlikte pankreas beta hiicrelerinden insiilin
salimimini inhibe ettigine dair kanitlar mevcuttur. Bu durum kalsiyuam ve D

vitamini konsantrasyonlarinin divabet hastalidindaki Snemine isaret etmektedir
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(Mathieu ve ark. 2005). Kalsiyum, insanda en cok bulunan minerallerdendir.
Viicudumuzdaki kalsiyumun %99’u kemiklerde ve dislerde, geri kalan kismu ise
yumusak doku ile viicut sivilarinda bulunur. Kemiklerde bulunan kalsiyumun,
ihtiyag halinde kullamimak iizere degisimi zor iken yumusak doku ve viicut
sivilarinda  bulunan kalsiyum kolayhkla degisebilir. Uzun siireli kalsiyum
eksikligi durumunda kemiklerde de ¢dziinmeler meydana gelebilir (Vaskonen
2003, Baysal 2009). Kanda bulunmasi gereken toplam kalsiyum konsantrasyonu
8.8-10.2 mg/dL’dir. Bunun yarsi iyonize, %45’i proteine (albumin (%80)-
globulin (%20)) bagh, %5’i bilesik formda fosfat, bikarbonat veya sitrat
halindedir. Kalsiyumun biyolojik olarak aktif olan hali, iyonize olan halidir,
iyonize olabilme kapasitesi pH ve protein miktarma baghdir. Asidik pH’da
proteine yetenegi az iken, alkalide fazladir. Hipokalsemi halinde, &ncelikle
proteine bagh olan kalsiyumn serbest hale geger  (Baysal 2009). Besinlerle
aldigimiz kalsiyum, baglanmis bir kompleks halinde bulunur, Emilebilmesi i¢in
bu komplekslerden ayrlarak, g¢oziinmeye hazir hale gelmesi gerckmektedir.
Midede kompleks halindeki kalsiyum daha kolay ¢oziiniir. Kalsiyumun bagirsak
limeninden kana aktarilmasi, &nce bagirsak hiicrelerine basit difiizyon ile
alinmasi ve daha sonra da kalsiyumu baglayan &zel protein ile (CaBP)

gerceklestirilir.

Kalsiyum ile sodyum, potasyum ve magnezyum konsantraéyonlan
arasindaki esitlik kalp kaslarinin normal kasihp gevseyebilmesi i¢cin énemlidir.
Normal bir diyetle alinan kalsiyumun vaklasik %20-40"1 emilir. Besinlerle alinan
kalsiyumun kullanilabilmesi igin D vitamini onem arz eder. Bébrekte D
vitamininden olugan 1,25(OH),Ds, kalsiyumu baglayan proteinin sentezlenmesini
uyararak kalsiyum emilimini arttinr (Vaskonen 2003, Baysal 2009). Kalsiyum
konsantrasyonun artmasi da difiizyon yoluyla emilimini saglamaktadir. ince
bagirsaklarda kalsiyumun emilerek kullamlmasi bireyin ihtiyaglarina gore

degismektedir.

Kalsiyum miktarinin emilim ile alakali oldugu ve vitamin-D'nin bu

emilimde Onemli oldugu agiktir. Bizim arastirmamizda ve diger literatiir
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kayitlarinda diyabet hastalarinda vitamin-D miktarinin azaldi@ kayithdir
(Zittermann, 2003; Alemzadeh ve ark.. 2008, Iyidit ve Alunovy, 2012). Bu
durumda diyabetiklerde kalsiyum miktarlarinin azalmasi beklenir, Ciinkii vitamin-
D seviyesi azalmg ve dolayisiyla kalsiyum emilimi de azalmistir. Bu durum PTH
ile telafi edilmektedir. D vitamini yetersizligine cevap olarak PTH
salgilanmaktadur, ¢tinkii kalsiyum emilimi azalmigtir ve bobreklerden kalsiyumun
geri emilimi artirtlmalidir. Bu duruma bagh olarak, hiicre igi kalsiyum diizeyi
artmakta ve insiilinin hedef hiicrelerde islev gérmesi igin gerekli olan hiicre igi
kalsiyum akiginda denge bozulurken insiilin duyarhhgi azalmaktadir (Stivelman
ve Retnakaran, 2012). Insiilin duyarlihg azalinca da, PTH salimmi
arttinlmaktadir (Alvarez ve ark. 2010, Winer 2019) Ru izahi bizim PTH ile ilgili
bulgularimiz  desteklemektedir. Bu izahla, mevcut arastirmada kalsiyum

