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| OZ'ET :

Bu ¢alisma Diatbetes Mellituslu 24 hasta ile, saghkh 13 kisiden olusturulan
kontrol grubu iizerinde uygulandi. Vakalardan ve kontrollerden izole edilen nétro-
filler Candida albicans ile fagositoza sokularak, hem fagositik indeksler hem de
. fagositoz swrasmda nétrofillerin glukoz kullanmu tesbit edildi. :

Diabetes Mellituslularda fagositik indeks ve glukoz kullamminin kontrollere
oranla diigiik oldugu belirlendi. Diabetiklerin nitrofillerinde, normal serum ortaminda
denemmelerine ragmen hem fagositik indeksin hem de glukoz kullanimmn du;uk ol- .
mast, notrfillerde mtrmszk defekt oldugunu gostermektzdlr

Hzperglzsemt seviyesi ile fagos;tzk indeks arasinda onemli negatif korelasyon
tesbit edildi; glukoz seviyesi yiikseldikce fagositik indeksin diistiigii gozlendi.

' Hiergliseminin fagositozu inhibe ettigi tesbit edildiginden, diabetlilerde en-
~ feksiyonu énlemek veya kontrol altma almakta kan ,vekert regulasyonunun onemli
oldugu kanaatine varilds.

- GIRIS :

: Diabetes Mellitus (DM), insiilinin. mutlak veya fonksiyonel yétersizligi sonu-
cu meydana gelen ve sik goriilmesi nedeniyle toplum saghigimi yakindan ilgilendiren
bir endokrin ve metabolizma hast@llgldlr (1-3). DM eskiden jiivenil ve eri§kin tip
olmak iizere iki grupta incelenmekte idi. Jiivenil tip DM bityiik bir ¢ogunlukla go-

cukluk veya genclik ¢aginda; erigkin -tip ise genellikle daha-ileri yaslarda baglar
(1,3-5). Ancak,bunun aksi de olabilir. Bu nedenle jiivenil tip DM yerine “Tip-1
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Diabetes Mellitus” ya da ”insuhne bagimli dlabetes mellitus”, enskm tip DM
yerine de “’Tip-2 Diabetes Mellitus™ ya da *Insiiline bagimsiz Dlabetes Melhtus
tenmlerl kullamlmaktadlr (1-3).

Diabetin cesitli komplikasyonlarindan birisi de enfk31yondur Enfeksiyon in-
sﬁlln ihtiyacint artirarak diabetin kontroliinii giiglestirdigi gibi, diabetlilerdeki o-
limlerin % 17’sinden de sorumludur (6,7).

~ Nétrofil fagositozu enfeksiyonlara karsi viicudun en &nemli savunma meka-
nizalarindan birisidir (8-12). Diabetlilerin hemen her tiirlii enfeksiyona yatkin ol-
duklarinmn bildirilmesine ragmen, notrofil fonksiyonlarma ait yayinlar celiskili ol-
makta, diabetlilerde enfeksiyona yatkimlhi artirabilecek hémoral ya da  selliiler.
defekt her zaman gosterilememektedir (13-18).-

Notrof il fagositozu biiyiik dlgiide enerji gerektiren bir olaydir. Bu enerji hem
~ nétrofillerdeki ghko;en depolarindan, hem de hiicre dlsmdakx glukozdan saglan-
' maktadn' (19-26). : :

_ Cahsmamlzda, diabetlilerde nétrofil - fag051tozunu fagosnoz ortamindaki
~ glukozun nétrofiller tarafindan kullanilmasini ve aralarimdaki: iligkiyi tesbit etme-
*yi amagladik. : '

GERECLER VE YONTEM

Bu galisma, Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dah
Klinigine miiracaat eden, klinik ve laboratuvar bulgulariyla DM tanist konmus
toplam 24 hasta iizerinde uygulandi. Biitiin vakalar nonproteinik -nitrojen, krea-
tinin ve karbon dioksit degerleri normal olan, asit-baz ve sivi-elektrolit denge bo-
zuklugu_ olmayan diabetliler arasindan segildi. :

» Kontrol grubu, subjektif higbir sikdyeti olmayan, fizik muayene ve labora-. -
tuvar testleriyle normal bulunan 13 kisiden olusturuldu. '

