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ÖZET 

TĠP 2 DĠYABETTE GLĠSEMĠK KONTROL, TROMBOSĠT AKTĠVĠTESĠ VE 

MĠKROVASKÜLER KOMPLĠKASYONLAR ARASINDAKĠ ĠLĠġKĠ  

 

GiriĢ: Trombogenez ve aterosklerozun gerekli bileĢenlerinden olan 

potansiyel trombosit aktivite ve agregasyonu, tam kan sayımının bir parçası 

olan ortalama trombosit hacmi (OTH) ölçülerek güvenli bir Ģekilde tahmin 

edilebilir. OTH‘nin diyabetes mellitusta (DM) anlamlı derecede yüksek olduğu 

gösterilmiĢtir. Bu çalıĢmanın amacı tip 2 DM‘de OTH, glisemik kontrol ve 

mikrovasküler komplikasyonlar arasındaki iliĢkiyi açıklamaktır. 

Gereç yöntem: Gülhane Askeri Tıp Fakültesi Ġç Hastalıkları BD polikliniğine 

Haziran 2009 - Nisan 2010 tarihleri arasında baĢvuran, 110 hasta (60 

diyabetik, 50 kontrol) çalıĢmaya dahil edildi. Diyabetik olan hasta grubu 

HbA1c seviyelerine göre 2 gruba ayrıldı (HbA1c ≤7 (n=30) ve HbA1c >7 

(n=30)). Kontrol grubu diyabeti olmayan kiĢilerden oluĢuyordu (n=50). Kalp, 

böbrek yetmezlikleri, hipertansiyon ve diğer kronik hastalıklar çalıĢma dıĢı 

bırakıldı ve anormal hemoglobin ve trombosit sayısına sahip hastalar 

çalıĢmaya dahil edilmedi. 

Bulgular: Olguların OTH sonuçları incelendiğinde, diyabet grubunun OTH‘si 

(8,54±1,07 fL), diyabeti olmayan gruba göre (7,99±0,87 fL) anlamlı derecede 

yüksekti (p<0,001). Hastalar diyabet regülasyonu açısından HbA1c 

seviyelerine göre 2 gruba bölünerek incelendiğinde OTH düzeyi ile diyabet 

regülasyonu arasında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki saptandı (p<0.001). 

Diyabetik grupta mikrovasküler komplikasyonları olan hastalar incelendiğinde 

OTH‘nin komplikasyonsuz hastalara göre daha yüksek olduğu ancak 

retinopati dıĢında istatistiksel olarak anlamlı olmadığı görüldü (retinopati 

p=0,02, nefropati p=0,14, nöropati p=0,22). 

TartıĢma: ÇalıĢma sonucumuz tip 2 diyabetik hastalarda kötü glisemik 

kontrol ve artmıĢ trombosit aktivitesi arasında sıkı bir iliĢki olduğunu gösterdi. 

Bu hastalarda, glisemik kontrolün sağlanmasıyla düzeltilen trombosit 

aktivitesi, trombositlerin yol açtığı damarsal olayları önleyebilir. 

Anahtar Kelimeler: OTH, Glisemik Kontrol, Mikrovasküler Komplikasyonlar 
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SUMMARY 
THE ASSESMENT OF RELATIONSHIP BETWEEN GLYCEMIC CONTROL 

PLATELET ACTIVITY AND MICROVASCULAR COMPLICATIONS IN 

TYPE 2 DIABETES MELLITUS 

Introduction: Trombocyte activity and aggregation potential are essential 

components of thrombogenesis and atherosclerosis and can be conveniently 

estimated by measuring mean platelet volume (OTH). It has been shown that 

OTH was significantly higher in Diabetes Mellitus (DM). The aim of this study 

was to investigate the relationship among OTH, glycemic control, and 

microvascular complications in type 2 DM. 

Material-methods: 110 patients (60 Diabetics, 50 controls) admitted to 

Gulhane School of Medicine Internal Medicine outpatient clinic from June 

2009 to April 2010 have been included in this study. Case group, which were 

diabetics, were divided in two groups as their HbA1c levels (HbA1c ≤7 (n=30) 

and HbA1c>7 (n=30)). Control group was made by nondiabetic controls 

(n=50). Heart failure, renal failure, hypertension, CVO and other chronic 

diseases which were excluded by history and physical exam and patients 

with anormal Hb and trombosit were not included our study. 

Results: While patient‘s OTH results investigated diabetics groups‘ OTH 

(8,54±1,07 fL) significiently higher than nondiabetics groups‘ (7,99±0,87 fL) 

(p=0.004). There were significent differences between OTH levels and diabet 

regulation when patients were divided in two groups as HbA1c levels 

according to diabetes regulation (p<0.001). Patients with microvascular 

complications have had higher OTH values than patients without 

complications, however only rethynopathic patients had statistical differences 

(rethynopathy p=0.02, nephropathy p=0.14, neuropathy p=0.22). 

Conclusion: Our results have showed a close relationship between poor 

glycemic control and increased trombosit activity in patients with type 2 DM. 

Furthermore, trombosit activity recovered through improved glycemic control, 

which may prevent the possible role of trombosits in vascular events in these 

patients. 

Key Words: Mean Platelet Volume, Glycemic Control, Microvascular 

Complications 
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1.GĠRĠġ ve AMAÇ 

Diyabetes Mellitus (DM), insülin salgılanması ve/veya insülin 

etkisindeki defektlerden kaynaklanan, hiperglisemi ile karakterize bir 

hastalıktır. Nüfus artıĢıyla paralel olarak zehirlenme, fiziksel aktivite azlığı ve 

ĢiĢmanlığın artıĢı, DM‘lilerin de sayısını artırmaktadır (1).  

DM komplikasyonları ve tedavi süreci nedeni ile hem birey hem de 

toplum için büyük bir sağlık sorunu olarak karĢımıza çıkmaktadır. Bu 

hastalıkta zamanla geliĢebilecek komplikasyonları önlemek için iyi bir kontrol 

Ģarttır. Günümüzde diyabetik hastaların glisemik kontrollerinin takibinde en 

yaygın kullanılan iki test, kan glukoz ve glikolize hemoglobin (HbA1c) 

ölçümleridir. Günlük glisemi kontrolünde sıklıkla kan glukoz ölçümü 

kullanılırken, uzun dönem glisemi kontrolünün takibinde HbA1c ölçümü 

kullanılmaktadır (2). 

Tip 2 diyabet, genellikle dokuda insülin direnci ve bozulmuĢ insülin 

sekresyonuyla karekterizedir. Anormal insülin etkisine bağlı artmıĢ trombosit 

aktivitesi, diyabetin damarsal komplikasyonlarından sorumlu tutulmaktadır 

Trombosit fonksiyonunun göstergesi olarak kabul edilen OTH düzeylerinin 

belirlenmesi, özellikle damar hastalıkları geliĢme riski olan diyabetik 

hastalarda son derece önemlidir. Aterogenez ve trombogenezden sorumlu 

trombosit aktivitesi, tam kan sayımının bir parçası olan OTH ölçümüyle 

kolayca tahmin edilebilir. Büyük trombositler küçüklerden daha aktiftirler ve 

tromboksan A2 (TXA2) gibi protrombotik faktörleri daha fazla üretirler. Bu da 

trombosit sayısı ve OTH' deki değiĢimin trombogenezin derecesini 

yansıttığını gösterir. Önceki çalıĢmalar, kötü glisemik kontrolün diyabetin 

mikro ve makrovasküler komplikasyonlarını artırdığını göstermiĢtir (3-6). 

Diyabetik hastalarda, OTH‘nin normal populasyona göre yüksek 

olduğu saptanmıĢtır. Bu yüksekliğin diyabetteki bozulmuĢ hemostaz ve 

pretrombotik duruma sebep olan faktörlerden biri olduğu bilinmektedir. Sıkı 

metabolik kontrolün diyabetteki bu hiperaktiviteyi normale döndürüp 

döndüremeyeceği tartıĢma konusudur (3). 
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Bazı çalıĢmalarda OTH seviyelerinin normal bireylere göre yüksek 

olduğu saptanmasına rağmen diğer birçok çalıĢmada damarsal 

komplikasyonlarla OTH arasında anlamlı bir iliĢki saptanamamıĢtır (3,6,7). 

Komplikasyonlu veya damarsal komplikasyonsuz DM‘de OTH yüksek 

bulunmuĢtur (3,8,9). Glukoz yüksekliği ve HbA1c ile OTH arasında anlamlı 

bir iliĢki olduğunu gösteren çalıĢmaların yanında iliĢki olmadığını gösteren 

çalıĢmalar da bulunmaktadır (10). 

Bu araĢtırmanın amacı, glisemik kontrol ile trombosit fonksiyonu ve 

aktivitesi arasındaki iliĢkiyi değerlendirmek ve ek olarak OTH‘nin diyabetik 

hastalarda mikrovasküler komplikasyon riskini gösteren bir belirteç olarak 

kullanılabilirliğini araĢtırmaktır. 
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2.GENEL BĠLGĠLER 

2.1 Diyabetes Mellitus Tanımı  

 Diyabetes Mellitus (Ģeker hastalığı), insülin sekresyonunun ve/veya 

insülin etkisinin mutlak veya göreceli azlığı sonucu karbonhidrat, protein ve 

yağ metabolizmasında bozukluklara yol açan, artmıĢ kalp damar hastalık riski 

ile tanımlanan, kronik, hiperglisemik bir durumdur (11).  

DM ‘de görülen belirgin hipergliseminin belirtileri çok idrara çıkma, çok 

su içme, kilo kaybı ve bazen de çok yeme ve görme bozukluğunu içerir. 

Ketoasidoz ve non-ketotik hiperosmolar koma, diyabetli hastalarda yaĢamı 

tehdit eden akut komplikasyonlardır. Uzun dönem komplikasyonlar ise görme 

kaybı ile sonlanabilen retinopati, böbrek yetmezliğine giden nefropati, ayak 

ülserlerine yol açabilen nöropati, gastrointestinal, genitoüriner ve kalp damar 

sistemi ile ilgili semptomlara yol açan otonom nöropatiyi içerir. Hipertansiyon 

ve lipid metabolizma bozuklukları da diyabetli hastalarda sık görülür (12,13). 

2.2 Epidemiyoloji 

Son 20 yılda tüm dünyada DM görülme sıklığı dramatik olarak artmıĢtır 

(14). Dünyada 150 milyon civarında diyabet hastasının olduğu ve 

önümüzdeki on yıl içerisinde bunun iki katına çıkabileceği hesaplanmaktadır. 

Bu artıĢ özellikle Tip 2 DM görülme sıklığının artıĢına bağlıdır. 

Diyabetin yaygınlığı farklı etnik gruplar ve ülkeler arasında farklılık 

göstermekle beraber, genellikle Tip 2 DM ortalama %5-10, Tip 1 DM ise 

%0,5-1 civarındadır (15). 

Tüm DM vakalarının %85-90‘ını oluĢturan Tip 2 DM hastalığının, batı 

dünyasında tüm eriĢkinlerin %10-15‘ inde bulunduğu tahmin edilmektedir. 

2002‘de yapılan bir çalıĢmada ABD‘de tüm yaĢ gruplarında diyabet görülme 

sıklığı %6,3‘tür (18,2 milyon kiĢi) ve her yıl 1,3 milyon yeni vaka 

saptanmaktadır (16). 

Türkiye‘de diyabet sıklığını taramak için yapılmıĢ çalıĢma, Türkiye 

Diyabet Epidemiyoloji AraĢtırması (TURDEP)‘dır. Bu çalıĢma sonuçlarına 

göre ülkemizde diyabet görülme sıklığı %7,2‘dir. Bunun %30‘unu tarama 

sırasında yeni tanı alan diyabet hastaları oluĢturmuĢtur. Yine 2006 yılında 

ülkemizde yapılan bir çalıĢmada, 35 yaĢ üstü diyabet sılığının %11, yıllık 
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tahmini diyabet yaygınlığının 300.000 kiĢi / yıl olduğu saptanmıĢtır. Bu bilgiler 

DM‘nin büyüyen bir halk sağlığı sorunu olduğunu göstermektedir (17,18). 

2.3 Etyopatogenez: 

DM‘nin tüm tiplerinde temel özellik hiperglisemi olmakla birlikte, 

hiperglisemiye neden olan fizyopatolojik mekanizma farklıdır. DM‘nin bazı 

formlarında mutlak insülin eksikliği veya bozuk yapıda insülin salgılanmasına 

neden olan genetik bir kusur varken, diğer bazı tiplerinde temel özellik 

insüline karĢı bir direnç olmasıdır (19). 

