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OZET

Calismamizda Tip 2 diyabet hastalarinda HbA1c ile trombosit indeksleri (PLT, PCT,
MPV ve PDW) ve RDW arasindaki iliskiyi degerlendirerek literatiire katki

saglamay1 amagladik.

Calisma Tokat Gaziosmanpasa Universite Hastanesi'nde 01.04.2023-
01.10.2023 tarihleri arasinda polikliniklere bagvuran hastalar iizerinde planlanmustir.
Calisma grubunu Tip 2 DM tanisi olan ve diglanma kriterlerini karsilayan; belirtilen
tarihlerde hastanemize basvuran ve HbAlc, aglik kan glikozu ve hemogram
parametreleri ayni giin i¢inde ¢alisilmis kisiler olusturmaktadir. Kontrol grubunu ise
ayni tarih araliginda hastanemize basvuran bilinen kronik hastaligi olmayan ve
dislama kriterlerini karsilayan HbAlc, aglik kan glikozu ve hemogram parametreleri
ayni giin i¢inde ¢alisilmis kisiler olusturmaktadir. Gerek ¢alisma grubunda gerekse
kontrol grubunda Orneklem seg¢ilmemistir, evrenin tamamina ulagilmasi
hedeflenmistir; ayrica ayn1 donemde istenen diger laboratuar tetkik sonuglar1 ve yas,

cinsiyet gibi demografik verileri da ¢alisma kapsaminda degerlendirilmistir.

1243 Tip 2 DM ve 2681 kontrol grubu olmak Uzere toplam 3924 kisi
calismamiz kapsaminda ele alinmistir. Tiim katilimeilarin ele alindig:r korelasyon
analizinde HbAlc ile PLT ve PCT arasinda korelasyon saptanmazken; RDW, MPW
ve PDW arasinda pozitif yonde zayif korelasyon saptanmistir. Ayrica diyabet
hastalar1 HbAlc seviyelerine gore 2 gruba ayrilmistir. RDW ortalama degeri HbAlc
diizeyi <%?7 olan ve >%7 Tip 2 diyabet gruplarinda kontrol grubuna gore yiiksek
saptanmistir. Ayrica HbAlc degeri >%7 iistiinde olan tip 2 diyabet grubunda MPW
ve PDW ortalama degeri; gerek kontrol grubuna gerekse de HbAlc degeri <%7 olan
Tip 2 diyabet grubuna gore daha yiiksek saptanmaistir.

Calismamiz sonucunda HbAlc diizeylerinde artis ileRDW, MPW ve PDW
degerlerinde artis oldugu gozlenmistir. Diyabetlihastalarin degerlendirilmesinde
trombosit indeksleri ve RDW nin yol gostericiligi agisindan baktigimizda ise daha
fazla galigmaya ihtiyac oldugu diisiiniilmektektedir. Ciinkii bir¢cok preanalitik faktor
bu degerleri etkileyebilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Diyabet, HbAlc, trombosit indeksleri, RDW



ABSTRACT

In our study, we aimed to contribute to the literature by evaluating the relationship
between HbALc and platelet indices (PLT, PCT, MPV and PDW) and RDW in Type
2 diabetic patients.

It was planned on patients who applied to outpatient clinics in Tokat
Gaziosmanpasa University Hospital between 01.04.2023-01.10.2023.The study
group consisted of patients with Type 2 DM who met the exclusion criteria, who
applied to our hospital on the specified dates and whose HbAlc, fasting blood
glucose and hemogram parameters were studied on the same day. The control group
consisted of people with no known chronic disease who applied to our hospital on
the same date range and who met the exclusion criteria and whose HbAlc, fasting
blood glucose and hemogram parameters were studied on the same day. In both the
study group and the control group, no sample was selected, it was aimed to reach the
entire population; in addition, other laboratory test results requested in the same
period and demographic data such as age and gender were also evaluated within the

scope of the study.

A total of 3924 people, including 1243 Type 2 DM and 2681 control group,
were included in our study. In the correlation analysis including all participants, no
correlation was found between HbAlc and PLT and PCT, while a weak positive
correlation was found between RDW, MPW and PDW. In addition, diabetic patients
were divided into 2 groups according to HbA1c levels. The mean value of RDW was
found to be higher in the groups with HbAlc levels <7% and >7% Type 2 diabetes
compared to the control group. In addition, the mean values of MPW and PDW were
higher in the type 2 diabetes group with HbAlc level >7% compared to both the
control group and the type 2 diabetes group with HbAlc level <7%.

As a result of our study, an increase in RDW, MPW and PDW values was
observed with an increase in HbAlc levels. When we look at the guiding role of
platelet indices and RDW in the evaluation of patients with diabetes, it is thought that

more studies are needed. Because many preanalytical factors may affect these values.

Keywords: Diabetes, HbAlc, platelet indices, RDW
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1. GIRIS VE AMAC

Diyabet hasta sayisinin 2025 yilindan 6nce 380 milyonun lizerine ¢ikacagi

ongoruliyor(1).

Diabetes Mellitus (DM), insiilin sekresyonunun tam veya kismi yetersizligi
ve/veya insiilin etkisinin azalmasi sonucunda ortaya ¢ikan, siirekli olarak devam eden
yiiksek kan sekeri seviyesi ve karbonhidrat, lipit ve protein metabolizmasinin

etkilenmesiyle karakterizedir(2).

Diabetes Mellitus' un uzun sireli etkileri, diyabetin stresi ve HbAlc
seviyelerine bagli olarak degisiklik gosterir(3). Uzun siireli yiiksek kan sekeri
seviyesi vicut dengesini bozar, oksidan strese neden olur ve mikrodamar, sinir ve
bagisiklik sistemi hasarmma neden olur. Sonucta diyabetik komplikasyonlarin

gelisimini siddetlendirir(4).

Diabetes Mellitus’ un izleminde cesitli kilavuzlar tarafindan belirlenen
parametreler kullanilmaktadir. Tam kan sayimi pahali olmayan kolay yorumlanabilen
ve rutin muayenede siklikla istenilen bir tetkiktir. Tam kan sayimi hemoglobin,
hematokrit, beyaz kan hucreleri ve trombositler hakkinda bilgi vermesinin yaninda
ortalama trombosit hacmi gibi trombosit indeksleri hakkinda da bilgi vermektedir.
Trombosit indeksleri trombosit aktivasyonunu gostermekte ve c¢esitli hastaliklarda
yararli biyobelirtegler olduklar1 belirtilmekle beraber bir¢cok preanalitik faktérden
etkilenebilmektedirler(5). Ayrica tam kan sayimi eritrosit dagilim genisligi (RDW)
hakkinda da bilgi veren bir testtir. Calismalarda RDW artisinin HbAlc artisiyla
iliskilisi bulunmustur. Hipergliseminin eritrositlerin émriinii kisalttigi ve bunun
kirmiz1 kan hiicre hacminde degiskenlige ve RDW' de artisa neden oldugu rapor

edilmistir(6).

HbAlc diyabetik hastalarda siklikla faydanilan bir testtir. Glisemik kontrol
derecesi ile mikrovaskiiler komplikasyonlarin geligsme riski arasinda iligki oldugu ve
riskin HbAlc degeri ne kadar ideale uygunsa 0 kadar distiigii belirtilmektedir(7).
Literatiirdeki yapilmis cesitli calismalar ile HbAlc ile MPW, PDW ve RDW

arasinda iligki ortaya konulmaya c¢aligilmistir (8, 9, 10). Calismalar birinci basamak



saglik hizmetlerinde siklikla kolay ulasilabilen tam kan sayimi iginde yer alan
parametreler ile diyabetteki komplikasyonlarin erken donemde belirlenmesine katki

saglanabilecegini diislindlirtmektedir.

Biz de galismamizda Tip 2 DM hastalarinda HbAlc¢ ile trombosit indeksleri

ve RDW arasinda iliskiyi degerlendirerek literatiire katki saglamayi amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Diabetes Mellitus
2.1.1. Diabetes Mellitus’un Tanimi

Diabetes Mellitus, glikozun enerji kaynagi olarak yetersiz kullanildig
hiperglisemiyle sonuglanan karbonhidrat metabolizmasinin bozuklugudur. Diabetes
mellitus’ta pankreasta yeterli insiilin tiretilmez ya da hiicre ve dokular iiretilen
instlini yeteri kadar kullanamaz. Viicuttaki glikoz miktar1 kanda anormal seviyeye
ulagir. Bunun sonucu olarak hiperglisemi gelistiginde diyabetin tiim tiirlerine sahip
kigiler, ilerleme oranlarinda farklilik gostersede ayni kronik komplikasyonlari

gelistirme riskiyle kars1 karsiyadir(11,12).
2.1.2. Diabetes Mellitus’un Tarihgesi

Diyabetin tarihgesi ilk ¢aga kadar uzanir. PapirUslerde fazla su icen ve idrara
¢ikan kisilerin idrarlarinin sinek ve karincalar ¢ektigi, bundan dolay1 da idrarin tath

olabilecegi yazilmistir(13).

Kapadokya’da yasamis olan Arateus, idrarin fazlaligindan bahsederek
‘Diabetes’ adin1 koymustur. Mellittus adini ise idrarin tatli oldugunu saptayan Ingiliz

hekimi Thomas Willis eklemistir(13).

Claude Bernard'in yaptigi ¢alismalar, kan glukozunun bir kisminin
karacigerdeki glikojen kaynaklarindan kana verildigini ortaya koymus ve bu bulgu,
karacigerin diyabet patogenezinde énemli oldugunu gostermistir. 1889 yilinda Oscar

Minkowski, diyabette sorumlu merkezi organin pankreas oldugunu kesfetmistir(13).

1921 yilinda Toronto Universitesi'nde gergeklestrilen bir ¢alismada,
pankreatik kanalin ligasyonunu yapilarak ekstraksiyon denendi. Bu islem, pankreasin
ekzokrin hormonlarinin insiilini par¢alamasini 6nledi ve bdylece insiilinin kesfi

mumkin hale geldi(13).