Tum vakalarda, DM tedavisinde veya herhangi bir nedene bagh olarak kulla-
~ nilan iliglar 6zenle soruldu ve DM’la birlikte enfeksiyon olup olmadigt srarla
- arastirildi. Vakalarda ve konrollerde hemoglobin (Hb), beyaz kiire (BK), formiil
16kosit, mm3’deki notrofil saysi ve glukoz oksidaz metoduna gore aclik kan sekeri
‘ (AKS) tayinleri yapild1. :

Lokosit izolasyonu ve lokosn siispansiyonunun hazirlanmas: Bakan’m (5)
metoduna gore, fagositoz ortaminin hazirlanmasi ve fagositik indeksin (FI) tesbiti
Modifiye Miller ve Nilson (27) metoduna gore yapildi. Lokosit canhilifs vital
boyama ile (Eosin-Y) -kullanilarak tesbit edildi (28). Ekstraselliiler ortamdaki.
glukoz ”’Glukoz Oksidoz”” metoduna gore baslangigta (0 dk.) fafositozun 30. ve 60.
dakikalarinda Bakan’in (19) deney tert1b1 uygulanarak taym ed11d1
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- BULGULAR -

Calisma kapsamma ahnan 24 va

ka ve 13 kontroliin 6zellikleri, laboratuvar

* bulgular1 ve deney sonuglari tablo 1 ve 2’de verilmistir.

mast tablo 3’de verilmistir.

Hasta ve kontrol grubuna ait Fl degerleri ve istatistiki yonden kargilagtiril-

‘Vakalardaki AKS degerleri ile Fi degerleri ve istatisiki yonden kargilatiril-

malari tablo 4’de, aralarindaki korelasyonla ilgili serpistirme diyagramlar1 ise sekil

1,2 ve 3’de gosterilmistir.

Tablo- 2: Kontrol Grubunun Ozellikleri, Laboratuvar Bulgulari ve Deney Sonuqlan

Swa  Yas/cins AKS - PNL/mm3 FI15 Fi30 Fi60 OSG30 OSG60
No. - : ‘
1 18/K 97 4315 186 239 38 96 96
2 2/K 89 4896 g0 118 ‘183 121 = 97
3 26/E 92 4500 78 133 94 94 91
4 32/E 87 4240 93 117 183 100 103
5 35E 97 5100 59 116 153 100 100
6 21K 96 4760 57 83 115 91 91
7  26/E 74 4224 43 71 90 100 - 106
8 18/K 96 6642 27 41 79 100 100
9  35/E 82~ 5700 47 81 119 97 97
10 26/K 98 6970 23 52 97 106 107
11 . 31/E 90 4550 46 72 69 93 86
12 25E 68 5200 170 120 190 109 105
13 26/E 89 - 3944 70 8 96 107 103
K: Kadm

E: Erkek

AKS : A¢hik Kan Sekeri ‘
PNL/mm3: mm3°deki Polimorf Niiveli Lokosit Sayist
Filszv 15. dakikadaki 7fagositik indeks - )
Flso: 30. dakikadaki Fagositik indeks

Figo: 60. dakikadaki Fagositik Indeks

0SGsq: 30. dakikada Ortamda Bulunan Glukoz Miktar (%)

0SGgp: 60. dakikada Ortamda Bulunan Glukoz Miktart (%)
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Tablo 3: Hasta ve Kontrol Grubuna Ait Fagosmk Indeks Degerleri ve Istatistiki

‘Yonden Kary11ast1nlmas1

- HASTALAR

KONTROL GRUBU
Parametreler X + SH X 4+ SH t s
Fl;s 43,0 + 274 70,0 + 41,8. 1752 < 005
Fl3y 66,9 4 40,6 97,2 & 49,7 1,869 < 0,05
Flgp 108,4 -4- 57,7 156,6 + 83,1 - 1,650 < 0,05
Fi;s: 15. dakikadaki fagositik indeks ’
Fl30: 30. dakikadaki fagositik indeks
Fiﬁ(): 60. daki_kadaki fagositik indeks

» Tab]o- 4: Vakalardaki AKS Degerlerx ile Fagositik Indeks Degerleri ve IStatlStlkl

