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OZBET

Bu arastirmada insiilin tedavisi uygulanan 25 Juvenil
diabetli hasta, 25 oral antidisbetik tedavisi uygulanan Adult
diabetli hasta gruplari ile 50 saglikla kisi Uzerinde; serum-
da, Amilaz, Alkalen fosfataz, Aspartat ve Alanin transaminaz
enzimleri aktivite dizeyleri ile Glukoz, Kalsiyum, Fosfor,
Klor, Sodyum ve Potasyum'un diizeyleri caligilmigtir.

Tip I diabetik grubun olgulari kontrol grubu ile karsilas-—
tirildaginda istatistiki olarak Amilaz, Alkalen fosfataz enzim

aktivitelerinde (p(0.001) ve Glukoz dizeylerinde Onemli artaig

(p¢0.001) , ASAT enzim aktivitesi (p{0.05) ile Potasyum dize-
yinde Onemli bir azalma (p(0.0l), ALAT enzim aktivite diizeyi
ile Fosfor, Kalsiyum, Klor, Sodyum dizeylerinde istatistiki

bir farklilik gdrilmemistir (p)0.05).

Tip IT diabetik grupta ise Amilaz, Alkalen fosfataz en-
zim aktiviteleri ile Glukoz dlizeyinde (p(U.OOl) onemli artag,
ASAT c¢nzim aktivitesinde Onemli bir azalis (p{0.05), ALAT en-
zim dizeyi ile Fosfor, Kalsiyum, Klor, Sodyum ve Potasyum di-
zeyinde ise kontrol grubundan istatistiksel farklilik gdzlen-

memigtir (p)0,05).



SUMLARY

In this study, the level of the enzymes activities of
Amilase, Alkaline phosphatdse, Aspartat and Alanin transami-—
nase and the level of glucose, Calcium, Phosphor, Clor, Sodium
and Potasium in the serum which were taken irom 25 Juvenil
disbetic patients that were insulin treated, 25 Adult diabe-—
tic patient groups that were treated oral antidiabetic cure
and 50 healthy people have been investigated.

iWhen the results obtained the first type of diabetic
patients compare to the results obtained control group as
statistically, on the enzyme acticities of Amilase and Alka-
line phosphatase (p{p.OOl), the level of Glucose (p(Q.OOl)
the significant cxeasing, the enzyme activity of ASAT (pl0.05)
and level of Potasium (p<0.01), the significant decreasing,
the level of enzyme activities of ALAT and the level of

Phosphor, Calcium, Clor and Sodium has been not seen (Q>O.05).

In the second type diabetic group obtained, there are
38 significant increasing on the enzymes activities of Amilase
and Alkaline phosphatase and the level of Glucose (p/0.001),
an important decrease on the ASAT enzyme activity (p/0.05).
Any statistical difference from group of control on enzyme
level of ALAT and the level of, phosphor, Calcium, Clor,

Sodium and Potasium has been not obhserved (p)0.05).
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KISALTMALAR

Aml : Amilaz

Alp Alkalen fosfataz

ASAT (SGOT) Aspartat Transaminaz=Serum glutamat-oksaloase-
tat transaminaz.

ALAT (SGPT) Alanin Transaminaz=Serum glutamat-piriivat

e

transaminaz

Ca : Kalsiyum

P : Tosfor

Py : Inorganik fosfor
Gk s Klow

Ma : Sodyum

K : Potasyum
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l. GIRIS

BUtln dinyada en az 30 milyon kisiyi kapsayan ve kro-
nik bir hastalik olan Diabetes mellitus evrensel bir sadlik
problemidir. Sismanlik, yve siz ve kitl beslenme, enieksi-
yonlar, bazl toksik kosullar diabetin olugumunda ¢nemli rol

.

oynarlar (HATHEMI 1988). GlinUimizde, Diabetes mellitus'un
klinik gidigi, komplikasyonlari gibi her konuda yapilan ye-
nig ¢aligmalara ragmen, kendine O6zgl dediskenlikleri nedeni
ile diabet tani kriterleri konusunda tam bir goris birlidi
saglanamamigtir.

Disbet, kisilerde insiilin yoklujuna veya az bulunmasina
bagli olarak gelisen ve sik gOrilen bir hastaliktir. Juvenil:
tip I ve Adult: tip II olmak uUzere 2 tipi vardir. Diabetin
seyrinde serum enzim aktiviteleri ve elektrolit dizeyleri

biiylik dedisiklikler gbdsterebilmektedir (ABAOGLU ve ALBKSANYAN

1980, KRALL 1978, TUZLACI 1974).

Enzimlerin biylk c¢odunlufu hiicre iginde, plazmada bulun-
duklari konsantrasyondan c¢ok daha yiliksek miktarlarda bulunur.
Bazi enzimler ise temel olarak bazi hiicre tiplerinde yer alir-
lar., Bir enzimin normal plazma dizeyi, bu enzimin hicre ya-
pim-yikim ddnglisiinde bir hizlanma veya hiicre harasbiyeti genel
olarak plazma dizeylerini ylkseltir. Cok diisik konsantrasyon-
larin invitro olarak kolayca oOlc¢iUlebilir bir aktivite olugtu-
rabilmesi nedeni ile bu durum kolayca gosterilebilir., Boyle-
ce enzimler, hicre harabiyetini saptamak ve lokalize edebil-

mek igin bir isaretleyici olarxak kullanilasbilirler. Hicre sa-

yisindaki bir artis Ornedin: Ca eksiklidinde osteoblast sayi-



sinda artig veya kemik metaztazlari bu hicrelerde bulunan
enzimlerin plazma dizeylerini, alkalen fosfatazlari yiksel-
tir. Alkalen fosfataz gibi enzimlerin tayini karaciger ve
pankreas kodkenli hastaliklarin saptanmasinda cok dederlidir,
Pankreas beta hiicresi, insiilin salygilanmasindan sorumludur,
Belirgin bir diabet yenetik defekti olan kigilerden alinan
fibroblastlar ve dilz kas hicreleri, kontrol grubuna oranla
belirgin denecek erken yaglanma gdsterirler. Bu 6zellik,
diabetiklerin biitin dokularini ilgilendirerek, beta hicrele-
rinin de erken yaslanmasinda rol oynayabilir, Buna badli ola-
rak da serum alkalen fosfataz degerleri diabetli hastalarda

yiksek bulunmustur (HATEMI 1988).