2.1.3. Diabetes Mellitus’un Epidemiyolojisi



Diyabetin kiiresel prevalansinin %10’ un (zerinde tahmin ediliyor. Diyabet
prevelanstaki artigin nedeni toplumlarin yaglanmasi olarak diisiiniiliiyor. IDF Diyabet
Atlasi, diyabetli kisi prevelansina ve sayisina iligkin tahminler vermektedir. IDF
verilerine gore 20-79 yas grubundaki diyabet dagilimmin 2021 yilinda %10,5
oldugu tahmin edilirken, 2045 yilinda bu rakamm %]12,2' ye yiikselecegi
ongoraliyor. 2021-2045 yillar1 arasinda diyabet prevalansinda en biiylk goreli

artigin, orta gelirli iilkelerde olmasi bekleniyor(14).
2.1.4. Diabetes Mellitus’un Etiyolojisi

Diabetes Mellitus’ ta, kalittimsal ve ¢evresel etkilerin sonucu olarak klinik
olarak hiperglisemiye yol acan beta hicre kutlesi ve/veya fonksiyonunda ilerleyici
kayip vardir. Tip 1 diyabetin nedeni, insiilin sekresyonunun mutlak eksikligidir.
Hastalarin ¢ogunda immiin aracili beta hiicre yikimi bulunurken, az bir kisminda ise
idyopatik beta hiicre yikimi mevcuttur. Immiin aracilikli Tip 1 diyabette genetik
yatkinligi olanlarda ¢evresel faktorlerle birlikte otoimmiinite tetiklenir ve beta hiicre
yikimi baslar. Tip 1 diyabette es zamanli diger otoimmiin hastaliklar da goriilebilir.
Idiopatik Tip 1 diyabette bilinen bir etyoloji yoktur. Giiclii bir sekilde genetik olarak
gecisken olan bu durum, HLA ile iliskili degildir(11).

Tip 2 DM’ da goreceli insiilin eksikligi ve periferik dokularda insiilin direnci
vardir. Genetik ve cevresel faktdrler insilin direncinin ve beta hicre islev
bozuklugunun 6nemli belirleyicileridir. Hastalar genellikle fazla kilolu veya obezdir.
Tip 2 diyabette tan1 ge¢ konulmaktadir. Bunun nedeni hipergliseminin yillar i¢inde
yavas yavas gelismesidir. Klasik diyabet semptomlar1 fark edilecek kadar siddetli
degildir. Bunun sonucu olarak tanmi almamis diyabetli kisilerde makrovaskiiler ve

mikrovaskiiler komplikasyonlarin gelisme riski yiiksek olmaktadir(11,15).
2.1.5. Diabetes Mellitus’un Siniflandirmasi

TEMD kilavuzunda primer diyabet formlar:: Tip 1 DM, Tip 2 DM ve
Gestasyonel Diabetes Mellitus. Sekonder diyabet formlari: Spesifif diyabet tipleri
seklinde belirtilmistir(7).

2.1.6. Diabetes Mellitus’un Semptomlar: ve Tam Kriterleri



Diyabet hastalarinda sik karsilasilan semptomlar surekli susama hissi, idrar
miktarinda artis, asirt yeme veya istahsizlik, gece idrara ¢ikma, halsizlik, kolayca
yorulma, agiz kurulugudur. Diyabet, HbAL1C veya plazma glukoz Kkriterlerine
bakilarak teshis edilebilir. Asagidaki kriterlerden herhangi birisi ile diyabet tanisi
konulabilir.

e Standardize metodla 6l¢iilmiis HbAlc’nin > %6,5(>48 mmol/mol) olmas1
veya

e En az sekiz saatlik aclikla bakilmis aclik kan glukozunun >126 mg/dL(>7,0

mmol/L) olmast
veya

e Oral Glukoz Tolerans Testi (Test 75 gr glukoz ile yapilir) sirasinda ikinci saat

plazma glukozunun >200 mg/dL (>11,1 mmol/L) olmas1
veya

e Diyabet belirtileri veya hiperglisemik krizi olan kiside beraberinde herhangi
bir zamanda bakilan plazma  glukozunun >200 mg/dL(>11,1

mmol/L) bulunmast

Hipergliseminin belirgin klinik semptomlar1 olmadigi durumlarda, tani i¢in
tarama testinin ayn1 veya farkli bir yontemle iki kez anormal ¢ikmasi gerekmektedir.
Baslangigcta iki farkli test yapildiginda ve bu test sonuglar1 Dbirbirini
desteklemediginde, esik degerin ilizerinde ¢ikan test tekrarlanmali ve tekrarlanan test
sonucunun diyagnostik diizeylerde olmasi durumunda diyabet tanist konulmalidir.
OGTT daha az tekrarlanabilir olsa da AKG ve HbA1C’ ye gore daha fazla kisiye
prediyabet ve diyabet tanis1 koyar(7).

HbA1C 6l¢iim 6ncesi aglik gerektirmemesi, giinden giine degisikligin daha az
olmast gibi avantajlara sahiptir. HbAL1C, glukoz maruziyetinin endirekt bir
gostergesidir ve hemoglobin konsantrasyonlarini veya eritrosit doniisimiinii
etkileyen faktorler HDAL1C seviyelerini etkiler. Eritrosit yasam dongiisiini
hizlandiran hemoglobinopati, gebelik, hemodiyaliz veya HIV tedavisi, eritropoetin
tedavisi gibi durumlarda tani testi olarak HbA1C yerine AKG kullanilmalidir(7,11).



2.1.7. Diyabet Risk Faktorleri ve Tarama

2022 TEMD kilavuzunda Tip 1 diyabet icin rutin tarama endikasyonunun
olmadigin1 belirtmektedir. Aymi kilavuzda Tip 2 diyabet acgisindan da biitiin
yetigkinlerin risk faktorleri agisindan degerlendirilmesi 6nerilmektedir. Fazla kilolu
veya obez ¢ocuk ve ergenlerde tarama ergenligin baslangicindan sonra veya 10

yasindan sonra baslanmalidir(7).
Oneriler (7):

e 35 yasindan itibaren herkes icin tarama yapilmalidir. Tarama i¢in 3 yilda bir

aclik kan glikozu tercih edilebilir.
e Prediyabet tanis1 almis olan kisiler yillik olarak taranmalidir.
e GDM tanis1 almis olan kadinlar 3 yilda bir taranmalidir.

e Asemptomatik fazla kilolu ve obez kisilerin; sedanter yasam tarzi, polikistik
over sendromu gibi risk durumlarinin bulunmasi durumunda daha sik &rnegin
yilda 1 kez olacak sekilde ve 35 yasindan daha Once(daha erken yaslarda)

taranmalar1 Onerilmektedir.
2.1.8. Diyabet Tedavisi

Diyabetin tedavi hedefleri, kan sekeri seviyelerini normal sinirlarda tutmak,
diyabete bagli olusabilecek akut ve kronik komplikasyonlart onlemek ve yasam
sliresi ve kalitesini artirmaktir. Tedavi yaklasimlari sunlari icermektedir; diyabet

egitimi, beslenme, egzersiz, yasam tarzi degisiklikleri ve ilag tedavisidir(16).

Diyabet egitiminin temel amaci, hastay1 bilgilendirerek erken asamada

komplikasyonlarini fark etmesini saglamaktir(17).

Amerikan Diyabet Dernegi, kisiye 06zel beslenme diizenlenmesini
onermektedir ve diyabetli bireyler icin klinik beslenme tedavisinin hedefleri arasinda
ideal porsiyonlarda ve besin gesitliligi fazla olan saglikli beslenme modellerinin

bulunmasi yer almaktadir(18).

Egzersizin, insilin hassasiyetini gelistirmenin yani sira glisemik diizenlemeyi

iyilestirdigi belirtilmistir(19). Her hastaya 6zgii olarak egzersiz programinin tiirii ve



siddeti degisse de, haftalik en az 2,5 saat orta yogunlukta egzersizin ideal oldugu
belirtilmistir(20).

Tip 1 diyabetin tedavisinde insiilin enjeksiyonlar1 kagmilmazdir. Tip 2
diyabetin tedavisinde kullanilan oral antidiyabetik ilaglar, pankreastan insiilin
salimin1 artiranlar, insiilin duyarhilifint artiranlar ve glukoz emilimini azaltanlar
olmak tizere ti¢ farkli sinifa ayrilabilir. StlfonilUreler, biguanidler, alfa-glukozidaz
inhibitorleri, glinid tarevleri, tiazolidinedionlar, DPP-4 inhibitorleri ve SGLT2
inhibitorleri gibi ilaglar Tip 2 Diyabet tedavisinde kullanilmaktadir. Oral tedavi

yetersiz kaldiginda insulin tedavisi uygulanabilir(16).
2.2. Diabetes Mellitus’ un Komplikasyonlari
Akut ve kronik olarak iki baslik altinda incelenmektedir(16).
2.2.1. Diyabetin Akut Komplikasyonlari
2.2.1.1. Diyabetik Ketoasidoz

Diyabetli kisilerde goriilen ciddi hiperglisemik bir acil durumdur(21).
Ozellikle siddetli oldugunda ciddi morbidite ve mortalite nedeni olabilir(22).
Diyabetik ketoasidozda insiilin eksikliginin neden oldugu ciddi metabolik
diizensizlik durumu vardir(23). Esas olarak hiperglisemi, ketoz ve anyon agikli
metabolikasidoz Uglusu ile karakterizedir. Bu durum genellikle Tip 1 diyabetli
hastalarda en sik goriilse de, Tip 2 diyabetli bireylerde de meydana gelebilir(24).
DKA'nin sebebi insulin yetersizligi ya da kesintisi veya fiziksel stres faktorlerinin

araya girmesidir(25).

Hastalarin klinik belirtileri; hafif dalginliktan derin koma durumuna kadar
degisebilen biling bozuklugu, asidozlu solunum, nefeste aseton kokusu, deri

elastikiyetinde azalma, hipotansiyon ve tasikardidir(26).

