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OZET:

Juvenil tipte 15, erigkin tipte 30 diabetes mellitus vakas: ve 10 kontrolde total
lenfosit, T-lenfosit ve B-lenfosit sayimlart ve PPD deri testi yapildi. Selliiler im-
miinitenin tedaviden énce her iki hasta grubunda da bozuk oldugu; hipergliseminin
kontrolundan sonra erigkin tip diabetiklerde durumun diizeldigi, fakat juvenil tipte
bozuklugun devam ettigi tesbit edildi.

Bu sonuglara dayamlarak selliiler immunite bozuklugunun eriskin tip diabetes
mellitusta hiperglisemi ile ilgili sekonder ve diizeltilebilir bir durum olabilecegi;
Juvenil tipte ise bozuklugun primer veya sadece hipergliseminin kontrolii ile dii-
zeltilemeyecek kadar derin olabilecegi kamisina varild:.

GIRisS:

Diabetes mellitusun etiyopatogenezi tam ve kesin olarak bilinmemektedir.
Ozellikle juvenil tip diabetes mellitusun patogenezinde immiin olaylarin rol oyna-
digim vurgulayan gok sayida yaym vardir (1-4). Bu vakalarin pankreaslarinda
mononiikleer hiicre infiltrasyonu ve adacik hiicrelerine karg1 antikorlarin (ICSA)
saptanmasi, hastaligin bazi HLA haplotiplerinde daha sik goriilmesi ve SLE, hi-
pertiroidi, Addison hastaligi, Hashimoto tiroidit ve primer miksddem gibi hasta-
1 klarla birlikte gériilme oraninin normalden fazla olmasi patogenezinin temelin-
de otoimmiin bozukluklarin bulunabilecegine birer delil sayilabilir (5-7).

Buna karsilik erigkin tip DM’un etiyopatojenezinde immiinolojik olaylarin
roliine dair giiclii deliller yoktur. Gergi burada da immiin bozukluklar bulunabilir
(8,9), fakat arastiricilarin ¢ogu bunu metabolik bozukluklara bagl sekonder bir
durum olarak yorumlamaktadirlar (10,11).
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MATERYAL VE METOD:

Cahismamizda juvenil tipte 15, erigkin tipte 30 toplam 45 diabetes mellitus
vakasi tedaviden dnce (yani hiperglisemi ve ketoasidoz sirasinda) ve bunlar diizel-
tildikten 4 hafta sonra PPD deri testi, total lenfosit, T lenfosit ve B lenfosit sayim-
lart yapilarak selliiler bagisikhik yoniinden incelendi.

Hastalar secilirken enfeksiyonu veya gebeligi olanlar, total 15kosit sayis1 mm3
te 10.000’in, NPN, 50 mg’in kreatinini % 3 mg'mn iizerinde ve Hb’i 10 gramun al- -
tinda bulunanlarla, her ne amagla olursa olsun ilag kullananlar ¢alisma kapsamina
alinmad.

Hastalar tam bir klinik muayeneye tabi tutuldu. Idrar tahlili, tam kan sayimi,
16kosit formiilii, sedimantasyon, kan sekeri, iire, kreatinin, elektrolitler, E-rozet
testleri yapildl. Absolu lenfosit sayisi, 16kosit sayist ve formiildeki lenfosit yiizde-
sinin carpimindan; T ve B lenfosit sayilar1 da E-rozet sonuglari ile hesaplandi. So-
nuclar kantitatif bulgularin istatistik incelenmesi esaslarina gore degerlendirildi. T
lenfositler disindaki tiim lenfositler B lenfosit olarak kabul edildi.

BULGULAR:

Hem juvenil hem eriskin tip DM vakalarinda tedavi oncesine ait total lenfosit
sayilar1 kontrol gruba gore diisiik bulundu. Aradaki fark erigkin tip diabeti olan-
larda istatistik olarak anlamsiz iken (p > 0.05); juvenil tip diabeti olanlarda 6-
nemli derecede anlaml idi (p < 0.001). Tedaviden sonra biitiin vakalarin total
lenfosit sayilarinda tedavi 6ncesi degerlere gore Onemli artislar gézlendi. Normal
degerlere yakin olan bu artiglar da istatistik agidan anlamli bulundu (P< 0.02).
Hastalarin tedaviden sonraki total lenfosit degerleriyle kontrol grubunun total len-
fosit degerleri arasinda anlamli bir fark bulunamadi.