Amilaz ise pankreasin egzokrin olarak salgiladifir bir
enzimdir. Pankreas hastaliklarinda serumdaki miktari artmak-

tadir.

Bunun yanisira birgok iyonun insiilin biyosentezi wve
salgisi iizerine etkileri incelenmistir. Bunlar ig¢inde etki-
si tartigmasiz kabul edilen bir iyon kalsiyum olmugtur. Kal-
siyum hiicre iginde ikinci mesajel bir iyon olmasi nedeniyle
sadece insiilin sekresyonunda dedil birg¢ok proteinin hiicreler-
den saliniminda etken olmaktadir. Kalsiyumun bu etkisi hilic-
re igine girdikten sonra kaslmodiiline baglanarak yerine yetiril-
mektedir., Fakat yspilan ¢aligmalarda kalsiyumun insilin biyo-
sentezine etkisi olmadigl saptanmistir. Kalsiyumun yokludun-
da hiicrelerde insiilin biyosentezinin devam ettidi kanitlan-
mistixr, . Potasyunda ylksek konsantrasyonlar
da oldugunda, ortamda bulunmasi ¢esitli uysranlara karsi in-

siilin salgilanma cevabl igin gerekli oldugu ileri sirilmek-



tedir (ALTUG 1988) . Kanda bulunan fosforun godu organik

ve inorganik fosfat, fosfat esterleri ya da fosfolipid ha-
lindedir. Bu bilesim dedgigikli¢i nedeniyle sonug¢lar total
inorganik fosfor olarsk belirlenmistir. Total inorganik fos-
for diabet ketozunda artmaktadir. Organizmanin en onemli an-
yonu olan klorir'in ise diabetes mellitus'ta azaldigr kanit-
lanmigtir, Ozellikle kan ve doku hiicrelerinde bulunan potas-—
yum ise diabetik ketoz halinde artmaktadir. Plazmanin bas-
lica bazi olan sodyum diabetik keto asidoz durumunda szalmak-
ta ancak asiri su kaybili nedeniyle bazi diabetlilerde de art-
ti1gil gorilmistiir, Sekerli diabetin baslica tani kriteri ise
Tip I ve Tip II diabetiklerde artan glukoz degeridir ( WVural

ve arkadaslari,1986).,

{1
V]

Diabetli hastalarda Amilaz, Alkalen fosfataz, Aspartat
transaminaz (ASAT=SGOT), Alanin transaminaz (ALAT=SGPT) en-
zimlerinin ve Kalsiyum, Fosfor, Klor, Sodyum ve Potasyum
iyon degerlerinin aktivitelerindeki degigikliklerin kontrol

grubuna gore anlamlli olup clmadidginl arasgtirmayl amagladik.

l1.1. Diabet (Diabetes mellitus, Seker Hastalifii, Primer

Diabet)

Insiilin yokluguna veya aktivitesini gOsterememesine
bagli olarak karbonhidrat yag ve protein metabolizmasinin
bozulmasl sonucu ortaya ¢ikan klinik tabloya diabet denmek-
tedir. Hiperglisemi, poliiiri, polifaji, polidipsi, daha
agir vakalarda ise ketonemi, asidoz ve koma ile karakterize-

dir (ARAOGLU 1980).



Disbet ailevi bir hastaliktir, genlerle resesif olarak
geger. Diabetin 2 tipi vardir. Tip I:Juvenil diabet (Geng
tipi disbet), Tip II:Adult disbet (Briskin tipi disbet), Di-
abetiklerin gogu (% 85) 2. gruptadir. Briskinler arasindas
geng tipi disbete rastlanabildigi gibi, genglerde de erigkin

tipte disbete rastlanabilir (KRALIL, 1978).

Juvenil tip diabette pankreasta ve kanda insilin hemen
hemen yoktur ve daha adlr seyirlidir. Iiiper ve hipoglisemi
komalarina kolaylikla ve sik girerler. Bu tip diabet cok kere
poliiri, polidipsi, polifaji ile kesin olarak kendini yOsterir.
Adult tip diabet adirlik yOniinden c¢esitlidir, fakat vakalarin
g¢ogunda karbonhidrat metsbolizmasi bozukluiu orta derecededir.
Pankreasin beta hicrelerinde insilin bulunur. YFakat insili-
nin kana geg¢iginde gliglilk oldudunu one slirenler vardir. Ayri-
¢a bu insiilin preinsiilin denen biolojik aktivitesi g¢ok az olan
sekildedir. Oxal antidisbetik ilaglarla g¢ok kere bozuklugu
dizeltme olanaglr vardir. Bu tipte baglangig¢ kesin olarak bel~
li olmaz. Disbet belirtileri genellikle dikkati c¢elkecek kadar

fazla degildir,

Disbette primer kusur, beta hilcrelerinin ilerleyici yi-
kim1l sonucu basglica anabolik hormon olan insilinin eksikligi-
dir. Bunun yanisira epinefrin, kortizol, biyime hormonu ve
glukagon gibi stres hormonlarinin srtigi metasbolik dekompan-
sasyonu artirir. Bu hormonal bozukluklar sonucu glukozun
periferde Utilizasyonu azalir, glukojenoliz ve glukonojenez
yoluyla glukoz yapimi artar. Glukozun bir yandan uUtilizasyo-

nu azalirken diger taraftan asiri yspimi hiperglisemi ile



sonlanir. Kan glukoz dizeyi yaklagik 180-170 mg/dl'lik bob-
rek egigini astiginds glikoziiri ¢oriliir. Sonugta osmotik
dilirezle su ve elektrolit kaybi artar, dehidratasyon ve hi-

perosmolarite ortaya g¢ikar.

