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OZET

Kan glikoz degerinin manuel glikometre ve biyokimya laboratuvar analiz
sonuclarimin karsilastirilmasi ve glikometrenin hayvanlarda
kullamilabilirliginin incelenmesi

Kopeklerde glukometre ile 6lgiilen glukoz degerleri ile biyokimyasal serum glukoz
degerlerinin benzer sonuglar verip vermediginin ve buna baglh olarak glukometrenin
kan glukoz seviyesi Ol¢imii i¢in glivenilir olup olmadiginin incelenmesi

arastirmamizin amacini olusturmustur.

Calismamizin materyalini farkli yas, cinsiyet ve irklara 40 saglikli kopek
olusturmustur. Bu kopeklerden en az 8 saat acliktan sonra aglik kan sekeri dl¢timleri
icin kan ornekleri alinmis, mamalarini1 yedikten 2 saat sonra tokluk kanlar1 alinmustir.
Alman kanlardan hemen glukometre ile glukoz Slglimii yapilip, biyokimyasal analiz

icin kan 6rnekleri uygun kosullarda saklanmastir.

Eslestirilmis t- testi analiz sonucuna gore aglik degerlerinde iki cihazin 6l¢iim
sonuglar1 arasinda fark olmadigi (p=0,115), tokluk glukoz degerlerinde ise iki 6l¢lim

arasinda anlaml bir fark tespit edildi (p<0,001).

Sonug olarak glukometre ile dlgiilen glukoz degerlerinin diabetli hastalarin
takibinde kullanilabilecegini, bunun hem hasta hem de hasta sahibi agisindan pratik

ve daha az maliyetli ve zahmetli oldugunu kanisina varildi.

Anahtar Kelimeler: Biyokimya, Glukometre, Glukoz , Képek
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SUMMARY

Comparison of results of manuel glukometer and biochemistry laboratory
analysis of blood glucose levels and research of the availability of glucometer in

animals

The aim of this study is to determine the similarity of glucose levels measured by
glucometer and biochemical serum glucose values in dogs and whether the glucose

meter is reliable for blood glucose level measurement.

For this study, 40 healthy dogs of in different age, sex, and breeds were used.
Blood samples were taken from these dogs for preprandial blood glucose
measurements at least 8 hours after feeding, and for postprandial blood was
measured 2 hours after feeding. Blood glucose level was measured immediately by
glucometer and blood samples were kept under convenient conditions for

biochemical analysis.

According to the paired t-test results, there was no difference in preprandial
blood glucose level both the results of glucometer and biochemical analysis (p =
0.151), and as for postprandial blood glucose level, a significant difference was

found between the two measurements (p<0.001).

In conclusion, we have found that glucose meter is the most convenient,

practical and cheaper method for monitoring patient with diabetes.

Key words: Biochemistry, Glucometer, Glucose, Dog
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1.GIRIS

Diabetes mellitus, kopeklerde siklikla gézlenen endokrin sisteme bagli bir hastaliktir.
Diabetes mellitus hastasi kopeklerde alinan gidalarin tiirii, beslenmedeki dengesizlik
ve egzersiz gibi faktorlere dikkat edilmedigi takdirde kan-glukoz seviyesi aniden
yiikselebilmekte (hiperglisemi) veya diisebilmektedir (hipoglisemi). Kan sekeri
seviyesinin artigt sonucunda hastanin durumu diyabet komasina kadar gidebilmekte
hatta bu durum oliimle sonuglanabilmektedir. Bu ylizden hastalarin kan sekeri

seviyeleri uygun olan skala degerlerinde tutulmalidir.

Diyabet hastaliginin tedavisinde kullanilan insiilinin dozunu ayarlamak
oldukca dnemlidir. Ciinkii aniden ve yiiksek dozda insiilin verilmesi halsizlik, letarji,
davranis degisikligi ve biling kaybi ile karakterize hipoglisemik déonemin gelismesine
neden olmaktadir. Insiilinin uzun siireli ve diisiik dozda verilmesi ise polidipsi,
polifaji ve verilen kilo kaybinin geri donmesiyle sonuglanan metabolik degisiklere ve

ketozise yol agmaktadir.

Insan hekimliginde tasinabilir kan sekeri cihazi (glukometre), kullanilan seker
diistiriicti ilaglarin dozlarin1 ayarlamakta ve tedavi planlamasi yapmakta kolaylik
saglamaktadir. Bu sekilde yasam riskini, teshiste hata payini ve tedavi yontemindeki

hatalar1 minimalize eder.

Kopeklerde glukometre ile olgiilen glukoz degerleri ile biyokimyasal serum
glukoz degerlerinin benzer sonuglar verip vermediginin ve buna bagli olarak
glukometrenin kan glukoz seviyesi Olgiimii i¢in giivenilir olup olmadiginin

incelenmesi arastirmamizin amacini olusturmustur.

Veteriner sahada glukometrenin kullanimina yonelik yeterli calisma yoktur, bu
calismanin konuyla ilgili eksigin giderilmesine, glukoz Ol¢lim maliyetlerinin
azaltilmasina, hasta sahiplerinin siirekli hastasiyla birlikte kan glukozu Olgtiirmek
icin harcayacagi zaman ve g¢abay1 azaltmasina, klinisyen hekimin acil durumlarda

karar verebilme imkani saglamasin da yararli olacag: diisiiniilmektedir.



1.1.Diabetes Mellitus’un Tanmimlanmasi ve Tarihgesi

Diabetes mellitus; insiilin salinimi, insiilin etkisi ya da her ikisindeki sorunlardan
kaynaklanan, yag, protein ve karbonhidrat metabolizmas1 bozukluguna sebep olan,
kronik hiperglisemi ile karakterize, multipl etiyolojili kronik metabolik bir hastalik

olarak tanimlanmaktadir (Okutur 2006).

Kopeklerde sikga karsilasilan ve endokrin bir hastalik olan diabetes mellitus,
metabolizmal defektlerin siddetine baghh olarak degismekte olup, semptom
gostermeyebilir veya polidipsi, poliiiri, polifaji, zayiflama ve letarji gibi klinik
semptomlarla karakterizedir ve hastaligin bircok organi ve sistemi etkiledigi

bilinmektedir (Aytug 1998, Kuzuya ve ark. 2002).

Diabetes mellitus, tarihg¢esinin oldukca eski yillara dayandigi bilinmektedir.
Milattan énce (M.O). 1500’1l yillarda Misir’da‘“idrar yoluyla seker kaybedilen’ bir
hastalik olarak aciklanmustir. Eski Hint Hekimleri tarafindan M.O.6. ve 4.
yiizyillarda, “tath idrar hastalig1” olarak adlandirilmis ve milattan sonra (M.S) 200’
de Cappodocia’li Areateus tarafindan, hastaliga ‘‘Diabetes’ ismi verilmistir

(Bagriacik 1997).

Ikibiny1l 6nce Areateus’un yaptig hastaliga ait tanimlamadan sonra hastaligin
yillara gore nasil yayildig1 hakkinda, tanimlanmasinda, tedaviye yonelik ¢alismalarda

degisiklikler gozlendigi bildirilmistir (Stimerli 2012).

Milattan sonra 1000 yillarma geldigimizde diyabetlilerde ilk kez gangreni
tanimlamis olan Ibni Sina, diyabet hastaliinin birbirinden farkli iki ayri tipinin
oldugunu belirtmistir. 1674 yilina gelindiginde ise Willis tarafindan idrarin tadinin
bala benzer bir tatda olmasi nedeniyle hastaliga Diabetes Mellitus ismi verilmistir.
Diabetes kelimesi Yunanca ‘‘akip gitmek’’ mellitus kelimesi ise ‘‘bal kadar tatli”’
anlamma gelmekte olup gliniimiiz tip sozliiginde halen daha bu sekilde

kullanilmaktadir.(Malek 2010).

