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Bir pediatri uzmanının bir yılda muayene ettiği has­
taların önemli bir bölümünü oluşturan Tip I diabetli 
hastalar insülin yetmezliği ile karekterizedir (1). Bu has­
ta larda kan g lukozunun normal leşt i r i lmesi , mikro-
vasküler hastalık, periferik nöropati ve aterosklerotik 
kompl ikasyonların gel iş imini azal tmak, hekim için 
önemli bir klinik sorundur (2,3). 

Tip I diabetlilerin plazma lipid ve lipoprotein kon­
santrasyonlarında genellikle anormallikler meydana ge­
lir. Plazma lipid anormallikleri özellikle iyi kontrol altına 
alınmamış Tip I diabet hastalarında görülür. Bu hasta­
ların lipid tablosunda en sık gözlenen lipid bozukluğu 
gerek açl ık g e r e k s e tok luk t r ig l iser i t konsan t ­
rasyonlarından yükselmedir. Total kolesterol konsant­
rasyonları hafifçe artabilir (4,5). 

Normal hemoglobinin (HbA) glukozla nonenzimatik 
olarak bağlanmasına hemoglobin glikozilasyonu denir. 
Bu, glikozillenmiş hemoglobin (GHb) veya HbAıc olarak 
bilinmektedir (6). Uzun süreli hipergliseml daha çok he­
moglobin A'nın glikozillenmesine neden olur. Glikozile 
hemoglobin fraksiyonunun ölçülmesi diabetik kontrolün 
değerlendirilmesinde önemli olup serum örneğinin alın­
masından önceki yaklaşık 4-6 haftalık bir zaman süre­
sinde kan glukoz konsantrasyonlarını yansıtan bir yön­
temdir (8,9). 

Kan glukoz konsantrasyontarının tersine glikozil­
lenmiş hemoglobin (HbAıc) konsantrasyonları saatten 
saate oynama göstermezler. Bu nedenle kontrolün 
uzun süreli değerlendirilmesinde yararlıdır. HbAıc özel­
likle kontrolün iyi olmadığı vakalarda klinik muayene­
den önce hastanın kendini hekim muayenesine hazır­
lamada önem arzeden bir glikozilasyon göstergesidir 
(6-9). 

Bu çalışma Tip I diabetes mellltusun seyrinde 
meydana gelen hlpergliseminln bir göstergesi olan 
HbAıc değerleri ile lipid metabolizması ve insülin ara­
sındaki ilişkiyi araştırmak amacı ile planlandı. 
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M A T E R Y E L V E M E T O D 
Hasta, fakat tedaviye alınmamış 88 Tip I diabetli 

hastadan 12 saatlik açlığı takiben 10 cc kan alındı. Bu 
kanın 3 cc'Uk kısmı EDTA'lı tüplere alınarak HbAıc tayi­
ni için hemen kullanıldı. Kanın geriye kalan 7 cc'lik kıs­
mı 1500 rpm'de 10 dakika santrifüj edilerek serumları 
ayrıldı. Ayrıştırılan bu serum kolesterol, insülin ve trigli­
serit tayini yapılana kadar deep-freezde bekletildi. 

Glukoz tayini: Glukoz oksidaz metodu ile Glu-
cinşet (Sclavo) tayın kiti kullanılarak süper Z 818 Mit­
subishi Co oto analizöründe 510 nm'de çalışıldı ve so­
nuçlar mg/dl olarak bulundu. 

GHb tayini: Affinité kromatografi tekniği ile hazır 
mini affinité kolonları (Glyc-Atfin GHb. Isolab tayin kiti, 
Code no: SG-6200) kullanılarak yapıldı. Prensip olarak 
GHb diğer hemoglobinlerden Glyc-Affin-GHb kolonun­
dan hemolizat (50 pl total kan+400 pL numune hazırla­
ma reaktifi) geçirilerek ayrılır (10,11). Kolondaki reçine 
agaroza bağlı boronat grupları ihtiva etmektedir. Hemo­
lizat, kolondan geçerken glikozile hemoglobinler boro-
natlara bağlanırlar. Boronat gruplarına bağlanmayan 
nonglikozi le hemoglobinler öncelikle elue edilirler. 
GHb'leri boronat gruplarından ayıran ikinci bir tampon 
kolondan geçirilerek GHb'ler de elue edilirler, ilk ve 
sonraki eluatların 415 nrn'deki dansiteleri ölçülerek % 
GHb hesaplanır (10,11). 

%GHb hesabı için: 

100 G 

%GHb = formülü kullanıldı. 