Yine insilin eksikligi ve diger hormanlarin agiri arti-
siyla protein katasbolizmasi artar, ortava g¢ikan aminoasitler
hepatik glukoneojenez igin kullanilir. Ayni etkilerle lipid
sentezi bozulur, lipoliz sonucu plazma total lipid, koleste-
rol, trigliserid ve serbest yag asitleri konsantrasyonu ar-
tar. Artan serbest yag asitleri karaciderde keton cisimleri-
ne (ﬁmhidroksibitﬁrat ve asetoasetat) donlislr,

Sivi ve elektrolit kayiplari semptomlarin siddetine

bagla olarak degigiklik gOsterir., Diabetik hastada ortalama

su ve elektrolit kayiplari gu sekildedir:

GlUnlik gereksinim Kayiplar
su 1500 ml/m2 100 ml/kg
Sodyum 45 mEq/mz 6 mBc/kg
Potasyum 35 mEq/'m2 5 mBg/kg
Klorir 30 mEq/m2 4 mia/kg
Fosfat 10 ITIE(;[/m2 3 mBo/kg

Bununla birlikte bu kayiplar hastanin serum elektrolit dize~

yini yansitmayabilir (30 kg e lmz)

instilin'in yetersizligi veya yokluiunda glukoz vicudun
gogunluk dokularinda (vicudun % 65'ini tesgkil eden iskelet
kaslari, yad dokusu ve karacigerde) hiicrelere kolay giremedi-
gi ve kullanilamadigi i¢in kanda birikir ¢glikozliri ortaya gi-

kinca hiicrelere glukoz giremedidi gibi veter derecede su da



giremez. Hicreler kanda ve vicut sivilarinds normalden faz-

la olarak bulunan glukozun sebep oldudu ylksek osmotik basing
iginde yani bir "hipertonik ortamda" kalmis olurlar. Idrar-

la giinde birkag yliz gram glukozun atilmasi da bunu gideremez.
Hicrelerin igindeki ortam, yani sitoplazma da su kaybederek

hipertoniklegir.

Seker hastalarinda kanda ortalama glukoz dizeyi % 300-
500 mg'a kadar ylkselir. Z2Zamen zZaman % 1500-2000 mg'a kadar
ciktigi da olur., Bu ylksek dizeyler, hiicrelerde tnemli dehid-

ratasyonlara yol ag¢abilir,

Diabetli hastanin hicreleri su ig¢inde susuz, geker
iginde gekersiz kalmig gibidir. Bunun icin gekere istahi

agiktir. Cok yer ve gok su iger,

Cok su icip bunu idrarla disari atan diabetik hasta,
ginde birkag¢ yuz gram glukozu idrarla kaybederken, bunun ya-
ninda diger elektrolitleri ©zellikle sodyum iyonlarini da
kaybeder, Idrarla sodyum iyonlari konsantrasyonu diiziik de
olsa, idrar miktari g¢ok oldudu igin, ginlik sodyum kaybi nor-

malden fazla olur.

Sodyum iyonlari vicudun asidoza kargi tampon maddesi
olan yedek alkalinin esasidir. Bu bakimdan sodyum iyonlari-
nin kaybl esasen asidoz tehlikesi ic¢inde bulunan diabetik
icin tehlikelidir. Glukozu kullanamayan viicutta yad yakiminin
on plana gegmesi ile, keton cisimler, asetoasetik asit, beta-
hidroksi bltirik asit, esterlegmemis yad asitleri v.b. gogal-

maktadir ( gaka,l1988). &



1.2. alfa Amilaz (Aml)=piastaz (-l.4-glukan-4-gluksnohidrolaz)

Alfa amilaz girdalardaki nisasta ve glikojenin maltoza
yikilmasindan sorumlu olan bir enzimdir. Bu enzim pankreas
ozsuyu ve tlkrik kadar, karacider fallop tiipleri ve kaslar-

da da bylunur. Enzim idrarla digari atailir,

Amilaz analizlerinin temel kullanilig yeri, c¢ok yiiksek
dederlerin saptanabildigi skut pankreatit tanisidir

(ZILVA11978).

Amilaz pankreasin egzokrin olarak salgiladidgi bir en-

zimdir. Akut pankreatit tanisi konurken siklikla kullanilir.

Arttigr Durumlar
1. Pankreas hastaliklara,
l. Akut psnkreatit,
2. Pankreas psodokisti,
3. Pankreas absesi,
4, Pankreatik asit,
5. Pankreas travmasi,
6. Pankreas karsinomu
II. Tiukriik bezi hastaliklara
1. Kabakulak,
2, Tukrik yolu taslarai,
III. Diger
1. Bobrek yetmezlidgi,
2. Yaniklar,
3. Diabetik ketoasidoz,
4, Gebelik

5. Safra yollari hastaliklari,



6. Kronik karaciger hastaligi L . ¢ -

-

Bazi hepatit olgulari ile bir yagsina kadar olan bebek-

lerde disglik plazma amilaz dizeyleri gtrilebilir,

Alfa amilaz nisbeten kiigik bir molekil olup bdbrekler
tarafindan hizla temizlenir., Bobrek yetmezligi veya makroami-
lazemiye bagli olmadidi siirece plazma dizeyinin ylkseldidgi
3

her olayda idrar amilaz dizeyleri de yikselir (ﬁILTﬁ 1978) .

