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DIABETIKLERDE TROMBOSIT AGREGASYONLARI
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‘ OZET

! Bu caliyma diabetik hastalarda in vivo trombosit agregatlarin kantitatif tayini amaci ile |

yapimgtir. Kontrol ve diabetik gruplar olarak toplam 100 kisi iizerinde yapilan trombosit agregas-
yon oram (T.A.O.) sonuglar: sunuldu.

Yag dagilim: gbz oniine alinmaksizin yapilan istatistiksel kargilagiirmada, diabetiklerde
T.A.O’min kontrol grubuna oranla anlaml: bir diigme gisterdigi belirlendi.

T.A.O'ndaki diismenin yags, boy, agiurlik, diabet siiresi ve achk kan sekeri (AKS) diizeyi ile direkt |

bir iligki gériilemedi.
Diabetik gruplar arasindaki kargilagtirmada trombosit sayilarimin yagla orantilt olarak azaldigi iz-
lendi.

SUMMARY

Platelet Aggregation rate in Diabetic Patients

This study was carried out for the quantitative determination of in vivo platelet aggregation rate |

in diabetics and to compare with the healthy controls. The study was performed on a total of 100

people divided as control and diabetic groups.

l Platelet aggregation rate was found to be significantly lower in the diabetic group.

The decrease on the platelet aggregation rate in diabetics was not related directly with age, body,
!weight, duration of diabetes and the fasting blood sugar level.

| In diabetic group, platelet aggregation rate showed a proportional decrease with ageing.

GIRIS

Diabetes mellitus (DM), ¢ok eski zamandan beri klinik bir sendrom olarak bilinen bir
hastalikur. Hastalarin orami diinya toplumunun %1,5-2'sini olusturmaktadir (1). Diabetik
sahislarda trombosit agregasyon nedeninin ADP'a (Adenozin difosfat) asin bir duyarlihk
sonucu oldugu belirtilmektedir. Bu durum vaskiiler hastalikla seyreden ya da vaskiiler bir
hastalif1 tammlanmamig, insiiline bagimli olan veya olmayan diabetik sahislarda
gozlenmigtir. llerlemis mikrovaskiiler hastaliklarla, trombositlerdeki trombosit aktif
plazma fakidrlerinin karsihkli etkilesimleri séz konusudur (2).

Diabetik sahislarda plazma sefalin zamammin kisaldifi, kan fibrolitik aktivitesinin
distigd, Faktor I-V-VIII diizeylerinin yiikseldigi ve trombosit anormallikleri bulundugu
bildirilmektedir (3).

DM'lu hastalarda, tromboksan A2 gibi mediatérlerin aciga ¢ikmasi, platelet aktivite
eden faktdr ve kapiller hiperpermaabl ajani, B-tromboglubulin ve von Willebrand Von
Willebrand faktorii ve endotelyal tabakanin kaybolmasi, ortaya cikan lezyonlar trombosit
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hiperadhezyonunu ve tromboz tesekkiiliini tesvik eden olaylardir. Bu aym zamanda
antitrombin TII diizeyinde bir artig ve fibrinolitik faaliyette azalma ile de ilgilidir.
Diabette mikrosirkiilasyondaki bu degisiklikler kan akisini yavaslamasina, terminal
kapillerin tikanmasina ve perfiize olmamis bolgelerin olusumuna, dokularda hipoksiye,
iskemiye ve diabetik mikroanjiyopatiye yol agmaktadir (4).

MATERYAL VE METOD

Bu caligma Mart-Hazirap 1988 tarihleri arasinda S.U. Tip Fakiiltesi Dahiliye
Polikligine gelen Tip I DM'lu 58 hasta ve 42 saghkh kisi iizerinde yapildi. Tip I DM'Tu
vakalar, oral antidiabetik ilacla regiile edilen ve sistemik muayenelerinde DM'a bagh
komplikasyonlar1 olmayan hastalardan segilip, bunlarda AKS ve trombosit sayimi yapildi.

Tip I DM'lu kadin ve erkeklerin trombosit agregasyon degerleri hem kendi aralarinda,
hem de kontrol grubunda elde edilen sonuglarla karsgilagtinlarak degerlendirildi.

Trombosit sayimi Contraves-Thorombocell-1000 cihazi kullanilarak gergeklestirildi.

Deneyde kullanilan tamponlanmig EDTA (Etilen diamin tetra asetat) soliisyonu ve
tamponlanmis EDTA-Formalin soliisyonun pH's1 7,4 olup izotonikti.