Yonden Karsllastlrllmam

X

Parametreler + SH r t D
AKS 272,3 4 93,7 —0,461 2,436 < 0,01
Fi;s 43,0 4+ 274 .
AKS 272,3 4+ 93,7 —0,560 3,822 < 0,001
Flio 66,9 + 40,6 ,
AKS 272,3 4+ 93,7 —0,686 4,221 < 0,001
" Figo 1084 4+ 57,7
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Sekil-1: AKS tle Fi 15 Arasindaki Korelasyonla Ilgili Serpigtirme Diyagrami
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Sekil-3 : AKS lle Flgy Arasinda Korelasyonla 1lgili Serpigtirme Diyagrami
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, Kontro]lerdc AK$ ve Fi degerlen ve 1stat1st1k1 'yonden kar§11a§t1r1lmalar1
~ tablo 5'de verilmistir.
Vakalarda mm3’deki PNL sayisi ile Fi degerleri ve istatistiki yonden karsilas-

tirilmalar tablo 6°da, kontrol grubunda mm3’deki PNL sayisi 11e FI degereri ve
istatistiki yénden karsllastmlmam tablo 7°de verilmisgtir.

T1p-1 DM ile Tip-2 DM’lularda FI degeren ve istatistiki yonden karsllastml-

mast tablo 8de verﬂmlstxr

Enfeksiyonlu ve enfeksiyonsuz vakalarm Fi degrleri ve istatistiki-ydnden kar- 7
- silagtirilmalar: tablo 9 da gostenlmlstlr

Vakalar ile kontrollerde, fagosxtoz ortamindaki glukoz nnktarma ait degerler
ve istatistiki yonden argilagtirilmasi tablo 10°da, Flile ”Fagositoz Sures1 arasmdakl )
,11151(1 sekll 4’de gosterilmistir. ' :

Tablo- 5: Kontrollnrde AKS ile FI Degerlen ve IStatlStlkl Yonden Karsxsllagtml-
malari. ‘

Parametreler X + SH T Tt P

AKS 89,4 £ 9,8 —0,238 0,978 . > 0,05
Fi;s 70,0 4+ 51,8

AKS 89,4 4+ 9,8 © 0,049 . 0,161 > 0,05
Fiso 97,2 + 49,7 SRS
AKS - 89,4 + 9,8 0059 0,192 > 0,05
Figo 153,6 + 83,1 -

Tablo- 6: Vakalarda PNL Sayis ile Fagosmk Indeks Degerleri ve iStatlStlkl Yon-
den Kargilagtiriimast. . :

Parametreler X 4+ SH I I / P

PNL/mm3 < 3375 4 1800 ’ -
0,176 1,192 > 0,05

Fis : 43,0 4+ 274 ‘

PNL/mm3 3375 4+ 1500 , :

I o - 0,235 1,134 > 0,05
Fiyy - 666,9 + 40,6 - '
PNL/mm3 3375 + 1800 ‘ N _

: 0,339 1,690 > 0,05

Figo 1084 + 57,7
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Tablo- 7: Kontrol Grubunda PNL Sayisi ile Fagos1t1k indeks Degerlen ve Istatis-
tiki Yonden Karsllastlrﬂmam

+ SH ro t P

Parametreler X
PNL/mm3 - 5138 & 891 . _
. - o —0,430 1,579 > 0,05
Flis 70,0 4+ 51,8
PNL/mm3 5135 + 891
—0 509 1,961 > 0,05
Fiso 97,2 4+ 49,7 .
PNL/mm3 5138 + 891 )
‘ . : —0,365 1,300 > 0,05
Figo - 150,6 + 83,1 :

‘Tablo- 8: Tip-1 ve Tip-2 Diabetes Mellitus’lularda Fagositik indeks Degerleri ve
fstatistiki Yonden Kargilastrlmast. -

Tip- DM Tip-2'DM
Parametreler X 4+ SH X 4+ SH t P
Fi;s 355 + 288 47,7 + 272 0,926 > 0,05
Fiso 635 &+ 423 81,5 + 458 0,999 > 0,05
Fi3o 958 + 58,5 1191 £ 57,1 1,000 > 0,05

Tablo- 9: Enfeksiyonlu ve Enfeicsiyo_nsuz Vakalarmn Fagositik ideks Deéerleri ve

istatistiki Yonden Karsilagtirilmast.

HASTALAR

Enfeksiyonlu- Enfeksiyonsuz
Parametreler X SH X 4+ SH t P
Fi;s 52,6 4+ 27,1 43,5 + 29,62 0,086 > 0,05
Fiso 66,7 + 40,8 72,3 + 54,5 0,300 > 0,05
Flgo 116,5 + 44,6 98,9 -+ 71,2 0,802 > 0,05

Tablo- 10 VJkalar ile Kontrollerde Fagositoz Ortammdak1 Glukoz Miktarma Ait

vDegerler ve Istatistiki Y

onden Kargilastiriimasi.