Binsekizyiizaltmiglarda Fehling, kesfettigi biyokimyasal test ile diyabetik
idrardaki sekeri tespit edebilmistir. 1919°da Folin ve Wu tarafindan kanda seker
ol¢tim testi gelistirilmistir (Homafar 2008).
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Frank’1n, 1926 yilinda bugiinkii oral antidiyabetiklerin atasi Synthalini buldugu
belirtilmistir. Laubaiter’in, 1942°de siilfonamidlerin hipoglisemik etkisini buldugu
bildirilmistir. 1973 de Nova ve Leo firmalar1 antikor olusturmayan ileri derecede saf
insiilini gelistirmis olup bunun da gilinlimiizde kullanilan deoksiribo niikleik asit

(DNA) teknolojisiyle yapilmis olan insiilinlere dnciiliik ettigi bilinmektedir (Yenigiin
2001).

Giiniimiizde Diinya Saghk Orgiiti (World Health Organization-WHO)
tarafindan 1980 yilinda bozulmus glukoz toleransi ve Diabetes mellitus’un tan
kriterleri tanimlanmistir. American Diabet Cemiyeti (American Diabetes
Association-ADA) 1997°de bu kriterleri tekrar gozden gegirmis ve Diabetes
mellitus’un tani kriterleri olarak yayinlanmistir (Pickup ve Williams 1997). 1999
yilinda WHO bu kriterleri kiiciik revizyonlarla kabul etmistir. ADA tarafindan 2003
yilinda IFG (bozulmus aglik glukozu), tanisi igin bir revizyon daha yapilmis, ancak
WHO ve IDF (Uluslararasi Diyabet Federasyonu) tarafindan 2006 yilinda yayinlanan
raporda 1999 kriterlerinin korunmasina karar verilmistir. Buna karsin ADA ve
European Association for the Study of Diabetes (EASD)’nin 2007 yilinda yayinlanan
son konsensus raporunda ise 2003 yilindaki diizenlemenin degismemesi gerektigi
savunulmaktadir. ADA’nin son yayinladigi kilavuza goére diyabetin Cizelge 1°de
belirtilen yontemlerden herhangi birisi ile konulabildigi belirtilmektedir (Topcu
2014).

Cizelge 1: Diabetes mellitus’un tami kriterleri (Bu tablo Topcu A. 2014

Uzmanlik Tezinden alinmistir)

Diabetes Mellitus’un Tam Kriterleri

1. Aglhk plazma glukozunun* >126 mg/dl(miligram/desilitre) (>7.0
mmol/L(milimol/litre)) olmasi

2. Diyabet semptomlariyla beraber, giiniin herhangi bir saatinde ve son yenen
yemekten sonra gegen zaman dikkate alinmaksizin plazma glukozunun >200
mg/dl (=11.1 mmol/L) olmasi

3. Oral glukoz tolerans testi (OGTT)**’de 2. saat plazma glukozunun >200 mg/dl
(>11.1 mmol/L) olmas1

4. Glukozillenmis hemoglobin Alc (HbAlc) degerinin®*** > %:6.5 olmasi




* Aclik, kalori almaksizin gegen en az 8 saat olarak tanimlanmaktadir.

** OGTT, Diinya Saghk Orgiitii’niin tanimladig, 3 giinliik yeterli karbonhidrat
(150 gr/giin) alimindan sonra, aglik durumunda suda c¢oziinen 75 gr glukoz ile
yapilmalidir.

*** Bu test DCCT (Diabetes Control and Complications Trial ) ¢alismasinda
kullanillan HPLC (High Performance Liquid Chromatography) yontemi ile
standartize edilmis ve NGSP (National Glycohemoglobin Standardization Program)
tarafindan sertifikalandirilan laboratuarlarda yapilmalidir.

1.2.Diabetes Mellitus’nin Simflandirilmasi

Diabetes mellitus siniflandirilmast hayvan tiirlerine gore degismekle birlikte
kopeklerde genel olarak 3 baslik altinda; insiilin bagimli diyabet (tip 1 diyabet),
insiilin bagimli olmayan diyabet (tip 2 diyabet) ve sekonder diyabet olarak
siniflandirilmaktadir (Simsek ve igen 2008) .

1.2.1.Tip | Diyabet

Kopeklerde, bu tip diyabet kalitsal bir hastalik seklinde olup ¢ogu olgularin genetik
olarak tanimlanmasmin zor oldugu bilinmektedir. Bir calismada, Poodle 1rki
kopeklerin diyabet yoniinden yliksek bir risk grubunu olusturdugu belirtilmistir
(Marmor ve ark. 1982). Képeklerdeki bu tip diyabette en yaygin pankreatik bozukluk
Langerhans adaciklarinin say1 ve biiyiikliiklerindeki azalma olarak gézlemlenmistir.

Ayrica PB-hiicrelerinin su alarak sismeleri de Onemli bir bulgu olarak ortaya



cikmaktadir. Hafif vakalarda [-hiicrelerinde yikimlanma ve degraniilasyon
goriiliirken, siddetli vakalarda adaciklarin saptanamayacak kadar yikimlanmis oldugu
bildirilmistir. Bu diyabet tipinde B-hiicrelerine immunolojik tolerans azalmakta olup
aktive olan B-hiicre antijenlerine karst sekillenen hiicresel ve humoral bagisiklik
uyarilarak B-hiicreleri, T lenfositlerin i¢inde yer aldigi bir mekanizma ile
yikimlanmaktadir. Bu nedenle Tip 1 diyabet, klasik olarak organ-spesifik immun

hastalik olarak tanimlanmaktadir (Kuzuya ve ark. 2002).

Dolasimdaki otoantikorlar hastalikla iligkili belirteglerdir. Hastalikta
sekillenen otoantikorlarin direkt olarak B-hiicrelerinin sitoplazmik komponentlerine,
hiicre yiizeyine ya da insiilin’e karst olustugu bildirilmektedir. Diyabet tanis1 konulan
kopeklerin yaklasik %50’sinde B- hiicrelerine karsit antikor bulunmasi otoimmun

yikimlanmayi diisiindiirmektedir (Manns ve Martin 1972 ).

1.2.2. Tip Il Diyabet

Hiperglisemi, insiilin hormonuna kars1 duyarsizlik gelismesi (insiilin direnci) ve eser
miktarda insiilin hormonu salinimi ile karakterize, karmasik bir diyabet tiirii olarak
bilinmektedir. Hastaligin temelinde insiilin miktarinin yetersiz olmasi, sekonder
olarak da ‘‘insiilin toksisitesi veya amiloid birikimi’> rol oynamaktadir. Tip-2
diyabette insiilin salintminin yetersizligi goriilebildigi gibi, insiilin salimimui fazlalig
da goriilebilmektedir. Hastaligin erken déneminde (Om. glukoz intoleransiyla
birlikte seyretmemis olan sismanliklarda) aslinda insiilin miktarmin fazla olmasina
ragmen, glukoz yogunlugu normal olarak go6zlemlenmistir. Hastaligin ileriki
evrelerinde, aciklanamayan bir sekilde ile insiilin miktarinin glukoz yogunlugunun
gozetiminde etkili olmadigi ve kandaki insiilin seviyesinde artis oldugu
gozlemlenmistir.(Basoglu ve Seving 2004). Plazma glukoz diizeyinin siirekli yiiksek
olmasi B-hiicrelerinin siirekli ve siddetli uyariya maruz kalmasina ve B-hiicrelerinde

fonksiyon kaybina neden olmaktadir (Warram ve ark. 1990).
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1.2.3.Sekonder Diyabet

Sekonder diyabet durumunda genellikle; hiperadrenokortikosizim ve progesteron
nedenli biiylime hormonu kusurlar1 gibi hormonal kaynakli aksakliklar 6nemli rol
oynamaktadir. Bu hormonlar insiilin etkisine karsit olan hormonlar olup insiiline

kars1 duyarsizlik gelismesine sebep olmaktadir. (Peterson 1984).

