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TURKCE OZET VE ANAHTAR KELIMELER

Turan, S, (2022). Iinsiilin Direncinin Lenfosit Morfolojisi Uzerinden
Degerlendirilmesi. Yiiksek Lisans Tezi, Biruni Universitesi Lisansiisti Egitim
Enstitiisii, Istanbul.

Lenfatik sistem; hiicreler, dokular ve diizenleyici mekanizmalardan olusan ve viicudun
immiin sistemini diizenleyen bir sistemdir. Lenfositler, viicutta immiin cevap
olusturmada aktif rol oynayan ana bilesenlerdir. Lenfositler, aktif formlarina gore
kiiciik, orta ve biiylik olmak {izere li¢ grup olarak belirlenir. Lenfosit sayisindaki
azalma viicudun enfeksiyonlara kars1 direncinin diisitk olmasi anlamina gelir. Lenfosit
say1s1 ve ¢apindaki artig ise hastaliklara karsi metabolizmanin immiin sistemi uyarmasi
ile gerceklesir. Inflamasyon, bozulmus glukoz toleransi, dislipidemi ve hipertansiyon
gibi metabolik sendrom bilesenleri ile iligkilidir. Obezite ve diyabet prevalansinin
artist ile paralel olarak metabolik sendromun prevalansi da giin gectikge artmaktadir.
Metabolik sendromun gelisiminde major patojenik role sahip olan insiilin direnci,
insiiline duyarli organlarda insiilinin beklenen biyolojik etkisinden daha azim
gosterme halidir. Inflamasyon durumunda metabolik sendromun artmas: insiilin
direnci olusma riskini artirmakta ve lenfosit sayisinda degisiklige neden olmaktadir.
Bu bilgiler dogrultusunda ¢alismanin amaci, insiilin direnci olan ve insiilin direnci
olmayan bireylerde lenfosit biiyiikliikleri arasindaki farkliliklarin aragtirilmasi olarak
belirlenmistir. Analizlerin gerceklesmesi icin bireylerden aliman kan orneklerinin
biyokimyasal taramalarinin karsilastirilmas1 ve istatistiksel verilerin kan yayma
preparatlarinda  histolojik lenfosit morfolojik degerlendirmelerinin  yapilmasi
saglanmustir. Calismaya Biruni Universitesi endokrin klinigine basvuran 20-70 yas
arasindaki yetiskin bireyler dahil edilmistir. Belirlenen parametreler bagimsiz iki
grupta karsilastirilarak tablo ve grafik seklinde sunulmustur. Tiim istatistiksel analizler
R yazilimi / programlama (stirim 3.6.2 (2019-12-12) - CRAN) kullanilarak
degerlendirilmistir. Sonug olarak lenfosit sayisi, nétrofil, bazofil, eozinofil, insiilin
aclik, HDL-K, MCHC, RDW-SD parametrelerinde 6nemli bir fark bulunmustur
(p<0,05). Lenfosit morfoloji ortalamasinda 6nemli bir fark bulunmamistir (p>0,05).
Tim bu bilgiler dogrultusunda, lenfosit tiplendirilmesinin ileri ¢alismalara katki

saglayacag diigiiniilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Lenfosit, insiilin direnci, immiin bozukluklar
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INGILIZCE OZET VE ANAHTAR KELIMELER

Turan, S, (2022). Evaluation Of Insulin Resistance By Lymphocyte Morphology.
Master Thesis, Biruni University Graduate Education Institute, Istanbul.

Lymphatic system; It is a system composed of cells, tissues and regulatory
mechanisms that regulates the body's immune system. Lymphocytes are the main
components that play an active role in creating an immune response in the body.
Lymphocytes are classified into three groups according to their active forms: small,
medium and large. A decrease in the number of lymphocytes means that the body's
resistance to infections is low. The increase in the number and diameter of
lymphocytes occurs when the metabolism stimulates the immune system against
diseases. Associated with metabolic syndrome components such as inflammation,
impaired glucose tolerance, dyslipidemia, and hypertension. In parallel with the
increase in the prevalence of obesity and diabetes, the prevalence of metabolic
syndrome is increasing day by day. Insulin resistance, which has a major pathogenic
role in the development of the metabolic syndrome, is the state of showing less than
the expected biological effect of insulin in insulin-sensitive organs. In the case of
inflammation, the increase in metabolic syndrome increases the risk of insulin
resistance and causes a change in lymphocyte count. In line with this information, the
aim of the study was to investigate the differences between lymphocyte sizes in
individuals with and without insulin resistance. In order to carry out the analysis, the
comparison of the biochemical scans of the blood samples taken from the individuals
and the histological lymphocyte morphological evaluations of the statistical data in the
blood smear preparations were provided. Adult individuals between the ages of 20-70
who applied to the Biruni University endocrine clinic were included in the study. The
determined parameters were compared in two independent groups and presented in the
form of tables and graphics. All statistical analyzes were evaluated using R software /
programming (version 3.6.2 (2019-12-12) - CRAN). As a result, a significant
difference was found in lymphocyte count, neutrophil, basophil, eosinophil, insulin
fasting, HDL-K, MCHC, RDW-SD parameters (p<0,05). There was no significant
difference in the mean of lymphocyte morphology (p>0,05). In line with all this
information, it is thought that lymphocyte typing will contribute to further studies.

Keywords: Lymphocyte, insulin resistance, immune disorders



1. GIRIS VE AMAC

Insanlarda saglik durumunun dogru teshisi ve etkili tedavisi icin temel tarama
testlerinden, hemogram ve bagska hematolojik degerlendirmelere spesifik
yonlendirmeler yapmak amaciyla bagvurulur. Kan1 meydana getiren bilesenlere ait
verilerden olusan hematolojik tablo, viicudun isleyis sekli ve sistemler ile ilgili onemli
bilgiler ortaya koyabilmektedir. Tani i¢in anemiler, enfeksiyonlar, inflamasyon ve
16semiler hakkinda spesifik ve nonspesifik degerler ortaya koymaktadir (Aslan, 2019).
Bunun yani sira kan sayimi ve lenfosit say1 analizlerinin metabolik bozukluk ile iligkisi

giliniimiiz ¢alismalarinda goriilmektedir (Simsek, 2009).

Metabolik bozukluklara yol agan obezite, insiilin direnci ve leptin direncinin

olugmasinda 6nemli bir etkiye sahiptir (Konner, 2012).

Obezite, adipoz dokunun artmasi ile ortaya c¢ikan ve Onemli saglik
problemlerini olusturan ciddi bir hastaliktir (Ozbayer, 2018). Adiponektinin plazma
seviyesindeki diisiis ve leptin seviyesinin plazmada artist abdominal obezite ile
iligkilidir. Leptin/adiponektin oranindaki artis, artan bel ¢evresi ile pozitif iligskiye

sahiptir (Jaramillo, 2014).

Adipoz dokudaki artis inflamasyona neden olur (Ozbayer, 2018). inflamasyon
varligi, artan insiilin direnci ile karakterizedir (Rodelo, 2017). Bu durum obezite ve

insiilin direnci arasindaki baglantiy1 saglar (Chen, 2017).

Obez hastalarda inflamatuar olaylarin insiilin duyarliligim azalttigi, obezite
varliginda proinflamatuar sitokin liretiminde artis oldugu ve insiilin direncinin ortaya

¢iktig1 bulunmustur (Olefsky, 2010).

Viicut yabanci patojenler ile karsilagtiginda immiin yanit olusur ve bu kisiyi
koruyan bir durumdur. Immiin sistem immiinolojik bir hafizaya sahip olmayan dogal
immiinite ve bellegi olan spesifik immiinite olmak ftizere ikiye ayrilir. Edinsel
bagisiklik adi da verilen spesifik immiinite sisteminde aktif gorev alanlar lenfositler,
antikorlar ve lenfokinlerdir (Sentiirk, 2006).

Immiin yanitta 6nemli gérev alan Idkositlerin kanda yiiksek ¢ikmasi malign ve
malign olmayan durumlar ile ilgilidir. Sigara, viicut agirhiginda artig, kronik

inflamasyon gibi nedenlerde 16kositoz durumunun olugsmasinda O6nemli rol



oynamaktadir. Periferik kan yaymasi sonucunda I6kositler ile ilgili bir¢ok bilgi elde
edilmektedir (Riley, 2015).

Mikroskobik goriintiilerde 16kositlerin otomatik 6l¢iimii ve smiflandirilmasi,
hastaligin tanimlanmasi, ilerlemesi ve ilag gelistirilmesi yoniinden ¢ok Snemlidir

(Saraswat, 2014).

Yapilan bir ¢aligmada insiilin direnci olan obez bireyler ile insiilin direnci
olmayan obez bireyler arasinda yapilan karsilastirmada BKI ve insiilin direnci ile
16kosit ve lenfosit sayilar1 arasinda pozitif korelasyon gozlenmistir. Lenfositlerin ise

artan insiilin seviyeleri ile korele oldugu bulunmustur (Ryder, 2014).

Farkli bir ¢calismada da insiilin uyarist altinda MetS hastalarinda artmis bir

lenfosit proliferatif yanit gézlemlenmistir (Pinzon, 2015).

Notrofil-lenfosit sayisal orani, trombosit-lenfosit sayisal orani, ortalama
trombosit hacmi, lenfosit ve eozinofil sayis1 gibi proinflamatuar belirtecler, cesitli

kanser tiirlerinde hastaligin ilerleme durumu ve sag kalim ile iliskilendirilmistir.

Pankreas kanserinde preoperatif lenfosit sayisinin yiikksek olmasinin hastalik

seyrini olumlu yonde etkiledigi bulunmustur (Colkesen, 2015).

Lenfosit sayist ile ilgili yapilan farkli bir ¢alismada ise tiimor ¢apr kiiciik olan
bireylerdeki lenfosit sayis1 tiimor ¢api biiyiik olan bireylere gore yiiksek ¢ikmis ve

istatistiksel agisindan 6nemli fark bulunmustur.

Timor ¢apinda artis olan bireylerin notrofil/lenfosit sayisal oraninda da artis

egilimi gézlemlenmistir (Arda, 2018).

Tim bu arastirmalar dogrultusunda, insiilin direncine bagli inflamasyon
olusumunda lenfositlerin sayisal ve morfolojik degerlendirilmesi hedeflenmistir. Buna
bagl olarak tezin amaci insiilin direnci olan ve insiilin direnci olmayan bireylerde
lenfosit sayimi ve morfolojik analizlerinin gergeklestirilmesi olarak belirlenmistir.
Insiilin direnci varliginin kandaki lenfosit sayisia ve morfolojisine etkisinin lenfosit
aktivasyon mekanizmasi dahilinde, ¢ap boyut degisimine yol acacagi hipotez olarak

sunulmustur.

Lenfosit morfolojik analizi tizerinden insiilin direncinin immiin sistem

tizerindeki etkilerine yonelik hi¢bir ¢aligsma literatiirde mevcut degildir.



Calismanin bu bakimdan hem {ilkemiz literatiiriine hem de diinya literatiiriine
insiilin direnci ile olusan inflamasyon siirecinde lenfosit sayimina ek olarak lenfosit
morfolojisi iizerine etkisi olup olmadiginin aydinlatilmasina katki saglamasi
planlanmaktadir. ileri ¢alismalarda, lenfosit morfolojisinin, immiinohistokimyasal

parametreler ile desteklenmesi i¢in alt yap1 bu tez ile sunulmustur



2. GENEL BILGILER

2.1. insiilin Direnci, Obezite ve Inflamasyon Arasindaki iliski

Endokrin bir hormon olan insiilin, hiperglisemi durumunda inflamatuar hasari
takip etmede ¢ok dnemli bir yer tutar. Inflamasyon varliginda insiilinin, immiin sistem
tizerindeki etkinligi biiyiiktiir. Buradan insiilin hormonunun enfeksiyon sirasinda
immiinolojik durumlar1 yoOnetebilmesi admma immiin sistem tarafindan tercih
edilebilecegi cikarilmakta ve bu hormonu immiin sistem diizenleyicisi olarak ifade

etmektedir (Niekerk, 2020).

Viicut enerjisinin diizenlenmesinde etkili olan adipositler; tokluk hormonu
olarak bilinen leptinin, anti diyabetik etki gosteren adiponektinin ve proinflamatuar

sitokinlerin tiretilmesi saglar (Gokalp, 2005).

Adipoz dokuda sitokin tretiminde etkili olan unsurlarin hiicre boyutlarinda
etkili oldugu goézlemlenmistir. Bu durumun diyabet ve obezite iligkisini ortaya
koyabilecegi diisinlilmiistiir (Gokalp, 2005). Bununla birlikte yag asidi oksidasyonu
sadece anti-inflamatuar cevabi desteklemekle kalmaz bunun yaninda inflamatuar

aktivasyonu da gergeklestirir (Bossche, 2017).

Son yillarda adiponektin ve leptin belirtecleri viicut yagmin kismen veya
tamamen yok olmasi ve insiilin direnci durumunda taninin belirlenmesinde kullanilir.
Leptin ve adinopektinin plazma seviyeleri hastaligin iyilesme durumunda 6nemli
etkiye sahiptir (Natier, 2020). Leptin ve leptin - adiponektin sayisal orani insiilin
direnci ile pozitif iliskilidir (Brand, 2020). Leptin hormonu tokluk merkezi
hipotalamusun ventro medial bolgesinde kontrol edilmektedir (Aksoy, 2011).

Insiilin hormonuna karsi insiiline duyarli organlarda olusan biyolojik
cevaplardaki bozulma insiilin direncini ortaya ¢ikarir. Insiilin direnci olusmasi riskine
sahip kisilerin 6nceden belirlenmesi olusabilecek saglik problemlerinin Oniine

gegebilir (Cetintas, 2021).

Insiilin direncinin olusmasinda etki eden iki faktor bulunmaktadir. Bunlar
kalitsal ve edinsel faktorlerdir. Fizyolojik, metabolik ve endokrin faktorler edinsel

siifinda etki eden faktorler arasinda yer almaktadir (Sarikaya, 2020) .



Insiilin direnci ve aglik glukozu, adiponektin diizeyi ile karsilastirildiginda
negatif korelasyon bulunmustur. Bu sonuglardan adiponektinin, insiilin direnci ve

diyabet agisindan koruyucu bir etki gosterebilecegi bulunmustur (Gokalp, 2005).

Immiin sistem hiicreleri bir¢ok farkli metabolik ortamlarda fonksiyon saglar

(Angelin, 2017) .

Metabolik yollar birbirleri ile yakindan baglantilidir ve son yillarda yapilan
caligmalar, inflamatuar makrofajlarin yanm1 sira anti-inflamatuarda da glukoz
metabolizmasina olan gerekliligi ortaya ¢ikarmaktadir (Bossche, 2017). Bununlailgili
olarak obez bireylerin metabolizmasi incelendiginde adipoz dokulardan yiiksek

seviyede TNF-a iiretimi s6z konusudur.

TNF-o’lar adiposit kokenli olup, asir1 iiretiminde, insiilin reseptorlerinde
otofosforilasyonu azaltir ve tirozin kinaz enzim aktivitesinde problemlerin olusmasina
neden olur. Insiilinin postreseptor seviyesindeki bozukluklari, glikoz transferini azaltir

ve insiilin direncinin olusmasina neden olur (Sarikaya, 2020).



Ventro medial
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Artis Uyarilmasi ve Leptin Durdurulmasi
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Lateral Hipotalamus
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insilin Direnci
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Sekil 1. Leptin Hormonu, Obezite ve Insiilin Direnci fliskisi

(Aksoy, 2011)



Metabolik yolaklar1 hedeflemek, hastalik mekanizmalarini anlayabilmek adina
yeni bir yaklagimdir. Glikolizin inhibisyonu, inflamatuar fonksiyonlari dogrudan

degistirip diizenleyebilir (Carbonell, 2016).

Inflamatuar aracilar cesitli mekanizmalar araciligi ile plazma insiilin diizeyini
etkiler ve bu durum insiilinin bir enfeksiyon sirasinda immiinolojik islemleri

diizenlemede 6nemli goreve sahip oldugunu ortaya koyar (Niekerk, 2020).