!

Pankreastan salinan &« -amilaz enziminin kan serumunda
bulunmasi bir rahatsizlik belirtisidir. Serum yahut idrar
mavi bir boya Azur ile etiketlenmis amilopektin lzerine ilave
edilecek olursa &« -amilaz'in, amilopektini hidrolize ctmesi
ile ¢oziinir renkli lriin meydana gelmektedir. Iliavi rengin
koyulugu enzim miktari ile orantilidir. Pankreasin iltihap-
lanmasi halinde enzim dizeyi ilk 72 saatten itibaren artmaya
baglamaktadir (GOZUKARA 1989) . Lipaz ve amilaz dizeyleri gok
yUksek bulunan olgular vardir, Bazl aragtiricilar pankreas
dis salgi enzimlerinin diabetik ketoasidezda hafifge yiiksek
oldugunu ileri siirmekte abdominal belirtilerin buna badli

oldugunu digiinmektedirler (GANONG W, ¥, 1985).,

1.3. Alkalen Fosfataz E.C 3.1.3.l. (Ortofosforik monoester-
fosfohidrolazlar)
Alkalen fosfatazlar, fosfatlari alkalen bir pli‘da hid-

roliz eden bir grup enzimlerdir. Rutin ydntemlerle &tlglilen

aktivite birgok izoenzimin aktivitesini kapsar. Bunlar kemik,



karacider, btbrek, barsak duvari, slit veren meme bezleri ve
plasenta gibi yerlerde bulunur, Kemikte enzim' osteoblastla-
rin i¢inde yer alir ve normal kemik olusumunda Onemli bir rol

oynamaktadir (JOAN F., ZQLVA 1978).

Ozellikle badirsak epiteli, bobrek tubuluslari, kemik
(osteoblast) karacider ve plasentada yliksek seviyede olmak-
13 birlikte tim dokularda bu enzim vardir. Alkali ortamds
(pH:10 civari) gesgitli fosfat esterlerinin hidrolizini kata-
liz eder., Enzimin metabolik fonksiyonu agik olmamakla birlik-
te, kemik kalsifikasyonuna ve bagirsakta lipid tasinmasina

eglik eder (110SS 1986) .

AIP, plazma ve nukleus membranlari, diz ve kaba yizey-
1li Endoplazmik Retikulum, golgi kompleksi ve lizozomlar icgin-

de yerlegmis glukoprotein yapisinda bir enzimdir (KRALL 1978),

AIP igin uygun pH substratin cinsi ile ayni zamanda
substrat konsantrasyonu, inkiibasyon derecesi ve enzimin doku
kaynagi ile de farklilik gosterir. Boylece uygun pt: 8.6-10.3

arasindadir denir (KAPTAN M.M., 1972).

AIP grubu enzimler dedisik organlarda bulunur ve de¢i-
sik fizikokimyasal ozellikler gdsterirler. Bunun vaninda he-
men hemen hepsi ayni reaksiyonu katalize ederler. Bu nedenle
izoenzimler olarak bilinirler (LATNER, AL 1968). Birgok or-
ganelde bulunmalarina ragmen f£izyolojik fonksiyonlari tam
olarak bilinmemektedir., Ancak her organda hiicre zarinda bu-

vy

lunmalari nedeni ile ekstraselliiler maddelerin aktif trans-
o

portunda rol oynadiklari sanilir (FISHMAN, W.ll, 1967).

nlektron mikroskobu ile yapilan galigmalarda enzimin
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bobrekte, toplayici tibil proksimal kisminda "Brush border"
da (MIZUTANI, A. 1965), ince badirsak mukozasinda (PLOSSCOVE,
R.P. 1963) plasent@ sintrofoslast dig kenarinda (LOBEL, B.
1962) , karaciger hiicresi siniizoidol yizeyinde (PICARDI, R.
1967) , safra kanalikiili membrantz ylizeyinde (WACHSTEIN, M.
1957) , meme dokusu alveolleri ilzerinde dizili epitelial hiicre-
lerde (MORTON, R.K. 1954), kemikte osteoblastlarin (BRICKER,

NeS. 1970) iginde yer aldifi gdsterilmistir.

AIP'in en Onemli substratlari primer ve sekonder a3lifa-
tik alkollerin, seker alkollerin, fenol, naftol veya niikleo-
sid monofosfatlarin fosfat esterleridir. AIP bu maddeler ile
inkiibe edildiginde hidroliz sonucu fosforu ayirir. Bu neden-
le AIP'nin Olg¢imiinde inkiibasyondan sonra ag¢iga ¢ikan fosfor
veya geride kalan alkolin miktarinin tayini ©6l¢U birimi ola-

rak kullanilmigstir (POSEN, S.P. 1967).

AIP, Mg, Co, Mn gibi iki degerlikli iyonlarla aktive
olur. Osteoblastlar aktif olarak kemik matriksini depolama-
lari sirasinda ¢ok miktarda alkalen fosfataz lretirler. Bu
fosfatazin ya inorganik fosfat konsantrasyonunu lokal olarak
arttirdigi, ya da kollojen iplikg¢iklerini Ca tuzlarinin depo-
lanmasini saglayacak sekilde sktive ettigi digsiniilmektedir.
izoenzimleri; kemik, karaciger, badairsak, btbrek, plasents
kaynaklidir. Gocuklarda biyilklere gore serum alkalen fosfataz

degeri daha yiksektir (GUYTON A.C., 1987, MOSS 1986) .

Alkalen fosfataz dizeyi genelde kemik yapim hizinin

bir gtstergesi olarak kabul edilir (VALENZUELA G.J. 1987) .

