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Diabetik Hastalarda Glikozillenmis Hemoglobin fle
Diabetik Retinopati Arasindaki iligki

Niliifer Demirel’, Nurettin Karakas -, Ozer Polat’"", Levent Erdin¢ "

OZET. Hipergliseminin kontroli ile uzun sireli diabet komplikasyonlanmin geligmesi arasindaki iligki iize-
rine tartisma bircok yaymun konusu olmugtur. Diabetik hastalann metabolik kontroliiniin dlgiilebilmesi hak-
kinda tam yeterli testlerin olmamas:i nedeni ile bu tartismalar devam etmektedir. Glikozillenmis hemoglobin
(HbAic) olgiimii son 2-3 ayhk kan gliikkoz seviyesinin iyi bir indikatoridiir. Bu test diabetik hastalann
uzun sireli gliikoz kontroliiniin en dogru olgiimiinii saglar.

Hiperglisemi ile nonenzimatik protein glikozilasyonunun derecesi arasindaki yakin iliski nedeni ile HbAic
diabetin uzun siireli kontroliinde kullamilan bir testtir. Son ylarda HbAic olgiimleri diabet teghis ve teda-
vilerinin yeterliliginin kontroliinde, diabet komplikasyonlannin oénlenmesinde ve uzun siireli kan gekeri se-
viyesinin takibinde kullanilan oOnemli bir testtir.

Bu c¢ahgmarmuzda 52 diabetes mellituslu hastada HbAic olgiimleri yapildi. Bu hastalar diabetik retinopati
acisindan araghnldi ve sonucglar 28 kisiden olugsan kontrol grubu ile kargilagtinldi. Bulgulanmuz literatiir
bilgisi 151$1 altinda tartigild:.

Anahtar Kelimeler .Glikozile hemoglobin .diabetik retinopati .diabetes mellitus.

The Association Between Retinopathy and Glycosylated Hemoglobin in the Diabetic Patients

SUMMARY. The relationship between development of complication in long term D:abetes Mellitus and
the control of hyperglycemia has been the subjects of argumentations of several reports 12

Because of lack of adeuate tests for the metobolic control in diabetic patients this controversy continues.
The measurement of HbAic is a good indicator of the last 2-3 months’s mean gylcose level.

This test provides the most accurate measurements of glycose levels for long term control in diabetic
patients. Assasment of HbAic is used for longterm control of Diabetes Mellitus because of the close re-
lationship between hyperglycemia and the nonenzymatic glycosylation proteins

Recently, measurements of HbAic is an important test evaluation of efficiency of diagnosis, treatment,
prevantion of the complications, and controlling the longterm blood glycose level.

In the present study we measured the glycosylated hemoglobin levels in 52 patients with Diabetes Mel-
litus and comparated with 28 healty individual control group. The results were discussed in the light
of literature knowledge.
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Canlilarda proteinlerin  glikolizasyonu sonucu
olugan konjuge proteinler "gliko proteinleri" olarak
adlandinlirlar. Glikozilasyon proteinlerin, translas-
yon sonrasi bir modifikasyonu olup apoproteine
farkli tiir ve miktarda karbonhidratin kovalent olarak
baglanmast olayidir. invivo protein glikozilasyonu
iki sekilde meydana gelir; enzimatik glikozilasyon,
nonenzimatik glikozilasyon*. Nonenzimatik protein
glikozilasyonu proteinlerin translasyon sonrasi fiz-
yolojik bir modifikasyonu olup; asin glikozilasyon
esas olarak uzun sireli stabil hipergliseminin ne-
den oldugu olaydir®.

Nonenzimatik glikozilasyonda glilkoz molekiilleri,
proteinlerdeki amino grubu ile 6nce "schiff' bazi
ara Urinund olustururlar. Bu ara Urlin yavag bir
hizla amodori tepkimesi diye tanimlanan bir tep-
kime ile stabil ketoamine cevrilir. Proteinlerin gliko-
zillenmesi ile diabetin makro ve mikro kompli-
kasyonlan arasinda bir iligki oldudu kabul edilmek-
tedir.