Spesifik immiin sistemde etkili olan faktorler arasinda insiilin, sitokinler,
adipokinler gibi onemli sinyaller bulunmaktadir. Bu sinyaller, AKT kinazlar1 ve
MTOR'un hiicre i¢i sinyallesme adimlarint aktiflestirerek metabolik farkliliklar
gosterir. Insiilin direnci durumunda, AKT sinyali etkilenir ve mTORCl'in siirekli

aktivasyonu ve artan glikoliz ile sonuglanir (leronymaki, 2019) .

Lenfosit aktivasyonu, metabolik talebi artirarak c¢ap artisi, cogalmasi ve
degismesi programimi aktiflestirir. T hiicreleri, bir immiin tepki sirasinda glukoz

alimini ve glikolizi artirir (Frauwirth, 2002).

Makrofajlarda, glikoliz seviyesindeki artis inflamasyona verilen cevabi hizl
bir sekilde etkiler. Insiilin sinyalinin olmadig1, immiin sistemin bir parcasi olan
makrofajlar, farklilasmis metabolizma ve yabanci patojenlere karsi etkisi azalmig bir

tablo olustururlar (leronymaki, 2019).
2.2. insiilin Direnci ve Klinik Onemi

Insiilin direnci, hiicrelerin insiiline vermesi gereken tepkiyi vermedigi ve bu
durumdan kaynakli kandaki glukozu kullanamadigi riskli bir tablodur. Insiilin

hormonu ayrica periferik dokularda cesitli yollar1 diizenlemede de gorev almaktadir

(Tan, 2015).

Insiilinin bir bagka fonksiyonu da insiilin reseptorii (INSR), insiilin reseptdrii
substrat1 (IRS) proteinleri, fosfoinositol 3-kinaz (PI3K) ve protein kinazi i¢eren bir
hiicre i¢i sinyalleme kaskadinin aktivasyonu yoluyla enerji ve lipid metabolizmasinin

diizenlenmesinde onemli gorev alan bir endokrin hormondur (Cignarelli, 2019).

Insiilin direnci: HOMA-IR = Aglik glukoz (mmol/lt) x aclik insiilin / 22,5
olarak tanimlanmaktadir. HOMA-IR > 2,5 mg/dL insiilin direncinin yiikseldigi
anlamina gelmektedir (Kilig, 2014).



Insiilin direnci, metabolik sendromun ortaya ¢ikmasinda sorumlu olan ana
mekanizmadir. Diinya genelinde metabolik sendrom oraninda biiyiik bir artis olmakta

ve bu durum ciddi bir problem olusturmaktadir (Guo, 2014).

Metabolik sendrom, diyabet ve kardiyovaskiiler hastaliklarin gelismesini
artirict yonde etkileyen bazi risk faktorlerinin bir arada bulundugu tehlikeli bir

durumdur (Hoffman, 2015).
2.2.1. Insiilin Direnci ile Lenfositin Sayisal ve Morfolojik Tliskisi

Tam kan sayiminda immiin yetersizlik durumu olustugunda ilk olarak mutlak

lenfosit sayisina bakilir (Milioglou, 2019).

Lenfosit ile n6trofil sayisal oran1 son yillarda kullanilan ve viicutta tiim sistemi

etkileyen inflamasyonun gosterilmesinde énemli bir orandir (Bilgili, 2020).

Notrofil/Lenfosit sayisal orant glukoz intoleransinin belirlenmesinde 6nemli

rol oynar (Efendioglu, 2016).

Insiilin direncinin yol actigi hastaliklarin gdsterilmesinde nétrofil-lenfosit

say1sal orani ile ilgili pek ¢ok arastirma yapilmustir (Bilgili, 2020) .

Aktive olan lenfositler etkili bir biiytime ve hizli proliferasyona girerler. Bunu
gerceklestirebilmek adina bir glukoz metabolizmasi sekline sahip olmalar1 gerekir. Bu
metabolizma sekli ise enerji tiretmek ig¢in dnemli miktarda glukoz kullanimina izin
verir. Bunun yaninda bu metabolizma, biyosentetik siireclerde de etkinlik gosterir

(Donnelly, 2015).

Bu siiregte lenfosit sayisal artiginin yani sira lenfosit biiytimesi ve ¢apindaki
morfolojik degisikliklerin lenfosit aktivasyonu i¢in anahtar rol oynadig: bilinmektedir
(Saraswat, 2014).

2.3. Immiin Sistem Calisma Mekanizmasi

Immiin sistem, canli hiicrelerde tehdit olusturan hastaliklara kars1 etkili yanit
olusturan, patojenleri ve tiimor hiicrelerini tanimlayip hepsini ortadan kaldiran
isleyislerin biitliniinii olusturur. Bu sistem, viicudun igindeki veya viicut ile temas
igerisinde olan tiim yabanct maddeleri bulur ve bu yabanci maddeleri saglikli viicut

hiicrelerinden ayirir.



Bir diger 6nemli gorevi ise hiicrelerin kontrolsiiz ¢ogalmasini belirleyip bu
anormal duruma cevap vererek kanser hastaliklarinin olusmasina engel olmaktir

(Katilmis, 2012).

Canli hiicreleri ve organizmay1 hedef alan viriislerin, enfeksiyonu meydana
getirmek, sayilarmi artirmak ve yayilmak icin bir konak¢iya gereksinimi vardir.
Kendilerine uygun hedef organizmada viriisiin siirekliliginin olusabilmesi adina
yapilan bu miicadelede, virlise 6zgii replikasyon stratejileri ve konakgiya ait hiicresel
ve humoral bagisiklik sistemleri 6nemli gorev almaktadir. Viriisler, immiin sisteme ait
dogal ve kazanilmis immiin sistemin her ikisini birden hedef alarak enfekte hiicrenin
kontroliinden ve virlisiin yikimlanmast mekanizmalarinin etkisinden ¢ikmaya

calismaktadirlar (Yanbakan, 2011).

Non-spesifik (Kalitsal Iimmiin Sistem) ve Spesifik (Edinsel immiin Sistem) adli

iki savunma sistemi bulunmaktadir.
2.3.1. Kalitsal Immiin Sistem (Non-spesifik)

Herhangi bir patojenle ilk karsilasmada dnemli olan dogal immiinite viicudun
ilk koruyucu engellerini olusturan bir hattir. Patojene kars1 6zel bir hafiza olmadan

islev goriir. Ayrica edinsel immiin sistemin farklilasmasinda gorev alir.

Spesifik olmayan bu immiinite farkli mikroorganizma ile karsilastiginda kan
hiicreleri ile desteklenir (Pakbas, 2008).

2.3.2. Edinsel Immiin Sistem (Spesifik)

Spesifik immiin sistem ise kalitsal immiin sistemden sonra gelen viicudun
ikinci koruyucu engellerini olusturan bir sistemdir. Spesifik immiin sistem insanin

hayati siiresince tanimadig1 mikroorganizmalara kars1 farklilik gelistirir.

Baglica 6zelligi antijene 6zgli olmasi ve bellegin bulunmasidir. B ve T
lenfositler edinsel bagisik yanitin asil aktorleridir. Spesifik immiin sistemin
uyarildiktan sonra hareketlenmesi i¢in belirli bir slirenin ge¢cmesi gerekir. (Pakbas,

2008).



2.4. Beslenme ve immiin Sistem Cahsma Prensibi

Insan ve toplumun sagliginin savunulmasinda ve hastaliklarinin iyilesme

oraninin yiikselmesinde dengeli beslenmenin rolii biiytiktiir (Avcu, 2017).

Besin Ogelerinin yeterli ve dengeli miktarlarda tiiketilmesi immiin cevabin

etkinligi i¢in ¢ok biiylik 6nem arz etmektedir.

Immiin sistemin genel faaliyetlerinin bir sonucu olarak ortaya ¢ikan yiiksek
miktarlardaki ROS, hiicre membranina olumsuz agidan etki ederek immiin sistemi
baskilayabilmektedir. Beslenmede viicudun ihtiyaci olan antioksidanlara yer vermek

bu nedenle ¢ok onemlidir.

Askorbik asit (Vitamin C) sitokin tiretimi ve immiinoglobulin sentezini artiran
enfeksiyonlara karsi cevap olusturarak T-lenfosit proliferasyonunu iyilestirerek

immiin sistemi uyarir.

E vitamininin immiin sistem tizerinde diizenleyici etkileri yliksek oranda

antioksidan aktivitesi ile iligkilidir.

E vitamini protein kinaz C fosforilasyonuna miidahale ederek, NADPH oksidaz
kurulumunu baskilayarak ve lipoksigenaz enzimlerinin post transkripsiyonel degisimi

yoluyla ROS iiretimini azaltabilmektedir.

A vitamini aktivitesine sahip molekiillerin immiin sistem tiizerine ciddi etkileri
goriilmektedir. Antioksidanlarin oksidatif strese karst immiin sistemi korumalari

gerekmektedir. (Ergiin, 2016).

A vitamini viicuttaki immiin cevabi artirabilmesi yonii ile anti-inflamasyon

vitamini olarak da bilinmektedir (Tamer, 2021).

Viicut fonksiyonunun diizenlenmesinde ve devamliligin saglanmasinda etkili
gorev alan vitaminlerin bir¢ogu viicutta iiretilmediginden besinler ile tiiketilmesi

onemlidir (Yiice, 2015).

Antiinflamatuvar ve antibakteriyel etki gosteren probiyotikler, immiin sistemi

aktive etmek adina sinyal gonderirler.
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Bakteriyel inflamasyona karsi bakirin immiin sistem {izerinde etkili rol
oynadig1 gosterilmistir. Lenfositler iizerinde 6nemli bir eser element olan ¢inko,

yumurta, siit ve et gibi besinlerde bulunmaktadir.

Zerdegal ise insiilin direnci olusumunu Onleyen antiinflamatuvar sitokin
olusumu destekler. Nar, yesil ¢ay, yaban mersini insiilin direnci, obezite ve

inflamasyon tedavisinde tiiketilmektedir (Tamer, 2021).

Yapilan bir caligmada esit sartlar altindaki iki gruptan birine Omega-3 yag asidi
verilmis ve bu durumun bagisiklik fonksiyonunu iyilestirdigi, viicudun immiin yanitini

artirdig1 ve hastanede kalis siiresini kisalttig1 gosterilmistir (Ni, 2020).
2.5. Insiilin Direnci ve iImmiin Sistem Arasindaki iliskinin Incelenmesi

Beslenme, sagligi korumak, gelistirmek ve yasam kalitesini yiikseltmek i¢in
ihtiyacimiz olan besin 6gelerinin viicuda alinarak kullanilmasidir. Ac¢ligr yatistirmak
ve doyma hissi olusturmak i¢in degildir. Beslenmede hedeflenen sey yasa, cinsiyete,
icinde bulunulan fizyolojik ve 6zel durumlara gore tiim besin maddelerinden yeterli
miktarda tiiketebilmektir. Bilin¢li gida tiiketimi, hayatin tiim asamasinda sagligin alt

yapisint meydana getirir (Avcu, 2017).

Diinyada ve iilkemizde siirekli bir artis gdsteren hipertansiyon, olusturdugu
komplikasyonlar sebebiyle ciddi bir risk olusturmasi yoniinden 6nemli bir saglik
problemidir. Hipertansiyonun tedavisindeki hedef, 6lim ve hastalik riskinin

distiriilmesidir.

Bunun i¢inde yasanilan siirecte saglikli aligkanliklarin  benimsenmesi
gerekmektedir. Ornek olarak; beden kiitle indeksi yiiksek olan kisilerin saglikli ve
bilingli bir sekilde zayiflamasi, potasyum ve kalsiyum minerallerince zengin
beslenilmesi, alkol tiiketiminin azaltilmasi, sodyum tiiketiminin azaltilmasi ve
hareketli yasamdir. (Jover, 2017). Benimsenen bu saglikli aliskanliklar ortaya ¢ikacak
saglik problemleri riskini diisiiriir (Aygiin, 2015).

Hipertansiyon tedavisinde uygulanan beslenme, ilave seker ve Na ihtiva eden
yiyecekleri sinirlandirarak, mineral ve vitamin yoniinden kaliteli gidalarin tiiketimini

esas almaktadir.

Bu diyette onerilen sagliga faydali gidalari dengeli bir sekilde tiiketmek ve

sirdiiriilebilirligi saglamak ve zararli gidalarin diyetten uzaklastirilmasidir.
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Uygulanan bu beslenme baslangicta hipertansiyonun tedavisine yonelik
olusturulmustur. Daha sonradan diyabetli hastalarda insiilin seviyesini, trigliserit ve
kolestrolii, PCOS’Iu olan kisilerde viicut agirlig1 denetimini, serum trigliserit seviyesi

ve immiin sistemi pozitif yone ¢ektigi ortaya ¢ikarilmistir (Kaya, 2018).

Yiiksek sodyum diyetinin proinflamatuar etkilerinin, 6rnegin multipl skleroz
(MS) ve inflamatuar bagirsak hastaliklar1 (IBD) gibi otoimmiin hastaliklarla iliskili
olduguna inanilmaktadir (Kleinewietfeld, 2018).

Diger bir taraftan Na tiiketiminde olusan diger etkin yolaklar arasinda insiilin
direnci de mevcuttur. Asirt Na aliminin insiilin duyarliligini azalttigi bildirilmistir

(Donovan, 1993).

Baska bir calisma ile de tuz duyarliliginin hipertansiyondan ayri olarak insiilin
direncine katkida bulundugunu ve dolayisiyla kalp-damar hastaliginin gelisiminde ek

bir risk faktorii olarak kabul edilmesi 6nerilmistir.

Insiilin direnci ve viicut agirhigindaki artis tuza duyarlilik olusturarak sistolik
hipertansiyonu ortaya ¢ikarir. Bu durum renin- anjiyotensin- aldosteron sistem

aktivitesinde artisa sebep olarak Na ve su tutulumunu da artirir (D'Elia, 2018).
2.6. Kan ve Kanin Yapisi

Kan viicutta oksijeni, besin maddelerini, hormonlari, vitaminleri ve antikorlari
dokulara tasiyan ve olusan karbondioksit ve atik maddelerini viicuttan uzaklastiran

kirmizi renkli yasamsal sividir.

Erigkin bireyin viicudunda 5-6 litre kan mevcuttur bu da viicut agirliginin
yaklasik %7-8’ ini olusturmaktadir (Tiirkoglu, 2013).

Dolagim sistemindeki kan akisi, kan damariin iki ucundaki basing farklari
tarafindan yonlendirilir (Gabrys, 2006). Kanin %55’ i plazma denilen sivi kisimdan

olusmaktadir.

Kanda bulunan ve farkli gorevlerde rol alan hiicreler ise %45’ lik kismi
olusturmaktadir. Bu hiicreler eritrosit adi verilen alyuvarlar, l6kosit adi verilen

akyuvarlar ve trombositler olmak iizere {i¢ ¢esitten olugsmaktadir.

Hiicrelerin %99 ‘undan fazlasi alyuvarlardan meydana gelmektedir. Kalan

kisimlar1 ise 16kositler ve trombositlerden olusur.
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Akyuvarlar olarak bilinen 16kositlerin bazofil, eozinofil, lenfosit, monosit ve

notrofil olmak iizere bes tipi mevcuttur (Tirkoglu, 2013).
2.6.1. Kan Hiicreleri

Kan hiicrelerinin hepsi yetiskin memelilerin kemik iliginde az miktarda mevcut
olan kendi kendine yenilenebilen hematopoetik kok hiicrelerden temel alir ve bu

hiicrelerden kan hiicresi iiretimine hematopoez adi verilir (Kablan, 2020).