Alkalen fosfatazin eriskinlerdeki normal dizeyleri bu-
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yUk ©lcgude karacigerden gelmektedir. Yiksek osteoblastik
aktivite bulunan g¢ocuklarda ise buna kemiklerden ek bir kat-
kida bulunulur ve bu durum,bu yasta total aktivitede gtrilen
daha yiksek dizeylerden sorumludur. Gerek eriskin ve gerek
gocuklarda bagirsaktan gelen katki dediskendir. Plaz-

ma AILP diizeylerinde gbrilen patolojik ylkselmelerin kaynadi
hemen daima, kolestatik bir elemente sship bir karaciger has-
talidi veya osteoblastik aktivitede artigla beraber olan bir
kemik hastaligidir., Karacidger hastalidginda ylkselen dizeyler
plazma enziminin saliniminda bir engellenmeye badgli olmaylp,
safra kanalikillerini orten hicrelerin enzim Uretimini art-

tirmis olmalari ve bu artmig Uretimin kana verilmis olmasidir.

Alkalen fosfatazin tayini karaciger hastaliklarinin sap-
r;-"_ M
tanmasinda g¢ok degerlidir. Yapilan son ¢aligmalarda, hiicre
membran faaliyetlerini dederlendirmek ig¢in AIP'nin uygun yol

gosterici enzim oldugu bildirilmistir (MALMAEUS J. 1983).

1.4, Transaminazlar

Transaminazlar bir amino grubunun bir alfs-amino asit-
ten bir alfa-okso asite aktarilmasini katasliz eden enzimler-
dir. Bunlar viicutta gok genis bir dagilim gdsterirler (JOAN

F. ZILVA 1978).

Transaminasyon olayi sonucunda, organizmamizdao -keto
asidlerden endojen amino asitler yapilir. Transaminasyon
olayl ile karbonhidrat metabolizmasinin ara irinleri olan
pirlivik asit, oksal asetik asit ve g -keto glutarik asit gibi

maddelerden aminoasit olusumu saglanmistir. Bu olay transami-
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naz adi verilen enzimlerle uygulanir. Bu enzimlerin etkili

kismini pridoksal fosfat veys piridoksamin fosfat olusturur.

H
Ve il
Ho= CHZ-'OPDSHQ_ HO cHy— OPD3HZ
ur HC
HSC A
Piridok sal fostat Pindoksomin fosfat

GCesitli transaminazlar ozel transaminaz reaksiyonlari-

& (Baban, 1980) R s

nin olugsumunu saglarlar ' e Klinik olarak iki
serum transaminazin dizeyi Onemlidir. PBunlar serum glutamata
oksaloasetat +transaminaz (SGOT) eski ismi ile Aspartat. Tran-

saminaz (ASAT), ile serum glutamat-piriivat transaminaz (SGPT)

eski ismi ile Alanin Transaminaz (ALAT) enzimleridir (Engin

GUzUkaRa 1 990 ).

BUyiik godunlugu viral hepatite bagli olmakla beraber
hangi nedene badli olursa olsun karaciger hlicre harsbiyeti
bulunan kigilerde transaminaz dizeyleri ylikselir., Toksinlere
badli karaciger nekrozu olgularainda ©zellikle yliksek dizeyle-
re rastlsnir. Bu hastaliklarda hem aspariast(ASAT-SGOT) ve

hem de alanin (ALAT-SGPT) transaminazlari etkilenir.

SGOT (ASAT) hem mitokondri ve hem de sitoplazmada bulu-
nurken SGPT (ALAT) sadece sitoplazmada bulunur. SGPT nin ya-
ri omri SGOT'tan daha uzun oldudundan dizeylerdeki ylikseklik
¢odunlykla daha uzun sire devam eder,

A) SGPT=ALAT=serum glutamat-piruvat transaminaz=Alanin transa-

minaz.
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Bu enzim glutamik asitin amino grubunu pirilivik asite
aktarir, olay sonunda glutamik asit, gl ~keto glutarik asite,
pirivik asit alanine doniisiire Enzimin reaksivonu style di-

zenlenmelktedir:

ALAT
Glutamik asit + pirtvik asit € ¥ o ~ketoglutarik+ alanin
BG - PO, asit

Bu reaksiyon tersinirdir dolayisiyla TCA sikliisiinde ara irin

olarak ortaya c¢ikan ©K~keto glutarik asite, alaninin amino

grubu aktarilarak glutamik asit olusturur.

Alanin transaminaz en ¢ok karacigerde bulunur. Dsha
sonra iskelet kasi, kalp ve bdbrekte bulunur. Bu organ hic-
relerinin sitoplazmasinda yer alir. Alanin transaminaz'in
yari omrl aspartat transaminazin yari Omrilnden daha vzundur.
Dolayisiyla patolojik hallerdeki enzim iktivitesi daha uzun

sire devam eder,

COOM COOH
CHZ CH 2
CII2 . g CH2
Glutamik-pirivik
HOsHHS transaminaz e
COQH COOH

Glutamik asit < ~ketoglutarik

asit
CH3 CI’I3
c=0 HC--NI—I2
COoH COOH
Alanin

Pirivik asit

F) SGOT=ASAT: Glutamat-oksaloasetat transaminaz=Aspartat



transaminaz.

SGOT enzimi glutamik asitteki bir smino grubunu, oksa-
loasetik asite transfer ederek aspartik asite donigtirmekte
ve geriye @ _ketoglutarik asit kalmaktadir. BEnzim reaksiyo-

nu goyle dizenlenmektedir:

ASAT
Glutamik asit + oksal asetik asit ¢———)=-ketoglitarik + aspartik
Bg~FO, asit asit

. .