1.3.Diabetes Mellitus’nin Etiyolojisi

Diabetes mellitus, hayvanlar arasinda kopeklerde daha sik, sigir, at, koyun ve

domuzlarda nadir olarak goriilmektedir (Karagiil ve ark 2000).

Kopeklerde diabetes mellitus olusumunda genetik ve g¢evre faktorlerinin
onemli etkisi oldugu bilinmektedir. Diabetes mellitus’un, daha c¢ok dort yas ve

tizerindeki kopeklerde nadiren de yavru kopeklerde goriildiigii belirtilmistir (Rand ve
ark. 2004).

Insanlarda diyabet hastalarinda gozlenen genetik yatkinlik hayvanlarda bazi

kopek wrklarinda goriilmektedir (Atkins 1983).

Kopeklerin 1rk yatkinligina bakildiginda Minyatiir ve Toy Podle, Dachshund ve
Terier (Australian, Fox, Yorkshire ve Cairn Terrier) gibi kii¢lik 1rk kopekler hastaliga
yatkin 1rklar olmakla birlikte siklikla etkilenen diger tiirler arasinda Beagle, Standard
ve Minyatiir Schnauzer, Minyatiir Pinscher, Samoyed, Spitz, Lhasa Apso, Bichon
Frise sayilabilir ancak diabetes mellitus’un tim kopek wrklarinda gorilebildigi
bilinmektedir (Charles 2007).



Diabetes mellitus’un  goriillme sikhiginin  kopeklerde 1:200  oldugu
bildirilmektedir (Topsakal ve Ozmen 2016). Hastaligin kopeklerde yaklasik olarak %
0.2 oraninda gorildiigi ve disi kopeklerde insidensin erkeklere goére daha fazla

oldugu belirtilmektedir (Fraser 1986).

Kopeklerdeki diabetes mellitus siniflandirilmasina  bakildiginda diyabet
olgularinin yaridan ¢ogunun tip 1 diyabet sinifina girdigi, biiyiikk bir yiizdesi ise
sekonder diyabetin olusturdugu, geriye kalanlarinin da tip 2 diyabet sinifina girdigi
bilinmektedir (Stogdale 1986).

Diabetes mellitus simiflandirilmasinda tip 2 simifina giren kopeklerin yarisindan
fazlasinin obez oldugu bildirilmistir. Obez olan bu kopeklerde dinlenme halindeki
instilin seviyesi ve glukoz yiikiine insiilin cevab1 daha yiiksek oldugu, bu artmis
cevabinda kan glukozunu diisiirmede etkili olamadig1 ve bozuk glukoz toleransina
yol ag¢tig1 bilinmektedir. Semptom gostermeyen obez kdpeklerin yaklasik % 25’inden
fazlasinda glukoz intoleranst ve belirgin  hiperinsulineminin  bulundugu

belirtilmektedir (Mattheeuws ve Rotthiers 1984, Hoenig 1995,).

Kopeklerde hiperadrenokortisizm olgularinin yalnmizeca % 13’i kadarinda

normal kan sekeri degeri ve normal insiilin degeri bulundugu belirtilmektedir

(Chastain 1980).

1.4.Diabetes Mellitus’nin Patogenezisi

Karbonhidrat, yag ve protein metabolizmasinda degisik etki gosteren bir hormon
olan insiilinin, efektdér hiicrelerinin plazma membraninda bulunan reseptorlerle
birlesip hormon reseptér kompleks olusturmasindan sonra, hormona bagl metabolik

olaylar ortaya ¢ikmaktadir. Besin alimini takiben salinan insiilin glukoz, aminoasit ve



yagin hiicreye alinmasini, kullanilmasini ve depolanmasini kolaylastirmaktadir.
Viicutta bu olaylarin gergeklestigi ana yerler; karaciger, yag ve kas dokusu olarak
bilinmektedir ve ¢izelge2’de anabolik ve antikatabolik etkileri sunulmustur (Okumus

1999).

Dogal sartlarda, viicuda giren glukozun bir kismi glukolitik siire¢ sonunda
enerjiye doniismekte, bir kismu ise glukojen olarak depolanmaktadir. Ancak glukoliz
insiilin olmadiginda azaldig1 i¢in glukogenez ve lipogenez de engellenmektedir.
Insiilin noksanlig1 olan vakalarda, viicuda alman glukoz miktarinin sadece %51 yaga
cevrilmektedir (Ersdz 1990) ve insiilin yetmezligi olan vakalarda yiikselmis lipaz
aktivitesinin, lipolizin hizlanmasma, plazma ile karacigerde serbest yag asidi

yogunluklarinin ¢ogalmasina sebep oldugu goézlemlenmistir (Karagiil ve ark. 2000).

Hiicre zarinda bulunan insiilin glukozun ve protein yapitast olan
aminoasitlerinde taginmasinda biiyiik rol oynamaktadir. Insiilinin protein {iretiminin
baslamasinda ve proteinlerin parcalanmasini geciktirmesiyle protein metabolizmasi
iizerinde genellikle yapici bir etki gdzlenmektedir. Insiilin yoklugunda, protein
yapimi azalirken protein yikimi ise artmaktadir (Bilge 1975, Ers6z 1990). Bu olaylar
sonucunda kilo kaybi, kas atrofisi ve yag dokusu atonisi olustugu bilinmektedir

(Mattheeuws ve Rotthiers 1984, Lutz ve Rand 1995).

Beslenme ile alinan veya karacigerdeki glukoneogenezis neticesinde olusan
glukozun, hiicrelerdeki insiilin yetersizligiyle yag ve kas dokusunda veya bizzat
karacigerdeki kullanimi engellenmekte ve kanda birikmektedir (Karagiil ve ark.
2000). Kanda biriken glukoz renal esigi asinca idrara gegerek glukoziiriye bu da
ozmotik diiireze neden olarak idrar yapiminda artmaya neden olmakta, poliiiri ise
hipotalamustaki susama merkezini aktive ederek susuzluk hissine yol a¢gmaktadir.
Kan sekerinin viicuttaki miktarinin artmasina ragmen viicut gercekten aglik c¢ektigi
icin polifaji ortaya g¢ikmaktadir. Poliiiri, polidipsi ve polifaji ile birlikte hastada
agirlik kaybr gozlenmektedir (Imren ve Sahal 1996). Bununla beraber goz icerisinde
glukoz miktarinin artmasina bagli olarak olusan ozmoliz sonucu lensde bulunan
fibrillerin tahribat1 ve bunun sonucunda hastalarin birgogunda diabete bagli katarakt

olustugu belirtilmistir.(Nelson 1995).

Ketogenez ve lipoliz sonucunda hepatositlerde fazla miktarda yag asidi

olusumuna bagli yagl karaciger olustugu bilinmektedir. Bu durum hepatik keton



cismi ve trigliserid sentezinde olusan maddelerin hizla dolagima katilmasina neden
olmaktadir. Kas ve yag dokuda da kullamimin azalmasi sonucu keton cisimcigi
dolasimda artmaya baslamaktadir. Eger keton iiretimi organizmanin viicuttan
uzaklagtirabilecegi diizeyde degilse bu durumun ketoasidotik sendromu
olusturmaktadir. Bu olay aym zamanda komplike diabetes mellitus olarak da
bilinmektedir. Diabetonejik ilag alimiin bu duruma neden olan 6nemli olaylardan
biri oldugu belirtilmektedir. Ketonemi nedeniyle olusan asidozun koma ve &liime

neden oldugu saptanmustir (Veitch 1972, Lilley 1988).