Resim 1. Hematopoetik Kok Hiicreden Farklhh Kan Hiicrelerinin Olusumu

(Kablan, 2020)
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2.6.1.1. Alyuvarlar ( Kirmizi Kan Hiicreleri, Eritrositler, RBC )

Kirmizi kan hiicreleri genis bir yiizey alanina sahip olduklari i¢in oksijen ve
karbondioksit taginmasinda dnemli rol almaktadir. Yapilarinda hemoglobin denilen bir
protein icerirler. Kana kirmizi rengi veren hiicrelerdir. 1 m® kanda kadinlarda ve

erkeklerde ortalama 5 milyon alyuvar bulunmaktadir. (Saricam, 2016)

RBC, PLT ve lenfosit sayimlarinin plazmada diisiik ¢ikmasi mortalite igin

bagimsiz risk faktorii olusturur (Osuka, 2019).
2.6.1.2. Trombositler ( Kan Pulcuklari, Kan Plateletleri )

Trombositler, kii¢iik, renkli olmayan, niikleus bulundurmayan kiigiik ¢aph
hiicrelerdir. Yuvarlak veya oval bikonveks diskler seklindedir. 1 m?® 'te 200.000-
300.000 civarinda bulunur. Cap biiyiikliigii ise 2-4 mikrometredir. Onemli nitelikleri;
bicimsel degisme ve yapiskanlik gostermeleridir. Kandaki pihtilasmay1 aktive edip,
damarlardaki catlaklarin iyilesmesini saglar ve kanin damar disina gegmesine izin
vermezler. Trombositler damar yaralanmalarinda, damarin i¢ yiiziine yapisarak yarali

bolgeyi tikarlar (Sarigam, 2016).

Kanin 6nemli bir bileseni olan trombositler, hemostaz ve tromboza katkida
bulunur. Trombosit sayis1 ayrica kardiyometabolik hastaliklar, belirti gostermemis
inflamasyon ve oksidatif stres ile baglantilidir (SunLee, 2019).

Trombosit sayismin  450.000/mm?® iizerine ¢ikmasi trombositoz olarak
adlandirilir. Ortaya cikis sebebleri sekonder veya primer olarak siniflandirilir.
Cocukluk doneminde trombositozun en sik karsilagilan sebebi sekonderdir ve buna

sebep olusturan hastaligin kontrol altina alinmast ile trombositoz geriler (Evim, 2017).
2.6.1.3. Akyuvarlar ( Beyaz Kan Hiicreleri, Lokositler, WBC )

Lokositler, hastalik olusturacak mikroorganizmalara karsi viicudu koruyucu
ozelliklere sahip olan hiicrelerdir. 1 m?® kandaki sayilar1 5.000-10.000 arasinda
degisebilir (Sarigam, 2016).

Beyaz kan hiicresi sayimmi yiiksekligi diisiik dereceli inflamasyonu gosterir ve
bu durum kardiyovaskiiler hastalik, diyabet ve metabolik sendrom i¢in iyi bilinen bir

risk faktoriidiir (SunLee, 2019).
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Lokositlerin kardiyovaskiiler morbidite, mortalite ve genel mortalite icin

Onleyici oldugu gosterilmistir (Roethig, 2010).

Hematopoietik hiicrelerin anormal ve kontrolsiiz bir sekilde artmasiyla 16semi

ortaya cikar.

Akut lenfoblastik 16semi (ALL), pediatrik hastalarda en sik goriilen 16semi

tiirtidiir ve gelismekte olan iilkelerde meydana gelen vakalarin %75' ini olusturur

(Perez, 2019).

Losemiyi meydana getiren risk faktorleri arasinda; iyonize radyasyon, kimyasal

ajanlar, ilaglar ve bazi1 genetik hastaliklar vardir.

Losemi hastaliginin tanisi, periferik kan yaymasinda ortaya cikan atipik

hiicreler 16semi i¢in tan1 olarak kabul edilir.

Hastalarin kemik iliginden alinan O6rneklerin morfolojik, immiinolojik ve

genetik analizlerin 1s18inda kesin olarak tani konulur (Toret, 2020).
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AKYUVARLAR

(LOKOSITLER)

/N

AGRANULOSITLER GRANULOSITLER

LENFOSITLER MONOSITLER — > NOTROFIL
B Lenfositler T Lenfositler > EOZINOFIL
—> — BAZOFiIL

Sitotoksik

Plazmasitler
Yardimci
—> Baskilayici

Sekil 2. Lokositlerin Simiflandirilmasi

(Saraswat, 2014)
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2.6.1.3.1. Lokositlerin Siniflandirilmast

Inflamasyon siirecinde aktif olarak gorev yapan 1kositler enfeksiyonlara karsi
koruyucu kan hiicreleridir. Bu hiicreler bes ayr1 kategori olarak smiflandirilir. Bu
siniflandirma boyuta, sekile, renklere ve sitoplazma niikleus oranlarina gore yapilir.

Bunlar lenfosit, notrofil, bazofil, monosit ve eozinofildir (Kuzucuoglu, 2015).

Kanin yapisindaki 16kosit hiicreleri, lenfosit ve notrofil hiicrelerine kiyasla
daha az gozlenmektedir. Lenfosit ve notrofil hiicrelerinin daha fazla olmasinin sebebi
notrofil hiicrelerinin mikroorganizmalara karsi savunmada etkili gérev almasi ve
lenfosit hiicrelerinin de immiin sistemdeki gorevlerine ek olarak viriislere kars1 etkin
savunma saglamasidir. Bu hiicrelerin sayisindaki artis enfeksiyon durumunun
gostergesidir. Fakat lenfosit hiicre sayisinda artig olurken diger hiicrelerde artisin

gerceklesmemesi 16semi hastaliginin teshisinde dikkat edilmesi gereken bir durumdur.

Lenfosit hiicrelerinin sayisindaki azalig ise 16kopeninin bir belirtisidir. N6trofil
hiicreleri i¢in de bu durum bdyledir. Notrofil hiicrelerindeki artis bakteri dolayisiyla
olusan hastaligin teshisi i¢in Onem tagimaktadir. Boyle durumlar laboratuvar

alanindaki tahlil ve yayma iglemi ile ortaya ¢ikmaktadir.

Hiicre sayma ve tanima i¢in giiniimiizde farkli yontemler bulunmaktadir. Baz1

uygulamalarda kullanilan bu yontemler sonucu kolay elde etmeyi saglar (Kuzucuoglu,
2015) .

Hiicreleri ayirt etmede kullanilan boyama metoduna gore oncelikle periferik
yayma hazirlanir ve havada kurutulur. Sonrasinda May Griinwald ile boyama islemi
gerceklestirilir ve 5 dakika bekletilir. Lamin kenarindan pens ile tutarak preparat
tizerindeki boya dokiiliir. 2 cc Giemsa soliisyonuna 8 cc distile su eklenerek
preparatlarin lizeri bu karigimla kapatilir ve 20 dakika bekletildikten sonra hafif akan

musluk suyu ile preparatlar yavasga yikanir ve kurumaya birakilir (Piaton, 2015).

Bu hiicreler tipik bir kan yaymasi ile mikroskop araciligiyla incelenir. Gézlem
bittiginde analiz islemi uygulanir. Analizin birinci asamasinda belirli bir alanda
bulunan 16kosit hiicrelerinin saymm yapilir. ikinci asamada da eritrosit, 16kosit ve

trombosit hiicrelerinin yapilarina bakilir.
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Lokosit hiicrelerinde farkliligin goriilmesi bir¢ok hastaligin teshisinde 6nem
arz etmektedir. Lenfosit hiicrelerinin yapisinin gozlemlenmesi ozellikle 16semi

teshisinde ¢ok ciddi 6nem tasimaktadir (Kuzucuoglu, 2015).

Lenfositlerin ¢aplar1 5-10 mikron biiyiikliiglindedir ve 16kositlere gore kiictik,

alyuvarlara gore biiytiktiir (Tiirkoglu, 2013).

Resim 2. Farkh Periferik Yayma Islemleri

a) Kan damlasi1 az kullanilmis ve ince yayilmis olan sekil

b) Caligmaya uygun olan sekil

¢) Cok kisa bir alanda yayilmis ve kan damlas1 miktar1 az olan sekil

d) Cok fazla kan damlas1 kullanilmis ve kalin olarak boyanmis sekil

(Kasim, 2015)
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Resim 3. Preparatlarda Yayma Goriintiileri
a) Yogun kan damlasi ile hazirlanan preparat

b) Calismaya uygun hazirlanan preparat

Asagidaki sekillerde Lokosit hiicre tiirleri gosterilmistir.

Resim 4. Isik Mikroskobu Altinda Goriintiilenen Lenfosit Hiicresi
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Resim 5. Isik Mikroskobu Altinda Goriintiilenen Notrofil Hiicresi

Resim 6. Isik Mikroskobu Altinda Goriintiilenen Monosit Hiicresi
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Resim 7. Isik Mikroskobu Altinda Goriintiilenen Eozinofil Hiicresi

e e S SR SR TSI HS SRS SRR SRS RS e S

Resim 8. Isik Mikroskobu Altinda Goriintiilenen Bazofil Hiicresi

(Kasim, 2015)
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Kan yayma preparatlarinin hazirlanmas1 ve hazirlanan yaymalarin kabul
edilebilmesi i¢in detayli bir kontrol gerekir. Kabul edilebilir bir yayma daha sonra 10x
bliyiitme kapasiteli biiyiite¢ altinda incelenir, preparatlarin dogru sekilde hazirlanmig
olmasi tekrar incelenir. Mikroskopla incelenen, kan yaymasmin biitiin bolimii
kenarlardan baslanarak ortalara dogru taranir. Biiylitmedeki bulgular, periferik
yaymanin 40x kapasiteli objektif altinda daha yiiksek biiyiitme ile detaylandirilmasini
saglar (Gulati, 2013) .

2.6.1.3.2. Lenfosit Hiicresi ve Immiin Sistem

Lenfositlerin niikleuslari, hiicreye uyacak sekildedir ve bir taraflarinda hafif
birer c¢okiintii bulunabilir. Niikleus kromatinden zengindir. Boyama islemi

yapildiginda koyu mavi - mor renkte boyanir.

Lenfositler kiiciik, orta ve biiyiik olmak {izere 3’e ayrilir. Kanda bulunan
lenfositlerin biliylik ¢ogunlugunu kiiciik tip lenfositler olustururlar. Kiigiik tip

lenfositlerin %80 gibi biiyiik cogunlugunu da T-Ienfositler olusturur.

Kiigiik lenfositler 6-8 mikron, orta lenfositler ise 9-12 mikronluk c¢apa
sahiptirler. Kanda daha iri olan biiyiik tip lenfositler 12-15 mikronluk ¢apa sahiptir.
Biiyiik tip lenfositlere lenfoblast ad1 verilir.

Biiyiik tip lenfositlerde niikleus daha acik renkte boyanir. Kiiclik ve orta
tiplerde tek olan niikleousu kromatin kamufle etmistir. Biiyiik tiplerde ise goriilebilen

2-3 adet niikleous vardir (Lynch, 1990).

Siganlar {izerinde yapilan bir ¢alismada L-karnitin, ar1 siitii ve nar ¢ekirdeginin

periferal kan hiicreleri {izerine histometrik ve fizyolojik etkileri aragtirilmistir.

Arastirma; kontrol grubu, L-karnitin alan grup, an siitii alan grup ve nar
cekirdegi alan grup olmak iizere dort gruba ayrilmistir. Kontrol grubuna gore L-
karnitin, ar1 siitii ve nar ¢ekirdegi uygulanan gruplarda 16kosit ve eritrosit sayisi ile

hemoglobin ve hematokrit degerin daha yiiksek oldugu bulunmustur.

Histometrik oOl¢iimler sonucunda lenfosit c¢aplarinin kontrol grubuna gore
deney gruplarinda azaldigi, eritrosit ¢aplarinin ise 6zellikle ar1 siitii ve nar ¢ekirdegi

alan gruplarda arttig1 bulunmustur (Simsek, 2009).
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Resim 10. Periferik Yaymada Orta Tip Lenfosit Goriiniimii
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Resim 11. Periferik Yaymada Biiyiik Tip Lenfosit Goriiniimii

(Saruhan, 2014)

2.6.1.3.3. Lokosit Sayisina Bagh Laboratuvar Bulgular:

Tam kan sayimmi siklikla kullanilan laboratuvar testlerinden birisidir. Lokosit
sayisi, Hb, lenfosit sayisi ve lokositlerin tiplerinin dagilimi tam kan sayiminda

onemlidir (Kapucu, 2018).

Lokosit sayisinin 4000/uL’ nin altinda olmasi lokopeni.olarak adlandirilir.
Cocuklarda I6kopeni bircok sebebe bagh gelisebilmektedir. Cocukluk ¢aginda gegici
16kopeninin en sik nedeni enfeksiyon, ilaglar, malniitrisyon ve B12 vitamin

eksikligidir (Caglar, 2014).

Lokositoz, siklikla rolatif olarak benign durumlar sebebiyle ortaya c¢ikan en

yaygin laboratuvar bulgusudur (Richards, 2014).

Lokositoz veya 16kopeni olmasi akut bir bakteriyel enfeksiyonun gostergesi
olabilmekteyken lenfositoz varligi bize viral bir enfeksiyon igin gosterge
olabilmektedir. Enfeksiyonlarin tanisinda antijen ve antikorlarin gosterilmesi de

oldukga 6nemli bir tan1 yontemidir (Kapucu, 2018).
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Notrofil ve bazofil sayisindaki azalma immiin sistemi baskilayici1 yonde etki

gostermektedir (Tracy, 2022).

Notrofil/lenfosit sayisal orani yiiksek olan bireylerde mortalite riski yiiksek
bulunmustur (King, 2020) . Nétrofil sayisindaki artis hasta bireylerde hastaligin riskini
artirmaktadir (Cruz, 2019).

Notrofil/lenfosit oran1 tiimorlerin tanisinda ve hastaligin hangi yonde ilerledigi

konusunda biyobelirteg olarak kullanilmistir (Dagmura, 2021).

Lenfosit/monosit sayisal oran1 kanser hastalarinda hastaligin seyri hakkinda

onemli bilgi veren etkili bir inflamatuar belirtectir (Facciorusso, 2016).

Trombosit/lenfosit sayisal oraninin  degerlendirilmesi  kardiyovaskiiler

hastaliklarda ¢ok 6nemli rol oynar.

Yapilan bir ¢aligmada, trombosit/lenfosit degerinin abdominal aort anevrizmasi
olan hastalarda yiikksek oldugu ve bu orandaki asir1 artis ise abdominal aort

anevrizmasinin yani sira yiiksek komplikasyon riski ile iliskilidir (Lareyre, 2019).

Etiyolojisinde biiyiik oranda ateroskleroz olan koroner arter ektazi hastaliginda
monosit/lenfosit orant ve trombosit/lenfosit sayisal oranma bakildiginda aralarinda
istatistiksel anlamda 6nemli bir fark oldugu, hastaligin siddetiyle bu oranlarin uyumlu
oldugu bulunmustur (Ozdemir, 2020).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirmanin Amaci ve Tipi

Bu calismanin amaci, insiilin direnci olan ve insiilin direnci olmayan bireylerde
lenfosit biytklikleri arasindaki farkliliklarin arastirilmasi  olup deneysel ve

tanimlayici nitelikte bir hiicre ¢alismasidir.
3.2. Arastirmanmin Yeri ve Tarihi

Arastirma, Istanbul ilinde hizmet veren Biruni Universite Hastanesi,
Biyokimya ve Histoloji Laboratuvarlarinda, 10.01.2020-10.04.2020 tarihleri arasinda

yiriitilmistir.
3.3. Arastirmanin Evreni ve Orneklemi

Arastirmanin evrenini; Istanbul ilinde, Biruni Universite Hastanesine basvuran

yetiskinler olusturmustur.

Orneklemi ise, arastirma tarihleri siiresinde Biruni Universitesi endokrinoloji
klinigine basvuran ve arastirmanin dahil edilme kriterlerine uyan hastalar
olusturmustur. Orneklem hacmi, istatistik uzmaninin goriisleri dogrultusunda

yapilmistir.

Bu kapsamda R programinda, %80 oran1 Ongoriilerek ve %90 power

hesaplamasina gore drneklemin 136 kisi olmasi gerektigi bulunmugtur.

3.4. Arastirmaya Dahil Edilme ve Dislanma Kriterleri
Arastirmaya dahil edilme kriterleri:

e Biruni Universitesi endokrin Kklinigine basvuran 20-70 yas arasindaki yetiskin

bireyler
Arastirmadan dislanma kriterleri:
e Hipertansiyon, bobrek ve kanser hastalari

e Antibiyotik kullanan
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e Enfeksiyonu olan
e Vitamin vb. besin destegi kullanan

e Metformin tiirevi ila¢ kullanan bireyler ¢alisma dis1 birakilmastir.