. VAKALAR KONTROL GRUBU
Parametreler X 4+ SH X + SH t p
0SG3o 1051 & 22,1  101,5 &+ 83 0,550 > 0,05
0SGso 102,7 & 11,0 91,3 £ 29,1 - 1,007 > 0,05
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Sekill 4: FI ile Fagositoz Siiresi Arasmdaki Regresyon Egrisi.

TARTISMA

DM’lularda nﬁirofil fagositozu birgok arastirmaci tarafindan incelenﬁiis 0-
lup, bu hususta celigkili sonuclar bildirilmigtir.

_ Béybee ve Rogers (29) ketoasidozlu diabetlilerde yaptiklart calismada FP’i
diisiik bulmuslardir.. Corrnelle (30) DMlularda, -izole ettigi nétrofillerle yaptigi
calismada biitiin vakalarda FP’in azalmis oldugunu gostermigtir. Bagdade, Nielson
ve Bulger (31), test mikroorganizmas: olarak pndémokoklar: kullandiklar calig-
malarinda FI’i ve hiicre ici 6ldiirmeyi énemli Slgiide diisiik bulmuglardir. Drach-
manve arkadaglari (13) farelerde, Tan ve arkadaglari (31) ise DM’lu insanlarda

* yaptiklar incelemelerde nétrofil fagositozunda azalma tesbit etmislerdir.

Bagdade, Aielson, Root ve Bulger (33) diabetlilerde Fi’ diisiik bulmuglar,
‘normal serum ilivesiyle fagositozun diizelmedigini, ancak insiilin tedavisiyle nor-
mal diizeylere giktigim1 bildirmislerdir., Dobozy ve Simon (34) da diabetlilerde FI'j
diisiik bulmuglardir; bu aragtirmalarcilar hasta nétrofillerini saglamlarm serumla--
.rinda da deneyerek Fi’in diizelmedigini gozlemisler ve diabelilerde enfksiyonlara
-yatkinhigin nétrfillerdeki primer defekte bagh oldugunu ileri siirmiiglerdir.
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Walters ve arkadaglar1 (20) tam kan kullanarak yaptiklar ¢alismada, asidoz
varhgmda Fi’in diisiik oldugunu, asidozun diizelmesiyle FI’in normale dondiigiini
tesbit etmiglerdir. Bagdade, Root ve Bulger ( 16) AKS’leti kontrol altina alinmamig
diabetlilerde tam kan kullanarak yaptiklari cahsrnalarmda hem FI’i hem de hiicre
i¢i 6ldiirmeyi yetersiz bulmusar ve bunu, hipergilesiminin inhibitdr etkisine bagla- |
muglardir. Bu arastirmacilar, diabetlilerin notrofillerini, kontrollerden elde ettikleri
serum ortaminda incelediklerinde fagositozun diizeldigini ve kontrollere oranla
aradaki farkin onemli olmadigini bildirmiglerdir.

Nolan ve arkadaglar1 (13) AKS’leri yiiksek olan diabetlilerde yaptiklar: galis-
malarinda 20. ve 30. dakikalarda Fi’i kontrollere oranla dnemli derecede diigiik
bulmuslar ve bu farkin zamanla kapanarak 60. dakikada 1statlst1k1 yonden anlaml
" olmayan bir diizeye indiBini tesbit etmislerdir.

Tan, Anderson ve Phair (35) bir kistm diabetlilerde FI’i normal, bir kisminda
- ise diisiik bulmuglar ve Fi disiikliigiiniin, notroflllerdekl enerji metabolizmast
bozukluguna bagl olabilecegini belirtmislerdir. Vrosby ve Allison (36) FI’i normal
bulurlarken, Miller - ve Baker (15) C. albicans kullandiklari gahsmalarlnda Tip- 1
DM’lularda FI’i normal bulmuglardir. -

Calisgmamizda vakalarda Fi15 42, 0 + 27,4, kontrollerde 70,0 + 51,8; Fi30
vakalarda 66,9 4 40,6, kontrollerde 82,2 4= 49,7 ve Fi60 vakalarda ‘108,+57,7
kontrollerde 150,0-81,1 olarak tesbit edildi. Vakalarla kontrollerini Fi’leri ara-
sinda istatistiki yonden yapilan karsilasmalada onemli farklilik tesbit . edilemedi
(Tablo 3) - .