Dolasan trombosit agregat miktarmm tayini i¢in Wu ve Hoak'un uyguladig: trombosit
sayilarinin oranlanmasi metodu kullamild: (5).

In vivo trombosit agregasyon orami asagidaki formiile gore hesaplandi.

: Trombosit sayis1 (EDTA-Formalin'li plazmadaki)
T.AO=

Trombosit sayis1 (EDT A1 plazmadaki)

Degerlendirme, T.A.O.< 1 ise "trombosit agregasyonu vardir”, T.A.O.=1 veya ¢ok
yakin degerde ise "Trombosit agregasyonu yoktur” seklinde yapildi.

BULGULAR

Arastirma grubu olan Tip II DM'Tu hastalarin yaslar1 35-76, kontrol grubunun ise
20-50 arasinda degismekteydi.

TABLO 1
Deneylerde yag gruplarina gore dagihm
Yas Grubu KONTROL DIABETIK
KADIN ERKEK TOPLAM KADIN ERKEK TOPLAM

Sayi | % Sayi | % Sayi | % Say % Say! % Sayi | %

20-34 Grup | | 7 167 |9 214 | 16 38.1 . . s - " .

35-49 Grup Il | 7 167 |5 119 | 12 28.5 1 189 8 138 19 32.7

SOveTGruplll.'f 167 |7 167 | 14 333 23 39.7 16 276 | 39 67.3

Toplam o |s01 |21 |49.9| 42 | 1000 | 34 53~5i 24 41.4 | 58 | 1000
I |

Diabetiklerin yas gruplan kontrollerin II. ve III. gruplarmna tekabiil etmekteydi. I.
grubun bulunmamasinin nedeni klinige gelen olgulara bagimh olunulmas: ile
aciklanabilir. (Tablo I)
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TABLO II s ¥ AR
Diabetik grubda yag dagiimina gore faktirlerin kargilagtirilmas: wd tlmslns

35-49 n=1¢ 50T n=39 TOPLAM L P

I

EDTA- Formalinli x=204.470 174.490 189.480 2490 ____ <002 |
plazmadaki trombosit Sd=57.970 31.960 42.910~ .

say1sl1

EDTA'h plazmadaki 247x103 207.150 227.075 2.591 }ng ]
trombosit sayisi 72.076 42.502 56.600 m s

T.A.O. 0.8278 0.8520 0.840 0904  >0.1

0.1073 0.0868 0.207

Vo
P:J..
i
|

AK.S. 206.60 187.62 197.11 1.148
66.02 53.79 58.19 o I

Diabet 5.08 4.49 4.79 0.0703 0.1 )
siireci 3.8 4.40 6.40

Hmlemod-ATO

Agirhik 68.00 71.43 _i1218:69i ?1 1 01#?; i ::9_-,1._ ;

' 13.56 __10.83 i ,-,.,,_;_.”—41 mm, T i'mismmoT-ATAT

I-A1TUS

TR 260 i 5V ACO nrzimont Al shamssla
Boy i Argt 183 mnine b :'16*3 15 sid 163 82 I 0$83r r{?o'ﬁl‘

Ceal | a7s T Reag

(V1 oldsT) (100.0>a)
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Cinsiyete gére yapilan gruplar arasindaki parametrelerin kargilagtiilmasi sonucunda
anlamh bir fark gézlenmedi (p>0.1). (Tablo III).

TABLO IV
Diabetik ve kontrol gruplar: arasindaki yas dagilumina gére parametrelerin kargilagtirilmasi

GRUP-II 35-49 GRUP-III 50T TOPLAM
D |t P SD L P SO t p

EDTA-Formalinli | 29 | 2.830(<0.01 |51 |7.496 <0.001 | 98 6.705 <0.001
Plazmada. Trob
Say !
EDTA'h Plazmadaki| 29 | 1.756|>0.05 |51 |6.0717 <0.001 | 98 5.134 <0.001
Trombosit Sayisi
T.A.O. 29 | 3.694|<0.001 |51 |3.624 <0.001 | 98 4.82 <0.001

EDTA-Formalin'li ile sadece EDTA'li plazmadaki trombosit sayilari ve
T.A.O.larinin istatistiksel karsilagtinnlmalar1 yapildiginda, 35-49 yas grubunda
EDTA-Formalin'li plazmada anlamh bir fark gozlendi (p<0.01), buna karsihk EDTA'h
plazmada fark énemsizdi (p>0.05). 50 ve istii yas grubunda ise her iki plazmada da
(p<0.001), T.A.O'nun L. ve II. grublan arasinda da anlamh bir fark bulundugu belirlendi
(p<0.001). (Tablo IV).