Kan glukozu yiikseldiginde ekstraseluler ozmolariteninde yiikselip sivi ¢ektigi
bilinmektedir. Bu ekstraselluler sivi miktar1 kritik noktaya ulasinca sentral sinir
fonksiyonlarmmin  bozuldugu ve hayvanin yeterli miktarda sivi  alamadigi
gozlenmektedir. Doku ve bobrek perflizyonu azalarak azotemiye neden olmakta
azotemi de glukoz birikimine ve kan ozmolaritesinde daha fazla yiikselmeye neden
olabilmektedir. Biiylime hormonu, glukogon ve kortizol hiperozmolar hastalarda
azalmakta ve hiperglisemi olusmaktadir. Ketozis ger¢eklesmeden kan
ozmolaritesinin olduk¢a yiiksek diizeylere ulasabildigi bilinmektedir. Bu olay da
komplike olmayan diyabet olarak adlandirilmaktadir (Feldman 1980, Nichols ve
Crenshaw 1995).

Viicut glukozun kullanimini gergeklestiremediginden gerekli olan enerji
ihtiyactm mevcutta bulunan yag asitlerini serbest birakarak saglamaktadir. Insiilin
salimmmindaki eksikliksizligi, antagonisti olan epinefrin ve glukagonun miktarinda
artisa sebep olmaktadir. Fazla yag asitlerinin par¢alanmasindan dolay1 hastaligin

ketozisle birlikte olabildigi bildirilmistir (Schaer 2003).

Diabetes mellitus hastalarinda idrardaki glukoz nedeniyle firiner sistem
enfeksiyonlarmin olduk¢a yaygin oldugu bilinmektedir. Proteus, Escherichia coli,
Aerobakter aerogenes gibi en ¢ok glukoz fermente eden organizmalarin amfizematoz
tipteki sistitise neden oldugu bildirilmektedir (Catcott 1979).



Cizelge 2: Insiilinin antikatabolik ve anabolik Etkileri (1 Arttirir | Diisiiriir) (Bu
tablo Okumus 1999 Kafkas Univ. Vet. Fak. Derg.’dan alinmistir).

Fonksiyon

Karaciger

Yag Doku

Kas

Antikatabolik Etki

Glukogenoliz |
Glukogenez |

Ketogenez !

Lipoliz |

Protein Katabolizmasi

!

Aminoasit Verimi |

Anabolik Etki

Glukojen Sentezif

Yag Asidi Sentezif

Gliserol Sentezi 1

Yag Asidi Sentezi 1

Aminoasit Alim{
Protein Sentezi 1

Glukojen Sentezi 1

1.5.Diabetes Mellitus’nin Klinik Bulgulari

Diabetes mellitus gozlenen hayvanlarda hayvan sahiplerinden alinan anamnezde

genel olarak istah fazla olmasina ragmen kilo kaybi1 gozlendigini belirtilmektedir
(Chastain 1980, Okumus 1999).

Diabetes mellitus’un en yaygin bulgular1 polidipsi, poliiiri, polifaji ile birlikte

kilo kaybi, giicsiizlik ve kataraktir. Hepatomegalinin de sik¢a gdzlemlendigi

bilinmektedir. Hastalarda, pankreatitis varliginda ya da hepatik hasarin yogun oldugu

olgularda ikterus ve abdominal agrilar goriilmektedir. (Lust 2002).
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Diyabetik ketoasidozlu hayvanlarda dehidrasyon, depresyon, gastrointestinal
bozuklularin en belirgin bulgusu kusma, tasipnea ve respirasyon sirasinda aseton
kokusu belirlendigi bildirilmistir. Hastaligin haftalar, aylar, hatta yillarca siirebildigi
belirtilmistir. Diabetes mellitus hastalarinda bakteriyel ve fungal enfeksiyonlara karsi
diren¢ azalmaktadir. Oliimiin; zayiflik, diyabet komasi ve sekunder enfeksiyonlar

sonucu meydana geldigi bildirilmistir (Nelson 1995).

Komplike olmayan diabetes mellitus olgularinda ek olarak nérolojik ve
gastrointestinal fonksiyonlarda bozulma goézlemlendigi belirtilmektedir. Bu olay
sonucunda hastalarda ataksi, nistagmus ve irreguler irkilmeler gozlenmekte ve

hastanin koma ve 6liimiine konviilsiyon ve hipoterminin neden oldugu bilinmektedir

(Schaer 1975).

1.6.Diabetes Mellitus’nin Tanis1

Hastaligin teshisi hasta sahibinden alinan bilgi, deneysel bulgu ve akut semptomlara
gore, kesin tani ise klinik belirtiler, kan-glukoz diizeyindeki artis ve idrarda glukoz
seviyesinin yiiksek olmasi olgularinin bir arada olmasiyla konulmaktadir. Her zaman
icin kanda glukoz tayini yeterli olmayabildigi bu durumda oral veya intravendz
glukoz tolerans testi yapildigi belirtilmistir (Aytug 1998). Hastaligin tanisinda
serum-fruktozamin, glukoz ve hemoglobin konsantrasyonlarinin belirlenmesinden de
yararlanilmaktadir. Kisa siireli strese bagli degiskenlik gdstermediginden ozellikle
hiperglisemi vakalarinin ayirt edilmesinde 6nemli rol oynamaktadir. (Fraser 1986,
Imren ve Sahal 1996).

Diabetes mellitus tanisinda kan glukozu degerleri olduk¢a énem tasimaktadir.
(Durkan 2008).Bu degerlere genel olarak bakildiginda; <50 mg/dl hayvanin
hipoglisemik oldugu ve acil miidahale gerektirdigi (Anonim 2008); 180 mg/dl

diabetes mellitus 'un klinik belirtileri goézlenmeye basladigini ve bu donemde
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bobreklere dikkat edilmesi gerektigi (Sereno 2010); 250 mg/dl katarakt olusma
riskinin géz oniinde bulundurulmasi gerektigi 300 mg/dl bu dénemde keton diizeyine
dikkat edilmesi gerektigi ve <360 mg/dl bu deger hayvanin hiperglisemik oldugunu
ve buna bagli semptomlara dikkat edilmesi gerektigi vurgulamistir (Hanas 1999).

Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi’nin Diabetes mellitus ve
komplikasyonlarinin tani, tedavi ve izlem kilavuzunda Diabetes Mellitus tanisinda
vendz plazmada glukoz oksidaz yontemi ile yapilan Olglimlerin baz alindigi
belirtilmektedir. Glisemi takibinde kullandiklar1 tam kan, kapiller kan ve serum
glisemi degerlerinin, asagidaki formiillerde plazma glukoz (PG) diizeylerine gore

kalibre edilerek kullanilmasi benimsendigini bildirmektedir (Satman ve ark. 2019).

(*)Plazma glukoz (mg/dl) = 0.558 + [20.254 X tam kan glukoz (mg/dl)/18]
Plazma glukoz (mg/dl) =0.102 + [19.295 X kapiller kan glukoz (mg/dl)/18]
Plazma glukoz (mg/dl) = -0.137 + [18.951 X serum glukoz (mg/dl)/18]

Insanlarda diyabetin uzun siireli kontrolii i¢in kullanilan bir metot olan,
HbA1c nin kopeklerde de kullamildigr bildirilmistir. HbALc miktar1 hiperglisemide
yiikselmektedir ve bu degerin kan glukoz degerinin zaman igindeki degisimini
saptamak icin kullanildig belirtilmektedir. Bu degerin normal araliklar1 kopeklerde
%2.95 +/- 0.15 olarak saptanmistir (Mahafey ve Cornelius 1982).