Bu reaksiyon sonunda sitrik asit sikliisinin ara maddesi olan
oksalik asitten aspartik ssit olusur. Aspartat transsminaz
enzimi en fazla kalpte daha sonra karaciderde, iskelet kasi,
bdbrek, eritrositte bulunur. Iicrelerin hem sitoplazma81nda;
bem de mitokondrilerinde ver alir. Bu dokulardaki harsbiyvet.
bu enzim dizeyinde artiga neden olur. Hafif hiicresel hara-
biyetlerde ALAT, 3Jir hiicresel harabiyetlerde ASAT transami-
naz miktari artar. 1 gr karaciger kasinda 142000 iUnite SGOT ve

44000 Unite SGPT bulunur.

Bu enzimlerin hiicredeki miktari ¢ok fazladair ve aktivi-
teleri yiksektir. Oksijensizlik hallerinde ve toksik etkiler
vaninda hiicre zarinin gegirgenlidi artarak hiicre ig¢inde bulu-
nan enzimler hiicreler arasi siviya, buradan da seruma yeger-
ler. Bu durumlarda serumdaki aktivite artar. Dokularin ©l-
duigl durumlarda harabiyete ugrayan hiicrelerden alinan biiyik
miktardaki enzimler seruma gegerler. Ornedin: Kalp kasinin
nekrozu olan miyokard enfarktiisinde ALAT orani ¢ok artar.
Ayni nedenlerle sarilikli hepatit vakalarinda hem ALAT hem
de ASAT oranl artar., Fakat sarilik safra yollarinin kapanma-
sindan meydana gelmigse ve karaciger dokusu sa’jlamsa transa-

minaz enzimlerinin serumdaki diizeyleri normaldir.
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cooH COOH
CH2 CH2
CH2 CH2
I-IC-—NIIz cC=0
COOLL Glutamik-oksalasetik COOII

transaminaz

Glutamik asit o — ketoglutarik

asit
B6—PO4
COOH COOH
C',H2 Cliz
Cc=0 HCuN}Iz
COOH COOH
Oksal asetik asit Agpartik asit

1.54 Kalsiyum

Yetisgkin bir insanda 1000-1200 gr kadar bulunsan kalsi-
yumun % 99'u kemiklerdedir. Serum normal kalsiyum dedjeri
B.2'=11.6 mg/dl dir, I«Kan ve diger beden sivilarinin kalsi-
yumu, toplamin % 1'i olmakla birlikte oynadigi rol cok &nem-
lidir., Bunlarin ig¢inde baglica sinir ve kas fonksiyonu, hor-
monal aktivasyon, enzim aktivasyonu, kan pihtilagmasi, memb-
ran dgegirgenligi sayilabilir. Organizmadaki gbrevlierinde kal-
siyuma bagimll fosfodiesteraz ve adenilat siklaz etkisiyle
olan fonksiyonlarda hiicre-igi haberci (Second liessenger)
olarak rol alir. Bu roli hicre-ig¢i reseptdr protein olan
kalmodilin ile baglanarak, gergeklesgtirmektedir. Her molekil
kalmodiilin ile dort atom kalsiyum baglanabilir (FRASER D.,

1986, JEFFERY D.A., 1981, MARTIN D.W., 1985, NORMAI A. 1979).

Diyetteki kalsiyumun % 20-30 kadari iyonize yapida



emilir. Geri kalani fecesle atilir (RECKER R.R. 1985, MARSH

1983) .

Vicut sivilarinda bulunan, yani hareketli kalsiyuwaun
toplam 1 gr kadar olmasina karsilik, kemiklerde yerlesmis dur-

gun kalsiyum miktari bunun bin kati kadardir.

Bagairsakta ve bobrekteki emilim olaylari, kemikteki pre-
sipitasyon, kanda kalsiyum konsantrasyonunun normal diiseyde

bulunmasi esasina gore islemektedir.

Kalsiyum Kkonsantrasyonu yiikselip normal dederi buldudu
ve onu geg¢tigi anda bobrekte ve bafiirsakta emilim azalacak,
kemikte ise presipitasyon haglayacak ve hizlanacaktir. Royle-
ce kanin kalsiyum dlizeyi de rormal defjere indirilmis olur (BILGE

1979) .

Viicudurnuzda kalsiyum iyonlari fosfat iyonlari ile ilis-
kidedir. Ancak, bu beraberlik her zaman sirdirilmez. Daha
cok badirsakta ve bobrekteki emilim olaylari ile kemikteki
codkelme olaylarinda Kalsiyum ve fosfat iyonlari birlikte du-
siinlilir. Kanda ise fosfat anyonlarinin sodyum tuzlari da ©o-

nemlidir,

Kemikte bulunan kalsiyumun bir tipi kemikten kolaylikla
ayrilip plazmaya gegebilir., Kemikteki kalsiyumun yaklasik

% 1'ini olusgturan bu tipe KARARSIZ KALSIYUM denir. Dsha bi-

Yu

oat;

¢ miktari olusturan dider tip ise daha kararlidir ve ancak
cok diislik bir haizda plazmaya gegebilir. Plazmadaki kalsiyum
ile kemikteki kararsiz kalsiyum denge halindedir. Bunlardan
birinin miktari azalacak olursa, diferi azalan tarafa yegerek

dengeyi korur. Bu olaya kemigin tampon etkisi denir ve plazma
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<glsiyum dizeyinin korummasina katkida bulunur. Plazmadaki
kalsiyumun depigimi 8,5 mg/. dl . dir. Plazma kalsiyumunun
bir kismi plazma proteinlerine, c¢ofjunlukla albimine, ba‘jli-
dir. Bir kismi ise serbest halde bulunur. Fizyolojik olay-
larin birgogunda rol oynayan, bu iyonize durumdaki kalsiyum-
+2 r - ; i i 3L
dur (Ca )., Iyonize kalsiyum hiicre disi sivida, hiicre igine

oranla daha fazla bulunur.