Her iki hasta grubunda tedavi 6ncesine ait T lenfosit degerleri de kontrol gru-
bun T lenfosit degerlerine gore anlamh derecede diisiik ¢iktt (p < 0.001). Bu du-
rum juvenil tip diabetlilerde daha belirgindi (p<< 0.001). Tedaviden sonra her iki
hasta grubunda da T lenfositlerde artis oldu. Bu artis eriskin tip diabeti olanlarda
daha bellirgindi (p<< 0.001). juvenil tip diabeti olan gruptaki artis daha az olmus ve
tedavi sonrasi degerler, kontrol grubuna gore yine ¢ok diisiik gikmistir (p<< 0.001).

B lenfosit degerleri ise juvenil tip diabetiklerde hem tedaviden 6nce, hem te-
daviden sonra kontrol grubuna gére anlamh &lgiide yiiksek bulundu (p< 0.001).
Bu grupta tedavi sonrasinda B lenfosit degerleri daha da artis gésfermis ve tedavi
oncesine gore fark az da olsa anlamh gikmustir (p<< 0.05). Erigkin tip diabétlilerin
tedavi 6ncesi ve sonrasina ait B lenfosit degerlerinde ise pek az artig saptanmis ve
kontrol grubuna gére aradaki fark anlamli bulunmamigtir (Tablo-1).
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TABLO-1: Vakalarin tedaviden 8nce(T.3.) ve sonra(T.S.) aglik
' kan sekeri, total lenfosit, T ve B lenfosit ile PPD
deperleri.

TOTAL T 3
GRUPLAR axs | LENFOsiT| LEWFOsiT | LENFOSIT| PED
5 9
% mg fr fom” ez wm
. | 278.56 | 1896.3 1019.4 £73.3
S 3.3 2.17
grtgein | T-0¢| £90.23 | $697.81 | #615.8 | $433.15 1
Dt .| 1068 | 22202 luzs.s | 9276 | o
“Sel 410.94 | £339.62 | %419.52 | £359.10 .
c5.| 3689 | 1543.9 | 564.6 986.7 0 26
guvenin | T-0[:120.38 | £350.97 | £270.63 | #192.25 .
N . 113.8 | 2152.7 | 897.3 | 1255.4 1 46
5ol 115719 | 1614.43 | £374.83 | #384.68 -46
93.3 | 2335.0 | 1622.0 | 703.0
RONTROL +5.12 | +281.51 | +208.52 | #156.75 | 10+40

PPD deri testi tedaviden dnce juvenil diabetlilerin sadece 1’inde (% 6,6), eris-
kin diabetlilerin ise 6’sinda (%} 20) pozitif bulunmustur. Tedaviden sonra juve-
nil diabetlilerin 3’iinde (9 20), eriskin diabetlilerin ise 21’inde(%; 70) pozitif sonug
elde edilmistir. Kontrol vakalarin tiimii pozitif cevap vermistir. Ortalama induras-
yon ¢api kontrollerde 10.4 mm; juvenil tipte tedaviden 6nce 0.26 mm, tedaviden
sonra 1.46 mm, eriskin tipte ise tadaviden Once 2.17 mm, tedaviden sonra 5.5 mm
bulunmugtur (Sekil-1).

Lenfosit fonksiyonlarini1 gosteren. in vitro testler laboratuvar imkanlarimizin
kisith olmasi nedeniyle yapilamamigtir.

TARTISMA

Diabetes mellitus-immiin sistem iliskilerine - ait gozlem ve caligmalar Von
Meyenburg’un 1940’ta insiilitisi tanimlamasiyla baslar. Bunu daha sonra bilhassa
juvenil tip DM’un bazi doku haplotipleriyle olan baglantilarinin saptanmasi ve
yine bu tipin otoimmiin hastaliklarla olan iliskilerine ait klinik g6zlemler izlemistir
(1,6,12,13). Erigkin tip diabette ise patogenezde immiin bozukluklarin bir rolii ol-
madig1 ve bunlardaki immiin bozukluklarin hiperglisemi ve ketoasidozla ilgili se-
kunder ve diizeltilebilir bir durum oldugu iizerinde durulmustur (8-11).