Hastaligin ayirict tanisinda; primer renal glukoziiri, stres, hiperadrenokortizm,
pankreatitis,  bobrek  yetmezligi, pankreas  enzimlerindeki  yetersizlik,
pheochromocytoma,  didstrus, postprandial hiperglisemi  yer almaktadir.
Hiperglisemi, diabetes mellitusu primer renal glukoziiriden ayirmaktadir (Nelson
1995). Idrarda glukoz miktarindaki artis bobreklerin yeterli ¢alisamamasi, pankreasin
yetersiz olmasi, pheochromocytoma, didstrus ve gida alimimi takiben olusan
hiperglisemi gibi hiperglisemiye neden olan hastaliklardan ayirmaktadir. Hastalarda
“Diabetus Mellitus’’ un teshisi hastaligin ilerleyen donemlerinde konulabilmekte
ancak yapilan bilimsel arastirmalar neticesinde erken tani ve teshis igin gereken

belirteglerin gelistirilmesinin yapilabilecegi goriilmiistiir. (Fraser 1986).
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1.7.Diabetes Mellitus’un Tedavisi

Seker hastast kopeklerin yasami sik kontrollere ve siki bir bakima bagl olup,
hastaligin tedavisi Omiir boyu siiren diyet, hipoglisemik ila¢ uygulamalar1 ve insiilin

tedavisi ile miimkiin olmaktadir (Fraser 1986).

Kopeklerde diyete hastaligin tamisindan itibaren baglanilmasi fiber orani
yiiksek ve kompleks karbonhidratli diyet tercih edilmesinin gerektigi belirtilmistir
(Zerbe 2001).

Kan glukoz diizeyi ideal olarak 90-162 mg/dl arasinda siirdiiriilmelidir (Aytug
1998). Insiilin dozundaki yetersizlikler hiperglisemiye bagli semptomlarin uzun siire
devam etmesine, asir1 doz insiilin uygulanmasi ise insiilin etkisizligi ve direncine yol
acmaktadir (Somogy etkisi). Bu yiizden insiilin dozunu ayarlamanin olduk¢a 6nemli

oldugu vurgulanmaktadir (Lust 2002, Schaer 2003).

Kan glukozu 6l¢limlerine gore insiilinin dozu, tipi, uygulama siklig1 ve gida
zamani degistirilebilmektedir. Diabetes mellitus hastalarinin sagaliminda lente
insiilin, ultralente insiilin, NPH insiilin (No6tral Protamine Hagedorn) ve PZI insiilin

(Protamine Zinc Insiilin)’den yararlanilmaktadir (Cizelge 3).
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Cizelge 3: Insiilin preparatlar1 ve gesitli insiilin preparatlarinmn 6zellikleri (Okumus

1999 Kafkas Univ. Vet. Fak. Derg.’dan alinmistir).

] Pik Etki
. . o Etki Etki Siiresi
Etki Tipi Insiilin Tipi | Verilis Yolu siiresi
Baslangici (saat)
(saat)
Diizenli Intravenozintramiiskiiler, )
Kisa Siireli . 0-30 dakika 1.2-5 1-10
(Humulin R) | Subkutan
Orta Stireli | NPH Subkutan 1.2-3 saat 2-10 6-24
Lente
Subkutan 0-60 dakika 2-10 8-24
(Humulin L)
Ultralente
Uzun
o (Humulin U 2-8 saat 4-16 8-28
Siireli Subkutan
PZI)

Kopeklerde genellikle NPH veya lente insiilin tercih edilmektedir (Schaer
2003, Fraser 1986). NPH uygulamasimin dezavantajinin insiilinin iki maksimum etki
arasinda beslenme saatinin belirlenememesi sonucu hayvanlarda hipoglisemi ve
“Somogy etkisi’nin gorlilmesi olarak bildirilmistir. Lente uygulamasinin 24 saat
normoglisemi sagladigi belirtilmistir. Lente insiilinin dozu baslangi¢ olarak diger
insiilinlere benzer sekilde yaklagik 1- 3 Unite olarak baslanilmasi, dozun iki esit
pargaya boliinmesi gerektigini ve hayvanlarin giinlik yiyecegini (iki pargaya
boliinerek) bu insiilin dozundan 1-2 saat sonra alinmasi gerektigi vurgulanmistir.
Dozun yeterli olup olmadigi ise insiilin enjeksiyonundan 6 saat kadar sonra kan

glukozu 6lgiilerek degerlendirilebilecegi belirtilmistir (Okumus 1999).

Insiilin enjeksiyonundan sonra insiiline bireysel cevabi ve maksimum etki
zamanini saptamak i¢in en az 12 saat siireyle 2-3 saatte bir kan glukozu 6lgiilmesi
gerektigi belirtilmistir (Lilley 1988). Kan glukoz diizeyinde birden bire azalmaya
neden olamamak i¢in insiilin miktar1 baslangic dozundan itibaren dereceli olarak

arttirtlmasi gerektigi vurgulanmugstir (Fraser 1986).
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Diyabetik ketoasidoz oliimle sonuglanabilecek kadar ciddi bir hastalik olup, bu
hastalarin ¢ogunda enfeksiyon, yangi veya kalp hastaligi gibi stres hormonlarinin
salgilanmasmma neden olan bir durum s6z konusudur. Sagaltimin amaci sivi
eksikligini tamamlama, asit baz dengesi ve elektrolit dengeyi saglamaktir. Bu
nedenle insiilinin hizli etkili olan1 (regular) tercih edilerek hipergliseminin

diistiriilmesi gerektigi belirtilmistir (Bilal 2013).

Tedavi edilen hayvanlarda istah ve iirinasyon normal ise hastaligin iyi kontrol
edildigi  sOylenebilmektedir. ~ Fruktozamin ~ ve  glukolize ~ hemoglobin
konsantrasyonlarinin belirlenmesi sagaltima yanitin kontrolii agisindan 6nemli

oldugu vurgulanmistir (Bennett 2002).

Diabetes mellitus‘un ciddi komplikasyonlarindan biri diabetik ketoasidozis
olarak bilinmektedir. Acil sagalttim yapilmasi gereken diabetik ketoasidozisin
sagaltimin hedefinin sivi-elektrolit kaybini gidererek metabolik kontrolii yeniden
saglamak oldugu, bunun i¢inde % 0.9’luk NaCl (sodyum kloriir) veya Laktath
Ringer gibi sollisyonlarin intravendz uygulanmasi ile dehidrasyon giderilmesi
gerektigi  belirtilmistir. Glukoz 13.9 mmol/L’den asagi distiigii zaman, sivi
sagaltiminin %35 dekstroz ve insiilin kullanarak yapilmasi gerektigi bildirilmistir

(Bennett 2002 ).

Siddetli diabetik ketoasidozlu kopeklerde hipofosfatemi olusabilir ve bu durum
hemolitik anemiye yol agabilmektedir. Hipofosfatemi tablosu diizelinceye kadar bu
hastalara intravenéz 0.01-0.03 mmol/kg/saat (milimol/kilogram/saat) potasyum

fosfat uygulanmasi onerilmektedir (Schaer 2003).

Insiilinin aniden ve yiiksek dozda verilmesi hipoglisemik dénemin gelismesine
yol agmaktadir. Bu durumun halsizlik, letarji, davranis degisikligi, biling kaybi ve
konviilsion ile karakterize oldugu belirtilmistir (Lilley 1988). Uzun siireli ve yetersiz
doz insiilin verilmesi ise polidipsi, poliiiri, polifaji, kilo kaybinin geri donmesiyle

sonuglanan metabolik degisikliklere ve ketoasidoza yol agmaktadir (Catcott 1979).

Diabetes mellitus ‘un ciddi bir hastalik oldugu sagaltimin sabirli ve istekli bir
hayvan sahibine bagli oldugu belirtilmektedir. Sagaltimin basarili olmasi i¢in hayvan
sahiplerinin, diizenli beslenme, giinliik enjeksiyon yapma sorumlulugunu kabul
etmesi gerekmektedir. Diabetes mellitus hastaliginin ge¢ donem bulgular1 saptanmasi

nedeniyle sagaltimin pek etkili olmadig bildirilmektedir (Plotnick ve Greco 1995).
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Hastaligin erken donem tanisi igin daha ¢ok arastirilma yapilmasia ihtiyag

duyuldugu belirtilmistir (Okumus 1999).