Plazmanin Ca+2 dengesi badgirsaklardan emilen, bibrek-
ler yoluyla atilan ve kemikten plazmaya ya da plazmadan ke-

o "‘2 - = o s
mide gegen Ca “ miktarina bafli olarak korunur (TUIER 1939).

1.6, Fosfor

Fosfor, fosfat seklinde tim canli hilcrelerin yapi ve
fonksiyonunda ¢gorev alir., Yetigkinler igin ginliik ihtiyac
1 gram civaraindadir. Adgirlidga 70 kg olan bir kigide yaklasak
20 mol (620 gr) bulunsn fosfor hiicre-i¢i ve hilcre-digi kom-
partmanlara dajgilmigtir. Hilcre icindeki fosfat serbest ola-
bildigi gibi asitlerin, nlikleotidlerin, fosfolipidlerin ve
bazi proteinlerin yapisinda yer alir. DBu kisim, organik fos-
fat olarsk adlandirilir. Kigik fakat oldukga onemli bir ki-
sim ise, hilcre-ici inorganik fosfat olarak, yiksek enerji
transfer reaksiyonlarinda gorev alir (FRASER D., 1986, I'ARTIN

Deils, 1985, WILLIAMS S.R., 1982).

Hicre-digi fosfatain yaklasik % 85'i hidroksiapatit bi-
ciminde inorganik kemik ve dis yapisindadir. Plazma (veya
serum) inorganik fosfat yapisi, mono ve dihidrojen fosfat

seklindedir (4:1 oraninda) ve viicudun tampon sistemlerinde
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rol alir. Plazma fosfatinin godu (yaklasik % 85) bidbrek
glomerillerinden slizilebilir. Geri kalan proteine badlidir,
Mormal yetigkinlerin serumunda % 3-4,5 myg, cocuklarda ise
dsha fazladir ( % 4-7 mg) (OTTOWAY Jo.H., 1984, SMITH E.L.,

1983) .

Kemik yapisinda kalsiyumla birlikte bulunmasi ve plaz-
ma derisimi kalsiyum metabolizmasinda rol oynayan hormonlarin
kontrolinde olmasi bakimindan fosfor metabolizmasi ¢ok onem-
1idix.

Iinsandaki toplam fogforun 2/3 si organik bilegikler
igindedir., Geri kalan ise PO4—3,'HPO4"3 ve H2P04_4 gibi bi-
legikler igindeki inorganik fosfattir (Pi) ve bunun plazma
derisimi de 2.5-4.5 mg/ g¢. Plazmadaki inorganik fosfatin ta-
maml bobreklerden slizilir. Suzintliye gegen Pi'nin ise % 85~
90'1 proksimal tiiblillerde, aktif olarak, geri emilir. Bu
geri emilme hormonal kontrol altindadir, Pi duedenum ve in-
ce bagirsagin daha agadgl bolgelerinde aktif tasima ve bir
miktar da difiizyonla olmak lzere vicuda emilir. Bu emilme
besinlerle alinan Pi miktariyla dodru orantili olarak artar.
Badjirsaklardan kalsiyvum emilmesini arttiran etkenler Pi emil-

mesini de aktive ederler.

Fosfatin baslica atilma yeri bobreklerdir, plazmadan
siizlilen fosfatin % 85'i proksimal ve distal tubuluslardan
reabsorbe olur. Geri kalani idrarla atilair (600-1000 mg/glin)

(SHiTH E.L., 1983, WILLIAMS S.R., 1982).

Hiperfosfatemi godriilen durumlar, kalsiyum seviyesinin

dismesi ile birlikte degjerlendirilir. Akut ve kronik bidbrek
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hastalaiklarinda normal fosfor atiminin azalmasi ve hipopa-
ratiroidizm gibi durumlar hiperfosfatemiye neden olur, Hi-
pofosfatemi goriilen durumlardan baglicalari, ragitizm, hiper-
paratiroidizm, osteomalasl, ndrofibromatozis sayilabilir

(WILLIAMS 1982, MARTIN 1985).

Aoe 73 Klorﬂr

Klor organizmanin en onemli anyonudur. Dider anyonlar
ve protein kloriliriin viicut sivilarinda dadilisini kontrol eder,
Buylk bir kismi mide salgisi igeridindeki klor asidine badla
olarak bulunur. Birgok elektrolitde oldudu gibi sindirim

salygilariyla salgilanip badirsaklardan emilerek bir bagirsak-

plazma dolasimi halinde bulunur, B L o

Klor iyonu dogada suda ¢ok, bitkilerde szdir. Bitkiler-
de NaCl ve KCl halindedir., Kloramfenikol ve oreomisin iki or-
genik klor bilegidgidir. Glnlik ihtiyag 3-6 gr dir. Bu mik-
tar alinan besin ve sularla cogu kez sadglanir. Ayrica NaCl
halinde besinlere katilir. Klor iyonu biitiin bagirsak boyunca
emilir, Once plazmaya oradan da hiicre digi sivilara gonderi-
lir, dokularda sivilardan daha az oranda klor vardir. Klorun
vicutta dagilisinda protein ve dijer anyonlar rol oynar. Ge-
rek protein gerekse bikarbonat PO,” ve 80, gibi anyonlarin
bulundugu ortamda klor iyonu szalir. Doku hicrelerinde nro-
tein ¢ok, klor azdir. Anyonlarda eklenince bu azalma daha da
fazlalagir. Kas ve kemiklerde daha fazladir. Klor iyonu
proteini az olan sivilarda fazladir, Orneijin: Beyin omurilik
sivisinda 120-130 MBK/L. dir. Plazma sivisinda 98-108 MEK/L.