Diyabetik ketoasidoz tedavisinin temel amaglar1 dolasim ve dokularin yeterli
perflizyonunu saglamak, serum glukoz ve osmolaritesini normal seviyelere getirmek,
elektrolit dengesini diizenlemek, hiperglisemiyi Onlemek ve varsa eslik eden

hastaliklari tedavi etmektir(26).

2.2.1.2. Hiperglisemik Hiperosmolar Durum



Hiperglisemik hiperozmolar durumda 6n planda olan dehidratasyondur ve az
miktarda dahi olsa mevcut olan insiilin, keton olusumunu engeller. Diyabetik
ketoasidoz ile olusum mekanizmasi benzerdir. Plazma veya idrarda keton
bulunmamasi, yiiksek plazma glikoz seviyeleri ve ozmolaritenin varligi ile diyabetik
ketoasidozdan ayrilir. Tedavisi diyabetik ketoasidoza benzerdir intravaskiler volumi

sivi tedavisi ile normale getirmektir(26).
2.2.1.3. Laktik Asidoz

Ciddi bir metabolik asidoz turudur. Genelikle altta yatan ciddi bir hastalik
vardir(26).

Metformin, tip 2 diyabet tedavisinde 6nerilen oral antidiyabetik ilagtir. Laktik

asidoz ise ilacin nadir goriilen yan etkisidir(27).

Yiiksek anyon acigi olan metabolik asidoz ve yiksek kan laktat
konsantrasyonu oldugu durumda laktik asidoz akla gelmelidir. Erken teshis ve
zamaninda baslanan tedavi, morbidite ve mortaliteyi azaltmada O6nemli bir rol

oynamaktadir(27).
2.2.1.4. Hipoglisemi

Plazma glikozunun 70 mg/dL' nin altina diismesi olarak tanimlanan diyabetin
onemli bir akut komplikasyonudur. Iyi glisemik kontrolii elde etmek i¢in kullanilan
tedavilerin  hipoglisemi sikliginda artisa yol agmasi, glisemik kontroliin
saglanmasinda temel kisitlayici bir faktordiir. Buna ek olarak, hipoglisemiye
duyarsizlik, 6giin atlama, plansiz egzersiz programlari, alkol tiiketimi, yas, diyabet
stiresi, eslik eden hastaliklar, komplikasyonlar ve antidiyabetik tedaviye ek olarak
kullanilan diger ilaglar, hipoglisemi riskini artirabilir. Hafif-orta derecede
hipoglisemi varliginda hastanin bilinci agiksa oral yolla glikoz verilmeli, bilinci

kapaliysa intravenoz yolla glukoz igeren soliisyonlar verilmelidir(25,28).
2.2.2. Diyabetin Kronik Komplikasyonlar:

Hastaligin yol actigi morbidite ve mortalitenin 6nemli bir kismindan
diyabetin siddeti ve siresiyle birlikte artan kronik mikro ve makrovaskiler

komplikasyonlar sorumludur(29).



2.2.2.1. Mikrovaskiler Komplikasyonlar:

Retinadaki kilcal endotel hiicreleri, glomerulustaki mesangial hiicreler ve
periferik sinirlerdeki schwann hucreleri ve noronlar diyabetin mikrovaskiler
komplikasyonlarinda énemli rol oynayan ana hedef hiicre tipleridir. Diyabetin suresi
ve glikozillenmis hemoglobin seviyeleri arttikca, mikrovaskiiler komplikasyonlarin

insidansi ve prevalansi da giiclii bir sekilde artmaktadir(30).
2.2.2.1.1. Diyabetik Nefropati

Genellikle uzun siireli yeterli glisemik kontroliin saglanamadigi diyabetli
hastalarda ortaya ¢ikar. Diyabetik bobrek hastaliginin tanisi diger temel bobrek
hasarlarina ait belirti veya semptomlarin olmadigi durumlarda, albimindri ve/veya

azalmig eGFR bulgularina dayali olarak yapilir(31).

Tip 1 diyabette, diyabetin baslangicindan 5 y1l sonra, Tip 2 diyabette ise tani
konulduktan sonra diyabetik nefropati taramasi yapilmalidir. Kronik bobrek hastalig
olan kisilerde ise idrar albiimini ve glomeriiler filtrasyon hizina, bobrek hastaliginin

evresine gore yilda 1-4 kez bakilmalidir(32).

Hiperglisemi, hipertansiyon ve genetik yatkinlik, diyabetik nefropatinin

gelismesinde ana risk faktorleridir(33).

Mikroalbiiminiirisi olan hastalarin belirlenmesi, hastaligin ilerlemesini
Onlemek ve ileri bobrek hastaligi riskini kontrol altina almak igin tedavinin erken
baslatilmasina imkan saglar(34). Kan sekeri kontrolii ve tansiyon yonetimi, diyabetik

nefropati icin esas tedavi yontemleri olarak kabul edilir(35).
2.2.2.1.2. Diyabetik Néropati

Diyabetin en sik karsilagilan uzun vadeli komplikasyonlarinin baginda gelir.
Klinik bulgular cesitlilik gosterse de, en sik rastlananlar distal simetrik

polinéropative otonomik noropatilerdir(36).

Duysal akson kaybina paralel olarak ilerleyen distal duyu kaybi, daha ileri
asamalarda kas zayifligt ve motor akson kaybi ile birlikte artar. Diyabetik

polindropatinin varligi, yineleyen alt ekstremite enfeksiyonlari, iilserasyonlar ve
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ardindan gelen ampiitasyonlar gibi ciddi morbiditelere neden olabilir ve erken teshis

O6nemlidir(37).

Noropatinin  erken asamada tespit edilmesi, erken miidahale imkani
saglayabilir. Distal simetrik polindropati agisindan tum hastalar Tip 2 diyabet
teshisinden itibaren, Tip 1 diyabette ise teshisinden sonraki 5 yil ve sonrasinda yilda
bir kez degerlendirilmelidir. Yillik degerlendirme siirecinde, tibbi 6ykii alinmasi ve
basit klinik testlerin uygulanmasi, periferik sinir hasar1 agisindan Onemlidir.
Hastalarin yaklasik yaris1 asemptomatik olabilir. Her hasta bu belirtilerin varligi veya
yoklugu acisindan dikkatlice degerlendirilmelidir. Erken semptomlar genellikle
kiigiik liflerin etkilenmesiyle iliskilendirilir ve genellikle agri ve disestezi gibi
belirtileri icerir. Hastalar, baslangigta biiyiikk liflerin kaybi sonucu hissizlik ve

uyusma hissi ile karakterize edilen bir ayakla da bagvurabilirler(38).

Periferik sinir hastaliginin 6nlenmesi icin saglikli bir yasam tarzim

benimsemelerini ve dizenli egzersiz yapmalari 6nerilemlidir(38).
2.2.2.1.3. Diyabetik Retinopati

Diyabetik retinopatide retina kapiller damarlari, veniiller ve arterioller tutulur.
Non-proliferatif ve proliferatif olarak iki grupta degerlendirilir. Non-proliferatif
diyabetik nefropatide lezyonlar retinada sinirlidir. Proliferatif retinopatide vitreus

icine dogru yayilma da mevcuttur(39).

Erken teshis ve zamaninda miidahale ile diyabete bagli g6z komplikasyonlari
Onlenebilir(40). Hastaligin siddetine gore ilag tedavisi, lazer fotokoagilasyon veya

cerrahi tedavi uygulanabilir(41).
2.2.2.2. Diyabetes Mellitus’ un Makrovaskiiler Komplikasyonlari

Makrovaskiiler komplikasyonlarin olusumunda en 6nemli etken hizlanmis
aterosklerozdur. Dislipidemi aterosklerozu hizlandiririr ve endotel disfonksiyonuna
neden olur. Diabetes mellitus hastalarinda HDL diiser, trigliserit ve LDL partikilleri
artar. LDL partikdlleri arteriyal duvarlara penetre olup oksidatif hasara neden
olur(1).

2.2.2.2.1. Kardiyovaskiiler Hastaliklar



11

Diyabetik hastalarda, diyabetik olmayanlara gore kardiyovaskiler olay riski
daha yuksektir. Kardiyovaskiiler hastaliklari 6nlenmek igin, diyabetli hastalar risk

faktorleri agisindan yilda en az bir kez degerlendirilmelidir(7).

Laboratuvar istemlerinde rutin tetkikler disinda kanda natritiretik peptid

6lcimu kalp yetersizligi agisindan tarama testi olarak kabul edilir(7).

Diyabet tanis1 aldiktan sonra hastadan bazal istirahat EKG ¢ekilir. Bunun
amaci sonraki EKG’ ler ile karsilastirma yapilabilmesi icindir. 40 yas stii, diyabet
stiresi 15 yildan fazla olan ve 30 yas istli, makro veya mikrovaskuler
komplikasyonlar1 olanlar, kardiyovaskuler risk faktori olan hastalara bazal EKG

sonrasi 1-2 yilda bir EKG gekilmesi 6nerilir(7).

Diyabetli kisilerde tan1 aninda ve sonrasinda yillik olarak veya endike ise

daha sik olarak lipid profiline bakilmalidir(7).
2.2.2.2.2. Serebrovaskiiler Hastaliklar

Diyabet inme icin énemli risk faktoriidir. Diyabet hastalarinda morbidite ve
mortalitenin  azaltalabilmesinde yasam tarzi degisiklikleri ve ila¢ tedavisi

onemlidir(42).
2.2.2.2.3. Periferik Arter Hastah@

Diyabet hastalarinda goriilme orani artan bir komplikasyondur. Kilinik

bulgular istirahatte agri, intermittan kladikasyo, tlserasyon ve gangrendir(7).