3.5. Arastirmanin Etik Yonii

Bu ¢alismanin etik kurul izni, Biruni Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu’ndan 02.01.2020 tarihinde ve 2019/36-03 numarali karar ile
onay alimmistir (EK 1). Aym zamanda verilerin toplandigi Biruni Universitesi

Hastanesinden gerekli olan yazili izin belgesi alinmistir (Ek 2).

Tim katilimcilardan goniillii onam formu alinmigs ve c¢alisma Helsinki

Bildirgesi’nin son versiyonuna uygun olarak ytiriitiilmistiir (Ek 3).
3.6. Arastirmanin Plani

e Biruni Universite Hastanesi endokrinoloji poliklinigine basvuran ve ¢aligmaya dahil
edilme kriterlerine uygun bireylerin antropometrik 6lgtimleri (viicut agirligi (kg), boy
uzunlugu (cm), bel cevresi (cm), BKI (kg/m?)) hesaplanmis ve biyokimyasal
analizleri(insiilin aglik, glukoz ac¢lik, HbAlc, CRP, trigliserit, HDL-K, LDL-K, PCT,
16kosit, lenfosit, nétrofil, monosit, eozinofil, bazofil, nétrofil mutlak sayisi, lenfosit

mutlak sayisi, monosit mutlak sayisi, eozinofil mutlak sayisi, bazofil mutlak sayisi,
hematokrit, hemoglobin, eritrosit, MCV, MCH, MCHC, RDW-SD, RDW-CV,
trombosit, MPV, PDW) hasta dosyalarindan elde edilmistir.

o Tiim katilimcilarin hemogramlar1 yapilmis, periferik yayma preparatlari hazirlanmis

ve 151k mikroskobu altinda incelenmistir.

e Hastalar HOMA-IR degeri <2,5 mg/ dL, insiilin direnci olmayan; >2,5 mg/dL insiilin

direnci olan seklinde iki gruba ayrilmistir.
e Tiim elde edilen veriler bu siniflandirmaya gore degerlendirilmistir.
3.7. Veri Toplama Araclari

Arastirmay1  gerceklestirmek igin kullanilan araglar Biruni Universite

Hastanesi Biyokimya Laboratuvarindan temin edilmistir. EDTALI kan tiipleri,
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santrifiij cihazi, mikro pipet, ependorf, saf su, lam, lam saklama kabi, May-Griinwald

ve Giemsa soliisyonu arastirmay1 gerceklestirmek i¢in kullanilan araglardir.

Biruni Universitesi Histoloji Laboratuvarinda lenfosit saymm igin Nikon

eclipse E200 Nikon 151k mikroskobu kullanilmistir.

Lenfosit 6l¢timleri yapildiktan sonra ise Nikon DS-Fi2 Nikon Digital sight DS-

L3 ile fotograflama islemi gerceklestirilmistir.
3.8. Veri Toplama Yontemi
3.8.1. Kan Yayma ve Goriintiileme

Biruni Universitesi Hastanesi Dahiliye Poliklinigine bagvuran hastalarin kan
alimi alaninda yer alan hemsireler ile kan alimlar1 EDTALI kan tiiplerine alinarak

gerceklestirilmistir.

Tim katilmcilarin  biyokimyasal analizleri yapilmis ve incelenen bu

parametreler ve alinan kan 6rnekleri ile periferik yayma hazirlanmistir.

Preparat goriintiistiniin analiz edilmesindeki ilk asama, goriintiiniin bilgisayar
ortamina aktarilmasi ile gergeklesir. Bu asamay1 gerceklestirmek igin iki adimdan
olusan bir siire¢ gereklidir. Bu noktada ilk adimi preparatin hazirlanmasi siireci
olusturur. Preparat bir damla kanin ince cam {izerine yayilmasi ve May-Grunwald -
Giemsa tarzi bir boya ile boyanmasi ile elde edilir. Bu siiregte fazla veya az boya
kullanimi analiz acisindan problemler olusturur. Diger taraftan ikinci adimi preparatin
tizerindeki hiicrelerin goriintiisiiniin bilgisayar ortamina aktarilmasi olusturmaktadir.

Bu adimda bir mikroskop, kamera ve USB aktarma noktasi ile gerceklestirilmistir.

Hazirlanan periferik yaymalar May Grunwald-Giemsa yontemiyle

boyanmuistir. Boyama islemi asagidaki siralama ile gergeklestirilmistir.
e Kan yaymalar1 hazir edildi.
e Havada kurutma islemi uygulandi.

e May Griinwald boyama islemi gergeklestirildi. 5 dk bekletildi. Lamin kenarindan

pens ile tutarak preparat tizerindeki boya dokiildii.

e 2 cc Giemsa soliisyonuna 8 cc distile su ilave edildi ve lamlar bu karisimla kapatildi
ve 20 dakika bekletildi.

28



e Hazirlanan lamlar suyla yavasca yikanarak temizlendi ve kurumasi i¢in kaldirildi.

Hemogram sonuglar1 asagidaki tabloya gore degerlendirilmistir.

Tablo 1. Hemogram Testinde Secilen Bazi Parametrelerin Referans Arahgi

Degisken Birimi Referans Arahgi
Lokosit K/uL 4-10
Lenfosit % 50-70
Nétrofil % 20-45
Monosit % 0-8
Eozinofil % 0-4
Bazofil % 0-1
Notrofil Mutlak Sayisi  1000/uL 1,8-7,7
Lenfosit Mutlak Sayis1 ~ 1000/uL 1-7
Monosit Mutlak Sayist ~ 1000/uL 0,1-1
Eozinofil Mutlak Sayist  1000/uL 0-0,4
Basofil Mutlak Sayis1 1000/uL. 0-0,1
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3.8.2. Lenfosit Morfolojik Analizi

Calismamizda 136 hastanin her birine alt1 adet periferik yayma yapilmigtir ve
bir tanesi boyama isleminden gegcirilmistir. Periferik yayma ve boyama islemi
yapildiktan sonra lamlar lenfosit sayimmi i¢in Nikon eclipse E200 Nikon 1s1k
mikroskobu altinda incelenmistir.

Lenfosit tespiti ve 6lglimii yapildiktan sonra Nikon DS-Fi2 Nikon Digital sight
DS-L3 ile fotograflama islemi gergeklestirilmistir.

3.8.3. Antropometrik Olgiimler

Calismada yer alan kisiler; viicut agirhg (kg), boy uzunlugu (cm), BKI (kg/

m?) ve bel gevresi (cm) gibi antropometrik 6l¢iimler ile degerlendirilmistir.

Beden kiitle indeksi (BKI) (kg/m?); viicut agirligimin (kg) boy uzunlugunun (m)
karesine béliinmesi ile hesaplanmaktadir [BKI=Viicut agirhg (kg) / (Boy uzunlugu)?

(m)* ]

Tiirkiye Beslenme Rehberi’nde (TUBER) yetiskinlerin BKI siniflamasinda
degerlendirilmesi; BKI, <18.50 kg/ m? ise kisi zay1f, BKI, 18.50-24.99 kg/ m? ise kisi
normal, BK1, >25.00 kg/ m? ise kisi hafif sisman (kilolu) ve BKI, >30.00 kg/m? ise kisi
sisman seklinde yapilmistir (TUBER, 2016).

Yetiskinlerdeki bel gevresi siniflamasi degerlendirmesi; bel ¢cevresi, kadinlarda
<80 cm, erkeklerde <94 cm ise saglik riski diisiik, bel ¢evresi kadinlarda >80-88 cm,
erkeklerde >94-102 cm ise saglik riski yiiksek ve bel ¢evresi kadinlarda >88 cm,
erkeklerde >102 cm ise saglik riski cok yiiksek seklinde yapilmistir (TUBER, 2016).
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3.8.4. Biyokimyasal Analizler
Biyokimyasal sonuglar asagidaki tabloya gore degerlendirilmistir.

Tablo 2. Biyokimya Testinde Secilen Bazi1 Parametrelerin Referans Arahgi

Degisken Birimi Referans Arahg:
Insiilin Aglik (mikrolU/mL) 2,6-24,9
Glukoz Aglik (mg/dL) 70-106
HbAlc (%) 5-6

CRP (mg/L) 0-5
Trigliserit (mg/dL) 0-150
HDL-K (mg/dl) 0-35
LDL-K (mg/dl) 0-100
PCT (%) 0,17-0,35
Hematokrit (%) 39-51
Eritrosit (M/uL) 4,6-6,1
MCV (fL) 80-100
MCH (pg) 27-34
MCHC (g/dL) 32-36
RDW-SD (fL) 30-150

31



Calismanin akis semast Sekil 3’te gosterilmis

tir.

~

Calismaya katilacak kisilerin goniillii onaminin alinmasi

\

136 hastanin retrospektif olarak alinan kan
orneklerinin biyokimyasal taramalarinin
gerceklestirilmesi

Alinan kanlarda kan
yayma preparatlarinin
, hazirlanmasi ve
boyama isleminin
gergeklestirilmesi

Fotograflama — Lenfositlerin sayim!
isleminin ve Ol¢limiiniin
gerceklestirilmesi yapilmasi

Sekil 3. Calismanin Akis Semasi

Hazirlanan
. preparatlarin lenfosit
sayimi i¢in 11k
mikroskobu altinda
incelenmesi
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3.0. istatistiksel Analiz

Stirekli degiskenlere ait tanimlayici istatistikler ortalama ve standart sapma
(SD) degerleri hesaplanmistir. Verilerin normal dagilimi varsayimi Kolmogorov-

Smirnov testi ile test edilmistir.

Arastirmaya katilan insiilin direnci olan ve insiilin direnci olmayan bireylere
gore belirlenen parametreler arasinda fark olup olmadigi bagimsiz iki grup i¢in
Student’s t testi ile analiz edilmistir. Verilerin analizini yaparken, tanimlayici
istatistiksel yontemler olarak; nitel parametrik degiskenlerde birim sayisi (n) ve yiizde
orani (%); nicel parametrik degiskenlerde aritmetik ortalama (X) ve standart sapma
(SD); nicel parametrik olmayan degiskenlerde ise ortanca (Xort), alt deger ve tist deger

kullanilmastir.

Kategorik/nitel degiskenlerin karsilastirilmasinda, verilerin uygunluguna gore

“Pearson Chi-squarre” (Ki-kare veya y?) veya “Fisher’s Exact” testleri kullanilmustir.

Hipotezler ¢ift yonlii olup, tiim istatistiksel testlerde giiven aralig1 %95 kabul
edilerek, p < 0.05 degeri istatistiksel olarak 6nemli kabul edilmistir ve tiim istatistiksel
analizlerde R yazilimi / programlama (sirim 3.6.2 (2019-12-12) - CRAN)
kullanilmistir (Celik, 2015).
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4. BULGULAR

Arastirmada toplanan malzeme ve gereclerin 151tk mikroskobu altinda
incelenmesi ve lenfosit sayim ve lenfosit ¢ap 6l¢iimlerinin gergeklestirilmesi ile elde
edilen veriler ve kan oOrneklerinden biyokimyasal olarak elde edilen degerler,

istatistiksel olarak karsilagtirilmistir.

Arastirmada toplamda 136 kisi yer almistir. Bunlarin 68’ini (%50) insiilin

direnci olan bireyler ve 68’ini (%50) insiilin direnci olmayan bireyler olusturmaktadir.

Arastirmaya katilan; insiilin direnci olan bireyler 1 rakami ile insiilin direnci
olmayan bireyler 2 rakamu ile belirtilerek sonuglar asagidaki tablo ve grafiklerde

gosterilmistir.

Tablo 3’ de insiilin direnci olan ve insiilin direnci olmayan bireylerin yas ve
antropometrik dl¢iimlerine ait bulgular yer almaktadir. Gruplar arasinda yas degiskeni

acisindan istatistiksel olarak bir fark bulunmamistir (p>0,05).

Insiilin direnci olan katilimcilarin BK1 degeri, 27,32+3,47 kg/m? iken insiilin
direnci olmayan katilimcilarin BKI degeri, 28,28+3,54 kg/m? bulunmustur. Iki grup

arasindaki fark istatistiksel olarak 6nemli bulunmamistir (p>0,05).

Insiilin direnci olan katilimcilar bel gevresi degeri, 96,59+9,81 cm iken
insiilin direnci olmayan katilimcilarin  bel ¢evresi degeri, 93,32+10,72 cm
bulunmustur. Iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak ©nemli bulunmamustir

(p>0,05).
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Tablo 3. Insiilin Direnci Olan ve Insiilin Direnci Olmayan Bireylerin Yas ve

Antropometrik Olgiimlere Gore Karsilastirilmasi

n=136

Degisken Insiilin Direnci X SD t p
Yas (Yil) 1 40,15 11,52 -0,06 0,95

2 40,26 11,81 -0,06 0,95

1 78,74 10,59 -0,83 0,41
Viicut Agirhg (kg)

2 80,32 11,98 -0,83 0,41

1 169,81 7,63 1,23 0,22
Boy Uzunlugu (cm) 2 168,18 792 1,23 0,22

) 1 27,32 3,47 -1,59 0,11

BKi (kg/m?)

2 28,28 3,54 -1,59 0,11

1 96,59 9,81 1,87 0,06
Bel Cevresi (cm)

2 93,32 10,72 1,87 0,06

Student’s t Test *p<0,05

n : Kisi Sayisi, X : Ortalama, SD: Standart sapma t: Student’s t Test Sonug, p = onemlilik

1: Insiilin Direnci Olan Kisiler, 2: Insiilin Direnci Olmayan Kisiler, BKI: Beden Kiitle
Indeksi

Tablo 4’ de insiilin direnci olan ve insiilin direnci olmayan bireylerin BKI
siiflamasina ait bulgular yer almaktadir. Yapilan karsilastirmada BKI siniflamasinda

onemli bir fark bulunmamaistir (p>0,05).

BKI degeri normal (18,5-24,9 kg/m?) aralikta bulunan insiilin direnci olan
kadinlarin yiizdesi; %35,8, erkeklerin yiizdesi %7,6 dir. Normal aralikta BKI’ye sahip

olup insiilin direnci olmayan kadinlarin ve erkeklerin ytlizdeleri ise sirastyla %31,7 ve
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%33,3’tlir. Hafif sisman (25- 29,9 kg/m?) sinifina giren ve insiilin direnci olan kadin
ve erkeklerin yiizdesi sirastyla  %40,4 ve %50°dir. Insiilin direnci olan kadinlarin
%23.,8’1 obez (>30 kg/m?) siifinda yer alirken erkeklerin %42,4’ii obez sinifina
girmistir. Katilimeilarin higbiri zayif sinifinda degildir (<18,5 kg/m?).

Tablo 4. insiilin Direnci Olan ve Insiilin Direnci Olmayan Bireylerin BKI Degerlerinin
Smiflandiriimasi

Kadin (n=83) Erkek (n=53) n=136
Insiilin direnci varhg Insiilin direnci varhg

Var Yok Var Yok

n % n % ¥op n % n % ¥ op
Normal 15 358 13 317 2 7,6 9 333
(18,5-24,9 kg/m?)
Hafif Sisman 17 404 19 46,5 13 50 11 408
(25- 29,9 kg/ m?) 26,95 0,11 24,87 0,09
Obez 10 23,8 9 21,8 11 424 7 25,9
(>30 kg/m?)
Toplam 42 100 41 100 26 100 27 100

Ki— Kare Test  *p<0,05

n=kisi sayisi, 3> =Ki — Kare Test Sonucu

Tablo 5’te insiilin direnci olan ve insiilin direnci olmayan kadin bireylerin bel

cevresi dl¢limiine gore siniflandirilmasi yer almaktadir.
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Insiilin direnci olan ve olmayan kadimlarin bel cevresi smiflandirmasinda

onemli bir fark bulunmamaistir (p>0,05).

Insiilin direnci olmayan ve bel ¢evresi degeri saglk riskinin diisiik oldugu

aralikta (<80 cm) olan kadinlarin yiizdesi %36,6°dur.

Insiilin direnci olan ve bel cevresi degeri saglk riski yiiksek aralikta (>80-

88cm) olan kadinlarin ytizdesi %16,7°dir.