Bizim sonuglarimiz, diabetlilerden elde ettikleri notrofﬂlerl normal serum or-
taminda inceleyen arastirmacilarin. sonuglariyla ,uygunluk gostermektedir (15,16,
30,36).

* Vakalardan izole ettigimiz nétrofilleri normal serum ortammda incelemesine
ragmen 15., 30. ve 60. dakikalarda FP’in kontrollere oranla daha diisiik oldugunu
tesbit ettik. Bu sonuglar, diabetlilerin nétrofillerinde defekt oldugunu gostermekte
~ve diger arastlrmacﬂarm bulgulanyla. da uygunluk gﬁstermektedir'(30-35).~'

Hipergliseminin fag031tozu inhibe ettigi cesitli yaymnlarda bildirilmektedir

(37-79). Winkelstein ve Drachman (11) hipergliseminin ketoasidozsuz diabetlilerde

bile FI’i azalttigim tesbit etmislerdir. Bagdade, Nielson ve Bulger (31) tam kan
kullanarak yaptiklari (;ahsmada katoasidozu olmayan hiperglisemili-vakalarda,
hem Fi’in hem de hiicre ici 6ldiirmenin azalmis oldugunu tesbit etmiglerdir; ayni
vakalarda tedavi ile AKS degerlerinin normale indirilmesinden sonra fagositoz
anormalliginin kaybolmasimi belirlemiserdir. Bagdade, Root ve Bulger (16) hiperg-
liseminin FI’i azaltt:gmn, ortamin glukoz seviyesi yiikseldiginde normallerin not--
rofillerinde de Fi azalmasi oldgunu gézlemislerdir. Drachman ve ‘arkadaglar1 (13)
da, dxabetlk farelerde yapt1klar1 incelemelerde yuksek glukoz sev1ye1ermm FI i
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azalttigint belirlemislerdir. Bagdade, Nielson, Root ve Bulger (33) de hiperglise-
minin fagositozu ters yonde etkiledigini blldlrrmglerdlr .

-Nolan ve arkadas]arl (12) hasta lokositlerini Jzole ederek, normal serumda
denemisler ve buna ragmen kan glukoz diizeyleri ile FI arasinda olumsuz korelas-
yon bulmuglardir. Crosby ve Allison (36), Tan, Anderson ve Phair (35) ve Miller ve
Baker (15) ise, AKS ile FI arasinda iliski olmadigimi bildirmislerdir.

Biz de, AKS degerleri ile FI arasinda iliski olup olmadigin1 aragtirdik. Calis-
mamizda AK$ degerleri ile FI15 arasinda istatistiki yonden 6nemli, AKS ile FI30
ve FI60 arasinda gok énemli. negatif korelasyon tesbit ettik; AKS degerleri yiiksel-
* dikge FI azalmaktadir (Tablo 4 ve Sekil 1- 3). Sonuglar, literatiirle bilyiik Slgiide vy-
- gunluk géstermektedir (11-13, 15, 14, 31, 33, 4-39). :

Normal serum ortaminda incelenmelerine ragmen AKS ile FI arasinda énemli,
negatif korelasyonun olmasi, insiilin yetersizligi ile nétrofillerdeki pnrner defekt
arasmda parallellizm oldugunu gostermektedir.

" Kontrol grubunda ise, AKS ile FI degerleri arasmda 6nemli korelasyon tes-
bit edilememistir (Tablo 5). .

_ Notrofil fonksiyon bozukluklarinin yamsira, nétfopeni drumunda da enfek-
siyona yatinhk artmaktadir (23, 40-42). Toksik graniilasyon gosteren notrofil-
lerde FI ve hiicre ici oldurmenm azalmig oldugu bildirilmektedir (42-44).

Solberg ve Hellum (38), toksik graniilasyon ve sitoplazmik vakuolizasyon gos-
teren geng nétrofillerin fagositoz kabiliyetlerinin azalmus oldugunu isbatlamislardir.

Cah$mamlzda, mm3’deki PNL sayis1 ile Fi arasindaki 1115k1y1 de aragtir-
dik. Gerek vakalarda, gerekse kontrollerde Fi ile PNL asayis1 arasinda anlamlt
bir iliski tesbit edemedik (Tablo 6 ve 7). Nétropeni bulunan 3 vaka harig tutulursa,
vakalarm 16kosit sayis1 ve formiilii yoniinden normal olmasi, Fi’lerin fazla diigiik
olmamasi ve PNL sayss: ile iliski géstermemesini izah edebilir.