Diyabetes mellitusun iki büyük sınıfı Tip 1 ve Tip 2 diyabet olarak 

adlandırılır. Tip 1A DM, genellikle insülin yetersizliğine yol açan otoimmün 

beta hücre yıkımı sonucu geliĢir. Tip 1B DM ise insülin yetersizliği ile 

karakterizedir, aynı zamanda ketoza yatkınlık daha fazladır. Bununla birlikte 

Tip 1B diyabetik bireylerde beta hücresinin otoimmün yıkım sürecinin 

immünolojik göstergeleri yoktur. Bu hastalardaki beta hücre yıkımına yol 

açan mekanizma bilinmemektedir (20). 

Tip 2 diyabet poligenik kalıtımlı, baĢlamasında sıklıkla insülin direnci 

bulunan, beta hücresinin bu direnci kompanse etmek için göreceli olarak 

fazla insülin salgıladığı ve hastalık ilerledikçe insülin salgılama fonksiyonunda 

zaten bozukluk olan beta hücresinin, insülin salgılama kapasitesinin daha da 

azalıp, hipergliseminin artıp kısır bir döngü yarattığı durumdur (19). 

2.4 Tanı 

 Onyıllar boyunca diyabet tanısı, gerek açlık plazma glukozu (APG) 

gerekse 2 saatlik 75 g‘lık Oral Glukoz Tolerans Testi (OGTT) değerleri olmak 

üzere plazma glukoz ölçüm kriterlerine dayanıyordu (21). Amerikan Diyabet 

Cemiyeti (ADA), bundan önce ölçüm standardizasyonundaki eksikliklerden 

dolayı HbA1c ‗nin diyabet tanısında kullanılmasını önermiyordu. Ancak son 

zamanlarda HbA1c ölçümleri yüksek standartlara ulaĢtı. GeçmiĢ raporların 

birinde Diyabet Tanısı ve Sınıflamasında Uzmanlar Komitesi HbA1c‘nin, 

diyabet tanısında ≥ 6,5 eĢik değerinin kesim noktası olarak kullanılmasını 

önerdi ve ADA da bunu onayladı (22,23). Fakat tanı testi National 

Glycohemoglobin Standardisation Program (NGSP) tarafından 
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sertifikalandırılan bir metod kullanılarak uygulanmalı ve Diabetes Control and 

Complications Trial (DCCT) analiz ölçümlerine standardize edilebilmelidir. 

 Tanı kriterleri tablo 2.1 de özetlenmiĢtir (24). 

Tablo 2.1 Diyabet Tanı Kriterleri 

1.HbA1c ≥ 6.5. Test, DCCT analizlerince standardize edilen ve NGSP‘ ce 
sertifikalandırılan bir metod kullanan laboratuarca yapılmalıdır.* 

Veya 
2.APG ≥ 126 mg/dl (7,0 mmol/l). Açlık en az 8 saat hiçbir kalori almamak olarak 
tanımlanır.* 

Veya 
3.OGTT sırasında 2 saatlik plazma glukozu ≥ 200 mg/dl (11,1 mmol/l). Test DSÖ 
tarafından açıklandığı Ģekilde suda çözülmüĢ 75g anhidroz glukoz eĢdeğeri 
kullanılarak yapılmalıdır.*  

Veya 
4.Hiperglisemi veya hiperglisemik krizin klasik belirtileri olan hastada rastgele 
plazma glukozunun ≥ 200 mg/dl (11,1 mmol/l) olması 

 
*Belirgin hiperglisemi yokluğunda 1-3 kriterleri tekrarlanmalıdır. 

2.5 Sınıflama 

ADA‘ ya göre Diyabet 4 klinik sınıfa ayrılmıĢtır: 

1.Tip 1 DM (mutlak insülin eksikliğine yol açan β hücre yıkımına bağlı). 

2.Tip 2 DM (insülin direnciyle beraber ilerleyici insülin salgılama kusuru). 

3. Diğer Nedenlere Bağlı Spesifik Diyabet Tipleri: Genetik β hücre fonksiyonu 

defektleri, insülin etkisinde genetik defektler, ekzokrin pankreas hastalıkları 

(kistik fibrozis gibi), ilaç veya kimyasal maddelere bağlı (AIDS tedavisinde 

veya organ transplantasyonundan sonra kullanılan ilaçlar gibi). 

4.Gestasyonel DM (GDM) (gebelik sırasında tanısı konan) 

 Bazı hastalar Tip 1 ve Tip 2 olarak kesin bir sınıflandırmaya tabi 

tutulamazlar. Her iki diyabet tipinde de klinik ve hastalığın ilerlemesi çok 

değiĢik Ģekillerde karĢımıza çıkabilir. Tip 2 diyabetli bir kiĢi rastlantısal olarak 

ketoasidozla karĢımıza çıkabilir. Benzer Ģekilde Tip 1 diyabetli hastalar 

otoimmün hastalık özellikleri göstermelerine karĢın geç baĢlangıçlı ve yavaĢ 

seyirli olabilir. Tanıda bunun gibi zorluklar çocuklarda, genç eriĢkinlerde ve 

yetiĢkinlerde karĢımıza çıkabilir. Zaman geçtikçe tanı daha da kesinleĢir. 

DM‘nin etyolojik sınıflaması Tablo 2.2‘ de gösterilmiĢtir (24). 
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Tablo 2.2 Diyabetes Mellitusun Etyolojik Sınıflandırması 

 

2.5.1 Tip 1 Diyabetes Mellitus 

Tip 1 Diyabetes mellitus, çocukluk yaĢ grubunda sık görülen T-

hücrelerinin aracılık ettiği, insülin üretiminde görev alan pankreasın beta 

hücrelerinin süregelen otoimmünite veya otoimmünite dıĢı nedenlerle 

haraplanması sonucu geliĢen insülinopeni ve hiperglisemi ile karakterize 

kronik metabolik bir hastalıktır. Herhangi bir yaĢ grubunda görülmekle 

beraber en sık görüldüğü yaĢ grubu 7–15 yaĢlarıdır. 
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Otoimmünitenin varlığına göre Tip 1 diyabet; 1a ve 1b olarak ikiye 

ayrılmaktadır. Ġmmün kökenli Tip 1a, Tip 1 diyabetli olguların %90‘nını 

oluĢturur iken yine çocukluk yaĢ grubunda görülen otoimmün belirleyicileri 

negatif olan Tip 1b ise %10‘luk kısmını oluĢturmaktadır (25). 

Dünyada, tip 1 DM‘nin çocukluk yaĢ grubundaki artıĢ yaygınlığı %2,4 

olarak bildirilmektedir (26). Ġnek sütü ile erken beslenen bebeklerde Tip 1 

diyabet geliĢme riskinin anne sütü ile beslenenlere göre artabileceği ileri 

sürülmektedir (27). 

2.5.2.Tip 2 Diyabet 

Tip 2 DM, Amerika BirleĢik Devletlerinde diyabet tanısı konan tüm 

hastaların yaklaĢık olarak %90-95'ini oluĢturmaktadır. Bu diyabetli hastaların 

%90'ında, ailede diyabet öyküsü bulunmakta olup tek yumurta ikizlerinde 

birlikte görülme olasılığı %60-90'dır. Her ne kadar bu hastalar da ketonemik 

olabilseler de, diyabet nedeniyle ketoasidoza girmemektedirler. Bu 

hastalarda genellikle tartı fazlalığı mevcuttur ve yaklaĢık %90'ı, özellikle 

merkezi olmak üzere, ĢiĢmandır (28). 

Hasta hekime nadiren, klasik aĢırı yeme, içme, kilo kaybı ve sık idrara 

çıkma yakınmalarıyla baĢvurabilse de genellikle bitkinlik, göz kararması, baĢ 

dönmesi, tekrarlayan mantar enfeksiyonları, bozulmuĢ yara iyileĢmesi, cinsel 

iĢlev bozukluğu ve hatta terinin tatlı olması gibi daha müphem semptomlarla 

gelmektedir. 

Ne yazık ki, tip 2 diyabet tanısı genellikle insülin direnci ve yemek 

sonrası (tokluk) hiperglisemiyi içeren durumun baĢlamasından yıllarca sonra 

konur. Bu nedenle, tanı konduğunda erken dönemde tahribat yapmaya 

baĢlayan makrovasküler etkiler iyice yerleĢmiĢtir (24,29). 

2.5.3.Tip 2 Diyabet Fizyopatolojisi: 

Glukoz homeostazisi göz önüne alındığında klinik açıdan aĢikâr Tip 2 

diyabetes mellitus, tipik olarak 3 patofizyolojik mekanizma ile karakterizedir: 

1. Ġnsülin duyarlılığında azalma 

2. Göreceli insülin yetersizliği ile birlikte pankreas beta hücrelerinin fonksiyon 

bozukluğu 

3. Karaciğerde glukoz üretiminde artıĢ 
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Son basamakta ifade edilen ve geç bir mekanizma olan karaciğerde 

glukoz üretiminde artıĢ, glukagon ile hepatik insülin oranında meydana gelen 

değiĢikliğin karaciğer metabolizmasına etki ederek karaciğerde 

glukoneogenezin artması sonucunda meydana gelmekte olduğunu gösterir 

(30). 

Ġnsülin tarafından uyarılan glukoz uptake‘inde azalma veya insülin 

direnci tip 2 diyabetes mellitus geliĢiminde en erken tespit edilebilen iĢlev 

bozukluklarıdır. Glukoz uptake‘inde bu azalma, azalmıĢ insülin duyarlılığına 

yol açar (31–33). Birçok faktör insülin duyarlılığını etkilemektedir. Bunlar yaĢ, 

cins, ırk, vücut yağ kütlesi ve dağılımı, egzersiz, kan basıncı, ailesel diyabet 

öyküsü, sigara içimi ve iskemik kalp hastalığıdır (33). 

Plazma glukozu 140 mg/dl‘nin altında iken normale göre ortalama 2 

kat insülin sekrete edilirken 140‘ın üzerindeki değerlerde beta hücresi bu 

artıĢı sürdürmemekte ve insülin sekresyonu azalmaktadır. Bu dönemden 

sonra hepatik glukoz yapımı artmaya baĢlamaktadır. Plazma glukozu 250 

mg/dl‘nin üzerindeki tip 2 diyabetlilerde bazal insülin düzeyi normal veya 

yüksek bulunabilmektedir. Bu ikili kombinasyon önemli derecede insülin 

direncinin olduğunu göstermektedir. Ayrıca hiperinsülinemi, bozulmuĢ glukoz 

toleransı (BGT) ve tip 2 DM geliĢme riskinin arttığını gösteren önemli bir 

bulgudur (34). Sonuç itibariyle; tip 2 DM‘li hastalarda fizyopatolojik 

olarak baĢlıca iki defekt bulunmaktadır: Anormal insülin salınması ve hedef 

dokularda insülinin etkisine karĢı direnç. Hangisinin primer olduğu açık 

değildir. 

Tip 2 DM, üç dönem halinde seyreder. Birinci dönemde insülin direnci 

nedeniyle insülin yüksekliği olmasına rağmen kan glukoz düzeyi normal 

sınırlardadır. Ġkinci dönemde insülin direnci daha da belirgin hale gelirken 

yüksek insülin düzeylerine rağmen postprandiyal hiperglisemi geliĢir. Üçüncü 

dönemde insülin direncinde ilerleme olmamasına rağmen, insülin 

salınmasında azalma meydana gelir ve açlıkta bile hiperglisemi geliĢerek 

aĢikâr diyabet ortaya çıkar (30,33,34) (ġekil2.1). 
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ġekil 2.1 Tip 2 Diyabetin Doğal Seyri. 

2.5.4 Tip 2 Diyabetes Mellitus Klinik Dönemleri: 

1-Preklinik Diyabet Dönemi (Normoglisemik Hiperinsülinemik Dönem): 

Tip 2 diyabetin henüz klinik belirti vermediği bu dönemde beta hücre 

fonksiyonları nispeten normaldir; fakat mevcut olan periferik insülin direnci 

normale göre daha fazla insülin salınarak aĢılmaya çalıĢılır ve bu Ģekilde 

açlık ve tokluk Ģekerleri normal sınırlar içinde tutulur. OGTT normaldir (35). 

2-BozulmuĢ Glukoz Toleransı (Postprandiyal Hiperglisemik 

Hiperinsülinemik Dönem): 

BozulmuĢ glukoz toleransını tanımlayabilmek için OGTT yapmak 

gereklidir. OGTT‘de 2. saat plazma glukoz düzeyi 140–200 mg/dl (ADA 

2004‘e göre) tespit edilen vakalarda glukoz toleransı bozukluğu söz 

konusudur ve BGT olarak adlandırılır. Bu grup hastalarda klinik diyabet 

henüz ortaya çıkmamıĢtır. Üstelik çoğu, günlük yaĢamlarında öglisemiktirler. 

BozulmuĢ Açlık Glukozu (BAG) olarak tanımlanan hasta grubunda ise, açlık 

plazma glukoz düzeyi 100-126 mg/dl (ADA 2004 kriterine göre) arasındadır. 