Bel gevresi degeri, saglik riski ¢ok yliksek aralikta (>88 cm) olan ve insiilin

direnci olan ve olmayan kadinlarin yiizdesi sirasiyla %40,4 ve %29,3’tiir.

Tablo 5. Insiilin Direnci Olan ve Insiilin Direnci Olmayan Kadin Bireylerin Bel Cevresi
Olgiimiine Gore Simiflandirilmasi

Kadin (n=83)

Insiilin direnci varhgi

Var Yok
n % n % v p
Bel Cevresi <80 cm 18 42,9 15 36,6
Bel Cevresi >80-88 cm 7 16,7 14 34,1
22,84 0,07
Bel Cevresi >88 cm 17 40,4 12 29,3

Ki— Kare Test  *p<0,05

n=kisi sayisi, 3> =Ki — Kare Test Sonucu
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Tablo 6°da insiilin direnci olan ve insiilin direnci olmayan erkek bireylerin bel

cevresi dlglimiine gore siniflandirilmasi yer almaktadir.

Insiilin direnci olan ve olmayan erkeklerin bel cevresi smiflandirmasinda

onemli bir fark bulunmamistir (p>0,05).

Tablo 6. Insiilin Direnci Olan ve Insiilin Direnci Olmayan Erkek Bireylerin Bel Cevresi

Ol¢iimiine Gore Simiflandirilmasi

Insiilin direnci varhg

Erkek (n=53)

Var Yok
n % n % v p
Bel Cevresi <94 cm 7 26,9 6 22,2
Bel Cevresi >94-102 9 34,6 10 37,1
23,42 0,09
Bel Cevresi >102 cm 10 38,5 11 40,7

Ki— Kare Test  *p<0,05

n=kisi sayisi, 3> =Ki — Kare Test Sonucu

Tablo 7°de insiilin direnci olan ve insiilin direnci olmayan bireylerin

biyokimyasal bulgularinin Karsilastirilmas: yer almaktadir. Iki grup karsilagtirmasinda

insiilin aglik ve HDL-K parametrelerinde istatistiksel olarak Onemli bir fark

bulunmustur (p<0,05). Glukoz ag¢lik, HbAlc, CRP, Trigliserit, LDL-K ve PCT
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parametrelerinde iki grup arasindaki karsilagtirmada istatistiksel olarak énemli bir fark

saptanmamustir (p>0,05).

Tablo 7. insiilin Direnci Olan ve Insiilin Direnci Olmayan Bireylerin Biyokimyasal

Bulgularinin Karsilastirilmasi

n =136
Degisken Insiilin Direnci X SD t p
1 13,32 1,74 13,65 0,00
Insiilin A¢hk 2 8,29 2,52 13,65 0,00
(mikrolU/mL)
1 90,44 4,03 0,32 0,75
Glukoz Achk
90,18 5,46 0,32 0,75
(mg/dL)
HbAlc (%) 1 5,29 0,32 0,54 0,59
2 5,26 0,39 0,54 0,59
1 1,25 0,64 -1,64 0,10
CRP(mg/L)
1,56 1,45 -1,64 0,10
Trigliserit 1 104,28 22,39 -0,50 0,62
(my/dL) 2 106,88 37,28 -0,50 0,62
HDL-K
1 49,26 5,49 -4,09 0,00
(mg/dl)
61,06 23,31 -4,09 0,00
LDL-K 1 10051 1941 0,98 0,33
(mg/dl) 2 103,75 19,28 -0,98 0,33
PCT (%) 1 0,24 0,03 -0,20 0,84
2 0,24 0,05 -0,20 0,84

Student’s t Test *p<0,05
n : Kisi Sayis1, x : Ortalama, SD: Standart sapma t: Student’s t Test Sonug, p = 6énemlilik

1: Insiilin Direnci Olan Kisiler, 2: Insiilin Direnci Olmayan Kisiler
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Tablo 8’de insiilin direnci olan ve insiilin direnci olmayan kadinlarin lipit
diizeylerine gore siniflandirilmasi yer almaktadir. Bu siniflandirmanin iki grup

arasindaki karsilastirmasinda 6nemli bir fark bulunmamastir (p>0,05).

Tablo 8. insiilin Direnci Olan ve Insiilin Direnci Olmayan Kadinlarda Lipit Diizeylerinin
Siniflandiriimasi

Kadin (n=83)

Insiilin direnci varhgi

Var Yok
n % n % r p
HDL-Kolestrol >40 mg/dL 13 30,9 28 68,3
0,160 0,09
HDL-Kolestrol <40mg/dL. 29 69,1 13 31,7
LDL-Kolestrol <130mg/dL 19 45,2 21 51,2
0,208 0,356
LDL-Kolestrol >130mg/dL 23 54,8 20 48,8
Total Kolestrol <200mg/dL. 17 40,4 22 53,6
0,312 0,715
Total Kolestrol >200mg/dL 25 59,6 19 46,3

Ki— Kare Test  *p<0,05

Nn= kisi sayisi, y> = Ki — Kare Test Sonucu
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Tablo 9°da insiilin direnci olan ve insiilin direnci olmayan erkeklerin lipit

diizeylerine gore siniflandirilmasi yer almaktadir. Bu siniflandirmanin iki grup

arasindaki karsilastirmasinda 6nemli bir fark bulunmamastir (p>0,05).

Tablo 9. insiilin Direnci Olan ve Insiilin Direnci Olmayan Erkeklerde Lipit Diizeylerinin

Siiflandiriimasi

Erkek (n=53)

Insiilin direnci varhg

Var Yok
n % n % v p
HDL-Kolestrol >50mg/dL 9 34,6 19 70,3
0,152 0,08
HDL-Kolestrol <50mg/dL 17 65,4 8 29,7
LDL-Kolestrol <130mg/dL 11 42,3 14 51,8
0,187 0,251
LDL-Kolestrol >130mg/dL. 15 57,7 13 48,2
Total Kolestrol <200mg/dL 10 38,5 17 62,9
0,153 0,326
Total Kolestrol >200mg/dL 16 61,5 10 37,1

Ki— Kare Test  *p<0,05

n=kisi sayisi, 3> =Ki — Kare Test Sonucu
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Insiilin direnci olan ve insiilin direnci olmayan iki arastirma grubundaki beyaz
kan hiicrelerine yonelik yapilan karsilastirmada ise yapilan istatistiksel analiz
sonucuna gore lenfosit, notrofil, eozinofil, bazofil, lenfosit mutlak sayisi, eozinofil
mutlak sayilarinda 6nemli fark bulunmustur (p<0,05). Lokosit, monosit, notrofil
mutlak say1si, monosit mutlak sayist ve bazofil mutlak sayis1 parametrelerinde ise iki
grup arasindaki analiz sonucuna gore onemli bir fark bulunmamistir (p>0,05) ve

degerler Tablo 10’da gdsterilmistir.

Tablo 10. insiilin Direnci Olan ve Insiilin Direnci Olmayan Bireylerde Beyaz Kan
Hiicrelerinin Karsilastirilmasi

n=136

Degisken Insiilin Direnci X SD t p

1 7,87 1,31 -1,61 0,11
Lokosit (K/uL) 2 8,60 356 -1,61 011

1 32,04 6,55 3,58 0,00
Lenfosit (%0)

2 27,92 6,95 3,58 0,00

1 53,70 14,79  -4,37 0,00
Notrofil (%)

2 62,73 8,74 -4,37 0,00

1 7,68 6,90 -0,47 0,64
Monosit (%0)

2 8,08 1,30 -0,47 0,64

1 1,10 0,42 -2,74 0,01
Eozinofil (%0)

2 1,46 0,98 -2,74 0,01

1 0,31 0,12 -3,93 0,00
Bazofil (%)

2 0,41 0,18 -3,93 0,00

1 4,59 0,78 -0,48 0,63
Notrofil Mutlak Sayisi
(1000/uL) 2 4,69 143 -0,48 0,63

Student’s t Test *p<0,05 n : Kisi Sayisi, X : Ortalama, SD: Standart sapma t: Student’s t Test
Sonug, p=&énemlilik 1: Insiilin Direnci Olan Kisiler, 2: Insiilin Direnci Olmayan Kisiler
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Tablo 10. insiilin Direnci Olan ve insiilin Direnci Olmayan Bireylerde Beyaz Kan
Hiicrelerinin Karsilagtirilmasi (devami)

n=136

Degisken Insiilin Direnci X SD

Lenfosit Mutlak Sayisi ! 259 071 493 0.00
(1000/uL) 2 2,10 041 493 0,00
Monosit Mutlak Sayisi ! 0.62 013 -1.91 0.06
(1000/uL) 2 0,70 0,29 -1,91 0,06
Eozinofil Mutlak Sayisi 1 0,05 002 -345 000
(1000/uL) 2 0,08 0,07 -3,45 0,00
Basofil Mutlak Sayisi 1 0,04 005 -0.94 0,35
(1000/uL) 2 5,21 047 094 035

Student’s t Test *p<0,05

n : Kisi Sayisi, X : Ortalama, SD: Standart sapma t: Student’s t Test Sonug, p = 6nemlilik
1: Insiilin Direnci Olan Kisiler, 2: Insiilin Direnci Olmayan Kisiler

Tablo 11°de insiilin direnci olan ve insiilin direnci olmayan bireylerde secilen bazi kan

parametrelerinin karsilastirilmasina yer verilmistir. ki grup arasindaki karsilastirmada

hematokrit, hemoglobin, eritrosit, MCV, MCH, RDW-CV, trombosit, MPV ve PDW

parametrelerinde yapilan analiz sonucuna gore onemli bir fark olmadig1 saptanmistir

(p>0,05). MCHC ve RDW-SD parametrelerinde ise istatistiksel analiz sonucunda

onemli bir fark bulunmustur (p<0,05).
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Tablo 11. Insiilin Direnci Olan ve Insiilin Direnci Olmayan Bireylerde Secilen Baz1 Kan
Parametrelerinin Karsilastirnlmasi

n=136
Degisken Insiilin Direnci X SD t p
) 1 47,58 44,17 0,93 0,35

Hematokrit(%b)

2 42,62 3,16 0,93 0,36

) 1 14,43 2,15 -1,30 0,20

Hemoglobin(g/dL)

2 14,82 1,35 -1,30 0,20

. 1 521 0,47 0,22 0,83

Eritrosit(M/uL)

2 5,19 0,57 0,22 0,83

1 85,96 10,67 -0,21 0,83
MCV(fL)

2 86,25 4,42 -0,21 0,83

1 29,82 2,27 081 042
MCH(pg)

2 29,39 3,80 081 042
MCHC(g/dL) 1 32,49 1,06 -4,77 0,00

2 33,39 1,16 -4,77 0,00
RDW-SD(fL) 1 43,79 2,27 3,10 0,00

2 41,74 5,00 3,10 0,00

Student’s t Test *p<0,05

n : Kisi Sayisi, X : Ortalama, SD: Standart sapma t: Student’s t Test Sonug, p = dnemlilik

1: Insiilin Direnci Olan Kisiler, 2: Insiilin Direnci Olmayan Kisiler
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Tablo 11. Insiilin Direnci Olan ve Insiilin Direnci Olmayan Bireylerde Secilen Baz1 Kan

Parametrelerinin Karsilastirilmasi (devami)

n =136
Degisken Insiilin Direnci X SD
13,12 1,09 -0,26 0,80
RDW-CV/(%)
13,16 0,83 -0,26 0,80
. 1 233,69 49,23 1,44 0,15
Trombosit(K/uL)
2 220,00 62,02 1,44 0,15
1 9,29 0,51 -1,37 0,17
MPV/(fL)
2 9,42 0,57 -1,37 0,17
11,04 1,03 0,07 0,94
PDW(fl)
11,02 0,95 0,07 0,94

Student’s t Test *p<0,05

n : Kisi Sayisi, X : Ortalama, SD: Standart sapma t: Student’s t Test Sonug, p = onemlilik

1: Insiilin Direnci Olan Kisiler, 2: Insiilin Direnci Olmayan Kisiler

Calismada elde edilen verilerden lenfosit sayis1 ve lenfosit morfoloji analiz

ortalamasi parametrelerinde 6nemli bir fark olup olmadigi arastirilmis ve yapilan

analiz sonucuna gore degerler Tablo 12°de gosterilmistir. Bu degerlere gore lenfosit

morfoloji analiz ortalamasinda 6énemli bir fark bulunmamistir (p>0,05).

Lenfosit sayisina yonelik yapilan analiz sonucunda ise iki grup arasinda 6énemli

bir fark bulunmustur (p<0,05).
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Tablo 12. insiilin Direnci Olan ve Insiilin Direnci Olmayan Bireylerin Lenfosit Sayisinin
ve Lenfosit Morfoloji Analiz Ortalamasimin Karsilastirilmasi

n =136
Degisken Insiilin Direnci X SD t p
Lenfosit Sayisi(adet) 1 34,49 7,12 549 0,00
2 27,82 6,93 5,49 0,00
Lenfosit Morfoloji Analiz 1 29,58 150  -0,40 0,69
Ortalamasi (UM) 2 29,78 381 -0,40 0,69

Student’s t Test *p<0,05

n : Kisi Sayis1, x : Ortalama, SD: Standart sapma t: Student’s t Test Sonug, p = 6nemlilik

1: Insiilin Direnci Olan Kisiler, 2: Insiilin Direnci Olmayan Kisiler
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Sekil 4. insiilin direnci olan ve insiilin direnci olmayan her iki grupta Lenfosit

degiskenine iliskin ortalama deger ve ortalama degerlerin %95 giiven arahg: degerleri

Gruplar arasindaki karsilastirma sonucu lenfosit bagimsiz degiskeninde 6nemli

bir fark bulunmustur (p<0,05).
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Sekil 5. insiilin direnci olan ve insiilin direnci olmayan her iki grupta Nétrofil

degiskenine iliskin ortalama deger ve ortalama degerlerin %95 giiven arahg: degerleri

Gruplar arasindaki karsilagtirma sonucu nétrofil parametresinde 6nemli bir

fark bulunmustur (p<0,05).
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Sekil 6. insiilin direnci olan ve insiilin direnci olmayan her iki grupta Lokosit degiskenine

iliskin ortalama deger ve ortalama degerlerin %95 giiven arahg: degerleri

Gruplar arasindaki karsilastirma sonucu lokosit parametresinde 6nemli bir fark

bulunmamistir (p>0,05).
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Sekil 7. insiilin direnci olan ve insiilin direnci olmayan her iki grupta Monosit

degiskenine iliskin ortalama deger ve ortalama degerlerin %95 giiven arahg: degerleri

Gruplar arasindaki karsilastirma sonucu monosit parametresinde 6nemli bir

fark bulunmamistir (p>0,05).
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Sekil 8. insiilin direnci olan ve insiilin direnci olmayan her iki grupta Eozinofil

degiskenine iliskin ortalama deger ve ortalama degerlerin %95 giiven arahg: degerleri

Gruplar arasindaki karsilagtirma sonucu Eozinofil parametresinde 6nemli bir

fark bulunmustur (p<0,05).
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Sekil 9. Insiilin direnci olan ve insiilin direnci olmayan her iki grupta Bazofil degiskenine

iliskin ortalama deger ve ortalama degerlerin %95 giiven aralig1 degerleri

Gruplar arasindaki karsilastirma sonucu Bazofil parametresinde 6nemli bir fark

bulunmustur (p<0,05).
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Sekil 10. Insiilin direnci olan ve insiilin direnci olmayan her iki grupta Eritrosit

degiskenine iliskin ortalama deger ve ortalama degerlerin %95 giiven aralig1 degerleri

Gruplar arasindaki karsilagtirma sonucu Eritrosit parametresinde 6nemli bir

fark bulunmamustir (p>0,05).
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Sekil 11. insiilin direnci olan ve insiilin direnci olmayan her iki grupta Trombosit

degiskenine iliskin ortalama deger ve ortalama degerlerin %95 giiven arahg: degerleri

Gruplar arasindaki karsilastirma sonucu Trombosit parametresinde énemli bir

fark bulunmamistir (p>0,05).