" Mutlak nétropeni bulunan 3 vakada ise (PNL/mm3 1400,360 ve.1512) Fi’ler
ortalama deperlere gére gok diisiik bulunmustur (Tablo 2). Nétropenik durumlar
da nétrofillerde intrinsik defekt oldugu da bildirilmektedir (23,45). Bu ise, nét-
ropenik olan 3 vakada -Fi degerlerinin diisiik olmasi aciklayabilir.

_ Baguade, Nielson ve Bulger (31) ketoas_idozsuz vakalarda tam kan kullanarak
yaptiklan ¢alismada, her iki tip DM’da FIi diisiik bulmuslar ve diabetin teda visi ile
bu anormalliligin 6nemli Slgiide diizeldigini, ancak yine de normallerin diizeyine
cikamadigimi bildirmiglerdir. Bagdade, Root ve Bulger (16), Tip-1 DM’lularda
tam kan kullanarak -yaptiklar1 ¢alismada, nétrofilleri pnémokoklarla fagositoza
sokarak FI’m diisiik oldugunu tesbit etmxslerdlr

Mxller 've Baker (15) ise, C. albicans kullanarak Tip-1 DM’lularda yaptlklarl
calismada Fi’in normal oldugunu blldlrnnslerdn‘
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Vakalar: diabetin tipinie gore de gruplandirarak Fi yoniinden karsilastirdik.
Tip-1 DM’lularda Fi15 47,54-28,8, Tip-2 DM’lularda 47,7£27.2; Fi30 Tip-1
DM’lularda 63,54-42,3, Tip-2 DM’lularda 81,5:+45,8 ve Fi60 Tip-1 DM’lularda
95,8-+58,3 Tip-2 DM’lularda 119,0+57,1 olarak bulundu. Aradaki fark istatistiki
yonden anlamli degildi (Tablo 8).

Calismamizda izole n&trofil ve normal serum kullandigimizdan, bulgularimizi
ancak Miller ve Baker'inki (15) ile kiyaslayabildik; bizim sonuglarimiz bu arastir-
_macilarinkilerle uygunluk gostermektedir. :

Enfeksiyon, fagositoz bozukluklarinin sonucu olusabildigi gibi, enfeksiyo-
nun bizzat kendisi de fagositozu bozabilir. Dobozy ve Simon (34) enfeksiyonlu
DMlularda Fi%i, enfeksiyonsuzlara oranla daha diisiik bulmuslardir. Mowat ve .
Baom (43) ve McCall ve arkadaslar1 (44) akut enfeksiyonlarmn seyrinde néotrofil
fonksiyon - bozukluklarinin gorelebilecegini bildirmiglerdir. Solberg ve Hellum
(38) enfeksiyonlu 100 hasta iizerinde yaptiklari calismada, ‘vakalarin 1/3'iinde
~ kontrollere oranla FI'i diisiik bulduklariny, tedaviden sonra ise. FI’in normale don-

diigiinii tesbit -etmislerdir. i '

Tip-1 ve Tip-2 DM’lular arasinda Fi yoniinden &nemli farklilik bulamadifimiz-
dan vakalari enfeksiyonlu ve enfeksiyonsuz olmak iizere iki gruba ayirarak da
karsilastirdik. Enfeksiyonlu grupta Fi15 42,64-27,1; enfeksiyonsuz grupta 43,5+
29,6; enfeksiyonlu grupta. FI30 66,7440,8, enfeksiyonsuz grupta 72,34+54,5 ve
enfeksiyonlu grupta Fi60 116,54-44,6 ve enfeksiyonsuz grupta ise 98,9-+71,2 ola-

rak tsbit edildi. Fli’lerin istatistiki ydnden arsilastiriimasinda 6nemli farklilik tesbit
edilemedi (Tablo 9). :

Calismamitda enfeksiyonlu ve enfeksiyonsuz gruplar arasinda 6nemli fark-
ik olmamasinin sebebi; enfeksiyonlarm daha gok iirenier sisteme ait olmasi, nét-
rofillerde sola kayma, toksik gram‘jlasyon ve sitoplzmik vakuoiizasyon gibi belirti-
lerin olmamasi ve ndtrofil fagositozunun, saglam kisilerden elde edilen serum or-
taminda incelenmesiyle aciklanabilir.