seviyesinde degisiklik olmamast agikhida kavusmakeadir,

Sodyum, viicutta, ozellikle ekstraselliler sivida temel katyon olarak
bulunmaktadir. Intraseliller sivi ile ekstraselliiler sivi  arasindaki sodyum
konsantrasyon farki, Na™-K" ATPaz enzimi ile saglanan aktif tasima nedeniyle
olugur. Sodyum, ozmotik basmcin diizenlenmesinde (suyun hiicre i¢i ve disinda
dagihminin saglanmasinda) onemli bir rol oynar, Ayni sekilde asit-baz dengesinin
saglanmasinda da  etkilidirler. Ayrica, hiicre membram  gegirgenliginin
diizenlemesi ve Kas-sinir uyarilmasinda da gérev ahr (Strazzullo ve Leclercq
2014).Yetiskin bir insanda serum sodyum diizeyi 136-145 mmol/lt araliginda
olmalidir. Serum sodyum diizeyinin normalden yiiksek olmasi hipernatremi,
normalden diisiik olmasi ise hiponatremi olarak tammlamr (Hoorn ve Zietse

2017).

Tuz, kan gekeri seviyesini etkilemese de, diyabet hastaliginin kontrol altina
alinabilmesi i¢in miktarim simrlamanmiz gereken bir unsurdur. Ciinkii asir tuz
alimi, kan basmcim yiikseltebilir ve diyabetli kisilerin yiiksek tansiyondan
etkilenmesi daha olasidir ve bu da kalp hastahg, felg ve bobrek hastahg: riskini
artinr. Sodyum, hastamin bobrek yetmezlii veya ciddi hiperglisemiye sahip

olmamas sartiyla. hiicre dis1 sividaki ozmotik olarak aktif maddelerin yaklasik %
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95'ini olusturur. Serum sodyumun lgimii, bébrek fonksiyonunun yanmi sira
elektrolit, asit baz ve su dengesinin degerlendirilmesinde gerekli bir rutindir

(Institute_of Medicine : Strategiestoreducesodiumintake in the United States.

2010)

DM, hiponatremi ve hipernatremi olarak ifade edilen diisiik veya yiiksek
serum sodyum degeri ile yakindan iliskilidir. Meveut aragtirmalarla, genellikle
giinliik tuz alimindan elde edilen sodyumun, tip 2 diyabet gelisme riskini énemli
Glgiide artirabilecegi Gne siirtilmiigtiir. Bu durum, asir sodyum ahnimu ile insiilin
direnci arasinda bir iligkinin varhgr ile ifade edilmektedir. Tip 2 diyabetli
hastalarda asir sodyumun KVH ve kronik bobrek hastaliginin ilerlemesi riskini
arludige da bilimnekeedir. "Tlp 2 dlabet olugma thtimali, hipertansiyoniu kisilerde
normal bireylere gore yaklasik 2.5 kat daha yiiksektir. Yiiksek sodyum alimi da

yliksek kan basinci ile iliskilidir (Ekinci ve ark. 2010).

Diyabet  hastalarinda, sodyum  metabolizmasi  bozukluklarindan
kaynaklanan sodyum dengesizlikleri goriilmektedir. Yani sodyum diyabette stabil
degildir (Liamis ve ark. 2013; 2014, Ozsan ve ark. 2017). Bizim bulgularimiz
kontrollerle karsilastinldiginda diyabet hastalarinda herhangi bir fark ortaya

koymamustir.