OGTT ile 2. saat plazma glukoz düzeyi 140 mg/dl‘nin altında bulunan bu 

hastalarda açlık glisemi homeostazı bozukluğu söz konusudur (36). Ancak bu 

durum diyabet tanısı için yeterli değildir. Bu grup hastalar genellikle BGT 

Ģekline dönüĢür. BGT genellikle BAG ile birliktedir. Ancak BGT‘de 

karaciğerden glukoz çıkıĢını engelleyerek açlık hiperglisemisi olmayacak 

kadar insülin etkisi mevcut olduğundan postprandiyal hiperglisemi BGT için 
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daha duyarlı bir göstergedir. BAG ve BGT‘nin görülme sıklığı yaĢ ilerledikçe 

artar (34). 

Diyabetten korunma programı ve diğer çalıĢmalar göstermiĢtir ki 

yaĢam Ģekli değiĢiklikleri (vücut ağırlığının % 5-10 arasında azaltmak için 

yapılan diyet değiĢiklikleri ve haftanın çoğu günlerinde en az 30 dakika artan 

Ģiddette fiziksel aktivite) prediyabetik hastaların diyabete ilerlemesini önler 

veya geciktirir. Diyabet geliĢmesini engellemek için ilaç tedavisinin 

kullanılması tartıĢmalıdır. Metformin ile yapılan çalıĢmalarda elde edilen 

sonuçlar kilolu (BMI > 34kg/m2) ve genç (özellikle < 40 yaĢ) bireylerde 

diyabet geliĢimini engellediği yönündedir. ADA, prediyabeti olan hastalarda 

yaĢam tarzı değiĢikliğini önermektedir. Diyabetin önlenmesinde rutin olarak 

ilaç tedavisinin önerilmesini destekleyecek yeterli veri yoktur (37). 

3-AĢikâr Diyabet (Hiperglisemik Hipoinsülinemik Dönem): 

β hücre disfonksiyonu ve insülin direncinin ilerlemesi ile tip 2 diyabet 

ortaya çıkar. AĢikâr tip 2 diyabetiklerde ise açlık hiperglisemisi ve tokluk 

hiperglisemisinde artıĢ karakteristiktir. Bu duruma, hepatik glukoz yapımının 

baskılanamaması ve periferik glukoz kullanımının azalması neden 

olmaktadır. 

Diyabet tanısı konulduktan sonraki dönemlerde insülin direnci artıĢı ve 

β hücre fonksiyonunda azalma ilerleyici olarak devam etmektedir. Faz I adını 

alan bu dönemde, yaĢam kalitesini arttırıcı yöntemler ve bazı oral ilaçlar 

uygulanarak glisemik kontrol elde edilmeye çalıĢılmakta, daha sonraki faz II 

döneminde glisemik kontrol sağlanması çeĢitli oral ilaç kombinasyonları ile 

mümkün olabilmektedir. Son dönem Faz III‘de ise, insülin replasman 

tedavileri uygulanması gerekmektedir. Tip 2 diyabetiklerde ikincil direnç adını 

alan bu döneme geçiĢin %2–5 hasta/yıl olduğu bildirilmektedir (38). 

2.5.5 Ġkincil Diyabet 

DeğiĢik hastalıklarla diyabetin birleĢtiği bir durumdur. Bunlara örnek 

olarak pankreas harabiyeti, endokrin hastalıklar (Cushing sendromu, 

feokromasitoma, akromegali, bazı ilaç ve kimyasal maddeler, diüretikler, 

glukokortikoidler, oral kontraseptifler, antineoplastik ajanlar) ve bir takım 
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genetik hastalıklar (kistik fibrozis, glikojen depo hastalıkları) gösterilebilir. 

2.5.6 Gestasyonel Diyabetes Mellitus  

GDM ilk defa gebelik sırasında tanı konan, herhangi bir derecedeki 

glukoz intoleransıdır. Tanım, tedavi olarak insülin veya sadece diyet 

kullanılsa da veya gebelikten sonra durum devam etse bile geçerlidir. 

Gebelikten önce veya gebelikle eĢ zamanlı baĢlayan tanısı konmamıĢ glukoz 

intoleransı bulunma olasılığı dıĢlanamaz (24). 

2.6 Diyabetes Mellitus Komplikasyonları: 

I. Akut (metabolik) Komplikasyonlar  

• Hiperozmolar non-ketotik koma    • Diyabetik ketoasidoz 

• Laktik asidoz      • Hipoglisemi 

II. Kronik (dejeneratif) Komplikasyonlar  

A. Mikrovasküler Komplikasyonlar 

• Diyabetik nefropati • Diyabetik retinopati • Diyabetik nöropati 

B. Makrovasküler Komplikasyonlar 

• Hipertansiyon  • Koroner arter hastalığı • Ġnme 

C. Diğer Kronik Komplikasyonlar 

• Gastrointestinal (gastroparezi, diyare) 

• Genitoüriner (üropati, seksüel disfonksiyon) 

• Dermatolojik 

• Kemik ve mineral metabolizma bozuklukları 

• Diyabetik ayak 

• Psikolojik problemler ve psikiyatrik bozukluklar  

Yeni tanı koyulmus tip 2 diyabetlilerde %20–30 oranında diyabetik 

retinopati, %10–20 mikroalbuminüri (%40‘ında hiperfiltrasyon) %30-40‘ında 

HT, %50-80‘ninde dislipidemi ve %80-100‘e yakın oranlarda damarsal 

bozukluk görülmektedir. Bu nedenle erken tanı ve tedavi önemli yer 

tutmaktadır (20,39–41). 

2.6.1 Mikrovasküler Komplikasyonlar 

2.6.1.1. Diyabetik Nefropati 

Diyabetik nefropati diyabetli hastalarda böbrekte yapısal ve 

fonksiyonel anormalliklerin oluĢması ile karekterizedir. Yapısal değiĢiklik 
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olarak böbrekte hipertrofi, glomerüler bazal membran kalınlaĢması, nodüler 

ve diffüz glomerüloskleroz, tübüler atrofi ve intersitisyel fibrozisi içermektedir 

(42). Fonksiyonel olarak ilk olarak glomerüler filtrasyon artar, intraglomerüler 

hipertansiyon oluĢur, proteinüri, sistemik hipertansiyon ve sonuçta fonksiyon 

kaybı oluĢmaktadır (43).  

En erken klinik bulgu mikroalbuminüridir. Mikroalbuminüri 3–6 ay 

arayla en az iki kere 24 saatlik idrar albumin atılımının 30–299 mg veya 

atılımın dakikada 20–200 µg/dk olması ile tanı konulabilir. Tip 1 DM‘ye göre 

tip 2 DM‘lilerde tanıdan kısa süre sonra mikroalbuminüri ve bariz nefropati 

geliĢir. Çünkü teĢhisten yıllar önce bu hastalarda diyabet olmasına rağmen 

tanı konulamamaktadır. Ġlaveten tip 2 DM‘li hastalarda hipertansiyon olması 

mikroalbuminüri riskini arttırmaktadır. Mikroalbuminürinin bariz nefropatiye 

ilerlemesi %20–40 hastada 10 yıl içerisinde olmaktadır. YaklaĢık % 20 

oranında bariz nefropati 20 yılda son dönem böbrek yetmezliğine 

ilerlemektedir (36). 

Diyabetik nefropatinin tedavisinde; normoalbuminürik risk altındaki 

hastalar, mikroalbuminürik diyabetik hastalar ve aĢikâr diyabetik nefropatili 

hastalar ayrı ayrı değerlendirilmelidir. Üriner albumin atılımının 

derecelendirilmesi Tablo 2.3‘de gösterilmiĢtir. 

Normoalbuminürik risk altındaki hastalarda glisemik kontrolün temini 

ve varsa hipertansiyonun agresif Ģekilde tedavisi gereklidir. 

Normoalbuminüriye karĢın ACE-Ġ ‗nin kullanılmasının diyabetik nefropati 

ilerlemesini geciktirdiği gösterilmiĢtir. 

Tablo 2.3. Albumin Atılımının Tanımları 

Sınıflandırma 
Spot idrar 
(mg/kreatinin) 

24 saatlik idrar 
(mg/24 saat) 

Belirli bir zaman 
(mg/dakika) 

Normal <30 <30 <20 

Mikroalbuminüri 30-299 30-299 30-199 

Klinik Albuminüri >300 >300 >300 

 

Diyabetik nefropatili hastalar, normalde birçok diğer komplikasyona 

sahiptir ve nefropati evresi ilerledikçe problemler artar. Hepsinde sıklıkla 
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proliferatif olan retinopati mevcuttur. Çok büyük bir kısmında koroner arter 

hastalığı vardır ve bundan kaynaklanan ölüm riski proteinürisi olmayan 

hastalara göre birçok kez daha yüksektir. Son yıllarda yapılan birçok 

çalıĢmada gösterilmiĢtir ki mikroalbuminüri varlığı diyabetik hastalarda 

iskemik kalp hastalığı geliĢme riski ile çok yakından ilgilidir (44). 

2.6.1.2.Diyabetik Retinopati: 

Diyabetik retinopatinin en iyi öngördürücüsü (habercisi, prediktörü) 

hastalığın süresidir. BeĢ yıl veya daha az bir süredir Tip 1 diyabeti olan 

nadiren herhangi bir diyabetik retinopati delili gösterir. Buna karĢın, 5-10 yıl 

diyabeti olanların % 27 sinde, 10 yıldan daha uzun süredir diyabeti olanların 

%71-90‘ında diyabetik retinopati vardır. 20-30 yıl sonra yaygınlık %95‘e 

yükselir ve bu hastaların %30-50 sinde proliferatif diyabetik retinopatisi (PDR) 

vardır. Tip 2 diyabetin tanısından 10 yıl sonra hastaların %67‘sinde retinopati 

ve %10‘unda PDR olduğu saptanmıĢtır (45). 

Proteinüri, yüksek kan üre nitrojen düzeyleri ve yüksek kan kreatinin 

düzeyleriyle açığa çıkan renal hastalık, retinopati varlığının mükemmel 

öngördürücüsüdür. Mikroalbuminürisi olan hastalar dahi, retinopati geliĢimi 

için yüksek risk altındadır. Sistemik hipertansiyon diyabetik retinopati için 

bağımsız risk faktörü olarak gözükmektedir (46). 

Diyabetik retinopati; nonproliferatif diyabetik retinopati (NPDR) ve PDR 

olmak üzere iki grupta değerlendirilir. NPDR evresinde lezyonlar sadece 

retina içinde sınırlı iken, PDR devresinde retinal lezyonlara ek olarak vitreus 

içine doğru ilerleme söz konusudur. 

DR tanısında floresan anjiografi en hassas yöntemdir. Medikal tedavi 

kan glukozunun kontrolü ile kısıtlıdır. Hipertansiyon varsa agresif olarak 

tedavi edilmelidir. Retinal fotokoagülasyon en çok uygulanan tedavi 

yöntemidir (47). 

2.6.1.3.Diyabetik Nöropati: 

Diyabetes mellitus, batı dünyasında nöropatinin en önde gelen 

nedenidir. Diyabetik nöropati, diyabetik hastalardaki en sık görülen 

komplikasyonlardan olup önemli bir sakatlık ve ölüm nedenidir. Diyabetik 

nöropati sıklığı, çalıĢmalarda kullanılan yöntemlere göre değiĢmektedir. 
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Sadece klinik bulguları ön planda tutan çalıĢmalar olduğu gibi, ileri 

teknolojiyle Elektromyografi (EMG) cihazları ile ayrıntılı inceleme yapan 

çalıĢmalar da bulunmaktadır. Sıklığı, %5‘ten az bulan çalıĢmalar olduğu gibi 

%60‘lara yakın oranda ve hatta nöropati bulgu ve semptomları olmaksızın, 

sinir ileti anormallikleri katıldığında %100‘e varan oranda görülebildiği 

bildirilmiĢtir. Yıllık görülme yaygınlığı, United Kingdom Prospective Diyabetes 

Study (UKPDS) ve DCCT‘de %2 olarak saptanmıĢtır. Tanı kriterlerinin 

değiĢmesi, epidemiyolojik çalıĢmaların, tedavi alan hastalarda sınırlı kalması 

ve diyabet hastalarının büyük bir kısmının teĢhis edilememesi nedeniyle, 

kesin ve doğru bir sıklık saptamak mümkün değildir. 

Diyabetik nöropati geliĢiminde, diyabet süresi ve hipergliseminin 

ağırlığı en önemli iki risk faktörüdür. UKPDS çalıĢmasında yıllık diyabetik 

nöropati yaygınlığı konvansiyonel olarak tedavi edilen hastalarda %2 olmakla 

beraber, yoğun tedavi verilen hastalarda bu oran %0,56‘ya düĢmüĢtür 

(48,49).  