~ Fagositoz, enetji gerektiren bir olay olup, bu, ozellikle “yutma” safhast
icin bityilk dnem arzeder. (20,21,41,46). Notrofillerde fagositoz sirasinda gliko-
jenin enerji kaynag1 olarak kullanildigt gercektir ve glikojen depolart ilk 30 daki-
kada yarya iner (25). Fagositoz sirasinda ayrica ekstraselliiler ortamdaki glukoz da
enerji saglamak icin kullanlir (25,26, 47-u9). ’

Iyer ve arkadaslari (21). fagositozun »yutma” safhasinda nétrofil metaboliz-
masinda artig oldugunu, glikojen yikimmin . ve laktat iiretiminin hizlandigim,
ekstraselliiler ortamda yeterli glukoz bulunmadiginda ise mataboliza hizlanmasi-
nin olmadigim1 gdstermislerdir. ‘

Nolan ve arkadaslar (12) fagositoi sirasinda ndtrofiller tarafindan ekstrasel-
liler ortamdan glukozun alindigi gostermiglerdir. Bu aragtirmalarcilarla birlikte
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Fussnger (50) de, insiilinin, glukozun hiicte igerisine girisini hizlandirmadigini, an- -
cak, insiilin varliginda glikojen metabolizmasinin hizlandigimi belirtmislerdir.

~ Martin ve arkadagslari (51) DM’lularda nétrofillerin - glukoz kullaniminin
kontrollere oranla énemli &lgiide diisiik oldugunu, insiilin ilavesiyle glukoz kulla-.
naminin ileri derecede arttigmi ve normallerdeki degere yaklastigim: tesbit etmis-
lerdir. Munroe ve Shipp (52), insiilin tedavisi goren DM’lularda glukoz kullani-
miin hormallerinkine esit oldugunu, tedavi edilmemis vakalarda ise diisitk oldu-
- gunu bildirmiglerdir: .

" Bagdade, Nielson ve Bulger (31) insiilinin, graniilosit membranindan glukoz
gegisini etkilemedigini, fakat glikolitik yolun bazi enzimlerinin (glukokinaz, fos-
fofriikktokinaz, piruvat inaz v.b.) fonksiyonlarini kolaylastirarak etki ettigini
belittmislerdir. ‘ ' ‘

. "Esmann (52) ekstraselliiler ortamdan glukoz almimini degerlendirebilmek igin
deneye dort saat siireyle devam edilmesi gerektigini, bir saatlik siirenin sonunda/
ortamdaki glukoz miktarinm fazla degismedigini gostermistir; izole nétrofillerin
bir saatlik siire sonunda glikojen.depolarmin ancak % 80’ini harcadig bildirilmis-
tir (28). - ' o ‘ : ' ' .

Bakan (19), 'normallerden olusturdugu' 156 kisilik bir grupta, izole nétrofil-
lerin ekstraselliiler ortamda glukoz kullanimini incelemistir. Bakan gahsmasinda,
1. saatin sonunda ortamdaki glukozun hafif ylikselme gosterdigini, glukoz kulla-

_ niminm ise ancak 2. saatte basladigini tesbit etmistir.

Calismamizda Fi ile ekstraselliiler ortamdaki glukozun kullanimmnz arasindaki

iliskiyi de arastirdik. Bu amagla, baslangicta fagositoz 6rtaminda bulunan glukoz

- miktarmi 100 kabul ederek, 30. ve 60. dakikalarda glukoz tayini yaptik. OSG30

" vakalarda 105,1422,1, kontrollerde 101,54-8,3 ve OSG60 vakalarda 102,7411,0

kontrollerde 91,3+29,1 olarak tesbit edildi. Vakalarla kontrollerin istatistiki yon-
den karsilastirilmasinda 6nemli farklilik tesbit edilemedi(tablo 10).

. Eosin-Y ile yaptigimiz tetkiklerde, tiim deney siiresince nétrofillerin- 76 95-
98inin canli oldugunu tesbit ettik. Bu nedenle; 30. dakikada goriilen glukoz arti-
sin1 nétrfillerden ortama glukoz verilisine bagladik. :

Calismamizda glukoz kullanimini bir saat siireyle izledik. Kontrollerle muka-
yese edildiginde aradaki farkin énemli ¢tkmamasi siirenin kisa olmasindan ileri ge-
lebilir. Yine de, 30. ve 60 dakikalarda vakalarin glukoz kullanim1 kontrollere o-
ranla diisiiktii. Bu diisiikliigiin sebebi; diabetiklerin nétrofillerindeki intrinsik de-
fekt veya. defektler ile ilgili olabilir. -