Potasyum, intraseliiler sivida temel bir katyondur ve su-elektrolit
dengesinde kritik bir rol oynar. Potasyum, hayati hiicresel siire¢ler igin gereklidir.
Hiicrelerin ozmotik basincini intraseliiler kisimda gergeklestirir. Glikolitik yolda
gdrevli bir enzim olan piriivat kinazi aktiflestiren bir katyondur. Ekstraselliiler
sivida kas aktivitesi ve Gzellikle kardiyak aktivite agisindan 6nem tasir; sinir
uyartlarini iletmeye, kalbin ritmini diizenlemeye ve kas kasilmasi kontrol

etmeye yardimet olur. Ayrica diiiretik etkiye sahiptir (Peng ve ark. 2017).

Yiiksek potasyum seviyelerine sahip kisilerin, bbrek fonksiyon
bozuklugu ve kardiyovaskiiler problemlere kargi risklerinin daha diigiik oldugu

bilinmektedir. Dolayisiyla potasyum bakimindan zengin diyetler, tip 2 diyabetli




hastalarin kalp ve bobrek sagh@min korunmasina yardimer olabilir. Siddetli
dehidrasyon, uygun sekilde telafi edilmezse, bobrek fonksiyonlarinin bozulmasina

neden olabilir (Chatterjee ve ark. 2011).

Yiiksek insiilin ve glukoz seviyelerine sahip kisilerde diisiik potasyum
seviyelerinin belirlendigi ¢aligmalar, potasyumun diyabetle olan iligkisini ortaya’
koymaktadir. Potasyum eksikligi, glukoz metabolizmasindaki bozukluklar ile
yakindan iligkilidir. Son arastirmalara gére diisiik potasyum seviyeleri diyabet igin
olast bir risk faktoriidiir. Hiperglisemi, serum hiperozmolaritesi ve metabolik
asidoz ciddi elektrolit bozukluklarina neden olur. En karakteristik rahatsizlik,
toplam viicut potasyum kaybidir. Potasyum kaybina, asidozda ekstraseliiler olarak
biriken hidrojen iyonlariyla hir degisim iginde potasyumun hiicre igi bosluga
kaymasi ncden olur. Ozmotik ditirez uedeniyle degisen hicre digt potasyumun

¢ogu idrarda kaybedilir (Li ve Vijayan 2014).

Yiiksek potasyum insidansi, diyabet hastalarinda kontrollere gore fazladr
(Uribarri ve ark. 1990). insiilin eksikliginde hiicre igerisindeki potasyumun hiicre
digina ¢ikamamasi, potasyum atilmini bozan ilaglar, potasyum ekspresyonunun
azalmig olmasi, diisiik renin ve aldosteron diizeyi ve potasyum ydniinden zengin

diyet ile beslenme potasyum seviyelerini artirabilir (Palmer 2004).

Aragtirmamizda potasyum  diizeyleri, diyabetli ve kontrol gruplarn
karsilagtinildifinda istatistiksel agidan farkli degildi. Bu farkhilifin nedeni, renin
ve aldosteron diizeyi ile alakal olabilir (Palmer 2004). Diger yandan kortizol
seviyesi bizim aragtirmamizda Snemli oranda yiiksek bulunmustur (Tablo 9).
Kortizol yiiksekligi de potasyum seviyesi tizerine etkili olabilir diye diisiiniiyoruz.
Serum elektrolitlerini degerlendirirken, tek basina anormal klor seviyeleri
genellikle metabolik asidoz veya alkaloz gibi daha ciddi bir altta yatan metabolik
bozukluga isaret eder. Serum klor diizeyinin normalden yiiksek olmasi
hiperkloremi olarak tammlanir. Hiperkloremi, klor almmnin atthmindan fazla
oldugu durumlarda ve sodyum fazlahg ile birlikte goriiliir. Ancak metabolik