G+10N 

G: Glikozile hemoglobin absorbansı 

N: Nonglikozile hemoglobin absorbansı 

insülin: DSL insülin RIA kiti kullanılarak radyoim-
munoassay metodu ile serumda ölçüldü (katalog no: 
DSL 1600). 
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Tablo 1. Hasta ve kontrol grubuna ait veriler 

Hasta Grubu Kontrol Grubu 
Parametre X±SD n=88 X±SDn-20 t P 

HbAıc (%) 16.24±5.75 6.43+1.32 9.803 <0.001 
Insulin (pU/ml) 1.228+0.77 16.48±6.87 -9.90 <0.001 
Trigliserit (mg/dl) 222+112 166+41.7 2.86 <0.01 
Kolesterol (mg/dl) 210+66 166.4+18.2 4.06 O.001 
Yaş (yıl) 27.02±4.66 24.75+5.71 1.56 >0.05 
Glukoz (mg/dl) 189.36±26.42 98.32±13.22 7.912 <0.001 

Kolesterol tayini: Fast-Cholesterol (Sclavo) tayin 
kiti kullanılarak Mitsubishi Co Süper Z-818 otoanalizö-
ründe kolorimetrik metodla analiz edildi. 510 nm dalga 
boyunda sonuçlar ölçüldü ve mg/dl olarak verildi. 

Trigliserit tayini: Serumda trigliserit kantitatlf analizi 
İçin Trigli-Cinet 2 (Sclavo) kiti kullanılarak Mitsubishi 
Co Süper Z-818 otoanalizöründe kolorimetrik metodla 
çalışıldı. Sonuçlar 500 nm dalga boyunda ölçüldü ve 
mg/dl olarak verildi. 

B U L G U L A R 
Çalışmaya dahil edilen 88 Tip I diabetes mellitus-

lu (yaş ortalaması 27.02+4.66 yıl ve ortalama hastalık 
süresi 4.8 yıl) hasta ve 20 kişilik (yaş ortalaması 
24.75±5.71 yıl) kontrol grubundan elde edilen değerlerin 
ortalaması (X) ve standart sapmaları (±SD) Tablo 1'de 
verilmiştir. 

Hasta ve kontrol grubu arasında yapılan HbAıc, 
insülin, trigliserit ve kolesterol değerleri arasındaki fark­
ların çok önemli olduğu yaşlarının arasındaki farkın ise 
önemsiz olduğu görüldü. 

Çalışmamızda Tip I diabetes mellituslu hastada 
HbAıc'nin serum insulin, kolesterol, trigliserit ve yaşla 
olan korelasyonu incelendi. Bu parametreler arasındaki 
korelasyon değerleri Tablo 2'de verilmiştir. Gruplar ara­
sındaki karşılaştırmalar sti'dent's t testi ile, korelasyon 
bulguları spearmenrank metodu kullanılarak hesaplandı. 

Tablo 2. HbAıc ve diğer parametreler arasındaki kore­
lasyon bulguları 

HbAıc r P 

insulin -0.753 <0.001 
Trigliserit 0.512 <0.01 
Kolesterol 0.645 <0.001 
Yaş 0.389 <0.05 

Çalışmamızda HbAıc ile insülin arasında negatif 
bir korelasyon bulundu (r=-0.753 p<0.001). HbAıc ile 
trigliserit arasında pozitif bir korelasyon tesbit edildi 
(r=0.512 p<0.01). Kolesterol ve HbAıc arasında yine 
pozitif bir korelasyon belirlendi (r=0.645 p<0.001). 
HbAıc'nin yaş ile olan karşılaştırı lmasında çok az 
önemli pozitif bir korelasyon tesbit edildi (r=0.389 
p<0.05). 

HbAıc ile İnsülin, trigliserit ve kolesterol arasındaki 
ilişkiler grafik olarak Şekil 1,2,3'de gösterilmiştir. 

TARTIŞMA 
Bu çalışına insüline bağımlı DM' lu hastalarda 

HbAıc değerlerinin serum kolesterol, trigliserit ve insülin 
konsantrasyonlarıyla olan ilişkisini araştırmak amacıyla 
yapıldı. Bulunan değerler İstatistiksel olarak önemli 
olup, daha önce yapılan çalışmalarla karşılaştırılarak 
sonuçlar değerlendirildi. 
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Kortland ve ark (12) diabetli hastalarda yapmış ol­
dukları çalışmada hasta HbAıc değerleriyle kontrol gru­
bundaki HbAıc seviyesi arasında anlamlı derecede fark 
tesbit ettiler (p<0.001) (12). Bizim çalışmamızda da 
hasta grubu ile kontrol grubu HbAıc seviyeleri arasında 
anlamlı derecede fark gözlendi (p<0.001). Biz bunu 
yükselmiş kan glukoz konsantrasyonunun serum ve 
eritrosit proteinlerinin glikozilasyonuna yol açmasına 
bağlıyoruz (7). 