. Nétrofil fagositozunun incelendigi ¢alismalarda siire ile FI arasinda olumlu
korelasyon bulunmustur. Leprer ve Cline (54) normal kisilerde yaptiklari ¢hsmada
7 ‘stire ile FI arasinda pozitif korelasyon bulmuslardir. Nolan, Beaty ve Bagdade
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(12) DM’lu vakalarda yaptiklari ¢alismada benzer sonuglar elde etmislerdir. Bu a-
rastirmacilar 20. ve 30. dakikalarda kontrollere oranla Fi 6nemli ol¢tide. diisiik
iken, 60. ve 120. dakikalarda Fi’in gittikge yiikseldigini, ancak, kontrollerm sevi-
yesme ¢tkmadigini tesbit etmislerdir.

Calismamizda, hem vakalarda hem de kontrollerde Fi ile zaman. arasinda
pozitif korelasyon tesbit ettik; faositoz siire ile dogru orantili olarak artis gosteri-
yordu ve bu artig ilk 15 dakikada en yksek oranda idi. Zaman’la orantili olarak
FP’in yiikselmesine ragmen tiim deney sliresince vakalarin Fl’leri kont1 ollere oran- -
la diigiiktii (Sekil 4).

" Bulgularimmz Nolan ve arkadaglarinkine uygunlu gésté'rlektedir.

SONUC

Bu calismada 11'i Tip-1 DM’lu ve 13’ii Tip-2 DM’lu olmak iizere-toplam
24 hasta ile saghikli. 13 kisiden olusturulan kontrol grubunda nétrofil fagositozu ve
nétrofillerin eksreselliiler ortamda glukoz kullanimi incelendi. Sonuglar su sekxlde.
stralanibilir:

l. Hastalarda Fi'ler diisiik bulundu.

2. AKS diizeyi ile fagositoz arasmda cok 6nemli negatif korelasyon bulundu
AKS degrleri yiikseldik¢e Fi azalmaktadir.

3. Nétrofil sayist (mm3°deki) 11e fagositoz arasinda istatistiki yonden anlamli
bir iligki tesbit edemedik notropemk vakalarda ise fag0s1toz Snemli olgude diisiik
bulindu.

4. Tip-1 ve Tip- 2 DM’lular arasmda Fi yonunden dnemli farklilik tesbt edi-
lemedi. v

5. Enfek51yonlu ve enfeksiyonsuz vakalar arasmda, facosnoz yonunden o
nemli farklilik tsbit edilemedi.

6. Vakalarda glukoz kullanimi kontrollere oranla diisiik bulundu. Bu husus-
ta, 14C (Radyoaktif karbon) ile isaretli glukoz kullanilarak radyoimmunoassay
metodu-ile hassas galismalarin yapilmasmin uygun oldugu kanaatindeyiz.

, 7. Normal serum ortaminda denenmelérine ragmen, diabetlilerin nétrofillerin
de hem FI’in hem de glukoz kullariminin diisiik olmast, notroflllerde intrinsik de-
fekt oldugunu géstermektedir.

8. Fag051toz ile siire arasirda pozitif korelasyon tesbit edildi; siire uzadikea
Fi artmaktadir.

9. Calismamizda, hiperélisem‘inin fagositozu inhibe ettigini agikca belirledik.
" Diabetlilerde enfeksiyonlar: dnlemek veya kontrol altina almakta kan sekeri regii-
lasyonunun &nemli oldugu Kaaatine vardik.
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PHAGOCYTOSIS OF NEUTROPHILS FROM PATIENTS WITH DIABETES
MELLITUS A]\/D THE GLUCOSE CONSUMPION OF CELLS DURING
PHAGOCYTOSIS

SUMMARY

_In present study, the neutrophﬂs isolated from the blood of 24 diabetic patl- '
ents and 13 matched controls were treated with Candida Albicans, and the phagocy-
tic index and glucose utilization during phagocytic activity were determined. Pha-
gocytic index and glucose consumption for diabetics were found to be low when
compared with those of controls. The abnormalities both in phagocytosis and glu-
_cose utilization in diabetic neutrophils show an intrinsic defect in'the cell. A sig- . -
nificant negative correlation between hypergplycemia levels and hphagocytic index
was ‘determined. In other words, phagocytic index decreased as hyperglycemla
level increased. It has been concluded that since hyperglycemla inhibits the pha-
gocytosxs, regulation of blood lucose in diabetic patiets is of importance in order
to- prevent mfectmns in dlabetlcs and control the disease.
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