54



250

245

2404

95% CIPCT

2357

230

225+

T T
1,00 2,00

1: insiilin Direnci Olan 2: insiilin Direnci Olmayan

Sekil 12. Insiilin direnci olan ve insiilin direnci olmayan her iki grupta PCT degiskenine

iliskin ortalama deger ve ortalama degerlerin %95 giiven aralig1 degerleri

Gruplar arasindaki karsilastirma sonucu PCT parametresinde onemli bir fark
bulunmamistir (p>0,05).
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4.1. Lenfosit Morfolojik Degerlendirmeler

A. Kontrol Grubu

Sekil 13. Periferik Yaymada Lenfosit Tespiti

Sekil 14. Periferik Yaymada Kontrol(K) Grubuna Ait Lenfosit Cap Ol¢iimii
Lenfosit 1 = 20.43 um. Skala Bar: 100 um
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Sekil 15. Periferik Yaymada Kontrol(K) Grubuna Ait Lenfosit Cap Ol¢iimii
Lenfosit 2 = 22.80 um. Skala Bar: 100 um

B. insiilin Direnci Olan Grup

Sekil 16. Periferik Yaymada IR Grubuna Ait Lenfosit Cap Ol¢iimii
Lenfosit 3 = 31.62 um. Skala Bar: 100 um
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Sekil 17. Periferik yaymada IR grubuna ait lenfosit cap dl¢ciimii
Lenfosit 4 = 34.06 um. Skala Bar: 100 um

Sekil 18. Periferik Yaymada IR Grubuna Ait Lenfosit Cap Ol¢iimii
Lenfosit 5 = 28.02 um. Skala Bar: 100 um
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Sekil 19. Periferik Yaymada IR Grubuna Ait Lenfosit Cap Olciimii
Lenfosit 6 = 29.55 um. Skala Bar: 100 um

Sekil 20. Periferik Yaymada IR Grubuna Ait Lenfosit Cap Ol¢iimii
Lenfosit 7 = 26.91 um. Skala Bar: 100 um
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5. TARTISMA, SONUC VE ONERILER

5.1. Tartisma

Calismadan elde edilen verilerin istatistiksel analizi sonucu olusturulan

bulgularda yer alan bilgiler, giincel kaynaklar ile karsilastirilarak tartigilmistir.
5.1.1. Katilimcilarin Biyokimyasal Parametrelerinin Degerlendirilmesi

Insiilin, insanlarda Pankreas f hiicrelerinden salgilanan ve karaciger, kas ve
yag dokulart gibi ¢esitli organ ve dokularda glukoz homeostazini diizenlemede gorev
alan hormonlardandir. Gérevi bu organ ve dokularda farklilik gdstermektedir. Insiilin
direnci ise kas ve yag gibi dokularda ve karacigerde insiilin duyarliliginin azalmasi

olarak karakterize edilmistir (Horita, 2016).

Insiilin direnci sendromu olarak bilinen ve temelinde insiilin direnci olan
metabolik sendrom (MetS) sikca karsilastigimiz, ¢ok faktorlii bir hastaliktir (Gupta,
2010).

Bu tez ¢alismasinda insiilin direnci olan ve insiilin direnci olmayan bireylerden
elde edilen sonuglar beklendigi tizere insiilin aclik degeri ile koreledir (Tablo 7).
Inflamasyon, diabetes mellitus ve metabolik sendromdaki patojenik siireclerin

merkezinde yer alir ve 6zellikle komplikasyonlarin gelisiminde dogustan gelen immiin

sistemi etkiler (Forrester, 2020).

Immiin sistemde énemli gorev alan, viicutta iltihabi reaksiyonlarm ortaya
¢ikmasini takiben kanda artan peptitlerden biri olan prokalsitoninin (PCT) kan
plazmasindaki seviyesinin yiiksek c¢ikmasi kotii prognozla iligkili bulunmustur
(Terpos, 2020). Arastirmamizda  prokalsitoninin  iki  grup  arasindaki

karsilastirilmasinda istatistiksel anlamda onemli bir fark bulunmamustir (Tablo 7).

Yapilan bir calismada, notrofil-lenfosit oranindaki yiikselme, sepsisli
hastalarda hastaligin tekrarlama olasiligindaki artis ile iligkili bulunmustur (Huang,
2020).

Hiperglisemik ve normoglisemik deneklerin yer aldig1 bir ¢aligmada sistemik
inflamasyonda  kullanilan  nétrofil-lenfosit  ve  trombosit-lenfosit  oranlart

karsilagtirilmistir. Calismanin sonucu olarak hiperglisemik denekler, normoglisemik
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deneklerinkine benzer bir nétrofil-lenfosit oranina sahipken trombosit-lenfosit orani

daha diisiik bulunmustur (Mendes, 2019).

Notrofil/Lenfosit orani, Trombosit/Lenfosit oran1 ve CRP’ nin HbA ¢ seviyesi
ile aralarinda anlamli bir sonug olup olmadigina yonelik yapilan bir ¢aligmada sadece
CRP degeri ile anlamli bir iligki bulunmustur. Calisma da Notrofil/Lenfosit orani ve
Trombosit/Lenfosit oraninin siirekli kullanilabilmesi i¢in daha fazla calismaya gerek

vardir sonucu elde edilmistir (Ipek, 2018).

Yapilan bu ¢alismada insiilin direnci olan ve insiilin direnci olmayan gruplarda
HbAlc, CRP (Tablo 7), MCH, MPV ve trombosit ortalama degerleri

karsilastirildiginda istatistiksel olarak 6nemli farklilik saptanmamistir (Tablo 11).

Calismada bazofil, notrofil, eozinofil, lenfosit (Tablo 10) ve MCHC (Tablo 11)

bagimsiz degiskenlerinde ise 6nemli bir fark bulunmustur.

Aktive edilmis T-hiicresi lizerinde yapilan bir calisma, glikoz metabolizmasini
yukar1 regiile etmek ve bdylece T-hiicresi aktivasyonunu beslemek i¢in leptin
sinyalinin gerekli oldugu yoniindedir. Yetersiz beslenmede goriilen degismis T hiicre
fonksiyonu ve metabolizmasi, 6zellikle azalmis leptin olmak {izere, degisen adipokin
seviyeleri ile iligkilidir. Dolasimdaki leptin seviyeleri yetersiz beslenmede
azalmaktadir. Buradan beslenme ve immiin sistem arasinda leptinin 6nemli bir

baglant1 oldugu gosterilmistir (Cohen, 2017).

T lenfosit hiicrelerinin varligi, ¢esitli tiimor tipinde kotii prognozu onleyip

iyilestirici yonde etki gosteren dnemli bir belirtectir (Quigley, 2015).

T hiicreleri, besin alimindan ¢ok fazla etkilenir. Obezitede T hiicrelerinin,
diyabete yol acan insiilin direncinin gelisimine katki saglayan proinflamatuar
sitokinlerin iiretimi ile birlikte yag depolarina inflamatuar makrofajlarin alinmasini

tesvik etmede anahtar bir role sahip oldugu bulunmustur.

T hiicreleri beslenme immiin metabolizmasinda ¢ok 6nemli bir role sahiptir ve

antiinflamatuar T-hiicresi sitokinleri, obezitede insiilin direncini 6nler (Cohen, 2017).

HDL-Kolestrol diizeyinin olmasi gereken aralik kadinlarda >40 mg/dL,
erkeklerde >50 mg/dL’dir. LDL-Kolestrol diizeyinin hem erkeklerde hem de
kadinlarda olmas1 gerektigi aralik <130 mg/dL’dir. Total Kolestrol diizeyi ise <200
mg/dL olmalidir (Elgiin, 2008).
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Insiilin direnci olan obez bireyler ile insiilin direnci olmayan obez bireyler
arasinda yapilan bir karsilastirmada HDL-Kolestrol seviyeleri ile negatif korelasyon
gozlenmistir (Ryder, 2014). Bu ¢alismada HDL- Kolestrol parametresinde istatistiksel

olarak onemli farklilik bulunmustur (Tablo 7).

Farkl1 bir caligmaya alinan obez bireylerin hem nétrofil seviyesi hem de CRP
artis1 bozulmus aglik glukozu olan bireylerde diyabetin 6n tanisinda 6nemli belirteg

olabilecegi diisliniilmektedir (Efendioglu, 2016).

Inflamasyona dayali bir belirte¢ olan lenfosit/monosit oran1 da kanserli

hastalarin prognozu arasinda faydali bir etki gostermektedir (Tan D. F., 2018).

Yapilan bir ¢aligmada insiilin direnci olan obez hastalarda nétrofil sayilar
insililin direnci olmayan obez hastalara gore daha yiliksek bulunmustur. Notrofil ile
lenfosit oranina bakildiginda insiilin direnci olan obez hastalarda Nétrofil/Lenfosit

orani insiilin direnci olmayan obez hastalara gore daha yiiksek bulunmustur.

Genel l0kosit sayis1 kardiyovaskiiler hastalik (KVH) siirekliligi boyunca

artmaktadir. Bu artig esas olarak nétrofil sayisindaki artis ile iliskilidir.

Yiiksek 16kosit seviyeleri koroner arter hastaliginin gelisimi i¢in dngoriiclidir.
Kadinlarda KVH siirekliligi boyunca erkeklere oranla daha fazla lenfosit artis1 vardir

(Groot, 2020).

Bu tez c¢aligmasinda kadm-erkek gibi cinsiyet ayrimi yapilmadi ancak

yapilsaydi Groot ve arkadaslarinin yaptigi ¢calisma goz 6niinde bulundurulacakti.

Notrofil/Lenfosit orani ile insiilin direnci arasinda yapilan bir ¢aligmada
karsilastirilan gruplarin noétrofil/lenfosit oran1 ve lenfosit degeri arasinda anlamli bir

farklilik bulunmamastir.

Insiilin direnci ile hem nétrofil hem de WBC sayilari arasinda pozitif bir iliski
bulunmustur. Insiilin seviyeleri ile Notrofil/Lenfosit oran1, WBC sayilar1 ve ndtrofil

sayilari arasinda da pozitif korelasyonlar bulunmustur (Karakaya, 2019).

Bu tez caligmasinda incelenen iki grup arasindaki lenfosit morfoloji analiz
ortalamasi karsilastirildiginda istatistiksel olarak 6nemli bir farklilik bulunmamistir

(Tablo 12).
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Lenfosit sayis1 arasindaki karsilastirmada ise onemli bir fark bulunmustur

(Tablo 12).
5.1.2. Katilmcilarin Antropometrik Olgiimlerinin Degerlendirilmesi

Insiilin direncinin, viicut agirligindaki artis ve obezite ile iliskisi oldugu
bulunmustur (Sarikaya, 2020).
Insiilin direncini belirlemede en etkili antropometrik gdsterge BKI olarak

bulunmustur (Gobato, 2014).

Insiilin direnci ile obezite arasindaki iliskinin saptanmasina yonelik yapilan bir
calismada BKI — insiilin hormonu arasinda ve BKI — insiilin direnci arasinda pozitif
yonlii bir iliski bulunmustur. Insiilin direnci — obezite karsilastirmasinda da dnemli bir

fark bulunmustur (Aydin, 2018).

Bu calisma da insiilin direnci olan ve insiilin direnci olmayan bireylerin BKI
ortalama degerleri arasindaki istatistiksel sonuglar karsilastirildiginda 6nemli bir

farkin olmadigi bulunmustur (Tablo 3).

Arastirmalarin bircogu abdominal adipozitenin saglik riskini yiikselttigini
ortaya ¢ikarmigtir. Bel ¢evresi abdominal obezitenin degerlendirilmesinde ¢ok dnemli
bir yer tutar. BKI” den bagimsiz olarak bel gevresi parametresinin hem morbidite hem

de mortalite ile ilgili oldugu bulunmustur (Kdskenli, 2014).

Yapilan farkli bir calismada adiponektin ve bel gevresinin, diyabetik olmayan

saglikli kadinlarda bile insiilin direncinin 6nemli belirleyicileri olarak bulunmustur

(Bonneau, 2014).

Bu tez caligmasinda karsilastirilan iki grup arasindaki bel ¢evresi degerinde

istatistiksel anlamda 6nemli bir fark olmadig1 bulunmustur (Tablo 3).
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5.2. Sonug¢

Calismada elde edilen veriler ve bulgularda yer alan bilgilerin hipoteze

uygunlugu degerlendirilerek ¢alismanin sonuglar1 olusturulmustur.
Calismada toplam 136 kisi yer almistir.

Bunlardan 68 kisi (%50) insiilin direncine sahipken 68 kiside (%50) insiilin

direnci bulunmamaktir.
Calismada toplamda 83 kadin (%61,02), 53 erkek (%38,98) birey yer almistir.

Insiilin direnci olan kadin sayis1 42 kisi (%61,7), insiilin direnci olan erkek

say1st 26 kisidir (%38,3).

Insiilin direnci olmayan kadin sayis1 41 kisi (%60,2), insiilin direnci olmayan

erkek sayis1 27 kisidir (%39,8).

Insiilin direnci olan bireyler ortalama 40,14 yasinda, 169,8 cm boyunda, 78,73
kg viicut agirliginda, 27,32 BKi degerindedir.

Insiilin direnci olmayan bireyler ise ortalama 40,26 yasinda, 168,1 cm

boyunda, 80,3 kg viicut agirhiginda ve 29,61 kg/ m? BKI degerindedir.

Elde edilen verilerden insiilin direnci olan ve insiilin direnci olmayan bireyler
arasinda yas parametresi, antropometrik olarak; viicut agirligi(kg), boy uzunlugu(cm),
bel ¢evresi (cm) ve BKI (kg/m?) parametreleri karsilastirilmis ve énemli bir farklilik

bulunmamuistir (p>0,05).

Calismada, insiilin aglik degeri, glukoz ac¢lik degeri, HbAlc, CRP, trigliserit,
HDL, LDL, PCT parametreleri gibi biyokimyasal bulgular analiz edilmis ve bazi
parametrelerde onemli farklilik bulunmustur. Onemli farklilik bulunan degiskenler

insiilin ag¢lik ve HDL parametreleridir (p<0,05).

Glukoz aglik, HbAlc, CRP, LDL, PCT ve trigliserit parametrelerinde 6nemli
bir farklilik saptanmamustir (p> 0,05).

Yapilan calismada beyaz kan hiicrelerinin iki grup arasindaki
karsilastirilmasinda 16kosit, lenfosit, nétrofil, monosit, eozinofil, bazofil, notrofil
mutlak sayisi, lenfosit mutlak sayisi, monosit mutlak sayisi, eozinofil mutlak sayis1 ve

bazofil mutlak sayis1 analiz edilmistir.
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Lenfosit, notrofil, eozinofil, bazofil, lenfosit mutlak sayis1 ve eozinofil mutlak

sayisindaki analiz sonucuna gore 6dnemli bir farklilik bulunmustur (p<0,05).

Lokosit, monosit, notrofil mutlak sayisi, monosit mutlak sayis1 ve bazofil
mutlak sayisindaki analiz sonucuna gore ise Onemli bir farklilik bulunmamistir

(p>0,05).

Calismada hemotokrit, hemoglobin, eritrosit, MCV, MCH, MCHC, RDW-SD,
RDW-CV, MPV, PDW ve trombosit parametreleri insiilin direnci olan ve olmayan iki

grupta karsilastirilmistir.

MCHC ve RDW-SD parametrelerinde onemli bir farklilik bulunmustur
(p<0,05).

MCV, MCH, RDW-CV, PDW ve trombosit parametrelerinde ise dnemli bir
farklilik bulunmamistir (p>0,05).

Insiilin direnci varligmin kandaki lenfosit sayisina ve morfolojisine etkisinin
lenfosit aktivasyon mekanizmasi dahilinde, ¢ap boyut degisimine yol agacagi
hipotezine dayanilarak yaptigimiz bu ¢calismada bagimsiz iki grup i¢in Student’s t testi

ile analiz yapilmistir.

Istatistiksel analiz sonucuna gore lenfosit say1s1 parametresinde dnemli bir fark
bulunmustur (p<0,05). Lenfosit morfolojik analiz ortalamasinda ise énemli bir fark

olmadig1 bulunmustur (p> 0,05).
5.3. Oneriler

Tiim bu bilgiler 15181nda; lenfosit boyutlarinin immiin sistemin aktivasyon
mekanizmasinda glukoz toleransinin etkisinde olup olmadiginin arastirilmast, lenfosit

tiplendirmesinin gelecekteki ¢aligmalara katki saglayacagini diisiindiirmektedir.