Yilda bir taramasi yapilmalidir. Hastanin hikayesi, semptom degerlendirmesi

ve noropati muayenesi yaptlmalidir(7).
2.3. HbA1C

HbA1C, Amerikan Diyabet Birligi'nin 1988'de kullanimini tavsiye etmesiyle,
diyabetli hastalarda glisemik kontroliin degerlendirilmesinde standart bir uygulama
haline gelmistir. Diyabetik hastalarda, glisemik kontrolin bir gostergesi olarak
yaygin olarak kullanilir. Normal bir yetigkinin hemoglobini, yaklasik %97 HDbA,
yaklasik %?2.5 HbA2 ve yaklasik 9%0.5 HbF' ten olusur. HbA'nin yaklasik %6's1
glikozile edilir; bunun bilesenleri HbAla, HbAlb ve HbAlc'dir. HbAlc kandaki
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temel glikozile hemoglobindir. HbA1l 'in yaklasik %80' ni olusturur. HbAIc,
glikozun, glikasyon olarak adlandirilan enzimatik olmayan bir siiregle hemoglobin 3
zincirinin N-terminal valinine kovalent olarak baglanmasiyla olusur. Ortalama
eritrosit yasam siiresi yaklasik 120 giin olmasi nedeniyle HbAlc, 8-12 haftalik kan
sekeri diizeyinin bir gostergesidir. Eritrositlerin strekli dongusu sonucunda, HbAlc
degerinin %50' sinin son 30 gundeki glukoz maruziyetini yansittigi tahmin
edilmektedir(43,44).

Normal HbAlc < %5,7'dir. %5,7-6,4 aras1 prediyabet olarak kabul edilir ve >
%6,5 diizeyi diyabet i¢in tanisaldir. Uluslararasi Uzman Komitesi tanisal HbALC
kesim noktasin1 %6,5 olarak se¢mistir. Farkli popiilasyonlardan elde edilen genis
veri setleri, orta derecede retinopati prevalansindaki artigla iliskilendirilmis bir
HbAIC diizeyini gostermistir ve diyabet tanisi i¢in >%6,5' lik bir A1C kesme
noktasinin atanmasini  destekleyen gii¢lii bir temel sunmaktadir. HbALC,
hemoglobinin bir formuna bagli olan seker miktarin1 Olctiiglinden dolay,
hemoglobindeki anormallikler dolayli olarak HbAlc seviyesinin yanlis ¢ikmasina
neden olabilir(45,46). Hemolitik anemilerde, hemoglobinopatilerde, akut ve kronik
kan kaybinda, gebelikte ve lireminin yan1 sira B12 vitamini, folat ve demir eksikligi

anemisinin de HbAlc dizeylerini etkilenebilir(47).

Dogru sekilde secilmis hastalardan alinan ve nitelikli bir laboratuvarda
yapilan HbAIC testi, bireyin ortalama glikoz konsantrasyonunu dogru bir sekilde
Olcer. Bu test, mikrovaskuler komplikasyon olasiligiyla iyi bir iligki gosterir ve

laboratuvar glukoz 6l¢iimiine kiyasla 6nemli teknik ve pratik avantajlar sunar(48).
2.4, Trombositler

Trombositler, hemostaz, inflamasyon, timor metastazi, yara iyilesmesi ve
konak savunmasi gibi fizyolojik ve patolojik siireglerde 6énemli bir rol oynayan

Ozellesmis kan hiicreleridir(49).

Trombositler, kemik iligi megakaryositlerinin ayrilmasindan sonra, genomik
DNA igermeyen, cekirdeksiz ve yaklasik 2 pum ¢apinda hiicreler olarak kan
dolagimina girerler. Trombosit sayis1 150.000 ila 400.000/ul arasinda degisir(50).
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Trombositlerin  yasam  siiresi, ¢ogunlukla 7-10 giin  arasindadir.
Trombositlerin ana gorevi, doku travmasi ve damar hasarindan sonra kanamay1

durdurmaktir(51).

Trombositlerin pihtilasma siirecine katilmasi ve trombosit tikacinin olusmasi
a-graniillerden, yogun graniillerden ve lizozomlardan salinan c¢esitli faktorlerin bir

sonucudur. Bu faktorler trombosit iginde bulunmaktadir(52).

Trombosit a-graniilleri, pihtilasma faktorleri dahil olmak tizere 280'den fazla
protein igerir ve bu nedenle hemostaz stirecinde kritik bir rol oynar. Fibrinojen,
trombositlerin salgiladigi temel yapisma proteini olup, a-grandllerin %210'unu
olusturur. Trombositlerin i¢indeki yogun graniiller 4 sinifa ayrilir.1- ADP ve ATP
olmak tzere nikleotitler, 2-Serotonin ile drneklenen aminler, 3-Kalsiyum iyonlari

gibi katyonlar ve 4-Fosfatlar(53).

Kanama sirasinda, dinlenme halindeki trombositler hizla aktive olur ve bu
aktivasyon surecinde, trombositlerin sekli piiriizsiiz disk seklindeki yapilarindan
psodopodlu diizensiz kiirelere doniisiir. Aktive edilmis trombositler, yiizeylerindeki
GPIb/IX/V kompleksi ve dolasimdaki VonWillebrand faktorii (vVWF) araciligiyla
subendotelyal matrise baglanirken, agregasyon i¢in de GPIIb/IIla yoluyla kollajen ile
birlesirler. Bu siiregle paralel olarak, aktive trombositler, yogun graniillerde, a-
granillerde ve yeni sentezlenen tromboksan A2 (TXA2) gibi maddeleri serbest
birakarak trombosit aktivasyonuna katkida bulunur. Ayrica, ikincil hemostazi
desteklemek icin ¢esitli pihtilagma faktorleri de aktive edilmis trombositler
tarafindan adsorbe edilebilir. Trombositler, in vivo olarak normal fizyolojik

fonksiyonlarimi yerine getirdikten sonra temizlenirler(54).

Diabetes Mellitus’ ta trombosit aktivitesinin arttigi bilinmektedir. Diyabetik
hastalarda, trombositler U(zerindeki yuzey proteinlerinin enzimatik olmayan
glikasyonu vardir ve bu da membranin akigkanliginda bir azalmaya yol acar. Yiizey
glikoproteinleri 1b ve Ilb/llla' nin ekspresyonunda artis ve hipergliseminin 0ozmotik
etkisiyle birlikte trombosit aktivitesinde artis meydana gelebilir. Ayrica insilinin
trombosit aktivasyonunu inhibe ettigi gz oniline alindiginda, goreceli veya mutlak

instilin eksikligi trombosit reaktivitesini artirabilir(55,56).
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Diabetes Mellitus' ta, artan trombosit reaktivitesiyle birlikte 'protrombotik
egilim' oldugu kabul edilmistir. Bu artan reaktivitenin diyabetin mikrovaskiiler

komplikasyonlarinda rol oynadigi one siiriilmektedir(57).

Trombosit indeksleri otomatik kan sayimi ile elde edilen parametrelerdir.
Trombosit aktivasyonu gostermekte ve cesitli hastaliklarda yararli biyobelirtegler
olduklar1 belirtilmekle beraber bir¢ok preanalitik faktorden etkilenebilmektedirler(5).
Yaygin olarak ve calismamizda degerlendirilen trombosit indeksleri: PLT, MPV,
PDW, PCT"dir.

2.5. MPV

MPV, trombosit hacmini yansitan 6énemli bir parametredir(58). MPV 7,5 ile
12,0 fl arasinda degisir. MPV, trombosit sayisiyla ters orantili olarak iliskilendirilir;

yani yiikksek MPV genellikle diisiik trombosit sayisi ile iliskilendirilmistir(59).

MPV degerinin yliksek olmasi, genellikle biiyiik trombosit boyutunu ifade
eder. Buyuk trombositler daha geng¢, yogun ve aktiftir(60). Blyuk trombositler,
tromboksan A2, tromboksan B2, trombosit faktori 4, serotonin ve trombosit biyime
faktoru gibi ylksek protrombik igeriklerden dolayr daha aktif hale gelirler(61).
Trombojenik agregasyon yetenekleri genellikle daha yiksektir(62).

Diyabet, hipertansiyon, hiperkolesterolemi, sigara icimi ve obezite

hastalarinda daha yiiksek MPV degeri goriilmektedir(63).

Diyabetlilerdeki yiuksek MPV' nin tam olarak neyin sonucu oldugu hakkinda
anlayls olmamakla birlikte, MPV artisinin hipergliseminin neden oldugu olasi

ozmotik sismeye bagli olabilecegi 6ne siiriilmektedir(64).

Yiiksek MPV, aterotrombozun 6nemli bir rol oynadigi DM' nin vaskdler

komplikasyonlari igin yeni bir risk faktori olarak dikkat cekmektedir(65).
2.6. PDW

Trombosit dagilim genisligi, trombosit hacimlerindeki degiskenligi 6lcen,
trombosit boyutu heterojenliginin bir gostergesidir. Ayni zamanda trombosit

anizositozunun bir belirteci olup, trombosit aktivasyonuna eslik eder ve bu sirada
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psodopodlar olusur, trombosit ¢cap1 ve goriiniir hacim artar(66). Normal degerleri 9,0
ila 14,0 fL arasindadir(67).

2.7.PCT

PCT, trombosit kantitatif anormalliklerini tespit etmek icin etkili bir tarama
araci olarak kullanilabilir ve trombosit x MPV/ 107 olarak hesaplanabilir(68). PCT
icin normal aralik %0,22-0,2 'tur(5).

2.8. RDW

Eritrosit hacminin heterojenligini yansitan bir parametredir ve aneminin
ayirict tanisinda siklikla kullanilmaktadir(69). Eritrosit hucre hacminin standart
sapmasinin ortalama korpiiskiiler orani olarak hesaplanir. Referans araligi genellikle

%12 ile %15 arasindadir(70).

RDW degerinin referans altinda olmasi nadirdir ve genellikle klinik olarak
anlamsizdir; ancak degerin referans lizerinde artmasi, kiiciik ve biiyiik kirmizi kan
hiicrelerinin  anizositozunu yansitir. RDW' nin ana belirleyicilerinden biri
eritropoietin -~ hormonudur.  Eritropoietin  Uretimindeki  anormallikler  veya
duyarliligmin  RDW degerlerinde artisa neden olabilir. Yapilan ¢alismalar,
eritropoietin uyariminin, yaslanma, siyah etnik koken, fiziksel egzersiz ve
muhtemelen hamilelik gibi faktorlerin artan RDW degerlerinin Dbelirleyicileri

oldugunu gostermektedir(71).