Ohta ve ark. (13) Tip I DM'lu hastalarda insülin 
seviyelerini kontrol grubuna göre anlamlı derecede yük­
sek buldular (p<0.00T). Bu çalışmamızda hastaların in­
sülin seviyeleri kontrol grubuna göre anlamlı derecede 
azalmış olarak tesbit edildi (p<0.001). insüline bağımlı 
diabetin sebebi olan pankreas Langerhans adacıkların­
dan B hücrelerinin hasarına ve sonuçta B hücrelerinin 
kaybına bağlı olarak insülin üretiminin ortadan kalkma­
sına bağlıdır (1,2). 

Kolesterol ve trigliserit değerlerinin hasta ve kont­
rol grubu ile karşılaştırılmasında Ohta ve ark (13) has­
ta grubunun değerlerini kontrol grubuna göre anlamlı 
ölçüde arttığını müşahade ettiler (p<0.001) (13). Bizim 
çalışmamızdaki TG ve kolesterol değerleri de Ohta ve 
arkadaşlarının araştırmasına uygunluk gösterdi. Sırasıy­
la, hasta kolesterolü ve trigliserit değerleri kontrol gru­
buna göre anlamlı derecede yüksek bulundu (p<0.001) 
ve (p<0.01). Çünkü yağ dokusunun %90'ını trigliseritler 

teşkil eder. insülin yağ dokusunda lipolizi önlerken trig­
liserit oluşumunu arttırır, insülin eksikliği, yokluğu veya 
etkisizliği lipolizin artmasına sebep olur. Tip I DM'lu 
hastalarda lipoprotein lipaz aktivitesinin artması sonucu 
lipoliz hızlanarak plazma ve karaciğerde serbest yağ 
asitlerinin konsantrasyonları artar. P lazmada artmış 
olan FFA' ler i Aseti l C o A oluşumunu arttırarak daha 
fazla kolesterol sentezlenmesine sebep olur (14,15). 

Ohta ve arkadaşları (13) Tip I DM'lu hastalarda 
kontrol grubunun yaşları arasında anlamlı pozitif kore­
lasyon tesbit ettiler (p<0.01). Bizim çalışmamızda ise 
hastalarla kontrol grubunun yaşları arasında fark görül­
medi (p>0.05). 

Ohta ve arkadaşları (13) insülin bağımlı DM'lu 
hastalarda HbAıc ve insülin değerleri arasında önemli 
negatif korelasyon tesbit ettiler (p<0.001). Bizim ça­
lışmamızda Ohta ve arkadaşlarının (13) çalışmasına 
uygunluk gösterdi (r=-0.753 p<0.001). Kennedy (19) ve 
Thallassinos (20) glikozillenmiş hemoglobin ve plazma 
kolesterol metabolizması arasındaki korelasyon değerle­
rini diabetiklerde bir indıkatör olabileceğini iddia ettiler. 
Bu korelasyon glikozillenme ile lipid metabolizması bo­
zukluğunun birlikte seyrettiğini göstermektedir. 

Nakashima ve ark (16) Tip I DM'lu hastaların 
HbAıc ve TG değerleri arasında yine anlamlı pozitif bir 
korelasyon tesbit ettiler (p<0.001). Artmış GHb ve plaz­
ma TG seviyeleri arasındaki korelasyon diabetli hasta­
larda önemli bir bulgudur (19,20). Bizim hasta grubu­
muzun HbAıc ve serum TG değerleri arasında pozitif 
bir korelasyon görüldü (r=0.512 p<0.01). 

Wersch ve arkadaşları (17) Tip I DM'lu hastaların 
HbAıc ve yaşları arasında korelasyon tesbit edemedi­
ler. Bizim çalışmamızda hasta grubunun HbAıc ve 
yaşları arasında çok az anlamlı pozitif korelasyon gö­
rüldü (r=0.389 p<0.05). Bu artan yaş ile glukozu meta­
bolize etme hızının azalmasına bağlanabilir (21). 

Sonuç olarak, bu çalışma HbAıc ile insülin ve 
lipid metabolizması arasındaki ilişkiyi araştıran ça­
lışmaları teyit etmektedir. Biz insüllne bağımlı diabetes 
mellltuslu hastalarda HbAıc, insülin, serum kolesterol 
ve trigliserit seviyelerinin hastaların takip ve tedavi­
sinde önemli kriterler olarak hekime yardımcı olacağı 
kanaatindeyiz. 
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