Diabetik retinopati diabetin en sik rastlanan ve
gorme kaybina yol acan komplikasyonlardandir.
Diabetik retinopatide vaskiler degisikliklerden énce
fonksiyonel degigiklikler oldugu igin norosensoriyel
bir bozukluk olarak kabul edilir. Uzun sureli hiper-
glisemi retinal vaskiler hasarin baglamasinda ve
ilerlemesinde dnemli bir risk faktoridir®’. Diabetik
retinopati diabetin en sk gérilen kompli-
kasyonudur®. Makiiler 6dem, vitreus kanamasi ve
retina dekolmani ile gérme kaybina yol agan bir
hastalik olarak kabul edilir. Bu durum diabetiklerde,
diabetik olmayanlara gére 20 kat daha fazladir®.
Galismalar on yillik diabetlilerde diabetik retinopati-
nin % 44-82 oraninda gelitigini gdstermigtir.

Gereg ve Yontem

Bu calisma 52 diabetli hasta ile 28 kisilik saglikii bi-
reylerden olugan kontrol grubu ile yapimistir. Ga-
igma grubundaki hastalann 15'i Tip | (IDDM), 37'si
Tip Il (NIDDM)lu idiler.

Hastalar ve kontrol grubuna giren bireylerden 8-10
saatlik gece aghgini takiben sabah ag karnina ca-
ligmalar igin kan numuneleri alindi. HbAic &lgimleri
kolorimetrik thiobarbitirik asit yéntemi ile yapildi'©,
Aclik kan sekeri tayini glikoz oksidaz metodu ile
Beckman Synchron CX-5 otoanalizériinde caligildi.

Hasta ve kontrol grubunun gérme dereceleri Snel-
len eseli ile alinarak goéz igi basinglan Schittz tono-
metresi ile dlglildl. Géz igi basinglan normal bulu-
nan olgulann pupillalan % 2'lik fenilefrin damlatila-
rak tam midriazis saglandiktan sonra fundus
muayeneleri yaptimigtir. Fundus muayeneleri direkt
ve indirekt oftalmoskopi ile birlikte Goldman'in (g
aynali kontak lensi kullanilarak detayh olarak ince-
lenmigtir.
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istatistik hesaplarinda student’s-t testi kullanildi.
Bulgular

HbAIic dederleri hasta grubunda kontrol grubuna
gore yiksek bulundu ve bu yiikseklik istatistiksel
agidan anlaml idi (861 = 3.9 -523 = 18p <
0.01).

Tablo: I- Hasta ve kontrol grubumuzun bulgular:

Yas Diabet AKS HbAic
(Y Yasi (mg/dl) %"
(Yil)
Hasta Grubu 5471158 17.8+106 1834867 861+39*
n=>52
Kontrol Grubu 51,3+17,2 - 89,7482 523:+18
n=23

* Total hemoglobinin y(zdesi
*P<001

Diabetus mellituslu hastalanmiz diabetik retinopati
agisindan {i¢ gruba ayrilmigtir. Diabetik retinopatisi
olmayan diabetliler 1. grubu, nonproliferatif retino-
patililer 2. grubu, proliferatif retinopatililer 3. grubu
olustururlar. Hasta grubuna ait bulgulanmiz Tablo:
I'de Gzetlenmigtir.

Tablo: II- Hasta grubunun bulgulan

Diabet Yas! AKS HbAic
(i) (mg/d) (%)*
Retinopatisi olmayan 180,1+86,4 717+2.4 10,5
diabetliler
n:27
Nonproliferatif retinopa- | 187,6+91,2 9,36+3,1* 12,2
tili diabetliler
n:18
Proliferatif retinopatili 183,5+82,6 | 114+43™ 19,7
n:7

* Total hemoglobinin % si olarak
* Py=.0,05
**P <0,05

Proliferatif retinopatisi olan diabetli bireylerin HbAiC
degerleri nonproliferatif retinopatili ve retinopatisi
olmayan diabetik bireylerden istatistiksel agidan
anlamli derecede yiiksek bulunmustur (p < 0.05).
Nonproliferatif retinopatisi olan diabetliler retinopa-
tisi olmayan diabetlilere gére HbAic deerleri yilk-
sek bulunmustur. Bu istatistiksel agidan anlamii idi
(p < 0.05).