AraĢtırmacıların yaptığı çalıĢmalar sonucunda, diyabetin kronik 

komplikasyonlarının çoğunun patogenezine iliĢkin mekanizmalar belirlenmiĢ 

ve tedavilerinde önemli ilerlemeler kaydedilmiĢ olmasına rağmen, periferik 

nöropatilerin patogenezi açık olarak belirlenememiĢtir. Hiperglisemi veya 

insülin eksikliğinin doğrudan ve dolaylı sonuçları arasındaki etkileĢimlerin, iyi 

belirlenmemiĢ genetik ve çevresel faktörlere eklenmesi ile diyabetik 

nöropatiler ortaya çıkmaktadır. Hiperglisemi ve diğer metabolik bozukluklar, 

nöronlarda ve sinir parankiminde hasara neden olmaktadır. Buna ek olarak 

nörovasküler kan akımı anormallikleri, iskemik nöronal hasara neden 

olabilmektedir (50).  

Jeneralize nöropatiler‘den sensorimotor polinöropati (Distal simetrik 

polinöropati- DSP), diyabette en sık görülen nöropati tipidir (Tablo 2.4). Pek 

çok olguda hiperglisemiden yıllar sonra baĢlar. BaĢlangıçta sinsidir, 

müdahale edilmezse ilerleyici bir Ģekilde artarak kronikleĢir. DSP ile 

iliĢkilendirilen en önemli etyolojik faktörler, kötü glisemik kontrol, diyabetin 

süresi ve hipertansiyonun olası rolü, boy, yaĢ, sigara, hipoinsülinemi ve 

dislipidemidir. Alt ekstremitelere giden uzun aksonların, diyabetin uyardığı 
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sinir lezyonlarına daha duyarlı olduğu görülmektedir. DSP varlığı ve boy 

arasındaki iliĢki bu fikri desteklemektedir. Dikey postür nedeniyle DSP birincil 

olarak alt ekstremitede geliĢir. Çünkü mikrodamarlar, normalde ayakta 

dururken damarları sırt basıncından koruyan vazokonstriksiyonun, kontrol 

mekanizmasının bozulması nedeniyle özellikle daha duyarlıdır (51). 

Tablo2.4 Diyabetik Nöropati Sınıflandırması 

►A- Akut, geriye dönüĢümlü 

— Hiperglisemik nöropati 

►B- Jeneralize simetrik polinöropatiler 

— Akut duysal nöropati 

— Kronik sensorimotor nöropati 

— Otonom nöropatiler 

►C- Fokal ve multifokal nöropatiler 

— Kraniyal nöropatiler 

— Trunkal nöropatiler 

— Fokal ekstremite nöropatileri 

— Proksimal motor nöropatiler (amiyotrofi) 

►D- Mikst formlar 

►E- Hipoglisemik nöropatiler 

 

Klinik uygulamada uluslarası kabul gören diyabetik nöropatinin basit 

tanımı, diyabetik kiĢilerde diğer tüm nedenler dıĢlandıktan sonra sinir 

disfonksiyonunun belirti ve bulgularının olmasıdır. Rochester diyabetik 

nöropati çalıĢmasında, diyabetik hastaların %10‘unda diyabet dıĢı etyolojilere 

bağlı nöropati geliĢtiğinin saptanmasıyla birlikte bu hastaların daha iyi 

değerlendirilmesi gerektiği anlaĢılmıĢtır (48,52). 

2.6.2.Makrovasküler Komplikasyonlar 

Diyabetin makrovasküler komplikasyonları ilerlemiĢ ateroskleroza 

ikincil olarak olarak geliĢirler. Diyabet olmayanlarda gözlenen kalp damar 

sistemine ait değiĢikliklerden farklılık göstermezler. Fakat bu kalp damar 

sistemine ait değiĢiklikler diyabetik hastalarda daha erken yaĢlarda ortaya 

çıkar daha süratli ve agresif ilerler. Tip 2 diyabetiklerde makrovasküler 
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komplikasyonlar ölümlerin %80 nedenidir ve bunların da %60 koroner kalp 

hastalığındandır. Özellikle insülin direncinin bulunduğu Tip 2 DM‘de 

hiperinsülinemi, düz kas hücresi çoğalmasını uyararak, makrovasküler 

hastalık oluĢumunda etkili olmaktadır. Hipertansiyon sıklığı, Tip 2 

diyabetiklerde en az 2 kat daha fazladır. Çünkü bu hastalarda, obezite ve 

insülin direnci sıklıkla diyabete eĢlik eder. Bu hastalarda hipertansiyon iyi bir 

Ģekilde tedavi edildiği takdirde, makrovasküler komplikasyonlara ait ölüm ve 

sakatlıkların önemli derecede azaldığı UKPDS‘de gösterilmiĢtir. 

Diyabetin makrovasküler komplikasyonları baĢlığı altında 3 ana 

patoloji incelenmektedir. 

1) Diyabetik kalp hastalığı  

2) Periferik arter hastalığı  

3) Ġnme 

Diyabetik kalp hastalığı; koroner kalp hastalığı, diyabetik 

kardiyomiyopati ve diyabetik kalp damar sistemine ait otonom nöropati 

Ģeklinde olabilir.  

Periferik arter hastalığı; Diyabetiklerde bacak ve ayak amputasyonları 

5 kat daha fazladır. Diz altındaki ufak ve orta çaplı damar lezyonları, 

mikrovasküler hastalık ve nöropati ile birlikte gangren oluĢumu kolaylaĢtırır. 

Ġnme; beyin kan akımını sağlayan büyük damarlar ateroskleroz 

nedeniyle değiĢikliğe uğrar, bu damarlarda trombüs oluĢumu, diyabetiklerde 

hiperkoagülabilite yaratan faktörlerin de yardımıyla daha sık görülür. DM‘de 

trombotik inme riski 2–6 kat artmıĢtır. Diyabetiklerde inmeler daha ölümcül 

olmakta ve daha fazla sekel bırakmaktadır. Kanama tipi inmeler, diyabetik 

hastalarda %8 oranındadır (53). 

2.7.Glikolize Hemoglobin 

HbA1c geri dönüĢümsüz ve yavaĢ olarak oluĢmaktadır. Bu oluĢum 

nonenzimatik olduğundan glukoz yoğunluğuna ve maruz kalma süresine 

bağlı olarak eritrositler glikozillenir. HbA1c son haftalardaki glukoz düzeyleri 

ile daha yakın iliĢkilidir. Son 1 aydaki glukoz düzeyi HbA1c‘nin %50‘sini 

oluĢtururken 60–120. günler %25‘ini, 30–60. günler de diğer %25‘ini 

oluĢturur. HbA1c değeri hastaların 2–3 aylık ortalama kan glukozu hakkında 
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bilgi verir. HbA1c değerlerine göre hastaların ortalama glukoz değerleri 

hesaplanabilir (Tablo2.5) (24). 

Tablo2.5 HbA1c Düzeylerine Göre Ortalama Plazma Glukoz Düzeyleri  

HbA1c 

Ortalama Plazma Glukozu 

Mg/dl Mmol/l 

6 126 7.0 

7 154 8.6 

8 183 10.2 

9 212 11.8 

10 240 13.4 

11 269 14.9 

12 298 16.5 

 

Diyabetik hastalarda glikozillenmiĢ Hb değerinin yükselmesi ile eritrosit 

ve trombosit agregasyonunun arttığı, eritrosit deformabilitesi ve ömrünün 

azaldığı, lökosit adhezyonunun azaldığını, damar hastalıkları için risk 

faktörleri olarak bilinen kanın kolesterol ve trigliserid düzeyleri ile kan basıncı 

değerlerinin yükseldiğini bildiren çalıĢmalar vardır. Ayrıca glikozillenmiĢ Hb 

düzeyi yüksek olan diyabetiklerde retinopati, kapiller bazal membranlarda 

kalınlaĢma görüldüğü de bildirilmiĢtir (54). 

2.8 Trombositler 

Trombositler hemostaz, tromboz ve koagülasyonda esansiyel rol 

oynayan, küçük, çekirdeksiz, oval / yuvarlak diskoid Ģekilli 2–4 μm çapında 

özelleĢmiĢ kan hücreleridir. Kemik iliğinde megakaryositlerce oluĢturulur. 

Hematopoetik sistemin en büyük hücreleri olan megakaryositler, 

trombositlere kemik iliğinde ya da periferik kana çıkınca özellikle pulmoner 

kapillerden geçerken bölünür. Periferik kanda normal konsantrasyonu 150-

400x109/L‘dir. Trombositlerin yarı ömrü 8–12 gündür, yarıdan fazlası dalakta 

olmak üzere doku makrofaj sistemi tarafından uzaklaĢtırılır (55). 

Trombositler koagülasyon sisteminin önemli elemanlarıdır. Hücre 

membranlarında adezyon sağlayan önemli fosfolipid reseptörleri vardır. 4 

farklı granül içerirler: α-granül, yoğun cisimler (dense bodies), lizozomlar ve 
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mikroperoksizomlar. Trombositlerin agonistler tarafından uyarılmasını takiben 

granüller yüzey ile bağlantılı kanaliküler sistem ile birleĢerek içeriklerini 

dolaĢıma verirler. α-granüller, trombositlerde en çok bulunan granüllerdir. 

Endotel hasarıyla, kan subendotelle karĢılaĢır. Trombositler Von Willebrand 

Faktör (VWF) ile hasar bölgesine yapıĢır (adezyon). Aktive olan trombositler 

Ģekil değiĢtirir, küre Ģekline gelen trombositlerde trombosit hacmi artar. 

Ekzositozla granüler içeriklerini sekrete ederler. Adenozin difosfat (ADP) 

agregasyonu, VWF ve fibronektin adezyonu artırır. Serotonin, TXA2, 

Trombosit Aktive Edici Faktör (PAF), Trombosit Kaynaklı Büyüme Faktörü 

(PDGF) vazokonstrüktör etkilidir. Sekrete olan bu enzimler trombositlerin 

daha aktif hale gelmesini sağlayarak trombositlerin fibrinojenle birbirlerine 

bağlanmasına neden olurlar (agregasyon). Trombosit aktivitesinin son 

basamağı, trombosit plaklarının oluĢtuğu agregasyondur (1,44,56). 

2.9 Ortalama Trombosit Hacmi (OTH) 

Trombosit volüm parametreleri, trombosit büyüklüğünü 

değerlendirmede objektif parametrelerdir ve fazla maliyet oluĢturmadan 

otomatik tam kan sayımı sırasında bakılabilirler. OTH, trombosit fonksiyon ve 

aktivasyonunun bir göstergesidir. Normal OTH değerleri antikoagülan olarak 

sodyum sitrat kullanıldığında 4,5–8,5 fL iken, Etilen Diamin Tetra Asetikasit 

(EDTA) kullanıldığında bu değer 7–13 fL (femtolitre) olarak ölçülmektedir. 

Çocuklarda ve genç eriĢkinlerde daha yüksek olup kadın ve erkeklerde 

değiĢiklik göstermez (5). ArtmıĢ OTH, trombopoetik strese cevap olarak 

megakaryositik büyümede artmayla iliĢkilidir. Büyük trombositler stres 

trombositleri olarak tanımlanabilirler. OTH periferik trombosit yıkımının arttığı 

hallerde artar, trombosit üretiminin bozulduğu hallerde azalır (57). 

Daha büyük trombositlerin daha reaktif olması nedeni ile genel 

popülasyonda OTH, artmıĢ kalp damar hastalık riskinin göstergesi olarak 

kabul edilmektedir. ÇeĢitli çalıĢmalarda OTH'nin aterosklerotik hastalıklar için 

gösterge olduğu saptanmıĢtır. 

Trombosit hacmi ateroskleroz ile birlikte hipertansiyon, hiperlipidemi, 

diyabetes mellitus, son dönem böbrek yetmezliği ve Ģimanlık gibi 

ateroskleroz için risk faktörlerinin varlığında da artar (58,11). 
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ArtmıĢ OTH, daha büyük trombosit hacmini gösterir. Büyük 

trombositler metabolik olarak daha aktiftir ve küçük olanlara göre adezyona 

ve agregasyona daha yatkındır. Büyük trombositler daha fazla alfa granüller 

ve daha fazla trombosit kaynaklı maddeler içerir. Büyük trombositlerin daha 

aktif olması, küçük trombositlere göre daha fazla miktarda tromboksan A2 

üretmesinden kaynaklanıyor olabilir. 

Diyabetik hastalarda artmıĢ trombosit aktivasyonunun göstergeleri 

olan artmıĢ agregasyon, artmıĢ membran reseptör ekspresyonu ve artmıĢ 

vazoaktif molekül üretimi daha önce yapılan çalıĢmalarda gösterilmiĢtir (10). 