1.8.Glukometre Tanim Ve Tarihgesi

Glukometreler, kapiller kandaki glukozu pratik olarak 6lgebilen, kullanimi kolay ve
hizli cihazlardir. Genel olarak glukoz dehidrogenaz veya glukoz-oksidaz enzim bazli

elektrokimyasal metod ile 6l¢lim yapabilmektedirler (Altincik 2011).

1950’11 yillarda Clark JR.’nin oksijen elektrot ile ilgili sundugu yazisi
biyosensor elektrodun gelismesinin baglangici olarak sayilabilmektedir. 1962
yillarinda Cincinnati Cocuk Hastanesinde Clark ve Ann Lyons tarafindan ilk glukoz

enzim elektrotunun gelistirildigi bilinmektedir (Clark ve Lyons 1962).

1971 yilinda iiretilen ilk patentli glukometre Anton H. Clemens tarafindan

tiretilen Ames Reflektans Metresi olarak bilinmektedir (Newman ve Turner 2005).

Seker Ol¢lim cihazlarinin 1970-1980°1i yillarda iiretimin ve gelismesinin hiz
kazandig: belirtilmektedir (Pittsburgh 1981). Reflektans yontem ile ¢alisan Reflomat
glukometresinin 6l¢iim i¢in gerekli olan kan hacmini azalttig1 bilinmektedir (Brunton
ve ark 1977). 1984 yilinda ilk bir dizi olarak pazarlanan Reflolux’un, daha kii¢iik kan
hacmi gerektiren Ol¢giim ayracglariyla Olglim yapabildigi belirtilmektedir (Sekil 1)
(Schier ve ark 1988).
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Sekil 1- Ilk seker dl¢iim cihazi, Reflomat (1974) ve Reflolux (1984) (Bu sekil

Clarke & Foster 2012 British Journal of Biomedical Science’den alinmistir).

Daha kiiglik, daha pratik evde kullanilabilen kan seker Ol¢lim cihazlarinin
1991-2000 yillarinda iiretilmis oldugu ve 1990 yillarin sonlarindan itibaren ise
cihazlar iizerinde yapilan arastirmalar sayesinde cihaz kaynakli hatalarin minimalize

indirildigi bildirilmistir (Tonyushkina ve Nichols 2009).

Glukometrelerin gelecegine bakildigt zaman, CGMS (siirekli kan sekeri
monitorizasyonu)‘nin kullanim alanin olduk¢a 6nemli oldugundan s6z edilmistir. Cilt
altina yerlestirilen bir algilayici ile siirekli kan sekeri 6l¢ilimii yapabilen bir cihaz olan
CGMS, Viicutta 3 ila 10 giin kalabilmektedir. CGMS nin, giinde 2 ila 3 defa kapiller
kan glukozu ol¢iimii yapilarak kalibre edilmesi gerekmektedir. Ozellikle
hipoglisemisi olan hastalarda énemli olan bu cihaz yiiksek maliyeti nedeniyle giinliik
hayatta kullanilmamaktadir. Ilerki yillarda bu cihazinda kullaniminin artmasi

beklenmektedir (Goldberg ve ark. 2004, Sperling ve ark 2008)

Kullanimi oldukg¢a kolay olan glukometrelerin daha az kan ornegiyle analiz
yapabilmesi ve sonuglar1 kisa siire icerisinde degerlendirmesi hem hekim hem de

hasta sahibi agisindan olduk¢a 6nem tasidigi bilinmektedir (Halpern 2000).

Glukometrenin kullanimi1 kolay ve pratiktir. Sekil 2° deki semada kandaki
glukoz 6rnegi membran boyunca yayilmakta ve test seridinin i¢ine gomiilii enzimle
reaksiyona girebilmektedir. Ortaya c¢ikan elektronlar doniistiiriici tarafindan

okunarak ekranda goriintiilenmektedir (Rosen 1995).
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Sekil 2 : Glukometreye sematik bakis (Rosen 1995’ten uyarlanmistir)
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1.9.Glukometre Olciim Teknolojileri

Reflektans Fotometrisinde; eski bir yontem oldugu ve stripe kan damlatildigi zaman
plazma fraksiyonu reaktifin oldugu tabakaya yiiridiigii, plazma fraksiyonundaki
glukoz enzimle reaksiyona girerek, reaksiyon alanindaki indikatér boya foto
diodlarla olgiilebilen bir renk degisimine yol agarak glukoz Olgtiigli bilinmektedir
(Biger 2014).

Elektrokimyasal (Biosensor) teknolojisinde ise; test bolgesindeki elektrodlarda
glukoz, enzim ve spesifik bir mediatdr arasinda iyon degisimleriyle agiga cikan
elektriksel ylik elektrokimyasal reaksiyonlarla Ol¢tiigli saptanmustir (Aral ve ark.
2004). Agiga cikan yiikiin glukoz konsantrasyonuyla orantili oldugu bildirilmistir.
Biosensor teknoloji amperometrik veya koagiilometrik (amperometric coulometry)

6lciim prensibine dayanmaktadir (Biger 2014).

Biyosensor teknolojisinde kullanilan enzimler glukoz oksidaz, glukoz dye
oksidoreduktaz, glukoz dehidrogenaz (kofaktdr: nikotinamid adenin diniikleotid),
glukoz dehidrogenaz (kofaktér : fad), glukoz dehidrogenaz pirrolokinolinkinon,

mutant glukoz dehidrogenaz pirrolokinolinkinon olarak bilinmektedir (Biger 2014).

Biyosensor teknolojisinin, daha iyi hassasiyet, tekrarlanabilirlik ve kolay bakim
yan1 sira diisik maliyeti nedeniyle daha c¢ok tercih edildigi bilinmektedir

(Habermuller ve Mosbach 2000).

19



1.10.Glukometrenin Giivenilirligi

Cihazlarin iilkemize girisi i¢in sadece CE (Conformite European)belgesinin yeterli
oldugu ve Saglik Bakanlig: tarafindan cihazlarin 6l¢iim kalitesi ile ilgili herhangi bir
uygunluk calismasi yapilmadig: bilinmektedir. Tek basina CE belgesi cihazin uygun
niteliklere sahip oldugunu gdstermemekte ve hatta yapilan bir ¢alismada Avrupa
pazarinda bulunan, CE belgesine sahip 27 degisik marka glukometreden 11’inin
Olciim dogrulugunun (accuracy) EN (Europe Norm) ISO (Uluslararas1 Standartlar
Orgiitii) 15197 standartlara uygun olmadig1 bildirilmektedir. Ulkemizde glukometre
ithal eden firmalarin bazilarinda miisteri hizmetleri, teknik servis, advers olay
raporlama gibi fonksiyonlarin bulunmadigi, hatta Tiirk¢e kullanim kilavuzu olmayan
cihazlarm bulundugu belirtilmektedir. Baz1 cihazlarda kullanilan enzimlerin, kandaki
metabolitlerden veya kullanilan ilaglardan etkilendigi, buna bagli hatali Slgiim
sonuglar1 nedeniyle uygulanan yanlis tedavinin Oliime dahi yol agabilecegini

vurgulanmaktadir (Y1ilmaz 2009).

Glukometre kullaniminda hasta sahiplerinin giivenilir sonuglar elde etmesi ve
klinisyen hekimlerin bu sonuglar dogrultusunda dogru tedavi yapabilmeleri i¢in
glukometrelerde kalite agisindan standardizasyona gidilmesine ihtiya¢ oldugu
bilinmektedir (Yilmaz 2009).

20



2.GEREC VE YONTEM

Bu ¢alisma Kirikkale Universitesi Hayvan Deneyleri Yerel Etik Kurulu’nun izniyle

yapilmistir (Karar no:16/75).