Diabetik hastalarmiz: diabetlerinin tipi agisindan in-
celedidimizde; 15 kigilik Tip | DM Ilu, 37 kisi Tip Il
DM'lu idi. Tip | ve Tip Il diabetlilerin HbAic degerleri
arasinda istatistiksel bakimdan anlamii olabilecek
bir fark bulunamad (9.7 + 3.4 - 8.1 = 4.1).
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Diabetik retinopati

Hastalanmizda retinopati digi tespit ettigimiz gdz
bulguiar; 30 hastada lens kesafeti, 3 hastada kor-
nea kesafetidir. Bunlann HbAic degerleri arasinda
herhangi bir iligki bulunamad.

Tartigma

CGaligmamizda diabetik hastalanmizin HbAic diizey-
leri kontrol grubundaki nondiabetik bireylere gore
anlamli derecede yiiksek bulunmustur (p < 0.01).
Bu bulgularimiz Rahbar ve arkadaglarinin'’,
Schanzlin ve arkadaglannin'? ve Trivelli ve arka-
daglannin bulgulan ile uyumlu idi'3.

Yine bu galismamizda proliferatif ve nonproliferatif
diabetik retinopatili hastalarimizin HbAic diizeyleri
retinopati geligmeyen diabetik hastalanmiza gore
istatistiksel bakimdan anlamli derecede yiiksek bu-
lunmustur (p < 0.05).

Diabetik hastalarda metabolik kontroliin retinopati-
nin baglamasina veya ilerlemesine olan etkisi
tarigmalidir. Bazi galigmalar iyi kontroliin diabetik
retinopatinin baslamasini geciktirdigini veya ilerie-
mesini yavaslatigini ileri siirmiistir>®. Diger bazi
calismalarda diabetin metabolik kontrold ile reti-
nopati gelismesi arasinda iliski bulunamamigtir”-8,
Son yillarda yapilan caligmalarda metabolik
kontroli daha iyi olan gruplarda daha az ve sid-
detli retinopati olustugu ileri siriilmektedir'®.

Hastalanmizin  diabet yaslanm inceledigimiz za-
man; proliferatif diabetik retinopatili hastalarimizin
diabet yaglarnin diger iki gruba goére yiiksek ol-
dugunu gordik(19,7 yil). Nonproliferatif retinopatili
ve retinopatisiz diabetik hastalarin, diabet yaslan
ise birbirine yakindi (12,2 - 10,5 yil). Proliferatif reti-
nopatilerde diabet yaginin yiksek olugu tek basina
retinopati olusumu igin bir etken oldugunu ileri si-
ren arastirmalar vardir'®, Ancak bulgulanmizda da
gorlldigi gibi 6zellikle nonproliferatif retinopatili
grubun retinopatisiz diabetik gruba gére HbAic di-
zeylerinin yiiksek olusu, HbAic dizeylerinin retino-
pati olusumunda &nemini vurguladigi kanaatin-
deyiz. Glikozile hemoglobin diizeyi ile diabetik reti-
nopati arasindaki iligki oldugu bazi aragtirmalarda
vurgulanmigtir 148, Doft ve arkadaglan diabetik
hastalarda metabolik kontrol indeksi olarak
HbAic'yi almiglar ve HbAic diizeyleri ile retinopati
gdriilme insidansi arasinda oldukga yiiksek bir ko-
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relasyon bulmuslardir'®, Klein ve arkadaglan ise
yaptiklan galismada metabolik kontrol( iyi yapil-
mayan diabetiklerde retinopati riskinin yiiksek ol-
dugunu bildirmiglerdir?S,

Diabetli hastalarin metabalik kontrolliniin takibinde
HbAIc bugin igin en iyi parametredir.

Yard. Dog. Dr. Niliiffer DEMIREL
Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi
Biyokimya ABD
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