Trombosit Ģekli ve ultrastriktürü, antikoagülan olarak kullanılan EDTA 

ile, ortam ısısı ve kullanılan metoda bağlı olarak değiĢir. EDTA ile toplanan 

kanda trombositler küre Ģeklinde, sitratla toplanan da ise diskoid Ģekildedir. 

EDTA trombositlerin zamanla ĢiĢmesine neden olur. OTH impedans veya 

optik metodlarla ölçülebilir. Ġmpedans ölçümü ile EDTA kullanıldığında, OTH 

2 saatte maksimum olmak üzere 24 saat boyunca artar Optik sistem 

kullanıldığında, EDTA ile OTH 2 saat içinde %10 azalır. Antikoagülan olarak 

sitrat kullanıldığında, zamanla OTH değiĢmez. 37°C ısıda 3 saatte OTH %3 

değiĢirken, oda ısısında %20 OTH artar (59). 

Trombosit hiperaktivitesi TXA2 sentezinin artması ve/veya prostasiklin 

üretiminin azalması ile iliĢkilidir. Tip 1 ve Tip 2 Diyabetik hastalarda hücre içi 

serbest kalsiyumun ve trombosit içi depolardan Ca salınımının arttığı ve 

biyokimyasal olarak TXA2 formasyonunda artıĢa yol açan araĢidonat 

yolağının aktivasyonuna yol açtığı rapor edilmiĢtir. Büyük trombositler çok 

daha aktiftirler ve küçük trombositlere göre daha fazla agrege olma 

eğilimindedirler. Büyük trombositlerin yoğun granülleri daha çok seratonin ve 

β tromboglobulin sekrete ederler ve daha fazla TXA2 üretirler. Ayrıca daha 

fazla P selektin ve GP IIb/IIIa benzeri adezyon molekülleri içerirler. Diyabetik 

hastalarda dolaĢımdaki trombositler arasında granül salınım epizodları çok 

daha fazladır. ArtmıĢ granül salınımı trombosit yaĢam süresinde rol 

oynayabilir (çünkü dolaĢımda yıkımı hızlandırır), artmıĢ trombosit döngüsü 

diyabetik bireylerde trombopoezisin durumunu yansıtabilir. Trombositlerdeki 

bu değiĢikliklerin mikrovasküler hastalığın geliĢimine katkıda bulunduğu ve 
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diyabetin erken döneminde meydana geldiği kabul edilir. Bundan baĢka 

diyabetik kiĢilerin trombositlerinde extraselüler matriksde spontan 

agregasyonun ve adezyonun arttığı görülmüĢtür. Ancak bazı otörler 

adezyonun gerçekten arttığını rapor ederken diğer bazı otörler adezyonun 

değiĢmediğini rapor etmiĢlerdir (60). 

Trombosit fonksiyon bozukluğu, diyabetin erken evrelerinde damarsal 

patoloji meydana gelmeden baĢlar. Bazı çalıĢmalarda makroanjiopatik 

diyabetik hastaların OTH seviyelerinin, normal kontrollere göre yüksek 

olduğu saptanmasına rağmen diğer bazı çalıĢmalarda damarsal 

komplikasyonlarla OTH arasında istatistiksel iliĢki saptanmamıĢtır (6). 

Damarsal komplikasyonlu veya komplikasyonsuz diyabetes mellitusda OTH 

yüksek bulunmuĢtur (7,9). OTH‘nin arttığı ve azaldığı durumlar Tablo 2.6‘da 

özetlenmiĢtir. 

Tablo 2.6 OTH’yi DeğiĢtiren Durumlar 

OTH Artıran Durumlar 

* Akut koroner sendromlar 

* Akut iskemik olaylar 

* Kadınlar (PE, HRT) 

* Aterosklerotik hastalıklar (Ateroskleroz, Renal arter stenozu) 

* Diyabet 

* Hipertansiyon 

* Obezite 

* Hiperkolesterolemi 

* Ġnfeksiyonlar (DIC) 

* Ġnflamatuar barsak hastalıkları 

* Hematolojik hastalıklar (Ġdiyopatik Trombositopenik Purpura, Aplastik 

Anemi) 

OTH Azaltan Durumlar 

* Romatizmal kalp hastalığı 

* Kronik böbrek yetmezliği 

* Nefrotik sendrom 

* Akut poststreptokoksik glomerulonefrit 



 - 21 - 

ArtmıĢ OTH, damarsal hastalıklarda trombosit fonksiyonunu 

göstermede önemli bir parametre olduğundan OTH‘nin tedavi ile değiĢimi 

araĢtırılmıĢ ve damarsal hastalıkların tedavisinde kullanılan ilaçların OTH 

üzerindeki etkileri açıklanamamıĢtır. Esansiyel hipertansiyon tedavisinde 

kullanılan propranolol OTH‘yi artırmıĢ, kinaprilin OTH‘ye etkisi olmamıĢtır. 

Esansiyel hipertansiyon monoterapide kullanılan alfa blokerler ve Anjiotensin 

DönüĢtürücü Enzim Ġnhibitörü (ACEĠ), plazma beta tromboglobülini azaltarak 

trombosit fonksiyonlarını olumlu etkileyebilir, beta bloker ve kalsiyum 

antagonistlerinin böyle bir etkisi olmamıĢtır (56). 
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3.GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. ÇalıĢma Gruplarının Seçimi 

Bu çalıĢma, Gülhane Askeri Tıp Akademisi ve Askeri Tıp Fakültesi Ġç 

Hastalıkları BD Polikliniğinde Haziran 2009 - Nisan 2010 tarihleri arasında 

müracaat eden tip 2 diyabet tanısı almıĢ hasta grubunda ve glukoz tolerans 

testi yapılıp normal bulunan kontrol grubunda gerçekleĢtirilmiĢtir. 

ÇalıĢmamıza tip 2 diyabetli 60 ve kontrol amacıyla 50 gönüllü olmak üzere, 

toplam 110 katılımcı dahil edildi. Katılımcıların, hipertansif olmamalarına 

dikkat edildi. Katılımcılar önce kendi aralarında tip 2 diyabetli ve kontrol grubu 

olarak ikiye ayrıldı. Tip 2 diyabetli grup ise kötü kontrollü tip 2 diyabetli 

hastalar (Grup-1a) ve iyi kontrollü tip 2 diyabetli hastalar (Grup-1b) olmak 

üzere kendi içinde iki gruba ayrıldı. Gruplar aĢağıda gösterilmiĢtir: 

1. Grup-1a: Kötü kontrollü tip 2 diyabetli hastalar (HbA1c‘si <7 olan 

hastalar) 

2. Grup-1b: Ġyi kontrollü tip 2 diyabetli hastalar (HbA1c‘si >7 olan 

hastalar) 

3. Grup-2: OGTT‘si normal olan katılımcı (OGTT 0. dakika <100 mg/dl 

ve OGTT 120. dakika <140 mg/dl olan sağlıklı kiĢiler) . 

3.2. ÇalıĢma DıĢı Bırakılma Kriterleri 

1.  Trombotik veya hematolojik hastalığı olması  

2.  Trombosit fonksiyonunu bozan herhangi bir ilaç kullanması 

3.  Hemoglobin seviyesinin erkeklerde 12,5 g/dl, kadınlarda 11,5 g/dl nin 

altında olması  

4.  Bilinen böbrek ve/veya karaciğer yetmezliğinin olması  

5.  Konjestif kalp yetmezliği olan hastalar 

6.  Gebeler 

7.  Periferik arter hastalığı olanlar 

8.  Sigara içenler 

9.  Tip 2 DM dıĢı hastalıklar nedeniyle (örneğin; alkolik, familyal, 

nutrisyonel, üremik, toksik, monoklonal gammopatiler) nöropatisi olan 

hastalar. 

10.  Kanserli hastalar 
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11.  Hipertansif hastalar 

12.  18 yaĢ altı 65 yaĢ üstü hastalar 

 

Ġç Hastalıkları polikliniğinde muayene edilen her hasta kronik 

hastalıklar, kanser, ilaçlar ve insülin kullanımı açısından sorgulandı. 

ÇalıĢmaya dahil edilme kriterlerini karĢılayan hastalar çalıĢma ile ilgili 

bilgilendirildi ve aydınlatılmıĢ onamları alındı. Katılımcılardan seçim 

kriterlerine uyanların yaĢ, cinsiyet, hastalık ve izlem süreleri, sigara 

alıĢkanlıkları, kullandıkları ilaçlar, özgeçmiĢleri ile ilgili verileri kaydedildi ve 

fizik muayeneleri yapıldı. 

Katılımcıların tansiyon ölçümleri aynı kiĢi tarafından en az üç vizite 

katılımcının 15 dakikalık istirahati sonrası sessiz bir ortamda ve oturur 

durumda yapıldı. Bu üç ölçüm sonrasında normal sınırlarda tansiyon 

değerleri olanlar çalıĢmamıza dahil edildi. Daha sonra çalıĢmaya dahil edilme 

kriterlerine uyan katılımcıların tam kan (trombosit sayısı, OTH), serum 

kreatinin, serum lipid profili (kolesterol, trigliserid, LDL-HDL kolesterol), 

HbA1c, açlık kan Ģekeri (AKġ) ve 24 saatlik idrarda albumin tekikleri istendi. 

Bu tetkikler GATA Biyokimya AD laboratuarında, yapıldı. 

3.3. Biyokimyasal Ölçümler 

Hastalardan, en az sekiz saatlik gece boyu açlığı takiben periferik 

venöz kan örnekleri alındı.  

Hemogram için alınan 4ml kan, K 3 EDTA tüpüne alınarak 1 saat 

içinde flowsitometri yöntemiyle ABXPENTRO DX120 cihazında ölçüldü. 

Rutin biyokimya ölçümleri için alınan kanlar 3500 devirde 4 dakika 

santrifüj edilerek serum örnekleri elde edildi. Serum örneklerinde; AKġ, 

kreatinin, trigliserid, total kolesterol, yüksek dansiteli lipoprotein (HDL), düĢük 

dansiteli lipoprotein (LDL), değerleri Olympus 2700 AU cihazı kullanılarak 

ölçüldü. DüĢük dansiteli lipoprotein (LDL kolesterol mg/dl = Total kolesterol- 

(HDL kolesterol + Trigliserid/5) Ģeklinde hesaplanarak bulundu. HbA1c 

ölçümleri HPLC yöntemiyle Shimadzu cihazında yapıldı. 
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3.4 Diğer Ölçümler 

Vücut kütle indeksi (VKĠ) Quetlet indeksi kullanılarak hastanın 

kilosunun, boyunun karesine bölünerek (ağırlık/boy²-kg/m²) hesaplandı. 

Dünya Sağlık Örgütü sınıflamasına göre aĢırı kilo için > 25-29.9 kg/m², 

ĢiĢmanlık için >30 kg/m² olarak kabul edildi. 

DM tanısı ADA kriterlerine göre konuldu ve Diyabetik hastalar DM‘nin 

metabolik kontrolü, nefropati, retinopati ve nöropati açısından değerlendirildi. 

3.5 Mikrovasküler Komplikasyonlar Açısından Tarama 

Retinopati açısından her hastadan göz hastalıkları konsültasyonu 

alındı. DM‘lu hastalara fundoskopik muayene yapıldı ve en az iki 

mikroanevrizma ve/veya retinal hemoraji ve /veya retinal hasar bulguları 

retinopati olarak tanımlandı. 

Nefropati açısından her hastadan 24 saatlik idrar toplamaları istendi. 

Ġdrarda albumin atılımı 30 mg/dl nin üstünde olan değerler ile plazma 

kreatinini 2 mg/dl den fazla olan değerler nefropati olarak tanımlandı. 

Nöropati bulgusu için her hastadan, nöroloji konsültasyonu istendi. 

Uzman bir nörolog tarafından EMG tetkiki yapıldı. Elektromyografi cihazı ile 

sağ sural, median ve ulnar duyu ile sağ peroneal, tibial, median ve ulnar 

motor sinir iletim incelemeleri yapıldı. En az bir değerdeki anormallik öykü ve 

nörolojik muayene bulgularıyla beraber nöropati olarak tanımlandı. 

3.6 Oral Glukoz Tolerans Testi 

Hastalara teste baĢlamadan 3 gün öncesinden en az 150 gr/gün 

karbonhidrat içeren normal bir diyetle beslenmeleri önerildi. Hastaların hiçbir 

fiziksel aktiviteleri kısıtlanmadı. Hastaların test öncesinde 10-16 saat aç 

kalmaları sağlandı. Teste sabah saat 7.00 – 9.00 arası baĢlandı. Test 

süresince hasta oturur durumda tutuldu. 25 gr/100 ml Glukoz solüsyonu 

hazırlandı. 