Ancak ¢alisma sonucunda lenfosit morfolojik analiz ortalamasinda 6nemli bir farklilik
bulunmadigindan ¢alismada elde edilen verilerin dogrulanmasi i¢in yeni ¢aligmalara

ithtiya¢ duyulmaktadir.

Bu c¢alisma sonucunda bir 16kosit olan lenfosit hiicresinin boyutlar1 arasindaki
farkliliklarin ne gibi tablolar olusturacagi merak konusu olup tokluk hormonu olan
leptinin ve bu hormonun lenfosit hiicresine etkileri ile ilgili caligmalarin gelecekte

birgok arastirmaya yon verecegi diisiiniilmekte ve 6nerilmektedir.

65



6. KAYNAKLAR

Aksoy, M. (2011), Tokluk ve Acliktaki Metabolizma. 3.Bask1, Icinde: Beslenme
Biyokimyasi. Hatipoglu G, (ed.), Ankara: Hatipoglu Yayinlari, s: 639-640.

Angelin, A., Gémez, L., Dahiya, S., Jiao, J., Guo, L., Levine, M., Wang, Z.,... Beier.
(2017), Foxp3 Reprograms T Cell Metabolism to Function in Low-Glucose, High-
Lactate Environments, Cell Metabolism, 25(6), 1282-1293.

Arda, E., Yuksel, 1., Cakiroglu, B., Akdeniz, E., Cilesiz, N. (2018), Valuation of
Neutrophil/Lymphocyte Ratio in Renal Cell Carcinoma Grading and Progression,
Cureus, 10(1), 2051.

Aslan, R. (2019), Saglig1 ve Hastaliklart Kan Sayimi ile Okumak: Hemogram, Ayrint:
Dergisi, 7(76), 65-72.

Avcu, E. (2017), Saglikli Beslenme — Neleri Gozden Kagirtyoruz?, Klinik Tip
Bilimleri, 5(5), 31-34.

Aydin, S., (2018), Insiilin direnci olan 30-35 yas araligindaki kadinlarda insiilin direnci
ile obezite arasindaki iliskinin saptanmasi, Yiiksek Lisans Tezi, Hali¢ Universitesi,
Saglik Bilimleri Enstitiisii, Beslenme ve Diyetetik Ana Bilim Dali, Istanbul,
(Danisman: Prof. Dr. Filiz A¢kurt).

Aygiin, O., Yavuz, S., Aygiin, K., Yildirim, E. (2015), Besinlerin tuz iceriklerini bilme
ile bu besinleri tikketme arasindaki uyumluluk: Hipertansiyon hastalarinda uyum daha
mi fazla?, Tiirkiye Aile Hekimligi Dergisi, 19(4), 170-178. Bioscience Trends, 4(5),
12-204.

Bilgili, A. (2020), Tip 2 diyabetes mellitus'ta insiilin direnci ile nétrofil/lenfosit orani
arasindaki iligki ve diyabet kontroliiniin bu iliski iizerine etkisi, Yiiksek Lisans Tezi,
Saghk Bilimleri Universitesi, I¢ Hastaliklar1 Ana Bilim Dal1, Kocaeli, (Danisman:

Dr.Ogr.Uyesi Hiiseyin Kurt.

Bonneau, G., Pedrozo, W., Berg, G. (2014), Adiponectin and waist circumference as

predictors of insulin-resistance in women, Diabetes Metabolic Syndrome, 8(1), 3-7

Bossche, J., O’Neil, L., Menon, D. (2017), Macrophage Immunometabolism: Where
Are We (Going)?, Trends in immunology, 38(6), 395-406.

66


https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Beier+UH&cauthor_id=28416194
http://dergipark.org.tr/tr/pub/ktb/issue/47545

Brand, C., Gaya, A., Dias, A., Sobrinho, C., Farinha, J., Boeno, F., Mota, J. (2020),
Relationship between insulin resistance and adipocytokines: the mediator role of

adiposity in children, Annals of human biology, 47(3), 244-249.

Carbonell, R., Divakaruni, A., Lodi, A., Suarez, I., Saha, A., Cheroutre, H., Boss, G.,
... Guma. (2016), Critical Role of Glucose Metabolism in Rheumatoid Arthritis
Fibroblast-like Synoviocytes, Arthritis & Rheumatology, 68(7), 1614-26.

Chen, W., Balland, E., Cowley, M. (2017), Hypothalamic Insulin Resistance in
Obesity:Effects on Glucose Homeostasis, Neuroendocrinology, 104(4), 364-381.

Cignarelli, A., Genchi, V., Perrini, S., Natalicchio, A., Laviola, L., Giorgino, F. (2019),
Insulin and Insulin Receptors in Adipose Tissue Development, International Journal
of Molecular Sciences, 20(3), 759.

Cohen, S., Danzaki, K., Maclver, N. (2017), Nutritional effects on T-cell
immunometabolism, European Journal of Immunology, 47(2), 225-235.

Cruz, J., Watchmaker, J., Albin, M., Wang, L., Wu, J., Baker, J., Fritsche,M., ...
Brown. (2019), Neutrophil/Lymphocyte Ratio Predicts Increased Risk of Immediate
Progressive Disease following Chemoembolization of Hepatocellular Carcinoma,
Journal of Vascular and Interventional Radiology, 30(12), 1887-1892.

Caglar, M., Balci, Y., Polat, A. (2014), Cocuk Hematoloji Poliklinigine Basvuran
Hastalarda Benign Lokopeni Siklig1 ve Nedenleri, Pamukkale Tip Dergisi, (1), 53-56.

Cetintas. 1. (2021), Obezite Indekslerinin Insiilin Direnci ile olan Iliskisinin
Incelenmesi, Yiiksek Lisans Tezi, Bezm-i Alem Vakif Universitesi, Aile Hekimligi

Ana Bilim Dal1, Istanbul, (Danisman: Dog. Dr. Aclan Ozder).

Colkesen, F. (2015), Pankreas Kanserli Hastalarda Hematolojik Parametrelerin (Mean
Platelet Volume, Notrofil/Lenfosit Orani, Trombosit/Lenfositorani, Eozinofil Ve
Lenfosit Sayisi) Prognoz-Tedavi Takibinde Kullanilabilirliklerinin Arastirilmasi,
Yiiksek Lisans Tezi, Selcuk Universitesi, I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Konya,
(Danigman: Yrd. Dog. Dr. Hiiseyin Korkmaz).

Dagmura, H., Daldal, E. (2021), Can Simple Parameters such as Neutrophil-to-
Lymphocyte Ratio and Neutrophil Count Predict the Nature of Adrenal Masses?,
Clinical Laboratory, 67(1).

67


https://dergipark.org.tr/tr/pub/patd

D’Elia, L., Strazzullo, P. (2018), Excess Body Weight, Insulin Resistance and Isolated
Systolic Hypertension: Potential Pathophysiological Links, High Blood Pressure &
Cardiovascular Prevention : the official journal of the Italian society of hypertension,
25(1), 17-23.

Donnelly, R., Finlay, D. (2015), Glucose, glycolysis and lymphocyte responses,
Molecular Immunology, 68(2), 513-9.

Donovan, D,S., Solomon, C,G., Seely, E,W., Williams, G,H., Simonson, D,C. (1993),
Effect of sodium intake on insulin sensitivity, Am J Physiol, 264, 730-734.

Efendiogl, E. (2016), Normal ve bozulmus glukoz toleransli obez bireylerde notrofil/
lenfosit(N/L) oraninin insiilin direnci ile arasindaki iliski, Yiiksek Lisans Tezi,
Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢c Hastaliklari Anabilim Dali, Gaziantep,
(Danigsman: Prof. Dr. Mustafa Araz).

Elgiin, S. (2008), Lipoproteinlerin Siniflandirilmasi, Metabolizmalart ve

Aterosklerozdaki Rolleri, Tzirkiye Klinikleri Endokrinoloji, 1(2), 1-9.

Ergiin, C. (2016), Antioksidan Vitaminler ve Bagisiklik Sistemi, Turkiye Klinikleri,
2(2), 56-61.

Evim, M., Baytan, B., Giines, A.M. (2017), Trombositozu Olan Cocuga Yaklasim,
Giincel Pediatri, 15(3), 44-48.

Facciorusso, A., Prete, V., Crucinio, N., Serviddio, G., Vendemiale, G., Muscatiello,
N. (2016), Lymphocyte-To-Monocyte Ratio Predicts Survival After Radiofrequency
Ablation For Colorectal Liver Metastases, World Journal of Gastroenterology, 28(22),
4211-8.

Forrester, J., Kuffova, L., Delibegovi¢c, M. (2020), The Role of Inflammation in
Diabetic Retinopathy, Frontiers in immunology, 6(11), 583-687.

Frauwirth, K., Riley, J., Harris, M., Parry, R., Rathmell, J., Plas, D., Elstrom, R, ...
Thompson. (2002), The CD28 signaling pathway regulates glucose metabolism,
Immunity, 16(6), 769-77.

Gabrys, E., Rybaczuk, M., Kedzia, A. (2006), Blood flow simulation through fractal

models of circulatory system, Chaos, Solitons & Fractals, 27(1), 1-7.

68


https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Strazzullo+P&cauthor_id=29098651
https://www.sciencedirect.com/science/journal/09600779
https://www.sciencedirect.com/science/journal/09600779/27/1

Gobato, A., Vasques, A., Zambon, M., Filho, A., Hessel, G. (2014), Metabolic
syndrome and insulin resistance in obese adolescents, Revista Paulista de Pediatria,
32(1), 55-62.

Gokalp, D., (2005), Obez ve obez olmayan bireylerde adiposit voliimii ile insiilin
direnci arasindaki iligskinin degerlendirilmesi- adiposit voliimii insiilin direnci,
adiponektin, rezistin, Tnf- a, IL-6, hs-CRP diizeyleri ile iliskili midir?, Yiiksek Lisan
Tezi, Dicle Universitesi, I¢ Hastaliklar1 Ana Bilim Dal1, Diyarbakir, (Danisman: Prof.
Dr. Mithat Bahgeci).

Groot, H., Blokland, 1., Lipsic, E., Karper, J., Harst, P. (2020), Leukocyte profiles
across the cardiovascular disease continuum: A population-based cohort study,
Journal of Molecular and Cellular Cardiology, 138, 158-164.

Gulati, G., Song, J., Florea, A., Gong, J. (2013), Purpose and Criteria for Blood Smear
Scan, Blood Smear Examination, and Blood Smear Review, Annals of Laboratory
Medicine, 33(1), 1-7.

Guo, S. (2014), Insulin signaling, resistance, and the metabolic syndrome: insights into
disease mechanisms from mouse models, The Journal of Endocrinology, 220(2), 1-23.

Gupta, A., Gupta, V. (2010), Metabolic syndrome: what are the risks for humans?,
Bioscience trends, 4(5), 204-12.

Hoffman, E., VonWald, T., Hansen, K. (2015), The metabolic syndrome, South
Dakota Medicine, 24-8.

Horita, S., Nakamura, M., Suzuki, M., Satoh, N., Suzuki, A., Seki, G. (2016), Selective

Insulin Resistance in the Kidney, BioMed Research International, 1-8.

Huang, Z., Fu, Z., Huang, W., Huang, K. (2020), Prognostic value of neutrophil-to-
lymphocyte ratio in sepsis: A meta-analysis, The american journal of emergency
medicine, 38(3), 641-647.

Ider, F., Boukoffa, C. (2020), Effect of combined colchicine-corticosteroid treatment
on neutrophil/lymphocyte ratio: a predictive marker in Behget disease activity,

Inflammopharmacology, 28(4), 819-829.

69


https://www.sciencedirect.com/science/journal/00222828

leronymaki, E., Daskalaki, M., Lyroni, K., Tsatsanis, C. (2019), Insulin Signaling and
Insulin Resistance Facilitate Trained Immunity in Macrophages Through Metabolic

and Epigenetic Changes, Frontiers in immunology, 12(10), 1330.

Ipek, B., Sitar, M. (2018), HbAlc Degerlerinin Inflamatuar Belirtegleri ile Iliskisi,
Tiirkiye Klinikleri Biyokimya Dergisi, 16(2), 83-90.

Jaramillo, P., Arbelédez, D., Lopez, J., Lopez, C., Ortega, J., Rodriguez, A., Cubillos,
S. (2014), The role of leptin/adiponectin ratio in metabolic syndrome and diabetes,

Hormone molecular biology and clinical investigation, 18(1), 37-45.

Jover, B., Reynes, C., Rugale, C., Reboul, C., Jeanson, L., Tournier, M., Lajoix, A.,
Desmetz, C. (2017), Sodium restriction modulates innate immunity and prevents
cardiac remodeling in a rat model of metabolic syndrome, Biochimica et Biophysica
Acta (BBA) - Molecular Basis of Disease, 1863(6), 1568-1574.

Kablan, S. (2020), Mononiikleer Kan Hiicrelerinde Mitokondriyal Aktivite Olgiim
Metodunun Gelistirilmesi ve Ramazan Orucunun Bu Aktiviteye Etkisi, Yiiksek Lisans
Tezi, Istanbul Medipol Universitesi, Beslenme Ve Diyetetik Anabilim Dal1, Istanbul,
(Damgman: Dr. Ogr. Uyesi Rabia iclal Oztiirk).

Kapucu, S. (2018), Palyatif Bakim Alan Kanser Hastalarinda Enfeksiyon ve Y6netimi,
Acibadem Universitesi Saglik Bilimleri Dergisi, 9(4), 366-370.

Karakaya, S., Altay, M., Efe, F., Karadag, 1., Unsal, O., Bulur, O., Eser, M., Ertugrul,
D. (2019), The neutrophil-lymphocyte ratio and its relationship with insulin resistance
in obesity, Turkish Journal of Medical Sciences, 49(1), 245-248.

Kasim, O., Kuzucuoglu, A.E. (2015), Lokosit Hiicrelerinin Preparat Goriintiisiinden
Tespiti ve Siniflandirilmasi, Journal of the Faculty of Engineering and Architecture of
Gazi University, 30(1), 95-109.

Kilig, K. (2014), Polikistik Over Sendromu Tanili Hastalarin Tedaviye Uyumlarinin
Degerlendirilmesi, Yiiksek Lisans Tezi, Acibadem Universitesi Saglik Bilimleri
Enstitiisii, Dahili Hastaliklari Hemsireligi, istanbul, (Danisman: Prof. Dr. Nermin

Olgun).

King, A., Schmaier, A., Harth, K. Kumins, N., Wong, V., Zidar, D., Kashyap, W.,
Cho, J. (2020), Elevated neutrophil-lymphocyte ratio predicts mortality following

70


https://www.sciencedirect.com/science/journal/09254439
https://www.sciencedirect.com/science/journal/09254439

elective endovascular aneurysm repair, Journal of the vascular surgery, 72(1), 129-
137.

Koénner, C., Bruning, J., (2012), Selective insulin and leptin resistance in metabolic
disorders, Cell Metabolism, 16(2), 144-52.

Koskenli, V. (2014), OBEZITE VE INSULIN DIRENCI, Yiiksek Lisans Tezi,
Maltepe Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 AnaBilim Dali, Istanbul,
(Danigsman: Prof. Dr. M. Yasar Tiilbek).

Lareyre, F., Carboni, J., Chikande, J., Massiot, N., Pons, A., Umbdenstock, E. Baptiste,
E., ... Raffort. (2019), Association of Platelet to Lymphocyte Ratio and Risk of 30-
Day Postoperative Complications in Patients Undergoing Abdominal Aortic Surgical

Repair, Vascular and Endovascular surgery, 53(1), 5-11.

Lynch, E. (1990), The History, Physical, and Laboratory Examinations. 3rd edition,
In: Clinical Methods, Walker H., Hall W., Hurst J, (eds), Boston: Butterworths, 732-
734.

Mendes, B., Oliveira, A., Alcantara, K. (2019), Comparison of the neutrophil-to-
lymphocyte and platelet-to-lymphocyte ratios in normoglycemic and hyperglycemic
subjects, Einstein (Sao Paulo), 17(1), 4403.

Milioglou, 1., Kalaitzidou, I., Ladomenou F. (2019), Interpretation of lymphocyte
subset counts by the general pediatrician, Pediatrics international: official journal of

the japan pediatric society, 61(1), 16-22.