Cok sayida calisma, RDW degerinin kanser, kardiyovaskiiler hastaliklar ve
diyabetle iliskili oldugunu ve ayn1 zamanda hastalik aktivitesi veya komplikasyonlari

ile de baglantili oldugunu gostermektedir(6).

Diyabetli  hastalarin  kan hiicrelerinin  yapisi, metabolizmast  ve
fonksiyonundaki degisiklikler, reaktif oksijen tiirlerinin neden olabilecegi
degisikliklerle iliskilendirilebilir(72). Ayn1 zamanda hiperglisemi, eritrosit yasam
stresinin kisalmasina neden olur ve bu da eritrosit hacimlerinde yiiksek degiskenlige
yol agar. lyi glisemik kontrol, kotii kontrole sahip hastalara kiyasla daha diisik RDW
degerlerine yol agar(73).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirmanin Sekli
Arastirmamiz tek merkezli ve retrospektif bir calismadir.
3.2. Etik Kurul Onayi ve izinler

Tokat Gaziosmanpasa Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik
Kuruluna basvuruldu. 09/11/2023 tarihli toplantida 23-KAEK-269 kayit numarali
caligmamiza etik kurul onayini verdi. Ayrica bashekimligimizden gerekli izinler

alinmustir.
3.3. Arastirmanin Yapildigi Yer ve Zaman

Calismamiz Tokat Gaziosmanpasa Universite Hastanesi’ nde 01.04.2023-

01.10.2023 tarihleri arasinda polikliniklere basvuran hastalar tizerinde planlanmistir.
3.4. Arastirmanin Evreni ve Orneklemi

Calisma grubunu Tip 2 Diabetes Mellitus tanisi olan ve dislama kriterlerini
karsilayan; 01.04.2023-01.10.2023 tarihleri arasinda hastanemize bagvuran ve
HbAlc, aglik kan glikozu ve hemogram parametreleri ayni giin i¢inde calisiimis
kisiler olusturmaktadir. Calisma grubumuz calisma kapsaminda bazi analizlerde

HbAlc seviyelerine gore ikiye ayrilmistir.

Kontrol grubunu ise bilinen kronik hastalig1 olmayan ve dislama kriterlerini
karsilayan 01.04.2023-01.10.2023 tarihleri arasinda hastanemize basvuran ve
HbAlc, aglik kan glikozu ve hemogram parametreleri ayn1 giin i¢inde calisilmis

kisiler olusturmaktadir.

Gerek ¢alisma grubunda gerekse kontrol grubunda orneklem segilmemistir,
evrenin tamamina ulasilmast hedeflenmistir; ayrica ayni donemde istenen diger
laboratuar tetkik sonuglari ve yas, cinsiyet gibi demografik veriler ¢alisma

kapsaminda degerlendirilmistir.

3.5. Arastirmaya Dahil Etme ve Dislama Kriterleri

e Cahsma Grubuna Dahil Edilme Kriterleri:
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- Bilinen Tip 2 Diabetes Mellitus tanis1 olanlar

-18-65 yas araliginda olmak

-01.04.2023-01.10.2023 tarihleri arasinda Tokat Gaziosmanpasa Universite

Hastanesi’ nde poliklinige bagvurmak

-HbAlc, aglik kan glikozu ve hemogram parametreleri ayni giin i¢inde calisilmisg

kisiler
e Kontrol Grubu Dahil Edilme Kriterleri:

-Bilinen kronik hastaligi olmayan

-18-65 yas araliginda olmak

-01.04.2023-01.10.2023 tarihleri arasinda Tokat Gaziosmanpasa Universite

Hastanesi’ nde poliklinige basvurmak

-HbAlc, aclik kan glikozu ve hemogram parametreleri ayn1 giin i¢inde calisilmis

kisiler
e Dislama Kriterleri:
- Tip 1 DM tanisi olanlar
- 18 yasindan kii¢iik olmak
- 65 yas iistii olmak
- Erkeklerde Hgb< 13 gr/dl
- Kadinlarda Hgb< 12gr/dI
- Trombosit degeri < 120 bin veya > 450 bin olanlar
- Trombosit fonksiyon bozuklugu olanlar
- Ciddi bobrek veya karaciger yetmezligi olanlar
-Neoplazm 6ykusu olanlar

- Gebelik
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-Hemoglobinopatisi olanlar

- Dosyasinda eksik bilgi olan hastalar

Arastirmada Kullanilan parametrelerin listesi

- HbAlc

- Tam kan sayimi1 (Hgb, Hct, Rdw, Pct, Mpv, Pdw, Plt)

- Aclik kan glukozu

- Ayni dénemde istenen diger laboratuvar tetkik sonuglari

- Demografik bilgiler

3.6. Verilerin Istatistiksel Analizi

Calisma gruplarinin genel ozellikleri hakkinda bilgi vermek amaci ile
tanimlayici istatistikler yapildi. Nicel degiskenlere ait veriler ortalama ve standart
sapma (x * ss) ile, nitel degiskenler ait veriler say1 (n) ve yiizde (%) kullanilarak
tammland1. Nicel degiskenlere iliskin gruplar arasi farklar Bagimsiz Orneklem T
Testi veya Tek Yonli Varyans Analizi (ANOVA) ile degerlendirildi. ikili
karsilagtirmalar i¢in Post-Hoc Tukey HSD kullanildi. Nitel degiskenlere iligkin
gruplar arasi farklar ise Ki-Kare Testleri ile incelendi. p degerleri 0.05’den kiigiik
hesaplandiginda istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Hesaplamalarda hazir
istatistik yazilimi kullanildi. (IBM SPSS Statistics 22, SPSS inc., an IBM Co.,
Somers, NY)
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4. BULGULAR

Toplamda 13.778 kisinin dosyasi taranmigtir. Sonugta ¢alismamiza katilan
toplam katilimct sayis1 3924’ tiir. Calisma grubumuzu 1243 Tip 2 diyabet hastasi ve
Kontrol grubumuzu da 2681 kisi olusturmustur. Tiim katilimcilan ele aldigimizda

yas ortalamasi1 47,56+ 12,44 tiir.

Tip 2 diyabet grubunun yas ortalamasi 54,35+8,11” dir. Kontrol grubunun yas
ortalamas1 ise 44,41+12,84’ tUr. Gruplar arasinda yas ortalamasi agisindan
istatistiksel olarak anlamli farklilik vardir(p <0,001).

Tablo 1. Gruplarin Yas Ortalamasi(n=3924)

Gruplar
Tip 2 DM Kontrol T P
(n=1243) (n=2681)
Yas 54,35+8,11 44,41+12,84 t:25,067 <0.001*

Veriler Ort+SS seklinde gosterilmistir.
Test: Bagimsiz Orneklem T Testi
* p degeri 0.05 diizeyinde anlamlidir.

Gruplarin cinsiyet dagilimina baktigimizda kontrol grubunda kadin orani
%62,8(n=1683), erkek oram1 %37,2(n=1001) dir. Tip 2 diyabet grubunda
katilimcilarin %54,5(n=678)" i kadin, %45,5(n=565)"i erkektir. Kontrol grubunun
kadin yiizdesi diyabetli gruba gore anlamli diizeyde fazladir(p<0,001). Diyabet
grubunda ise erkek ytuizdesi kontrol grubuna gore anlamli diizeyde fazladir(p<0,001).

Tablo 2. Gruplarin Cinsiyete Gore Dagilimi1(n=3924)

Gruplar
Kontrol Tip 2 DM x2 P
(n=2681) (n=1243)
o Kadin 1683(62,8) 678(54,5)
Cinsiyet 24.000 <0.001*
Erkek 998(37,2) 565(45,5)

¥2: Ki-Kare Testi
* p degeri 0.05 diizeyinde anlamlidir.

Tablo 3’ te yas gruplarina gore dagilimlarini inceledigimizde; Tip 2 diyabet
grubunda yas aralig1 olarak en fazla bulunan grup 50-65 yas araligidir. Toplam 943
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kisi vardir ve bunlarin %57,4(n=541)" i kadin ve %42,6(n=402)’ s1 erkektir. Tip 2
diyabet grubunda yas aralig1 olarak en az bulunan grup ise 18-29 yas araligidir.
Toplam 18 kisi vardir ve bunlarin %38,9 (n=7)" u kadin ve %61,1(n=11)" i erkektir.

Kontrol grubunda yas araliklarina baktigimizda en fazla bulunan grup 50-65
yas araligidir. Toplam 1078 kisi vardir ve bunlarin %59,7(n=644)’ si kadin ve
%40,3(n=434)" U erkektir. Kontrol grubunda yas aralig1 olarak en az bulunan grup
30-39 yas araligidir. Toplam 450 kisi vardir ve bunlarin %65,1(n=293)’ i kadin ve
%34,9(n=157)" u erkektir.

Tablo 3. Yas ve Cinsiyetlerin Gruplara Gore Dagilimi (n=3924)

Gruplar
Cinsiyet Kontrol Tip 2 DM
(n=2681) (n=1243)
N % N %
Kadin 319 69,0 7 38,9
18-29
Erkek 143 31,0 11 61,1
Toplam 462 100 18 100
Kadin 293 65,1 27 50
30-39
Erkek 157 34,9 27 50
Yas Gruplari Toplam 450 100 54 100
Kadin 427 61,8 103 45,2
40-49
Erkek 264 38,2 125 54,8
Toplam 691 100 228 100
Kadin 644 59,7 541 57,4
50-65
Erkek 434 40,3 402 42,6
Toplam 1078 100 943 100

Calismamiz kapsaminda degerlendirilen hemogram parametrelerinin dagilimi
tablo 4’ te gosterilmistir. Kontrol grubunun Hgb ortalamasi 14,01+1,31, Tip 2
diyabet grubunun Hgb ortalamasi 14,29+1,38” dir.

Kontrol grubunun Hct ortalamasi 41,68+3,41, Tip 2 diyabet grubunun Hct
ortalamasi 42,67+3,63’ tir.