Hazırlanan 300ml solüsyon hastaya, açlık kanı alındıktan sonra, 5 

dakika içinde içirildi. 120. Dakikada tekrar kan örneği alınarak kan glukoz 

konsantrasyonları ölçüldü. 
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3.7 Ġstatistiksel Analizler 

ÇalıĢmada elde edilen bulgular değerlendirilirken, istatistiksel analizler 

için SPSS 11.5 for Windows paket programı kullanıldı. ÇalıĢma verileri 

değerlendirilirken tanımlayıcı istatistiksel metodlar için yüzde, ortalama, 

standart sapma kullanıldı. Niceliksel veriler için normal dağılım göstermeyen 

parametrelerin gruplar arası karĢılaĢtırmalarında Kruskal Wallis testi ve Mann 

Whitney U testi; normal dağılım gösteren gruplar arası karĢılaĢtırmalarda ise 

One Way Anova testi ve Student T testi kullanıldı. Niteliksel verilerin 

karĢılaĢtırılmasında ise Ki-Kare testi kullanıldı. Parametreler arasındaki 

iliĢkilerin incelenmesinde normal dağılım gösteren parametreler için pearson 

korelasyon testi, göstermeyen parametreler içinse Spearman Bağıntı Analizi 

kullanıldı. P değerinin 0.05‘den küçük olması istatistiksel olarak anlamlı kabul 

edildi. 
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4.BULGULAR 

 ÇalıĢmaya GATA Ġç Hastalıkları BD polikliniğine Haziran 2009 - Nisan 

2010 tarihleri arasında baĢvuran Tip 2 DM tanısı alan 60 diyabetik hasta ve 

kontrol amacıyla 50 sağlam gönüllü dahil edildi. (ġekil 4.1). Diyabetik 

hastaların 19‘u erkek (%31,7), 41‘i kadın (%68,3); kontrol grubunun 18‘i 

erkek (%36) 32‘si kadındı (%64). Her iki grup arasında cinsiyet açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p=0,61).  

 

diyabet

kontrol

grup

 

ġekil 4.1 Katılımcıların Gruplar Arası Dağılımı 

Diyabet grubunun yaĢ ortalaması 51,93 ± 9,36 yıl ve kontrol grubunun 

yaĢ ortalaması ise 48,44 ± 11,34 yıldı (p=0,08). VKĠ, diyabet grubunda 

ortalama 29,74 ± 4,72 kg/m² iken kontrol grubunda ortalama 28,35 ± 3,81 

kg/m² idi (p > 0.05). Ġki grup arasında sistolik ve diyastolik kan basınçları, 

kreatinin, total kolesterol, trigliserid, LDL, trombosit sayısı açısından 

istatistiksel fark yoktu. AKġ, HDL değerleri ortalamaları diyabet grubunda 

kontrol grubuna göre anlamlı derecede daha yüksekti (Tablo 4.1). 
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Tablo 4.1 Diyabet ve Kontrol Gruplarının Temel Karakteristik Özellikleri  

 Diyabet Grubu 

(Grup 1) 

(Ortalama±SS) 

(n=60) 

Kontrol Grubu 

(Grup2) 

(Ortalama±SS) 

(n=50) 

P* 

YaĢ (yıl) 51,93±9,36 48,44±11,34 0,08 

VKĠ (kg/m²) 29,74±4,72 28,35±3,81 0,10* 

SKB (mmhg) 120,89±11,42 121,96±13,17 0,55* 

DKB (mmhg) 77,48±7,43 77,12±8,84 0,98 

AKġ (mg/dl) 161,13±72,94 93,96±19,53 <0,001* 

Kreatinin (mg/dl) 0,94±0,18 0,94±0,13 0,90 

T.Kolesterol (mg/dl) 196,52±37,94 200,62±40,32 0,58 

Trigliserid (mg/dl) 171,15±105,62 155,94±71,23 0,86* 

HDL (mg/dl) 47,88±11,50 43,80±9,64 0,049 

LDL (mg/dl) 119,23±32,54 129,28±27,93 0,088 

Trombosit (109/l) 259,92±82,22 253,84±59,67 0,66 

OTH (fl) 8,54±1,07 7,99±0,87 0,004 

VKĠ: Vücut Kütle Ġndeksi, AKġ: Açlık Kan ġekeri, HDL: Yüksek Dansiteli Lipoprotein, LDL: 
DüĢük Dansiteli Lipoprotein, OTH: Ortalama Trombosit Hacmi, SKB: Sistolik Kan Basıncı, 
DKB: Diyastolik Kan Basıncı *Normal dağılıma uymayan parametrelerde Mann Whitney u 
testi, uyan parametrelerde Student t testi kullanılmıĢtır. 

 

 

 

 Olguların OTH sonuçları incelendiğinde, diyabet grubunda (8,54±1,07) 

kontrol grubuna göre (7,99±0,87) anlamlı derecede yüksekti (p=0,004) (ġekil 

4.2). 
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ġekil 4.2 Diyabet ve Kontrol Gruplarının OTH Sonuçları 

 

Tip 2 diyabetli hastalar diyabet kontrolü açısından; HbA1c düzeylerine 

göre iyi kontrollü diyabetik hastalar (HbA1c≤7,Grup 1a) ve kötü kontrollü 

diyabetik hastalar (HbA1c>7,Grup 1b) olmak üzere 2 alt gruba ayrıldı. 

Grupların temel karakteristik özellikleri karĢılaĢtırıldığında; yaĢ, diyabet 

süresi, VKĠ, SKB, DKB, kreatinin, total kolesterol, LDL ve trombosit değerleri 

açısından anlamlı fark gözlenmedi (Tablo 4.2). 
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Tablo4.2 Grupların Temel Karakteristik Özelliklerinin KarĢılaĢtırılması 

 Grup 1a 

(Ortalama±SS) 

(n=30) 

Grup 1b 

(Ortalama±SS) 

(n=30) 

Grup 2 

(Ortalama±SS) 

(n=50) 

P* 

YaĢ (yıl) 52,67±10,40 51,20±8,29 48,44±11,34 0,19 

VKĠ (kg/m²) 29,08±4,72 30,39±4,72 28,35±3,81 0,13 

SKB (mmhg) 122,60±10,52 119,17±12,18 121,96±13,17 0,37* 

DKB (mmhg) 78,46±6,40 76,50±8,32 77,12±8,84 0,73* 

AKġ (mg/dl) 113,26±19,80 209,00±75,44 93,96±19,53 <0,001* 

Kreatinin (mg/dl) 0,98±0,19 0,89±0,17 0,94±0,13 0,14 

T.Kolesterol(mg/dl) 194,90±40,55 198,13±35,75 200,62±40,32 0,82 

Trigliserid (mg/dl) 136,73±66,03 205,56±126,04 155,94±71,23 0,035* 

HDL (mg/dl) 50,73±13,42 45,03±9,89 43,80±9,64 0,017 

LDL (mg/dl) 119,23±32,54 122,36±26,59 129,28±27,93 0,17 

Trombosit (109/l) 256,27±68,67 263,57±94,92 253,84±59,67 0,85 

OTH (fl) 8,05±0,82 9,04±1,07 7,99±0,87 <0,001 

HbA1c 5,86±0,58 8,70±1,69  <0,001** 

Diyabet Süresi (yıl) 5,92±7,62 7,62±5,98  0,053** 

*Çoklu grup analizlerinde normal dağılıma uyman parametreler için Kruskal Wallis testi, diğer 
grup analizlerinde one way Anova testi kullanılmıĢtır.**2 grup bulunan parametrelerde 
normal dağılıma uyanlarda Student t Testi, uymayanlarda Mann Whitney U testi 
kullanılmıĢtır. 

 

Aralarında anlamlı fark olan AKġ, trigliserid, HDL, OTH değiĢkenlerinin 

alt grup analizlerini incelediğimizde; AKġ ortalamalarının kötü kontrollü 

diyabet grubunda (HbA1c>7) iyi kontrollü diyabet grubuna ve kontrol grubuna 

göre daha yüksek olduğu; iyi kontrollü grupta ise kontrol grubuna göre daha 

yüksek olduğu saptanmıĢtır. Trigliserid ortalamaları sadece kötü kontrollü 

grupta iyi kontrollü gruba göre, HDL ortalamaları ise sadece iyi kontrollü 

grupta kontrol grubuna göre anlamlı yüksekti (Tablo 4.3). 
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Tablo 4.3 Aralarında Anlamlı Fark Olan Grupların Alt Grup Analizleri 

  Test P 

AKġ Grup 1a-Grup 1b 

Grup 1b-Grup 2 

Grup 1a-Grup 2 

Mann-Whitney U 

Mann-Whitney U 

Mann-Whitney U 

<0,001* 

<0,001* 

<0,001* 

Trigliserid Grup 1a-Grup 1b 

Grup 1b-Grup 2 

Grup 1a-Grup 2 

Mann-Whitney U 

Mann-Whitney U 

Mann-Whitney U 

0,009* 

0,10 

0,20 

HDL Grup 1a-Grup 1b 

Grup 1b-Grup 2 

Grup 1a-Grup 2 

Tukey PHT 

Tukey PHT 

Tukey PHT 

0,10 

0,87 

0,014* 

OTH Grup 1a-Grup 1b 

Grup 1b-Grup 2 

Grup 1a-Grup 2 

Tukey PHT 

Tukey PHT 

Tukey PHT 

<0,001* 

<0,001* 

0,97 

PHT: Post Hoc Test Ġki grup karĢılaĢtırmalarında Normal dağılıma uyan parametrelerde 
Tukey testi uymayanlarda ise Mann Whitney U testi kullanılmıĢtır.*Bonferoni düzeltmesi 
yapılmıĢ olup anlamlılık düzeyi p<0,05/3; p<0,017 alınmıĢtır.  

 

 

 

 

 

HbA1c ortalamaları, kötü kontrollü grupta iyi kontrollü gruba göre daha 

yüksekti (p <0,001). Diyabet süreleri açısından iki grup arasında anlamlı fark 

saptanmadı (Tablo4.2, ġekil 4.3). 
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ġekil 4.3 Ġyi Kontrollü ve Kötü Kontrollü Diyabet Gruplarında HbA1c 

Değerleri 

 

 

 

 OTH değerleri, kötü kontrollü grupta iyi kontrollü gruba ve kontrol 

grubuna göre daha yüksekti. Kontrol grubuyla iyi kontrollü diyabet grubu 

arasında ise anlamlı fark bulunmadı (Tablo 4.3, ġekil 4.4). 

 

 

 

 

 

 

       



 - 32 - 

 

ġekil 4.4 OTH’nin Gruplar Arasındaki Dağılımı 

 Diyabetik hastalar, mikrovasküler komplikasyonlar açısından HbA1c 

gruplarına göre değerlendirildi. Kötü kontrollü diyabetik grupta iyi kontrollü 

gruba göre nefropati (% 13,3-%6,7), nöropati (%28,3-%6,7) ve retinopati 

(%16,7-%5) oranları daha yüksekti. Ancak nefropati açısından istatistiksel 

olarak anlamlı fark yoktu (p=0,19) (Tablo 4.4). 

Tablo 4.4 Diyabetik Komplikasyonlarla HbA1c Arasındaki ĠliĢki 

 Grup 1a Grup 1b Toplam P* 

N % n % N % 

Nefropati   var 

                  yok 

4 

26 

6,7 

43,3 

8 

22 

13,3 

36,7 

12 

48 

20 

80 

0,19 

Nöropati    var 

                  yok 

4 

26 

6,7 

43,3 

17 

13 

28,3 

21,7 

21 

39 

35 

65 

<0,001 

Retinopati var 

                  yok 

3 

27 

5 

45 

10 

20 

16,7 

33,3 

13 

47 

21,7 

78,3 

0,028 

*Ki kare testi kullanılmıĢtır. 
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Diyabetik hastalarda mikrovasküler komplikasyonlar ile OTH arasında 

iliĢkiye bakıldı. Nöropati ve nefropati ile OTH arasında iliĢki bulunmazken 

retinopatili hastalarda OTH anlamlı derecede yüksek bulundu (p=0.02) (Tablo 

4.5.). 

Tablo 4.5 Diyabetik Mikrovasküler Komplikasyonlarla OTH Arasındaki 

ĠliĢki 

 n OTH 

(Ortalama±SS) 

P* 

Nefropati   var 

                  yok 

12 

48 

8,96±0,97 

8,44±1,08 

0,14 

Nöropati    var 

                  yok 

21 

39 

8,78±1,31 

8,42±0,92 

0,22 

Retinopati var 

                  Yok 

13 

47 

9,17±1,09 

8,37±1,01 

0,02 

*Ki kare testi kullanılmıĢtır. 

 

 

Hastaların çeĢitli özellikleri ile OTH arasındaki iliĢkiye bakıldı. OTH ile 

trombosit sayısı, AKġ ve HbA1c arasında anlamlı bir iliĢki olduğu görüldü. 