Calisma kapsamimizi farkli yas, cinsiyet ve irklara ait serbest veteriner kliniklerine
ve Kirikkale Universitesi Veteriner Fakiiltesi Kliniklerine getirilen, anamnezinde
herhangi bir sikayeti olmayan ve klinik muayene sonucunda saglikli bulunan 40
kopek olusturmustur. Bu kopeklerin aglik kan sekeri dlgimleri i¢in kan 6rnekleri en
az 8 saat acliktan sonra alinmustir. Aclik kan 6rnekleri alindiktan sonra kopeklere
alistk olduklar1 mamalari, kilosuna uygun sekilde, 1 6giin olarak verilmistir.

Ogiinlerini yiyen kopeklerden tokluk kan sekeri dlgiimleri 2 saat sonra yapilnustir.

Calismamizi olusturan kdpeklerin aglik ve tokluk kanlari kulak uglarindan Ime-
dc glukometresinde bulunan delme kalemi kullanilarak alinmis, taze bir kan damlasi
test stribin uygulama alanima sinyal sesi gelinceye kadar otomatik olarak ¢ekilmistir
ve otomatik olarak glukoz sonuclar1 ekranda gozlemlenmistir. Delme cihazinda

bulunan lansetler her kan aliminda degistirilmistir.

Biyokimyasal serum glukoz ol¢iimii i¢in aym kdpeklerin aglik ve tokluk
kanlar1 vena sefalikadan vakumlu serum tiiplerine alinmistir. Alinan ornekler 3000
devirde 10 dk santrifiij edilerek (Sekil 6) — 80 °C derecede saklanip, spinreakt
glukoz kiti kullanilarak (Sekil 4-B) renk degisimi gézlenmis (Sekil 7) shmatzu 1700
UV spektrofotometrik cihaz yontemi ile analizi yapilmistir (Sekil 4-A).

Calismamizda kullanilan (Ime-Dc¢ firmasina ait glukometre) glukometrenin

genel 6zellikleri Cizelge 4 de sunulmustur.
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Cizelge 4: Caligsmada kullanilan glukometrenin genel 6zellikleri

Ozellikleri Ime-dc Glukometre

Olgiim Teknolojisi Biosensor/amperometrik

Kan Ornegi Tam Kan

Test Strip Enzimi Glukoz Oksidaz

Reaksiyon Siiresi 10 saniye

Numune Hacmi 2 mikrolitre

Kullanma Sicaklig 14-40°C

Olgiim Aralig 20-600 mg/dL

Agirlik 62.5 gram

Boyutlar 83 mm (milimetre)x 59 mm x 20 mm
Ithalatci Firma 2 B Diagnostik Sistemler San. Ltd. Sti.
Sonuglar Bilgisayara Aktarma Ozelligi | Var

Hafiza Ozelligi 100 Adet Test Sonucunu Saklar

Ime —Dc glukometresi biosensor teknolojisinde amperometrik Ol¢lim
prensibine dayanmaktadir. Striplerinin teknik 6zelliklerinde ise sensoriin kimyasal
bilesimini % 35.6 w\w glukoz oksidaz, %41.0 w\w (weight/weight) potasyum
ferrisiyaniir, % 23.4 w\w reaksiyona girmeyen madde olusturmaktadir. Kimyasal

reaksiyonlar1 sekil 3’ de gosterilmistir.
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glukonik asidferrosiyanii

glukoz oksidaz

glukozferrisiyaniir elektrot

Sekil 3 - Glukometre kimyasal reaksiyonlar1 (L. Kuhn 1998 uyarlanmistir)

Biyokimyasal kan seker 6l¢iim cihazi olarak kullandigimiz Shmatzu 1700 UV
spektrofotometrik  cihazin  Ozellikleri  ¢izelge 5°te  gOsterilmistir.  Cihaz
FDA(American Food and Drug Administration) kurallarina uygun olarak tiretilmistir.
Cihaz sekil4-A da gosterilmistir.
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Cizelge 5-Shmatzu 1700 UV cihaz 6zellikleri

SHMATZU 1700 UV

Maddeler

Ozellikler

Spektral Bant Genisligi

1 nm (190 to 900 nm)

Boyutlart 550W x 470D x 200 H (mm)
Agirlik 17 kg
Dalga Boyu Agirligi 190.0 -1100.0 nm

Dalga Boyu Ekran

0.1 nm artiglarla

Dalga Boyu Dogrulugu +0.3 nm
Dalga Boyu Tekrarlanabilirligi | £0.1 nm
Fotometrik Sistemi Cift Kiris Optik

Detektor Silikon Fotodiyot

Fotometrik Aralik Absorbans: -0.5- +3,0 Abs
Gegirgenlik: 0.0-300%

Kayit Araligi Absorbans: -3.99- +3,99 Abs

Gegirgenlik: -399 - + 399%

Fotometrik Tekrarlanabilirlik

+0.002 Abs (1.0 Abs dahil)
+0.001 Abs (0.5 Abs dahil)

Ortam Ozellikleri

Sicaklik: 15-35°C,
Nem: 35 -80%
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Sekil 4: A- Calismamizda kullanilan Shmatzu 1700 UV spektrofotometrik cihaz
B-Calismamizda kullanilan glukoz kiti

Shmatzu 1700 UV spektrofotometrik icin kullanilan glucose-Iqprensibi sekil
5’te gosterilmistir. Ik tepkimede glukoz oksidaz (GOD) varhiginda glukoz,
oksidasyona ugrayarak glukonik asit olusturdugu ve bu tepkime sonucu olusan
hidrojen peroksit fenol ve 4-AP (Aminofenazon) peroksidaz (FOD) varliginda kinon
(C6H402) ve su (H20) olusturdugu bilinmektedir. Sonugta olusan renk yogunlugu
glukoz ile orantili oldugu saptanmistir (Trinder 1969 ve Kaplan 1984).

GOD

B — D-Glukoz + O2 (oksijen) +H20 ‘ Glukonik asit+H202 (hidrojen

peroksit)

FOD

H202+Fenol+4-AP _C6H402+H20

Sekil 5- Biyokimyasal kan seker 6l¢lim cihazi prensibi (Kaplan 1984).
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Sekil 6:Calismamiz kapsaminda santrifiij yapilan cihaz ve santrifiij sonucunda

¢ikan serum ornekler

Sekil 7: Serum orneklerine glukoz kiti damlatilmas1 dncesi ve sonrasi gézlenen

renk degisimi

Calismada ayni numunenin farkli iki cihazdaki sonuclarinin karsilastirilmasi

icin istatistiksel analizlerde eslestirilmis (bagimli) t- testi kullanildi (Ozdemir 2005).
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3.BULGULAR

Kirikkale Universitesi Veteriner Fakiiltesi ve 6zel kliniklere getirilen ¢alismanin
materyalini olusturan saglikli kdpekler 1-3 yas aralifinda, farkli cinslerden olmak

tizere 17’si disi 23’1 erkekti.

Insanlarda kullanilan glukometre olan ImE-dc glukometresi (Sekil 8) ve

shmatzu 1700 UV spektrofotometrik cihaz yontemi ile kan sekeri 6lgtimleri yapildi.

Sekil 8: Ime-dc glukometre ile 34. kdpegin ag¢ ve tok karnina alinan degerleri
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Kan sekeri Olglimleri istatistiksel olarak degerlendirilmis, gozlemlenen sonuglara

Cizelge 6’da yer verilmistir.