Kontrol grubunun Rdw ortalamasi 13,30£1,05, Tip 2 diyabet grubunun Rdw
ortalamasi 13,52+1,07 dir.
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Kontrol grubunun PIt ortalamasi 256,66+56,53, Tip 2 diyabet grubunun PIt
ortalamasi 256,38+55,76’ dir.

Kontrol grubunun Pct ortalamasi 0,26+£0,05, Tip 2 diyabet grubunun Pct
ortalamas1 0,26+0,05” dir.

Kontrol grubunun Pdw ortalamas1 11,64+1,81, Tip 2 diyabet grubunun Pdw
ortalamasi 11,91+1,89” dur.

Tablo 4. Hemogram Parametrelerinin Gruplara Gore Dagilimi1 (n=3924)

Gruplar
Kontrol Tip 2 DM
(n=2681) (n=1243)
Ort+SS Min-Mak Ort+SS Min-Mak

HGB 14,01+1,31 12-19,5 14,29+1,38 12-18,8
HCT 41,6843,41 33,8-59,4 42,67+3,63 34,8-57,6
RDW 13,3+1,05 11-22,1 13,52+1,03 11,50-19,8
PLT 256,66+56,53 120-449 256,38+55,76 120-447
MPV 10,09+0,83 7,9-13,1 10,17+0,85 8-13,4
PCT 0,26+0,05 0,12-0,51 0,26+0,05 0,12-0,49
PDW 11,64+1,81 7,8-19,7 11,91+1,89 7,80-21,9

Calisma kapsaminda degerlendirilen AKG ve HbAlc parametreleriyle ayni
donemde istenen tetkik sonuglarmin dagilimi tablo 5 de gosterilmistir. Kontrol
grubunda ortalama HbAlc degeri 5,47+0,39, en kiiciik HbAlc degeri 3,9 en biiyiik
HbAlc degeri 6,4 olarak belirlenmistir. Tip 2 diyabet tanili katilimcilarda ortalama
HbAlc degeri 7,88+2,05, en kiiclik HbAlc degeri 4,7 en biiyiikk HbAlc degeri ise
17,58 olarak belirlenmistir.

Kontrol grubunda ortalama AKG degerinin 97,56+14,32 oldugu, en kiigiik
AKG degerinin 54 en biiylik AKG degerinin ise 254 oldugu belirlenmistir. Tip 2
diyabet tanili katilimcilarda ortalama AKG degerinin 163,94+75,13 oldugu, en kiigiik
AKG degerinin 34 en biiylik AKG degerinin ise 678,8 oldugu belirlenmistir.

Kontrol grubunda ortalama Total kolesterol ve Trigliserid degerleri sirasiyla
199,07+41,67 ve 157,25+104,71 olup Tip 2 diyabet grubunda ayni parametrelerin
sirasiyla ortalama degerleri 199,09+46,56 ve 198,7+£146,46 olarak saptandi.
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Tablo 5. Hbalc, AKG ve Lipid Paneli Sonuglarinin Gruplara Gore Dagilimi
(n=3924)

Gruplar

Kontrol Tip2 DM

(n=2681) (n=1243)
Oort£SS Min-Mak Ort+£SS Min-Mak
HB-A1C 5.47+0.39 3.9-6.4 7.88+2.05 4.7-17.58
GLUKOZ 97.54+14.32 54-254.0 163.94+75.13 34-678.8
HDL KOLESTEROL 50.59+13.11 17.7-116.2 47.2+12.62 18.4-107.0
TOTAL KOLESTEROL 199.07+41.67 88.6-329.5 199.09+46.56 83.1-371.1
LDL KOLESTEROL 124.83+36.79 12.5-348.2 122.79+39.03 17.7-275.1
TRIGLISERID 157.25+£104.71 19.7-1745 198.7+£146.46 40.3-2290

Tip 2 diyabet hastalarinda HbAlc ile trombosit indeksleri (PLT, PCT, MPV
ve PDW) ve RDW arasinda iliskiyi degerlendirerek literatiire katki saglamay1
amacladigimiz g¢alismamizda; Tip 2 diyabet tanili ¢alisma grubumuzun HbAlc
sevilerine gore dagilimi incelendiginde hastalarin  %45,2” sinin HbAlc degeri <%7
ve %15,6” sinin de HbAlc diizeyi > %10 oldugu saptandi. Calisma grubumuzdaki
Tip 2 diyabet hastalariin %42,5° inin AKG dlzeyinin 80-130 mg/dl oldugu
saptand1. Tip 2 diyabet tanili hastalarda HbAlc ve AKG dagilimi tablo 6 ve 7 de

gosterilmistir.

Tablo 6. Diyabet Hastalarinda HbAlc Dagilimi(n=1243)

N %
<7 562 45,2
7-8,49 309 24,9
HB-A1C
8,5-10 178 14,3
>10 194 15,6

Tablo 7. Diyabet Hastalarinda Aglik Kan Glukozu Dagilimi(n=1243)

N %
<80 mg/dl 12 1.0
AKG 80-130 mg/dI 528 42,5

>130 mg/dl 703 56,6
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Tip 2 diyabet hastalarinda HbAlc hedefinin genel olarak <%7 olarak
belirlenmesine istinaden Tip 2 diyabet grubumuzu HbAlc seviyelerine gore <%7
(Grup 1) ve >%7 (Grup 2) olarak ikiye ayirdik. Kontrol grubumuzda tablo
gosteriminde kolaylik olmasi agisindan Grup 3 olarak ifade edildi. Gruplarin HbAlc
ortalama degerleri sirastyla 6,27+0,48, 9,2+1,89, 5,47+0,39 ‘du.

Gruplar arasinda hemogram  parametrelerinin  ortalama  degerleri

karsilastirilmistir. Gruplar arasinda PLT ve PCT disinda diger parametreler arasinda

anlamli farkliliklar mevcuttu. Hemogram parametrelerinin ¢alisma gruplarina gore

dagilimi tablo 8 de gosterilmistir.

Tablo 8. Hemogram Parametrelerinin Gruplara Goére Dagilimi1(n=3924)

Gruplar
Tip 2 DM
Grup 1 Grup 2 Grup 3
Kontrol
(HbA1C<7)  (HbA1C>7) ( ) E p Post Hoc
(n=562) (n=681) (n=2681)
1-2
HGB 14,1+1.33 14.45+1.41 14.01+1.31 29.066 <0.001* 1-3
2-3
1-2
HCT 42.22+3.56 43.03+3.65 41.68+3.41 42775 <0.001* ;g
1-3
RDW 13.56+1 13.49+1.13 13.3+1.05 20.008 <0.001* 2.3
PLT 258.57455.51  254.57+55.94  256.66+56.53  0.789  0.454
1-2
MPV 10.11+0.84 10.22+0.87 10.09+0.83 6.392  0.002* 23
PCT 0.26+0.05 0.26+0.05 0.26+0.05 0.592  0.553
1-2
PDW 11.71+1.86 12.07+1.9 11.64+1.81 15.269 <0.001* 2.3

Veriler Ort+SS seklinde gdsterilmistir.

Test: Tek Yonlu Varyans Analizi (Anova)

* p degeri 0.05 diizeyinde anlamlidir.

Ikili karsilastirmalar (Post Hoc) icin TukeyHsd veya Tamhane’s T? testleri kullanilmstir.
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Gruplar arasinda hemogram parametrelerinin disinda AKG ve lipid paneli
ortalama degerleri tablo 9 da karsilastirilmistir.

Kontrol grubu ve Tip 2 diyabetli hasta grubunun Acglik kan glikozu, HDL,
LDL, Trigliserid ve Total kolesterol degerleri ortalama+ standart sapma seklinde
hesaplanmistir ve istatistiksel analiz yapilmistir. n sayisi ¢alisilan kisi sayisini
gostermektedir.

LDL ve Total kolesterol disinda diger parametreler agisindan gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli farkliliklar mevcuttur.

Tablo 9. Diger Degiskenlerin Calisma Gruplarina Gore Dagilimi (n=3924)

Gruplar
Tip 2 DM
Grup 1 Grup 2 Grup 3 Post
n  (HbAIC<7) n (HbAlc>7) N (Kontrol) F P oc
(n=562) (n=681) (n=2681)
1-2
GLUKOZ 562 119.64+28.62 681 200.5+81.69 2681 97.54+14.32 121.703 <0.001* 1-3
2-3
HDL
144 49.04+11.89 201 45.89+12.98 703 50.59+13.11 10.424 <0.001* 2-3
KOLESTEROL
TOTAL
134 199.08+44.49 175 199.1+48.21 699 199.07+41.67 0.001  0.999
KOLESTEROL
LDL
489 123.44+36.49 610 122.27+40.97 2168 124.83+36.79 1.209  0.299
KOLESTEROL

1-2
TRIGLISERID 448 174.01+87.64 560 218.45+177.81 2016 157.25+104.71 57.559 <0.001* 1-3

Veriler Ort+SS seklinde gosterilmistir.

Test: Tek Yonlu Varyans Analizi (Anova)

* p degeri 0.05 diizeyinde anlamlidir.

Ikili karsilastirmalar (Post Hoc) i¢in TukeyHsd veya Tamhane’s T?testleri kullanilmustir.
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HbAlc ile degiskenler arasindaki korelasyon incelendiginde PLT ve PCT
disinda degerlendirilen diger parametreler ile HbAlc arasinda istatiksel olarak

anlamli korelasyon mevcuttu.

HbA1c ile AKG arasinda pozitif yonde yiiksek korelasyon vardir. HbAlc ile
HGB, HCT, RDW, MPV ve PDW arasinda pozitif yonde zayif korelasyon vardi ve
bu korelasyonlar istatistiksel olarak anlamlidir. HbAlc ile degiskenler arasinda

korelasyon analizi tablo 8 de gosterilmistir.