AKġ değeri normal dağılıma uymadığı için Spearman testiyle, diğerleri 

Pearson bağıntı analizi kullanılarak değerlendirildi. 
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OTH ile AKġ arasında pozitif yönde bir iliĢki saptandı (rs= 0,402, 

p<0,001) (Ģekil 4.5). 
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ġekil 4.5 OTH ile AKġ Arasındaki ĠliĢki Grafiği 
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 OTH ile HbA1c arasında pozitif yönde bir iliĢki saptandı (r= 0,562, 

p<0,001) (ġekil 4.6). 
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   ġekil 4.6 OTH ile HbA1c Arasındaki ĠliĢki Grafiği 
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 OTH ile trombosit sayısı arasında negatif yönde bir iliĢki saptandı 

(r=−0,267, p=0.04) (ġekil 4.7). 
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ġekil 4.7 OTH ile Trombosit Sayısı Arasındaki ĠliĢki Grafiği 
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5.TARTIġMA 

Tüm diyabetiklerin yaklaĢık %90-95‘i tip 2 diyabetes mellitustur. Çok 

görülmesi nedeni ile tip 2 DM, diyabete bağlı ölümlerin ve sakatlıkların 

çoğundan sorumludur. Tip 2 DM, doku insülin direnci ve/veya bozulmuĢ 

insülin salınımı ile birlikte seyreder. Bu hastalığın damarsal 

komplikasyonlarının geliĢiminde, anormal insülin aktivasyonuna bağlı 

trombosit aktivitesinde artıĢ olduğu düĢünülmektedir (2,3,61). 

OTH, trombosit aktivitesini gösteren bir parametre olarak 

kullanılmaktadır ve rutin olarak otomatik cihazlarda tam kan sayımı ile 

beraber bakılabilmektedir. Yani OTH trombosit aktivasyonunu göstermede 

basit, kolayca ulaĢılabilir, maliyet etkin bir yöntemdir (62). OTH‘deki 

değiĢiklikler, trombotik ve pretrombotik olaylarda tanısal açıdan önemlidir. 

Yapılan çalıĢmalar, büyük trombositlerin küçük trombositlerden çok daha aktif 

ve agregasyon yapma potansiyellerinin çok daha fazla olduğunu göstermiĢtir. 

Büyük trombositler hematolojik olarak çok aktif oldukları için miyokard 

infarktüsüne yol açan koroner trombozis yapma eğilimindedirler. Aktif 

trombositler dens granüller içerirler ve küçük trombositlere göre daha fazla 

serotonin, TXA2, β-tromboglobulin sekrete ederler (62,63). Büyük 

trombositlerin P selektin ve GP IIb/IIIa benzeri adezyon molekülleri çok daha 

fazladır (66). 

Literatürde, diyabetik hastalarda OTH‘nin arttığı gösterilmiĢtir. Bunun 

artmıĢ kan glukozu ve bazı glukoz metabolitlerine bağlı geliĢen osmotik 

ĢiĢmeye bağlı olabileceği gösterilmiĢtir (64). OTH‘nin diyabetik hastalarda 

arttığını gösteren çalıĢmalar olmakla birlikte, herhangi bir değiĢiklik 

olmadığını gösteren çalıĢmalar da bulunmaktadır (65). Diyabetik hastalarda 

OTH ile artmıĢ trombosit aktivasyonu çeĢitli çalıĢmalarda gösterilmiĢtir 

(66,67). Tschope ve arkadaĢları yaptıkları çalıĢmada diyabetik hastalarda 

trombositlerin büyük ve glikoprotein membran reseptörlerinin (CD62, CD63, 

thrombospondin) fazla olduğunu, buna bağlı olarak trombosit aktivasyonunun 

arttığını göstermiĢtir (68). Zuberi ve arkadaĢlarının yaptıkları çalıĢmada 

diyabetik, nondiyabetik ve BAG‘li hastalar karĢılaĢtırılmıĢ ve diyabetik 

hastalarda OTH‘nin daha yüksek olduğu bildirilmiĢtir (62). Yine Hekimsoy ve 
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arkadaĢları, diyabetik bireylerde OTH‘yi diyabeti olmayanlara göre daha 

yüksek saptamıĢlardır (69).  

Bu çalıĢma, tip 2 DM tanısı alan 60 ve kontrol amacıyla 50 gönüllü 

olmak üzere toplam 110 kiĢide yapılmıĢtır.  Hastaların trombosit aktivitesine 

OTH, glisemik kontrol düzeylerine ise HbA1c kullanılarak bakılmıĢtır. 

Diyabetik hastaların OTH değerlerinin (8,54±1,07) kontrol grubuna göre 

(7,99±0,87) daha yüksek olduğu görülmüĢtür (p=0,004). Bu sonuç 

literatürdeki diğer çalıĢmalarla uyumlu bulunmuĢtur (62,66-69). 

Daha sonra, diyabetik hastalar metabolik kontrol açısından 2 gruba 

bölünerek incelenmiĢtir (Grup 1a: HbA1c≤7, Grup 1b: HbA1c>7). OTH kötü 

glisemik kontrolü olan grupta (9,04±1,07) iyi glisemik kontrolü olan gruba 

göre (8,05±0,82) daha yüksek saptanmıĢtır (p<0,001). Yine kötü kontrollü 

grupta OTH seviyeleri kontrol grubuna (7,99±0,87) göre daha yüksektir. 

Bununla birlikte iyi kontrollü grupla kontrol grubu arasında OTH seviyeleri 

yönünden istatistiksel anlamlı fark saptanmamıĢtır (p>0,05). Literatürde 

metabolik kontrolle trombosit aktivitesini inceleyen çok fazla çalıĢma 

bulunmamaktadır. Bu bakımdan incelendiğinde bizim çalıĢmamızın trombosit 

aktivitesini ortaya koymada daha üstün olduğunu düĢünmekteyiz. Ayrıca 

hipertansif hastaları çalıĢma dıĢı bırakmamız da çoklu ilaç kullanımını en aza 

indirmesi, muhtemel ilaç etkileĢimlerini ve ilaçların trombosit aktivitesine 

muhtemel etkilerini azaltması yönüyle diğer çalıĢmalardan ayrılmaktadır. 

Bununla birlikte hasta sayımızın kısıtlı ve izlem süremizin nisbeten kısa 

olmasının, çalıĢmamızın kısıtlılıklarından olduğu kanaatindeyiz.  

Yaptığımız çalıĢmada, diyabetik hasta grubunun yaĢ ortalaması 

51,93±9,36, kontrol grubunun yaĢ ortalaması ise 48,44±11,34‘ti (p=0,08). 

Diyabetik hastaların 19‘u erkek (%31,7), 41‘i kadın (%68,3); kontrol grubunun 

18‘i erkek (%36) 32‘si kadındı (%64) (p=0,61). Sonuç olarak, diyabetik hasta 

grubu ile kontrol grubu arasında, istatistiksel anlamlı fark bulunmamaktadır. 

Literatürde yaĢ ile OTH‘nin değiĢmediğini gösteren yayınlar vardır. Bancroft 

ve arkadaĢları, 10 ile 67 yaĢları arasında 141 erkek ve 82 kadından oluĢan 

gönüllü 223 kiĢiden tam kan alarak yaptığı çalıĢmada OTH değerini ortalama 

7,43 fL (7,01–7,84) bulmuĢtur. Kadın ve erkekler arasında trombosit 
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volümleri açısından fark yokken çocuklar ve gençlerde (10–20 yaĢ) eriĢkin 

gruba (21-67 yaĢ) göre OTH istatistiksel olarak anlamlı yüksek bulunmuĢtur 

(p=0,005) (5). Literatürde kadın ve erkekler arasında trombosit 

parametrelerinin sabit olduğu, zamanla değiĢmediği ve kadınlarda menstrüel 

siklustan etkilenmediği gösterilmiĢtir (58,70).  

Diyabetik hasta grubunu ve kontrol grubunu sistolik ve diyastolik kan 

basıncı değerleri açısından karĢılaĢtırdığımızda, iki grup arasında fark 

bulunmadığını ve OTH ile TA arasında anlamlı bir iliĢki olmadığını 

gözlemledik. Yapılan birçok çalıĢma, kan basıncındaki değiĢimin trombosit 

büyüklüğünü etkilemediğini göstermiĢtir. Ancak 35 esansiyel hipertansiyonlu 

ve 44 normotansif hasta ile yapılan bir çalıĢmada, OTH‘nin esansiyel 

hipertansiyonlu hastalarda daha yüksek olduğu gösterilmiĢtir (71,43). Bu 

çalıĢma normotansif hastalar üzerinde yapılmıĢtır. Tansiyonun OTH‘yi 

etkilemediği çeĢitli çalıĢmalarda söylenmesine rağmen yüksek tansiyon 

tedavisinde kullanılan çeĢitli ilaçların (losartan, propranolol vb.) trombosit 

aktivasyonunu etkileyebileceği belirtilmiĢtir (56).  

Hasta ve kontrol gruplarının lipid profillerini incelediğimizde, total 

kolesterol ortalamaları açısından grup 1a (194,90±40,55), grup 1b 

(198,13±35,75) ve kontrol grupları (200,62±40,32) arasında anlamlı fark 

saptanmamıĢtır (p=0,82). Trigliserid ortalamaları sadece kötü glisemik 

kontrollü grupta (205,56±126,04) iyi glisemik kontrollü gruba göre 

(136,73±66,03) yüksek bulunmuĢtur (p=0,009). Kontrol grubuyla 

(155,94±71,23) iyi glisemik kontrollü grup arasında trigliserid ortalamaları 

açısından anlamlı fark yoktur (p=0,20). Gruplar arası LDL ortalamalarını 

incelediğimizde, her üç grup arasında anlamlı bir fark olmadığı görülmüĢtür 

(p=0,17). Kontrol grubunun HDL ortalaması (43,80±9,64), iyi glisemik 

kontrollü gruptan (50,73±13,42) daha düĢük bulunmuĢtur (p=0,014). 

Demirtunç ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada diyabetik hasta gruplarının 

lipid profilleriyle, bizim çalıĢmamızdaki hastaların lipid profilleri benzer 

bulunmuĢtur (3). Kontrol grubunun TG, HDL ve LDL seviyeleriyle kötü 

glisemik kontrollü hasta grubunun TG, HDL ve LDL seviyeleri arasında 

anlamlı fark bulunamamıĢtır. Kontrol grubunun lipid parametreleri ile kötü 
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glisemik kontrollü grubun lipid parametreleri birbiriyle paralellik gösterir gibi 

görünmektedir. Ancak kontrol grubu için her üç parametrenin ortalamaları 

Türk eriĢkin toplumunun ortalamalarıyla uyumludur (72,73).  

Diyabetik hastalarda, mikrovasküler komplikasyonların (retinopati, 

nefropati, nöropati) geliĢme ve ilerleme riskinin doğrudan glisemik kontrolün 

derecesi ile iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir. Günlük glisemik kontrolün takibinde 

kan glukoz ölçümü kullanılırken uzun dönem glisemik kontrolün takibinde 

HbA1c kullanılmaktadır (74).  

Gerek DCCT çalıĢmasında, gerekse UKPDS çalıĢmasında kan 

Ģekerinin düzenlenmesi ile mikrovasküler komplikasyonların 

geciktirilebileceği ve oranlarının azaltılabileceği gösterilmiĢtir (75). Diyabetik 

nöropati, diyabetik hastalarda önemli bir ölüm ve sakatlık nedenidir. Diğer 

mikrovasküler komplikasyonlar gibi hastalığın süresi ve kan glukoz değeri, 

nöropati geliĢiminde çok önemlidir (76). Diğer mikrovasküler 

komplikasyonlarda olduğu gibi kan glukoz düzeyi yüksekliği ile nöropati 

geliĢimi orantılı bulunmuĢtur (50). Tip1 diyabetiklerde kötü glisemik kontrol 

durumunda birkaç ay içerisinde Ģiddetli diyabetik polinöropati 

geliĢebilmektedir (77). Kan glukoz değeri, HbA1c‘den bağımsız olarak 

nöropati geliĢmesinde ve kötüleĢmesinde önemli oranda katkıda bulunur. 

DCCT, sıkı glisemik kontrol ile klinik nöropati riskinin % 60 oranında 

azaldığını göstermiĢtir (67). UKPDS çalıĢmasında sıkı glisemik kontrol 

sağlanması, periferik nöropatiyi % 40 oranında azaltmıĢtır. UKPDS 

çalıĢmasında 10 yıldan fazla süren bir takipte HbA1c değeri % 7 olan 

hastalarda, % 7,9 olan hastalara göre mikrovasküler komplikasyonlar önemli 

oranda azalmıĢtır (78). Randomize kontrollü çalıĢmaların meta analizlerinde 

kötü glisemik kontrolde diyabetin damarsal komplikasyonlarının arttığı ve Tip 

1 ve Tip 2 DM‘de glisemik kontrolün düzelmesi ile mikro ve makrovasküler 

komplikasyonların yaygınlığında azalma olduğu gösterilmiĢtir (6).  