Cizelge 6: Kan Sekeri Degerlerlerinin Istatiksel Olgiim Sonuglari

Parametreler N Mean+ SE Minimum- P
Maximum
Aclik | IME-DC 36 92.92+1.73 78,00-118,00 0.115
Shmatzu Cihaz1 96.54+2,83 71.02-127.07
Tokluk | IME-DC 40 97.90+1.71 78,00-118,00 <0.001
Shmatzu Cihaz1 113.92+2.95 81.11-168.73

Istatistiksel analizlerde eslestirilmis (bagimli) t- testi kullamldi. Analiz
sonucuna gore aglik degerinde iki Ol¢iim arasinda fark olmadigi (p=0.115), her
ikisinin de benzer degerleri verdigi goriildii. Tokluk glukoz degerlerinde ise iki
Ol¢lim arasinda anlamli bir fark tespit edildi (p<0.001). Tokluk glukometre ve
biyokimyasal glukoz sonuclarinin ortalamasi karsilastirildi. Glukometrede oSlgiilen

glukoz degerleri %14.06 oraninda diisiik tespit edildi.
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4.TARTISMA VE SONUC

Kopeklerde diabetes mellitus; metabolizma bozuklugunun siddetine bagli olarak
asemptomatik veya polidipsi, poliiiri, polifaji, kilo kaybi1 ve giigsiizlik gibi klinik
semptomlarla karakterizedir. Kopeklerde olduk¢a onemli olan ve sik rastlanan bu
hastalik i¢in kan sekeri 6l¢limleri hastaligin tanisinda, teshisinde sagaltiminda 6nemli

oranda etkilidir.

Diabetes mellitus, insanlarda da sik rastlanan ve Onemli bir hastaliktir.
Hastaliginin teshisinden doz ayarlanmasina ve hatta ciddi komplikasyonlar1 olan
hipogliseminin tan1 ve tedavisinde glukoz kontrolii ¢ok biiyiik 6nem arz etmektedir.
Bu yiizden glukometrelerin kullanimi hem pratik hem de kolaylik agisindan oldukga
yaygin olarak kullanilmaktadir (Akalin 2002).

Yaptigimiz ¢calismada aglik kan glukoz dl¢timiinde kullanilan iki cihazin 6l¢gtim
sonuclarinin arasinda fark olmadigi, ancak tokluk glukoz degerlerine bakildiginda iki

cihaz arasinda anlamli farkin oldugu goriildii.

Bu calismaya benzer nitelikte bazi ¢alismalar yapilmistir. Akalin N (2002) dort
farkli glukometre ile laboratuar glukoz 6l¢iim yontemini insanlarda karsilastirmistir.
Analitik ve performans karakteri belirleme calismalarinda dort glukometreden
ikisinde elde edilen degerler her ¢alisma igin kabul edilirken; diger glukometre igin
kazanim ve girisim, bir diger glukometrede ise kazanim, girisim, dogrusallik,
tekrarlanabilirlik c¢alismalarinda kabul edilemez olarak saptanmistir. Yine glukoz
Olcim sonuglarina gore tek glukometre hari¢ diger glukometrelerde istatiksel olarak
fark gorilmiistir. Glukometre ve analizor sonuglari arasinda yiliksek ve anlaml
korelasyon oldugu tespit edilmis ve ¢alisma sonucunda analitik performans

karakteristigi ve yontem karsilastirilmasinin énemini belirtilmistir.

Domori ve ark. (2014) iki farkli insan glukometresiyle kedi ve kopekler
tizerinden yaptig1 calismalarinda; basit regresyon analizine gore bu iki glukometre
arasinda yiiksek bir korelasyon oldugunu ancak; her iki glukometrenin kabul

edilebilir klinik kullaniminin yararh olabilecegi sonucuna ulagmiglardir. Summa ve
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ark.(2014) insanlarda kullanilan glukometre ile gelincikler {izerinde yaptigi
calismalarinin sonucunda 6l¢iim cihaz1 ve laboratuar analizatérii arasinda uyum ve
korelasyon seviyeleri diisiik oldugunu saptamis ve bu konuda klinisyenlerin dikkatli

olmasi ve onaylanmis laboratuar dl¢timii kullanilmasi gerektigini belirtmistir.

Kurt ve ark. (2011) yaptiklar1 calismada kan sekeri diizeylerinin farkl
yerlerden ve farkli yontemlerle Ol¢menin sonuglart etkileyip etkilemedigini
saptamay1 amacglamiglardir. Bu amagla siirekli glukoz 6l¢lim sistemi takilan 5 eriskin
hastada 5 giin siireyle, es zamanh olarak 4 saat ara ile glukometre ile parmak ucu
kapiller kan, arteriyel, santral ve periferik vendz kandan glukoz 6l¢imii yapilmislar,
ayrica arteriyel, santral ve periferik ven6z kan Orneklerinden otoanalizorlerle kan
glukoz 6l¢iimii yapmuslardir. Calismamizda tespit ettigimiz iki cihazin tokluk glukoz
degerleri arasinda anlamli farktan farkli olarak bu ¢alismada periferik venlerden
alman kan orneklerini karsilagtirdiklarinda santral vendz, periferal ve parmak ucu

glukometre sonuglar1 arasinda anlamli bir fark tespit edemediklerini bildirmislerdir.

Diinya Saglik Orgiitii’niin verilerine gore aglikta kapiller kan glukoz diizeyinin
vendz plazmadaki diizeye esit oldugu, ancak tokluk kapiller glukoz diizeyinin
plazmadaki glukoz seviyesinden yaklasik %11 oraninda daha diisiik kabul edildigi
belirtilmektedir. Calismamizda tokluk kanindaki glukoz seviyelerinin bu verilerden
farkli olarak kapillar 6lglimlerin venoz kan ol¢iimlerinden % 14.06 oraninda diisiik
oldugunu tespit ettik. Yine bu verilere uygun olarak aclik kaninda vendz ve perifer

kan glukoz seviyeleri arasinda fark bulunamadi (Satman ve ark 2019).

Calismamizda tokluk kan glukozu 6l¢iimiinde iki cihaz arasinda buldugumuz
onemli farka dayanarak, glukometre kullaniminda, Satman ve ark 2019 verdigi
formiillere gore glukometre kalibrasyonlarinin yapilmasinin, daha dogru sonuglar ve

daha giivenli hasta takibi a¢isindan 6nemli oldugu kanisindayiz.

Glukometre ile kan glukoz Olglimiinde anemi (yalanci artis) ve polisitemi
(yalanc1 dusiikliik), hipotansiyon, hipoksi, hipertrigliseridemi ve paraproteinemiler
(yalanc1 diisiikliik), cok yiiksek (>500 mg/dl) ve diisikk (<70 mg/dl) kan glukozu,
ortam 1sisindaki degisimler, glukoz Ol¢lim c¢ubuklarinin kullanim siirelerinin
gecmesi, cihazin  dogru kullanilmamasi, farkli  glukometreler arasindaki
degiskenlikler, standart olmayan glukometrelerin kullanimi sonucu etkileyebilecek

onemli durumlar oldugu bildirilmistir (Yilmaz ve ark, 2017). Bu faktorlerin ¢ok
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olmasit nedeniyle oOzellikle kritik hastalarda biyokimyasal glukoz Olgiimlerinin

dikkate alinmasi gerektigi kanisinday1z.

Sonug olarak glukometre ile Olgiilen glukoz degerlerinin diabetli hastalarin
takibinde kullanilabilecegini, bunun hem hasta hem de hasta sahibi agisindan pratik
ve daha az maliyetli ve zahmetli oldugu kanisina vardik. Ancak kullanilan cihazlarin
periyodik kalibrasyonlarinin yapilmasi, insanlarda oldugu gibi cihaz1 kullanacak
hasta sahiplerine cihaz kullanimi ile egitim verilmesinin gerektigini vurgulamak
isteriz. Her ne kadar glukometreler kullanilabilir olsa da kritik hastalarda, ¢ok diistik
ve yiiksek glukoz degerine sahip olanlarda biyokimyasal glukoz degerlerinin dikkate

alinmasi gerektigini bildiririz.
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