asidozda klor fazlahigi. sodyum fazlahg ile birlikte degildir.
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Gastrointestinal veya bobrek bikarbonat kaybinin neden oldugu metabolik
agidoz, gogunlukla arantih alarak Ko g ile sonugluur. Yaygin  bir
hiperkloremi nedeni, diskida bikarbonat kayb ve ardindan klorun yiikselmesi ile
siddetli ishaldir. Serum klor diizeyinin normalden diisiik olmas hipokloremi
olarak tammlanir. Serum klor seviyeleri diistiigiinde, gastrointestinal veya bobrek
kaybina bagl olarak, bikarbonat geri emilimi siklikla orantih olarak artar ve bu da
metabolik alkaloz ile sonuglanir. Renal klor kaybina, uzun siireli diiiretik tedavisi,
bobrek yetmezligi ve kloridiiri neden olabilir. Hipokloremi, klor tiiketiminin
alimmin astigs durumlarda goriiliic ve genel olarak sodyum azhg ile birliktedir.
FFakat hipokloremik metabolik alkalozda oldugu gibi sodyum azhg olusmadan da
klor azalmasi olabilmektedir (Chiasson ve ark. 2003, Liamis ve ark. 2014).
Normal kan diizeyleri degismezken ogiinlerden sonra hafifce diismektedir.
Viicudumuzun, elektrolit veya asit-baz dengesinde bir sorun olup olmadigini
belirlemek ve tedaviyi takip i¢in test yapilir. Yetiskin bireylerde kandaki degeri
97-107 mmol/ L olan klor, yeni dogan bebeklerde ise 96-113 mmol/ L arasinda
bulunmaktadir. Erigkin saghkli bir insanda serum klor diizeyinin normal degeri
99-107 mmol/lt’dir. DM*nin akut komplikasyonlari arasinda yer alan DKA ve
HHSde serum klor seviyelerinde yaklagik olarak 3-7 mmol / kg miktarinda klor

kayb: gézlenmektedir (Patel ve ark. 2018).

Aragtirmamizda hastalarin kan serumlarinda tespit edilen klor diizeyindeki
artiglar oldukga dikkat cekici olan bir bulgudur. Klor yiiksekliginin iki nedeni
olabilir, ya klor atihmi azalmistir ya da geri emilim artmustir. Diger bir durumda
diyabetik ketoasidozistir. Bu konuda literatiirler olduk¢a simrlidir. Son yillarda
vapilan bir calisma hem bizim datalarmmizi dogrulamakta hem de kisitlt bir izah
getirmektedir. Datchinamoorthi ve ark. 50 kontrol ve 50 diyabetli hastada
yaptiklar ¢alismada: diyabet hastalarinda kan serumunda klor miktarinin arttigini
tespit etmigler ve bunun diabetik ketoasidozise bagli  olabilecegini

kaydetmislerdir. (Datchinamoorthi ve ark. 2016).




66

Sonug olarak;

DM sikligi giderek artan kronik bir hastahktir. Yagam tarzi ve beslenme
aliskanhklart, genetik faktorlerle birlikte divabet gelisiminde @énemli ral oynar,
Bunun disinda vit-D diizeyini etkileyen cevresel faktorler, bireyin hipertansiyon
gibi komorbit hastaliklar: da diyabet gelisiminde etkilidir. Kan TSH, FT3, FT4,
Kortizol, Vitamin-D ve PTH, kan serum elektrolitleri (Na, K, CI ve Ca) ve total
kolesterol, glukoz ve HbA1C diizeyleri de diabetin tipine ve diabetik hastadaki
kan gekeri regiilasyonuna bagli olarak degismektedir. Bu hormon ve
elektrolitlerdeki degisikler diabetli hastalarda kardiyovaskiiler ve bgbrek
hastaliklarina egilimi arturmaktadir. Cahsmamizda; hasta sayimzin az olmas:
kisitlayier bir faktor olsa da. literatiirle uyumlu olarak kan kortizol, Cl ve HbAIC
diizeyleri artmis, Vitamin-D ve CI diizeyleri ise azalmistir. PTH diizeyleri ise
cinsiyetten etkilenmis ve 6zellikle kadin hastalarda daha yliksek bulunmustur, Bu
durum biyokimyasal parametreler degerlendirilirken cinsiyet farkinin da goz

ontinde bulundurulmas: gerektigine isaret etmektedir,
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