Literatür bilgisi ile tutarlı olarak biz de kötü glisemik kontrollü 

(HbA1c>7) hastalarda diyabetik nöropati ve retinopati görülme sıklığının iyi 

glisemik kontrollü (HbA1c≤7) hastalara göre daha yüksek olduğunu 

gösterdik. Ancak kötü glisemik kontrollü hastalarda (% 13,3), iyi glisemik 
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kontrollü hastalara göre (% 6,7) diyabetik nefropati görülme oranı daha fazla 

olmasına rağmen istatistiksel anlam yoktu (p=0,19). Bunun her iki grup 

arasında diyabet süreleri açısından fark olmamasına ve diyabetik nefropati 

oluĢması için yeterli süre geçmemesine bağlı olduğu düĢünülmüĢtür. 

Diyabetik hastalarda diyabetin tüm komplikasyonlarının geliĢim riski 

artmıĢtır ve bunda trombositlerin rol oynayabileceği düĢünülmektedir. 

ÇalıĢmalarda diyabetik hastalarda trombosit morfolojisi ve fonksiyonunda 

değiĢiklikler olduğu rapor edilmiĢtir. DM‘de görülen trombosit hiperaktivitesi, 

bu hastalık ile iliĢkili vaskülopatilerde etkili ve ciddi bir faktör olabilir. ÇeĢitli 

çalıĢmalarda, DM‘de artmıĢ trombosit agregasyonu olduğu ve bunun 

damarsal komplikasyonlarda rol oynayabileceği belirtilmiĢtir (79,80). 

Yaptığımız çalıĢmada, diyabetin mikrovasküler komplikasyonlarının 

OTH ile iliĢkisini de inceledik. Diyabetik nefropatili, retinopatili ve nöropatili 

hastalarda OTH‘ yi, bu komplikasyonları olmayan hastalara göre daha 

yüksek tespit ettik. Ancak nöropati ve nefropati için bu değerler anlamlı 

değildi (p>0,05). Retinopatisi olan diyabetik hastalarda OTH‘yi 9,17±1,09 fl 

olmayanlarda ise 8,37±1,01 fl olarak ölçtük (p=0,02). Tip 2 diyabetik 265 ve 

tip 2 diyabeti olmayan 151 hastada yapılan bir çalıĢmada diyabetik hastaların 

167‘ sinde retinopati tespit edilmiĢ ve bunların OTH ortalamalarının, retinopati 

saptanmayan hastalara göre daha yüksek olduğu gösterilmiĢtir (7,11). Jone 

R L ve arkadaĢları tarafından yapılan bir baĢka çalıĢmada, diyabetik 

retinopatili hastalarda, trombosit ömrünün azaldığı ve trombosit aktivitesinin 

arttığı gösterilmiĢtir (81). Nöropati ile OTH arasında iliĢki olduğunu gösteren 

çalıĢmaların yanında, iliĢki olmadığını rapor eden çalıĢmalar da vardır. 

Demirtunç ve arkadaĢları, diyabetik ve nondiyabetik hastalar arasında 

yaptıkları bir çalıĢmada da OTH ile mikrovasküler komplikasyonlar arasında 

iliĢki bulunmadığını rapor etmiĢlerdir (3,82). Bavbek ve arkadaĢları, diyabetik 

nefropatili hastalarda, diyabetik nefropatisi olmayan hastalara göre OTH‘nin 

daha yüksek olduğunu göstermiĢlerdir (83).  

Bu sonuçlar ıĢığında OTH ile mikrovasküler komplikasyonlar arasında 

önemli bir iliĢki bulamadık. Bu durum, diyabetik damarsal komplikasyonların 

geliĢmesinden önce trombosit fonksiyon anormalliklerinin meydana gelmesi 
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ile açıklanabilir. Bu fenomeni açıklamada diğer olası bir mekanizma, 

komplikasyonlu DM‘li hastalarda dolaĢımdaki aktive trombositlerin hızlı 

tüketilmesi ve/veya invivo trombosit fonksiyonu ile invitro agregasyon 

arasında fark olmasıdır. Bununla birlikte örneklem sayımızın da kısıtlı olması 

bu konu hakkında kesin bir sonuca varmamızı engellemektedir. 

ÇalıĢmamızda, HbA1c≤7 olan grupta, HbA1c>7 olan gruba göre 

OTH‘nin daha yüksek olduğunu (p<0,001) saptadık. Diğer çalıĢmalarda 

olduğu gibi OTH ile yaĢ, VKĠ, diyabet süresi, rutin biyokimya parametreleri ve 

lipid profili arasında anlamlı bir iliĢki bulamadık (p>0,05) (3,84). OTH ile 

HbA1c arasında iyi düzeyde (r=0,562; p<0,001), AKġ arasında ise orta 

düzeyde (r=0,402; p<0,001) bir iliĢki olduğunu gösterdik. Diyabette sıkı 

glisemik kontrolle, trombositlerdeki hiperaktivitenin normale dönüp 

dönmeyeceği tartıĢılmaktadır. Yapılan çeĢitli çalıĢmalarda, DM‘li hastalarda 

OTH‘nin etkisi araĢtırılmıĢ glisemik kontrol ile OTH arasında anlamlı bir iliĢki 

bulunmamıĢtır (61,82). Buna karĢın literatürdeki bazı çalıĢmalarda, HbA1c ile 

OTH arasında iliĢki bulunmuĢtur (3,84). Demirtunç ve arkadaĢları ise 70 

diyabetik hastadan kötü glisemik kontrolü olan 35 hastayı, 3 ay boyunca 

diyabet kontrolü açısından tedavi verip takip etmiĢler, sonucunda hastaların 

OTH‘ lerinde düzelme olduğunu ve HbA1c ile OTH arasında anlamlı bir iliĢki 

olduğunu göstermiĢlerdir. Lipid profili, yaĢ, VKĠ ve rutin biyokimya 

parametreleri arasında ise bizim çalıĢmamızla uyumlu olarak, anlamlı bir iliĢki 

olmadığını saptamıĢlardır (3). Bundan dolayı glisemik kontrol ile trombosit 

aktivitesi ve fonksiyonunda düzelme olabileceği, olası diyabetik 

komplikasyonların geciktirilebilirliği veya önlenebilirliği açısından OTH‘nin 

değerlendirilmesi gerektiğini düĢünüyoruz. 

Biz çalıĢmamızda, diyabetik hastalarda HbA1c ile OTH‘nin arttığını, 

bununla beraber trombosit sayısının azaldığını gözlemledik. Trombosit kitlesi; 

trombosit sayısı ile trombosit volümünün çarpımına eĢittir. Trombosit kitlesi 

sabit olduğundan, OTH ile trombosit sayısı arasında ters orantı vardır. 

Trombopoetin tarafından megakaryosit stimülasyonunun fazla olduğu yıkıcı 

trombositopenilerde yüksek OTH görülür. Megakaryositler stimüle oldukça 

multilobüle DNA‘lı büyük trombositleri dolaĢıma verirler. Bunun istisnası 
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splenik sekestrasyon ve hipoplazik kemik iliğidir. Bessman ve arkadaĢları 

patolojik durumlarda trombosit sayısıyla OTH‘nin değiĢtiğini göstermiĢlerdir 

(85).  

Otomatik kan sayım cihazlarıyla tam kan çalıĢılırken antikoagülan 

olarak sitrat ve EDTA kullanılmaktadır. Antikoagülan olarak EDTA kullanıldığı 

zaman trombositlerde ĢiĢmeye neden olduğu için, OTH değeri artmaktadır. 

Bu ĢiĢme, 2 saat içinde en yüksek seviyesine ulaĢmakta ve 24 saat boyunca 

devam etmektedir. Antikoagülan olarak yüksek konsantrasyonlarda sitrat 

kullanıldığında bile OTH‘de bir değiĢiklik olmadığı belirtilmiĢtir. Mansour ve 

arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada, OTH ölçümünde EDTA ve sitratlı 

antikoagülan kullanımının farkı araĢtırılmıĢ ve iki ölçüm arasında pozitif 

korelasyon olduğu ( p< 0.001) bulunmuĢtur. Bu nedenle OTH ölçümünde her 

iki antikoagülanın da kullanılabileceği gösterilmiĢtir (86). Bizim çalıĢmamızda 

antikoagülan olarak EDTA kullanıldı. Antikoagulanların farklı etkileri ve diğer 

preanalitik değiĢkenler nedeniyle her laboratuvarın bu trombosit 

parametreleri için kendi referans aralıklarını vermesi önerilmektedir (63). 

CD62 (P-selectin), CD63, GP IIb/IIIa, PF-4 ve tromboglobulin trombosit 

aktivasyonunun belirteçleri olarak kullanılırlar. Bu testler pahalı oldukları ve 

ölçümleri için özel ekipman gerektirdiklerinden rutin olarak kullanılamazlar. 

Diğer yandan OTH ölçümü maliyet etkin, basit, efektif ve trombosit 

fonksiyonunu değerlendirmede kolay bir metoddur. Aynı zamanda trombosit 

fonksiyon ve aktivasyonu ile de iliĢkilidir (3).  
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6.SONUÇ 

Trombosit fonksiyon ve aktivasyonunda bir belirteç olarak kullanılan 

OTH, diyabetik hastalarda diyabeti olmayanlara göre daha yüksekti. 

Trombosit aktivitesi HbA1c>7 olan hastalarda, HbA1c≤7 olan 

hastalara göre anlamlı derecede yüksekti. 

Yüksek HbA1c değerlerine sahip hastalarda mikrovasküler 

komplikasyon (nöropati, retinopati, nefropati) geliĢme riski artmaktadır. 

OTH ile mikrovasküler komplikasyon geliĢme riski arasında önemli bir 

iliĢki bulunamamıĢtır. 

Uzun dönem glisemik kontrolün takibinde kullanılan HbA1c ile platelet 

fonksiyonu ve aktivasyonunun göstergesi olarak kullanılan OTH arasında iyi 

düzeyde bir iliĢki saptanmıĢtır. 

Diyabet hastalarının glisemik kontrollerinin takibinde ve mikrovasküler 

komplikasyon geliĢme riskinin tahmin edilmesinde, OTH‘nin etkinliğinin 

değerlendirilmesi için daha büyük çaplı çalıĢmalara ihtiyaç olduğu 

kanaatindeyiz. 

Yine de birinci basamak yönelimli bir disiplin olan aile hekimliği 

pratiğinde, böyle maliyet etkin, basit, kolay uygulanabilir bir parametre olan 

ve artık her aile sağlığı merkezinde yapılabilen bir tam kan sayımı ile kolayca 

tespit edilebilen OTH‘nin; iyi seçilmiĢ diyabetik hastalarda, glisemik kontrolün 

takibi açısından, aile hekimliği uzmanına fikir verici bir parametre olarak 

değerlendirilmesi gerektiğini düĢünmekteyiz. 
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EK-1 
Hasta takip formu 

Adı Soyadı  

YaĢı  

Cinsiyeti 1 Erkek ( )  2 Bayan ( ) 

Medeni durumu 1 Evli ( )  2 Bekar ( )  3 Dul ( )  4 Evli ama ayrı yaĢıyor ( ) 

Eğitim durumu 1 Okur yazar değil, okur yazar ( ) 2 Ġlköğretim ( )   
3 Lise ( ) 4 Yüksek okul 5 ( )  Üniversite ( ) 

ĠĢi 1 ( ) Profesyonel meslek(avukat,doktor,mühendis), iĢ adamı veya büyük iĢ 
sahibi 
2 ( ) Öğretmen , subay , iĢletme sahibi 
3 ( ) Teknisyen  , astsubay, uz.çvĢ, küçük iĢletme sahibi, 
4 ( ) ĠĢçi , Ģoför, ev hanımı ve diğer beceri gerektirmeyen iĢler 
5 ( ) Ev hanımı 
6 ( ) ĠĢsiz 

Diyabet Süresi   

Boy/kilo   

SKB/DKB   

Plt   

Mpv   

Pct   

Pdw   

Glukoz   

Üre   

Kreatinin   

Kolesterol   

Trigliserid   

HDL   

LDL   

Hba1c   

24h lik idrar protein   

Nöropati 1 normal () 2 anormal () 

CAD 0 yok () 1 post MI () 2 unstable 
AP() 

3 + stres test 
() 

4 anjiyo () 

Retinopati R0() R1() R2() R3() R4() R5() 

Tedavi OAD 1Biguanid () 2 SU () 3 TZD () 4 Glinid () 5 α glu inh () 

Tedavi Ġnsülin 1 Evet () 2 Hayır () 

Diğer   