Natier, C., Jerul, 1., Fellahi, S., Capeou, J., Bastard, J., Vigouroux, C. (2020), Leptin,
adiponectin, lipodystrophic and severe insulin resistance syndromes, Annales de
biologie Clinique, 78(3), 261-264.

Ni, C., Cao, J., Li, D., Wu, W., Cao, L., Zhu, C. (2020), Parenteral nutrition effects of
Omega-3 fatty acids on C-reactive protein, high-density lipoprotein, lymphocyte
characteristics and the treatment of critically ill patients, Cellular and Molecular
Biology, 66(3), 52-56.

Niekerk, G., Christowitz, C., Conradie, D., Engelbrecht, A. (2020), Insulin as an

immunomodulatory hormone, Cytokine& Growth Factor, 52, 34-44.,

71



Olefsky, J., Glass, C. (2010), Macrophages, inflammation, and insulin resistance,
Annual Review of Physiology, 72, 219-46.

Osuka, A., Ishihara, T., Shimizu, K., Shintani, A., Ogura, H., Ueyama, M. (2019),
Natural kinetics of blood cells following major burn: Impact of early decreases in
white blood cells and platelets as prognostic markers of mortality, Burns, 45(8), 1901-
1907.

Ozbayer, C., Yagcy, E., Kurt, H. (2018), Obezite, Tip 2 Diyabet ve Insiilin Direnci
Arasindaki Baglanti: Inflamasyon, Dergipark, 1(2), 27-36.

Ozdemir, E., Safak, O., Altm, M., Akgun, D., Emren, S., Avci, E., Tokac, M.,
Akyildiz, F. (2020), Correlation Between the Severity of Coronary Artery Ectasia and
Monocyte/Lymphocyte, Platelet/Lymphocyte, and HDL/LDL Ratios, Journal of the
College of Physicions and Surgeons, 30(3), 235-239.

Oztiirk, R., Garipagaoglu, M. (2018), Tuz Tiiketimi ve Saglik, Tiirkiye Klinikleri
Saglik Bilimleri Dergisi, 3(1), 57-65.

Pakbas, 1. (2008), Cep Telefonlarindan Yayilan 900 mhz Elektromanyetik Alanin Rat
Immiin Sistemi Uzerine Etkilerinin Arastirilmasi, Uzmanlik Tezi, Siileyman Demirel
Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi Mikrobiyoloji Anabilim Dali, Isparta, (Danisman:
Dog. Dr. Ali K. ADILOGLU).

Perez, J., Arellano, G., Garza, J., Rivera, L., Almaguer, D. (2019), Reuvisiting the
complete blood count and clinical findings at diagnosis of childhood acute
lymphoblastic leukemia: 10-year experience at a single center, Hematology,
Transfusion and Cell Therapy, 41(1), 57-61.

Piaton, E., Fabre, M., Versini, 1., Grenier, M., Saidi, M., Vincent, S., Belleannée,
G.,...Michiels. (2015), Technical recommendations and best practice guidelines for
May-Griinwald-Giemsa staining: literature review and insights from the quality

assurance, Annales de pathologie, 35(4), 294-305.

Pinzon, OA., Sanchez, JC., Arias, JC., Zapata, DF. (2015), Assessment of human
lymphocyte proliferation associated with metabolic syndrome, Journal of
Endocrinological Investigation, 38(12), 1277-1282.

72


https://www.sciencedirect.com/science/journal/03054179
https://www.sciencedirect.com/science/journal/25311379
https://www.sciencedirect.com/science/journal/25311379

Richards, D., George, T. (2014), Leukocytosis, International Journal of Laboratory
Hematology, 36(3), 279-288.

Riley, L., Rupert, J. (2015), Evaluation of Patients with Leukocytosis, American
Family Physician, 92(11), 1004-11.

Rodelo, C., Guiberna, A., Reyes, J. (2017), Molecular Mechanisms of Insulin
Resistance: An Update, Gaceta Medica de Mexico, 153(2), 214-228.

Roethig, H., Koval, T., Kah, R., Jin, Y., Mendes, P., Unverdorben, M. (2010), Short
term effects of reduced exposure to cigarette smoke on white blood cells, platelets and
red blood cells in adult cigarette smokers, Regulatory Toxicology and Pharmacology,
57(2-3), 333-337.

Ryder, E., Ewald, M., Mosquera, J., Fernandez, E., Pedreanez, A., Vargas, R., Pena,
C., Fernandez, N. (2014), Association of obesity with leukocyte count in obese
individuals without metabolic syndrome, Diabetes & Metabolic Syndrome, 8(4), 197-
204.

Saraswat, M., Arya, K. (2014), Automated microscopic image analysis for leukocytes
identification: A survey, Micron, 65, 20-33.

Sarigam, T. (2016), Tiirkiye’deki Miniopterus Schreibersii (Mammalia: Chiroptera)’
nin Kan Hiicrelerinin Arastirilmasi, Yiiksek Lisans Tezi, Kirikkale Universitesi Fen
Bilimleri Enstitiisii, Biyoloji Anabilim Dali, Kirikkale, (Danisman: Prof. Dr. Irfan
Albayrak).

Sarikaya, A. (2020), Bozulmus Aclik Kan Sekeri Ve Insiilin Direnci Olan Hastalarda
Cinko Ve Bakir Metabolizmasinin Arastirilmasi, Yiiksek Lisans Tezi, Bezmialem
Vakif Universitesi Saglik Bilimleri Enstitiisii, Biyoteknoloji Anabilim Dali, Istanbul,
(Danigsman: Prof. Dr. Sahbettin Selek).

Saruhan, B., Dereli, S. (2014), Lenfosit Cesitleri ve Immun Sistemdeki Gorevleri,
Dicle Universitesi Veterinerlik Fakiiltesi Dergisi, 1(3), 41-48.

Songu, M., Katilmis, H. (2012), Enfeksiyondan korunma ve immiin sistem, Journal of
Medical Updates, 2(1), 31-42.

73


https://www.sciencedirect.com/science/journal/02732300
https://www.sciencedirect.com/science/journal/02732300/57/2

SunLee, H., Koh, H., SikKim, H., JinkKwon, Y. (2019), Platelet and white blood cell
count are independently associated with sarcopenia: A nationwide population-based
study, Thrombosis Research, 183, 36-44.

Sentiirk, T. (2006), Immiin Sistemin Yanitlari, Adnan Menderes Universitesi Tip

Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Aydin.

Simsek, N., Karadeniz, A., Bayraktaroglu, A. (2009), Ratlarda Periferal Kan Hiicreleri
Uzerine L—karnitin, Ar siitii ve Nar cekirdeginin Etkileri, Kafkas Universitesi

Veterinerlik Fakiiltesi Dergisi, 15(1), 63-69.

Tamer, A., Nalbant, A. (2021), Beslenme ve Bagisiklik Sistemi, Sakarya Tip Dergisi,
11(2), 458-466.

Tan, D., Fu, Y., Tona, W., Li, F. (2018), Prognostic significance of lymphocyte to
monocyte ratio in colorectal cancer: A meta-analysis, /nternational journal of surgery,
55, 128-138.

Tan, S., Fisher, K., Fazakerley, D., Ng, Y., Pant, H., Li, J., Meoli, C., ... James. (2015),
Selective Insulin Resistance in Adipocytes, Journal of Biological Chemistry, 290(18),
11337-11348.

Terpos, E., Stathopoulos, I., Elalamy, I., Kastritis, E., Sergentanis, T., Politou, M.,
Psaltopoulou, T. (2020), Hematological findings and complications of COVID-19,
American Journal of Emergency Hematology, 95(7), 835-847.

Toret, E., Kar, Y., Turhan, A., Ozdemir, Z.C., Bér, O. (2020), Cocukluk Cag1 Akut
Losemilerinin Tan1 ve Laboratuvar Ozellikleri, Osmangazi Tip Dergisi, 42(3), 296-
300.

Tiirkoglu, M. (2013), Otomatik Kan Hiicrelerinin Taninmas1 ve Siniflandirilmasinda
Degismez Momentlere Dayali Goriintii Isleme Yontemlerinin Kullanilmasi, Yiiksek
Lisans Tezi, Firat Universitesi Fen Bilimleri Enstitiisii, Elektronik ve Bilgisayar

Egitimi Anabilim Dal1, Elazig, (Danisman: Dog. Dr. Engin AVCI).

Tracy, S., Vieira, C., Garshick, E., Wanga, V., Alahmada, B., Eide, R., Schwartz,J., ...
Koutrakis. (2022), Associations between solar and geomagnetic activity and peripheral

white blood cells in the Normative Aging Study, Environmental_Research, 204.

74


https://www.sciencedirect.com/science/journal/00493848
https://www.sciencedirect.com/science/journal/00493848/183/supp/C
https://dergipark.org.tr/en/pub/otd
https://www.sciencedirect.com/science/journal/00139351

Uzdil, Z., Kaya, Pmar. (2018), DASH Diyeti ve Saglik Uzerine Etkileri, Geleneksel ve
Tamamlayict Tip Dergisi, 1(3), 141-145.

Willebrand, R., Kleinewietfeld, M. (2018), The role of salt for immune cell function
and disease, Immunology, 154, 346-53.

Yanbakan, S. (2011), Viriislerin Immiin Sistemden Kag1s (Viral Evazyon) Stratejileri,
Tiirkiye Klinikleri Veteriner Bilimleri Dergisi, 2(3), 175-81.

Yiicel, B. (2015), Saglik Calisanlarinin Beslenme Aliskanliklar1 ve Beslenme Bilgi
Diizeylerinin Incelenmesi, Yiiksek Lisans Tezi, Baskent Universitesi Saglik Bilimleri
Enstitlisi, Beslenme ve Diyetetik Anabilim Dali, Ankara, (Danisman: Prof. Dr.

Muhittin TAYFUR).

Quigley, D., Kristensen, V. (2015), Predicting prognosis and therapeutic response
from interactions between lymphocytes and tumor cells, Molecular Oncology, 9(10),
2054-62.

75



Ek 1. Etik Kurul Onay1
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Ek 1. Etik Kurul Onayi(devami)
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Ek 2. Kurum izin Yazisi
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Ek 3. Goniillii Olur Formu

Sizi, Insiilin Direncinin Lenfosit Morfolojisi Uzerinden Degerlendirilmesi baslikl1 bir
arastirmaya davet ediyoruz. Arastirmanin amaci instilin direnci olan ve insiilin direnci
olmayan bireylerde lenfosit sayimi ve morfolojik analizlerinin gerceklestirilmesi
olarak belirlenmistir. Bu aragtirmaya katilip katilmama kararin1 vermeden oOnce,
arastirmanin neden ve nasil yapilacagini bilmeniz gerekmektedir. Bu nedenle bu
formun okunup anlasilmasi biiyiik 6nem tasimaktadir. Asagidaki bilgileri dikkatlice
okumak i¢in zaman ayiriniz. Eger anlayamadiginiz ve sizin i¢in a¢ik olmayan seyler
varsa, ya da daha fazla bilgi isterseniz bize sorunuz. Bu ¢alismaya katilmak tamamen
goniilliiliik esasina dayanmaktadir. Calismaya katilmama hakkina sahipsiniz. Calisma
hakkinda tam olarak bilgi sahibi olduktan sonra ve sorulariniz cevaplandiktan sonra
eger katilmak isterseniz sizden bu formu imzalamaniz istenecektir. Bu formlardan elde

edilecek bilgiler tamamen arastirma amaci ile kullanilacaktir.

Sorumlu Aragtirmacilar:

Dog. Dr. Nazli Ece Ordueri

Imza:

Dr. Ogretim Uyesi Betiil Beyza Borkii Uysal

Imza:

Calismanin amaci nedir?

Calismanin amaci, insiilin direnci olan ve insiilin direnci olmayan iki grup arasinda

lenfosit sayimi ve lenfositlerin morfolojik analizi arasindaki farka bakmaktir.

Bu ¢alismaya katilmali miyim?
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Bu calismada yer alip almamak tamamen size baglidir. Su anda bu formu imzalasaniz
bile istediginiz herhangi bir zamanda bir neden gostermeksizin ¢alismay1 birakmakta
Ozgiirsiiniiz. Eger katilmak istemez iseniz veya calismadan ayrilirsaniz, vermis
oldugunuz kan Orneginin analiziyle ilgili siire¢ rutin olarak devam edecek ve islem
sonucunuzu yine planlanan tarihte almis olabileceksiniz.

Kisacast bu caligmaya katilip katilmamaniz analiz siirecini pozitif ya da negatif

herhangi bir sekilde etkilemeyecektir.

Bu ¢aligmaya katilmamin maliyeti nedir?

Bu calismaya katilmaniz halinde herhangi bir maddi sorumluluk altina

girmeyeceksiniz.

Kisisel bilgilerim nasil kullanilacak?

Arastirma sorumlusu, kisisel bilgilerinizi, arastirmayi ve istatiksel analizleri yliriitmek
icin kullanacaktir ancak kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktir. Yalnizca geregi halinde,
sizinle ilgili bilgileri etik kurullar ya da resmi makamlar inceleyebilir. Caligma
sonuclar1 ¢alisma bitiminde yalnizca bu arastirmada olmak {izere tibbi literatiirde

yayinlanabilecektir ancak kimliginiz agiklanmayacaktir.

Daha fazla bilgi i¢in kime bagvurabilirim?

Caligma ile ilgili ek bilgiye gereksiniminiz oldugunda asagidaki kisi ile liitfen iletisime

geciniz.

Ad1 : Seda TURAN
Gorevi : Arastirmaci

Telefon :

Biruni Universite Hastanesi’nde tibbi bir arastirma yapilacag belirtilerek bu arastirma
ile ilgili yukaridaki bilgiler bana aktarildi ve ilgili metni okudum.
Bu bilgilerden sonra bdyle bir arastirmaya “katilimci” olarak davet edildim.

Aragtirmaya katilmam konusunda zorlayici bir davranisla karsilasmis degilim.
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Eger katilmay1 reddedersem, bu durumun tibbi bakimima ve hekim ile olan ilisgkime
herhangi bir zarar getirmeyecegini de biliyorum. Projenin yiiriitilmesi sirasinda
herhangi bir neden gostermeden aragtirmadan ¢ekilebilirim. (Ancak arastirmacilar1 zor
durumda birakmamak i¢in arastirmadan cekilece§imi 6nceden bildirmemim uygun
olacaginin bilincindeyim). Ayrica tibbi durumuma herhangi bir zarar verilmemesi

kosuluyla arastirmaci tarafindan arastirma dist da tutulabilirim.

Aragtirma i¢in yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altina
girmiyorum. Bana da bir 6deme yapilmayacaktir.
Arastirmadan elde edilen benimle ilgili kisisel bilgilerin gizliliginin korunacagini

biliyorum.

Arastirma uygulamasindan kaynaklanan nedenlerle meydana gelebilecek herhangi bir
saglik sorunumun ortaya c¢ikmasi halinde, her tiirlii tibbi miidahalenin saglanacagi
konusunda gerekli giivence verildi. (Bu tibbi miidahalelerle ilgili olarak da parasal bir

yiik altina girmeyecegim).

Arastirma sirasinda bir sorun ile karsilastigimda;

Dyt. Seda Turan’1 nolu telefondan arayabilecegimi biliyorum.

Bana yapilan tiim agiklamalar1 ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim. Bu Kosullar ile
s0z konusu klinik arastirmaya kendi rizamla, hi¢bir baski ve zorlama olmaksizin,

goniilliiliik icerisinde katilmay1 kabul ediyorum.

Katilimcinin/Vasisinin/Velisinin Ad1 Soyadi :

Imza/Tarih :

Onama Taniklik Eden Kisinin Ad1 Soyadi:

Imza/Tarih:

Sorumlu Arastirmacilar:

Dog. Dr. Nazli Ece Ordueri
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Imza:

Dr. Ogretim Uyesi Betiil Beyza Bérkii Uysal

Imza:
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Ad1 Soyad:

Dogum Tarihi ve Yeri:

Ogrenim Durumu:

Derece

8. OZGECMIS

Okul Adi ve Boliumii

Mezuniyet Y1ili

Lisans

Yiksek

Lisans

Doktora
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