TARTISMA

Bu arastirma Tip II DM'lu 58 hasta ve kontrol grubu olarak segilen 42 saghkl kigi =
iizerinde gerceklestirildi. Yapilan arastirma sonuclari bu agregatlarin arteriyel :
tromboembolik olaylardan, ozellikle koroner ve serebral arterlerin kiigiik dallarinmn |
tikanmasindan sorumlu oldugunu gostermektedir (5).

Arastirmamizda yas dagilimina ve cinsiyete gore diabetiklerde, agregasyon etkisinin |
boy, agirhk ve AKS diizeyi ile bir iliski bulunamad: (p>0.1). (Tablo II-III). Bunun da |
nedenini diabetik hastalarda hi¢ bir komplikasyon olmayis1 ve sadece oral antidiabetik |
kullanan vakalar1 segmis olmamiza baghyabiliriz. Kwaan ve ark. (6) yaptiklarn |
arastirmada aym sonuca varmuslardi.

Diabetiklerde EDTA-Formalin'li ve EDTA'l plazmadaki trombosit sayilar1 arasinda
yas dagilimina gore anlaml bir iliski saptand1 (p<0.02), ancak cinsiyet dagilimma goére "\
bir iliski bulunamadi (p>0.1). Bunun nedeni diabetik olgularda yas ilerledikce tromboza :.
artan yatkinlik ve okluziv vaskiiler hastaliklarin yiiksek insidansi ile agiklanabilir (6).
Iskemik kalp hastalif1 olanlarda cesitli trombosit fonksiyon bozukluklar:1 daha
belirginlesmekde, dzellikle adezivite de artma ve ADP tarafindan olusturulan agregasyon |
zamaninda kisalma, ¢ofu diabetik olgularda yiikselmis olan kan lipidlerinden serbest *

yag asitleri ve B-lipoproteinlerde artma gézlenmektedir (7). Diabetiklerde T.A.O.'min
énemsiz oldugu saptand: (p>0.1). (Tablo II-III). Yalmz Tip I DM'Tu kadin hastalarda

T.A.O. istatistiksel olarak énemsiz de olsa erkeklerden diisiik ¢ikmistir. Bu bir anlamda |
ozellikle kadin diabetiklerde ani enfarktiislere daha sik rastlandigini agiklamaktadir. ||
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Ciinkii DM 6zellikle kadin icin bir risk faktorii olmakta, diabetiklerde sessiz seyreden
myokard enfarktiislerine de daha sik rastlanmaktadir (8).

Bu calismada yas dagilimina ve cinsiyete gore kontrol grubu ve diabetikler arasinda;
EDTA- Formalin'li, EDTAl1 plazmadaki trombosit sayis1 ve T.A.O. istatistiksel olarak
anlamli diizeyde farkli bulundu (p<0.001) (Tablo IV). Davis, Hassanein ve Yamada
trombosit agregasyonu bakimindan diabetiklerle kontrol gruplari arasinda bir fark
bulunmadigimi belirtirken (9), Kwaan, Butkus, Colwell, Heart ve Sagel arastirmalarinda
normal kisilere kiyasla diabetiklerde yiiksek oranda bir trombosit agregasyonu tesbit
etmislerdir (6-10). Ayrica nefropatili diabetiklerde komplikasyonlari olmayan diabetiklere
nazaran trombosit agregasyonunun daha kuvvetli oldugunu da gostermislerdir. Bunun
nedeninin direk olarak nefrotik sendroma yiiklenebilecegini, diabetik glomerulozisde
trombosit agregasyon artiginin bu glomeriiler hastalifimin gelisiminde etyolojik rol
oynayabilecek olan lipoid nefrozdaki glomeriil kapillerinde trombosit agregasyonu ile
aciklanabilecegini ifade etmislerdir.

SONUC

T.A.O.'min diabetiklerde kontrol grubuna oranla daha diisiik oldugu saptand: (p<0.001).
T.A.O'min diismesinin yas, boy, agirhk, diabet siiresi ve AKS ile direk bir iligkisi
gosterilemedi. Kontrol grubuna oranla diabetik grupta trombosit sayisinini yasla orantili
olarak azaldig: saptandi. Diabetiklerde trombosit yasam siiresinin kisalmasi ile protein
sentezinin ve kemik iliginde megakaryosit yapiminin azalmas: sonucunda trombosit
sayisinda diisiis olabilecegi kanisina varildi.
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