Baz1 arastiricilar tiim diabetiklerde hiicresel immiin cevabi bozuk bulduklari-
ni1, fakat bunun tedavi ile diizeltilebilir oldugunu belirtirlerken (10,11), diger ba-
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zilar1 bilhassa juvenil tip diabetlilerde hiicresel immiin cevap defektinin hastanin
metabolik durumu ile ilgili olmadigin1 ve bozuklugun metabolik durum tedavi
edildikten sonra da devam ettigini yazmuslardir (8,9,14).

Caligmamizda tiim hastalarda tedavi Oncesi total ve T lenfosit degerleri
diisiik ve gecikmis tipte agir1 duyarlilik agir sekilde bozuk ¢ikmustir. Buna karsiik
B lenfositlerde artis saptanmustir. Total lenfosit sayisinin bu B lenfosit artigina rag-
men azalmis olmas: T lenfositlerdeki siddetli azalmaya baglanmstir, Tedaviden
sonra erigkin tip diabetlilerde hem total, hem T lenfosit sayilarinda bariz artiglar
ve PPD deri testinde de bariz diizelmeler saglanmasina ravmen juvenil tip diabeti
olanlardaki lenfosit artislar1 ve PPD testi sonuglar1 6nemli bir diizelme gésterme-
mistir. Bulgulatimiz B lenfositlerdeki artiglar disinda literatiirdeki birgok sonug-
la1la uyum gostermektedir. jackson, Slater ve diger bazi aragtiricilar (8,10,15) dia-
betes mellitusta T lenfositlerde sayisal ve fonksiyonel bozukluklar bulduklarim bil-
dirmiglerdir. Eliashiv ve arkadaglar1 (8), juvenil tip DM’lularda PPD deri testini
vakalaim % 40’inda, kandidin deri testini ise tiimiinde negatif bulmuslardi. Bizim
ayn1 gruba ait vakalarimizda PPD deri testi sonuglarinin gok daha agir bir bozuk-
luk gosterdigi ve tedavi sonrasinda bile 9 20. dolaylarinda kaldig: goriilmekte-
dir. Gecikmis tipte asir1 duyarlilik y6niinden baslangigta eriskin tip diabetik va-
kalarimizin da iyi durumda olmadiklar: ancak metabolik durumun diizeltilmesiyle
bunlarin ¢ogunda iyilesme saglanabildigi go6riilmiistiir.

300



Biz vakalarimizdaki gecikmis tipte asir1 duyarhlik bozuklugunun bu kadar
siddetli olusunu onlarin sosyo-ekonomik ve kiiltiirel yetersizliklere bagli beslenme
bozukluklarina, muhtemel negatif protein dengesine ve diabetin kontrolsiiz seyri-
ne baglamak istedik.

Her iki hasta grubunda da B lenfositlerin hem tedaviden 6nce hem tedaviden
sonra artmus olarak bulunmasi kanimizca beklenen bir durumdur. Ciinkii vakalari-
mzin ¢ogunda hastaligin kontrolsiiz seyrettigi tesbit edilmistir. Boyle vakalarin
stk sik gesitli enfeksiyonlara yakalanmalar1 ve bunlarda humoral bagisikhigin sii-
rekli olarak stimiilasyona ugramasi dogaldir. Bu da B lenfosit populasyonunda ar-
tisa yol acabilir. DM’ta T lenfosit azalmasi sonucu T/B lenfosit oraninin azal-
digim belirten yayinlar vardir ki bu B lenfosit diizeyinin en azindan T lenfositler
gibi azalmadigi anlamma gelebilir.

Bizce sonuglar selliiler immunite bozuklugunun erigkin tip DM’ta hiperglisemi
ile ilgili sekonder ve diizeltilebilir; juvenil tip DM’ta ise muhtemelen primer ya-
da sadece hipergliseminin kontrolii ile diizeltilemeyecek kadar derin ve komplike
‘bir durum oldugu seklinde degerlendirilebilir.

SUMMARY
CELLULAR IMMUNITY IN DIABETES MELLITUS

In this study the number of total lymphocytes, T lymphocytes and B lymphocy-
tes was determined in 15 juvenile type, 30 adult diabetic patients and in 10 controls.
Also PPD skin test was carried out in all cases. Cellular immunity before treatment
was found to be defective in both groups of patients. After treatment this defect
was corrected in adults, while it continued to be defective in juvenile type dia-
betic patiens.

According to our results, it may be concluded that defects in cellular immunity
in adult type diabetes mellitus are related to metabolic state and can be corrected.
On the other hand, in juvenile type this defect seems primary or not correctible only
by the control of hyperglcemia.
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