Tablo 10. Hbalc ile Degiskenler Arasinda Korelasyon Analizi(n=3924)

HbAlc
R P

AKG

0.809 <0.001*
HGB

0.128 <0.001*
HCT

0.128 <0.001*
RDW

0.002 0.004*
PLT

-0.010 0.920
MPV

0.089 <0.001*
PCT

0.027 0.066
PDW

0.121 <0.001*

r: PearsonKeralasyon Katsayisi
* p degeri 0.05 diizeyinde anlamli.
Korelasyon katsayisi (r) nin yorumu,

r<0.4 arasinda ise zayif korelasyon.

r 0.4-0.6 arasinda ise orta diizeyde korelasyon.

r 0.6-1.0 arasinda ise yiiksek korelasyon yorumu yapilir.
(-) negatif korelasyonu belirtir.
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5. TARTISMA

Tip 2 diyabetin artan insidansi, morbidite ve mortalite riski ile dogrudan

iligkilidir ve bu durum 6nemli bir saglik sorununu ortaya ¢ikarmaktadir(74).

HbAlc, glisemik kontroliin degerlendirilmesinde birincil ara¢ olarak kabul

edilir ve diyabet komplikasyonlari i¢in gii¢lii bir 6ngoriicii degere sahiptir(75).

Diyabetik hastalarda mikro ve makrovaskiiler hastaliklarin gelisme riski
yiiksektir ve trombositler bu siirece katkida bulunan bir faktor olabilir. Bu hastalarda
trombositlerin  morfolojisi ve fonksiyonu degismistir(65). Bu da trombosit
aktivitesinin arttifin1 ve dolayisiyla "protrombotik duruma" katkida bulunabilecegini
ortaya koymaktadir. Hematolojik analiz cihazlari, trombosit yapisindaki
degisiklikleri kolayca belirlemeye yardimci olan gesitli trombosit parametrelerini
sunmaktadir. Bu parametreler, trombositlerin protrombotik durumunu erken tespit
etmede etkili olabilir ve bu durum, diyabetik komplikasyonlarin baslangicini veya
ilerlemesini teshis etmek i¢in bir uyart islevi gorebilir(76).
RDW, kirmizi hiicre hacminin heterojenitesinin kantitatif bir 6l¢iisiidir. RDW' nin
artmasi, kronik inflamasyonun ve artmis oksidatif stresin bir belirtisi olabilir(77).
Arastirmalar, RDW seviyesindeki artisin Tip 2 DM veya komplikasyonlar1 ile
yakindan iligkili oldugunu ve kétiilesen diyabet kontroliiniin bir gdstergesi oldugunu
gostermektedir(78). Biz de g¢alismamizda Tip 2 diyabet hastalarinda HbAlc ile
trombosit indeksleri (PLT, PCT, MPV ve PDW) ve RDW arasinda iligkiyi

degerlendirerek literatiire katki saglanmay1 amagladik.

Calismaya dahil edilme ve dislama kriterlerini karsilayan 1243 Tip 2 diyabet
hastas1 ve 2681 kontrol grubu olmak iizere toplam 3924 kisinin dosyasi retrospektif
olarak incelenmis ve HbALc ile trombosit indeksleri ve RDW diizeyi arasindaki
iliskidegerlendirilmistir. Tim katilimcilarin ele alindigi korelasyon analizinde
HbAlc ile PLT ve PCT arasinda korelasyon saptanmazken; RDW, MPW ve PDW ile
HbAIc arasinda pozitif yonde zayif korelasyon saptanmistir. RDW ortalama degeri
HbA1c seviyelerine gore olarak ikiye ayirdigimiz <%7 (Grup 1) ve >%7 (Grup 2)
Tip 2 diyabet gruplarinda kontrol grubuna gore yliksek saptanmistir. HbAlc degeri
>%7 0stlinde olan Tip 2 diyabet grubunda MPW ve PDW ortalama degeri; gerek
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kontrol grubuna gerekse de HbAlc degeri <%7 olan Tip 2 diyabet grubuna gore daha
yuksekti.

Amerikan Diyabet Dernegi' ne gore, diyabetli kisilerin yillik kisi basina diisen
saglik harcamalari, diyabeti olmayan kisilere gore 2,3 kat daha fazladir ve bu tibbi
harcamalarin  biliylik bir kismi diyabetle iligkili mikro ve makrovaskiiler
komplikasyonlardan kaynaklanmaktadir(79). Calismalar, <%7 'lik HbA1C
hedeflerine erken baslanmasinin, Tip 1 ve Tip 2 diyabetin mikrovaskiiler
komplikasyonlarini azalttigini gostermektedir(75). HbAlc seviyesindeki her %21'lik
artisin, Tip 2 diyabet hastalarinda tiim nedenlere bagli Oliimlerde %30 ve
kardiyovaskiiler hastaliklara bagli 6liimlerde %40 oraninda bir artisa neden oldugu

tahmin edilmektedir(80).

Tip 2 diyabet hastalar1 icin TEMD Kilavuzu 2022’ deki glisemik kontrol
hedeflerine baktigimizda bireysel hedeflerin belirlenmesinin 6nemine dikkat
cekildigini gérmekteyiz. Bununla beraber ¢ogu hasta i¢in HbAlc hedefi <%?7 olarak
tercih edilmektedir(7). Caligmamizda diyabet hastalarin HbAlc dagilimima
baktigimizda %45,2’sinin <%7 olmasi sevindiricidir. Aym kilavuzda HbAlc
hedefine ulagilabilmek icin AKG diizeyinin 80-130 mg/dl arasinda tutulmasi
onerilmektedir(7). Bu kapsamda calisma grubumuzdaki diyabet hastalarinin %42,5°
inin AKG diizeyi bu aralikta oldugu saptandi.

Tip 2 diyabet tanili katilimcilarda ortalama AKG degerinin 163,94+75,13
oldugu, en kiiciik AKG degerinin 34 en biiyiilk AKG degerinin ise 678,8 oldugu
belirlenmistir. Kontrol grubunda ortalama AKG degerinin 97,56+14,32 oldugu, en
kiicik AKG degerinin 54 en biiylik AKG degerinin ise 254 oldugu belirlenmistir.
Diyabet tanisi i¢in aglik kan glikoz testinin dogru yapilabilmesi i¢in aghik gerekliligi
bulunmaktadir. Kisilerin 8 saat boyunca a¢ kalmasi zor olabilir ve bazen aglik
durumlarin1 yanlis bildirebilirler(11). Kontrol grubunda kan sekeri yliiksekligi
bulunan hastalarin dosyalarinda diyabet tanis1 saptanmamistir ve tetkik verdikleri
sirada aglik durumlarinin net bilinmemesi gibi nedenlerle kontrol grubundan da
cikartlmamistir. Bu durum ¢aligmamizin retrospektif bir c¢alisma olmasindan

kaynakl1 bir kisitliliktir.
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Tip 2 diyabet hastalarinda trombosit indeksleri ve HbAlc diizeyleri
arasindaki iligkiyi arastiran c¢esitli ¢alismalar, bu parametrelerin birbirleriyle olan

anlamli baglantisin1 ortaya koymaktadir;

Dingoglu ve arkadaslarinin ¢calismasinda, HbAlc diizeyi %7'nin lizerinde olan
hastalarin MPV ve PDW diizeylerinin, HbAlc diizeyi %7'nin altinda olan hastalara
gore anlamli derecede yiiksek oldugu gosterilmistir. Calisma Haziran 2016-Nisan
2017 tarihleri arasinda Aile hekimligi ve Endotem polikliniginde gergeklestirilmistir.
Toplam 145 hasta iizerinde yapilmistir. Calisma grubu HbAlc’lerine gore ikiye
ayrilan toplamda 112 diyabetik hastasindan olugmakta ve kontrol grubu 33 non

diyabetik hastadan olugmaktadir(8).

Pakistan'da Jabeen ve arkadaslar1 tarafindan yapilan bir ¢calismada, 51 diyabet
hastas1 ve 55 saglikli kontrol grubunu karsilastirmiglardir. Bu c¢alismada HbAlc,
MPV ve PDW degerlerinin diyabet grubunda saglikli kontrol grubuna gore yiiksek
oldugu ve bu farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu tespit edilmistir. PLT ve PCT
acisindan bakildiginda ise diyabet ve saglikli kontrol grubu arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik yoktu(81).

Aktas ve Aktuglu’nin diyabet hastalarinda HbAlc ile MPV ve PDW
diizeyleri arasindaki iliskiyi arastirdiklar1 calismada HbAlc diizeyi yiiksek olan
hastalarin MPV ve PDW diizeyleri, nispeten diisik HbAlc diizeyi olan hastalara
gore anlaml derecede yiiksek oldugu tespit edilmistir(67).

Pakistan'in Pesaver kentinde 80 diyabetli hasta Uzerinde yapilan bir
calismada, HbAlc ile trombosit aktivitesi arasindaki iliski arastirilmis ve hastalar
HbAc’lerine gore ikiye ayrilmistir. HbAlc >%7 olan grupta MPV degeri HbAlc

<%?7 olan gruba gore anlaml1 derecede yiiksek oldugu saptanmistir(82).

Ulutas ve ark. Tip 2 DM'li 65 hasta ve 40 kontrol denegi iizerinde yaptigi
prospektif calismada diyabetik hastalar Hbalc diizeylerine gére HbAlc <%?7,
HbAlc >%7 olarak ikiye ayrilmistir. HbAlc >%7 olan grupta MPV degeri hem
diyabetik olmayanlara gore hemHbAlc <%7 olan gruba kiyasla anlamli derece

yiiksek gelmistir(83).

Walinjkar ve ark. Tip 2 diyabet hastalarinda trombosit indekslerini

degerlendirdikleri ¢alismada, 125 Tip 2 DM' li birey ve 125 diyabetik olmayan
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kontrol grubu dahil etmislerdir. Her iki grup yas ve cinsiyet agisindan eslestirilmis
olup, trombosit indekslerinin(MPV, PCT, PDW VE P/LCR) diyabetli bireylerde
diyabetik olmayan kontrollere gore anlamli derecede yiiksek oldugu saptanmistir.
Bunun yaninda PLT acgisindan gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli farklilik

tespit edilmedi(84).

Hekimsoy ve ark.' nin 145 Tip 2 diyabet ve 100 diyabetik olmayan kontrol
grubu lizerinde yaptiklar1 calismada, diyabetiklerde MPV' nin diyabetik olmayanlara
gore anlamli derecede yiiksek oldugu bulunmustur. Ortalama trombosit sayisi ise

kontrol grubunda anlamli olarak daha yiiksekti(85).

Khanna ve arkadaglarinin 2021-2022 yillar1 arasinda Tip 2 Diyabet tanili
hastalarda yaptiklar1 prospektif vaka kontrol ¢alismasinda, diyabetiklerde trombosit
indekslerinin kontrollere gére anlamli derecede yiiksek oldugu saptanmistir. Ayrica,
bu c¢aligmada diyabet grubu komplikasyon varligina gore iki gruba ayrilmis ve
komplikasyonlu diyabetiklerde trombosit indekslerinin komplikasyonsuz olanlara

gore anlaml derecede yiiksek oldugu gézlemlenmistir(55).

Papanas ve arkadaslarinin 265 Tip 2 diyabet hastas1 {izerinde yaptigi
calismada, MPV degerlerinin kontrol grubuna gore diyabetik grupta anlamli

derecede yiksek oldugu bulunmustur(86).

Yenigiin ve arkadaglari, 48 hasta ve 30 saglikli goniillii iizerinde yaptiklar
caligmada, diyabetik hastalarda MPV degerlerinin non-diyabetik gruba gore
istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek oldugunu tespit etmislerdir. Ayrica
gruplar arasinda PLT agisindan istatistiksel olarak anlamli  farklilik

saptanmamistir(87).

Dogan ve Karahan tarafindan yapilan retrospektif vaka kontrol ¢alismasinda
ise diyabetli(63 hasta) ve saglikli(51 kisi) kontrol gruplarinin MPV ve PCT diizeyleri
karsilastirilmistir. Sonugta MPV degerinin diyabetli grupta anlamli olarak daha
yiiksek oldugu; bununla beraber PCT agisindan gruplar arasinda anlamli farklilik
olmadig1 saptanmigtir. Ayrica her iki parametre ile HbAlc arasindaki korelasyon

degerlendirilmis ve sadece PCT ve HbA 1c¢ arasinda korelasyon saptanmistir(88).

Nijerya'da yapilan bir calismada, 100 diyabet hastas1 ve 100 diyabetik

olmayan hasta iizerinde trombosit sayilarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
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bulunmus, diyabetlilerde trombosit sayisinin kontrol grubuna gore daha yuksek

oldugu bulunmustur(89).

Literatiirde ¢ok sayida c¢alismada trombosit indeksleriyle HbAlc iliskisi
ortaya konulmaya calisilmistir. Bizde ¢calismamizda HbAlc ile trombosit indeksleri
ve RDW arasindaki iliskiyi degerlendirdik. Sonucta HbAlc ile PLT ve PCT arasinda
korelasyon saptanmazken; MPV ve PDW arasinda pozitif yonde zay1f bir korelasyon
saptanmigstir. Ayrica HbAlc >%?7 olan grupta, MPV ve PDW degerleri hem diyabetik
olmayanlara gére hem de HbAlc <%7 olan gruba kiyasla anlamli derecede yiiksek
bulunmustur. Ancak PLT ve PCT agisindan gruplar arasinda anlamli farklilik yoktu.
Calismamizin vaka sayisinin literatiirde Ornek verdigimiz ¢alismalara gore fazla
olmas1 avantajdir. Ancak retrospektif bir calisma oldugundan, hastalarin sigara
kullanimi, diyabetin siresi ve ilag kullanimi gibi trombosit indekslerini
etkileyebilecek diger faktorleri karsilagtirma imkani bulunamamasi c¢aligmamizin

kasitliliklarindandir.

Calismamizda trombosit indeksleri (PLT, PCT, MPV ve PDW) disinda
HbAlc ile RDW arasindaki iliski de degerlendirildi. Tiim katilimeilarin ele alindigi
korelasyon analizinde HbAlc ile RDW arasinda pozitif yonde zayif korelasyon
saptanmistir. RDW ortalama degeri HbAlc seviyelerine gore ikiye ayirdigimiz <%7
(Grup 1) ve >%7 (Grup 2) Tip 2 diyabet gruplarinda kontrol grubuna gére anlamli
derecede yliksek saptanmistir. Ancak RDW agisindan HbAlc diizeylerine gore iki
gruba ayrilan diyabet gruplart arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi.
HbAlc dizeyi <%7 olan Tip 2 diyabet grubunda RDW ortalama degeri 13.56+1
iken >%7 olan grupta 13.49+1.13 idi.

Suudi Arabistan'in Taif kentinde yapilan bir vaka kontrol ¢aligmasinda
Allahyani' nin bulgularina gore, RDW ile HbAlc diizeyleri ve lipit profilleri
arasinda pozitif korelasyon tespit edilmistir. Diyabetik grupta RDW degerinin

saglikli kontrollere goére anlamli derecede yiiksek oldugu belirlenmistir(72).

Nada 'nin retrospektif ¢alismasinda da, 260 tip 2 diyabet hastasi ve 44
kontrol denegi dahil edilmis ve RDW degerinin diyabetik hastalarda kontrol

deneklerine gore anlamli derecede yliksek oldugu saptanmistir(73).
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Barla ve Kavya Tip 2 diyabet hastalarinda yaptiklar1 prospektik bir caligmada
diyabet hastalarint HbAlc diizeyi <%7 ve HbAlc diizeyi >%7 seklinde iki gruba
ayirmiglardir. HbA 1c ile RDW, MPV arasinda pozitif korelasyon saptanmistir(80).

Calismamizda ayrica hastalarin ayn1 donemde istenen diger tetkik sonuglarida
degerlendirilmeye alinmis ve bu kapsamda lipid panellerini karsilastirma sansi

bulunmustur.

Tip 2 diyabetli bireylerde lipid anormalliklerinin prevalansinda artig
gbzlemlenir ve bu durum, onlarin yiiksek kardiyovaskiiler hastalik riskine katkida
bulunur. Bu nedenle, statinler LDL kolesteroliin diistiriilmesi ve kalp korumasi i¢in
tercih edilen ilaglar olarak kabul edilir. Diyabet hastalarinin hedef lipid diizeyleri,
kardiyovaskiiler risk durumlarina gore belirlenir. Cok yiiksek riskli hastalarda LDL

hedefi <50 mg/dl, ylksek riskli hastalarda ise <70 mg/dl olmalidir(7, 90).

Dingoglu ve arkadaglarinin yaptig1 ¢alismada, LDL degerinde diyabet ve non-
diyabetik kontrol gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
saptanmamis, ancak trigliserid degeri diyabet hastalarinda kontrol grubuna gore
istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulunmustur(8). Bizim calismamizda benzer
sonuclar elde edilmistir. Gruplar arasinda LDL ve Total kolesterol degerlerinde
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edilmezken; trigliserid acisindan gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmustir. Trigliserid ortalama
degerleri diyabet gruplarinda kontrol grubuna gore daha yliksekti. Ayrica diyabet
gruplarini kendi igerisinde degerlendirdigimizde de HbAlc diizeyi >%7 olan grupta
trigliserid diizeyi daha yiksekti. HDL agisindan ise HbAlc duzeyi >%7 diyabet

grubundaki ortalama degerler kontrol grubuna gore daha distiktii.

Tip 2 diyabet hastalarinda HbAlc ile trombosit indeksleri (PLT, PCT, MPV
ve PDW) ve RDW arasinda iliskiyi degerlendirdigimiz ¢aligmamiz retrospektif bir
calisma olmasi, gruplarin yas ve cinsiyet gibi karistiric1 faktorler agisindan benzer
olmamasi1 c¢alismanin kisithiliklaridir. Bununla beraber vaka sayisinin literatiirde

incelenen ¢aligmalara gore fazla olmasi da avantajdir.
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6. SONUC VE ONERILER

Diyabet, c¢esitli komplikasyonlarla karakterize edilen kronik bir metabolik
bozukluk olup 6nemli bir saglik sorunudur. Trombosit parametreleri uzun yillardir
rutin olarak degerlendirilmekte, ancak klinik 6nemi tam olarak aydinlatilamamis ve

tanisal kullanimlari sinirlh kalmuastir.

Calismamizda HbAlc ile PLT ve PCT arasinda korelasyon saptanmazken;
MPV, PDW ve RDW arasinda pozitif yonde zayif bir korelasyon saptanmustir.
Ayrica HbAlc >%7 olan grupta, MPV ve PDW degerleri hem diyabetik olmayanlara
gore hem de HbAlc <%?7 olan gruba kiyasla anlamli derecede yiiksek bulunmustur.
Ancak PLT ve PCT agisindan gruplar arasinda anlamli farklilik yoktu. RDW
ortalama degeri HbAlc seviyelerine gore ikiye ayirdigimiz <%7 (Grup 1) ve >%7
(Grup 2) Tip 2 diyabet gruplarinda kontrol grubuna gore anlamli derecede yiiksek
saptanmistir. Ancak RDW agisindan HbAlc diizeylerine gore iki gruba ayrilan
diyabet gruplar1 arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmedi. HbAlc
diizeyi <%7 olan Tip 2 diyabet grubunda RDW ortalama degeri 13.56+1 iken >%7
olan grupta 13.49+1.13 idi.

Tip 2 diyabet hastalarinda HbA1c ile trombosit indeksleri ve RDW arasindaki
iliskiyi degerlendirdigimiz ¢aligmamiz retrospektif bir ¢alisma olmasi, gruplarin yas
ve cinsiyet gibi kanstirct faktorler agisindan benzer olmamasi ¢alismanin
kisitliliklaridir. Bununla beraber vaka sayisinin literatiirde incelenen ¢alismalara gore
fazla olmas1 da avantajdir. Bunun yaninda diyabetli hastalarin degerlendirilmesinde
trombosit indeksleri ve RDW nin yol gostericiligi agisindan baktigimizda ise daha
fazla galigmaya ihtiyac oldugu diisiiniilmektektedir. Ciinkii bir¢cok preanalitik faktor
bu degerleri etkileyebilmektedir.
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