Airoe
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Plazmada diger anyonlar Ornedin bikarbonat artarsa klor erit-
rositlere kacar ve Kklor azalir. Bikarbonat azalirsa gene

plazmaya geg¢er. Klor iyonu sindirim salgilariyla salgilanir
ve tekrar bagirsaktan emilir. Mide disaindaki sivilarda alka-

li ve ndtral pH 7 veya daha yukaridadir,

Osmotik basincin, asit-baz dengesinin, organizmanin ¢e-
sitli bolimlerindeki elektrik yansizlidginin sadlanmasinda mi-

denin HCl salgisini olugturacsk sindirimde gbrev alir.

Alinan Klorir gayta ve terle atilan ufak miktari harig
biyik kismi idrarlas atilir., Bobrek Ustll kortex hormonlari
klor metabolizmasini diizenler. Xlor'un normalden az olmasi
(hipokloremi) bazi durumlar harig¢ hiponatremi ile beraherdir.
Ornedin su durumlarda birliktelik gdsterirlerI Tubulus ha-
sarinin gSrUldU@ﬁ kronik nefrit ve nefroskleroz gibi bdbrek
hastaliklarinda, devamli kusma hallerinde mide sekresyonu
ile klor atilir ve hipokloremik alkalaz olugur, uzun siren

ishaller gibi durumnlarda.

Klorir ivonunun beyin omurilik saivisindaki miktarai,

serumdaki miktarina badlidir,

Hiperglisemi ekstraselliler ortamda ozmolaliteyi yuUksel-
tir. Su intraselliler ortamdan ekstraselliiler ortama kayar.
Hiicre i¢inde ATP azaligi ve asidoza bagla hicre geperi zede-
lenmesi sonucunda potasyum ekstraselliiler ortama geger. Hi-
perozmalar olan ekstraselliiler ortama su gekilmesi sonucu,

intraselliler bir dehidratasyon olusur.

Bu durwnda baslangigta ekstraselliler ortamda diliisyonel

bir hiponatremi 8z konusudur. Daha sonra ozmotik dilirez yolu



ile sodyum kaybi olur ve gergek bir hiponatremi yerlesir.
Ekstraselliiler ortams ¢ikan potasyum da ayni yolla kaybedi-

1ira.

Serumda hiperpotasemi saptanir. Bu aldaticidir. Cunki
intraselliler kayip nedeni ile total vicut potasyunu azalmig-

taixr,

{alsiyum gibi divalan katyonlarda aynl davranisl goste-
rirler. Kalsiyumun hiperglisemi ve yiksek glikoziiride idrar-
da biylUk olclide kaybedildigi gosterilmistir. Glukoz divalan
katyonlarin tubuler rearbsorbsiyonunu engellemektedir (FRASER

1986) .

1.8, Sodyum

Sodyum plazmanin baslica bazidir; asit-baz dengesi ve
osmotik basinci sadglama agisindan da fiziko-kimyasal aktivite
gosteren en Onemli elementidir. Viicutta ©zellikle hiicre digi
sivilarda iyon olarak bulunur. Total sodyumun Ugtebir kadari

kemiklerdedir.

Organizmayil su kaybindan korur. Kasin normal uyarili-
minl sajlar ve hiicre permeabilitesini dengeler. Cl17 ve HCO5™

ile birlikte de asit-baz dengesini dizenler,

Na+ iyvonlari en fazla deniz sularinda bulunur. Sular-
da ¢ok eridiginden denizlere taginmiglardir. Bu nedenle top-
rakta, topraktan yetigen bitkilerde azdir. Bitkilerden gegen
Nékmiktarl ihtiyac kargilamadigindan ayrica yemeklere NaCl

. E . R o L s
atilir. Organizmanin ginliik 1Ma  ihtiyaci 3-6 gr dir. Bu
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10-15 gr WaCl karsiligidir, Normal kigsilerde metabolizms
igcin gerekli minimal sodyum miktari birkacgyliz mg. dir. Vi-
cuda az sodyum alindifainda atilan miktar azalir. Ozellikle
tuz alinmasi gerekli kimi durumlarda Orneiin: hipertansivon-
larda giinde 1 gr. dan fazla olmamalidir. Cinki bu miktarin
Uzerindeki her gr kendine paralel bir kan bhasinci yikselmesi-
ne neden olur, Sodyum ince bagirsaktan emilerek plazmaya
geger, plazmadan intertisyel siviya g¢gonderilir. Sodyum iyon-
lari ¢zellikle hiicre diginda bulunur. Hicre iginde miktari

azdir.

Organizmada osmotik basincin ayarlanmasinda “nenli gore-
ve sahiptir. Kanin ve intertisyel sivinin ozmotik basincinin
saflanmasinda sodyumun Onemi blyliktir. Plazmada mevcut 154
MBEK/1t'lik toplam katyon konsantrasyonunun 142 MEK/1t'lik
c<1smi sodyuma aittir., Plazmadaki asit-baz dengesini sadglar.
}-:CO3 kontsantrasyonu Cl~ konsantrasyonuna badlidir ve klorde
de cogunlukla MaCl geklindedir. ©Sinir ve kas uyariminin
sadjlanmasinda organizmada su tutulmasinin saglanma roli var-

dir. Hicre permeabilitesini korur.

Kan sodyumunu slirrenal kortex'in mineralokortikoit
hormonlari tzellikle aldesteron kontrol eder. Bu hormonla-
rin denetimi hipofiz On lobunun hormonu olan ACTH hormonu
tarafindan sadlanir. Aldesteron bdbreklerde sodywnun tutul-
masi ve potasyumun atilmasinl arttirir. Sodyumun serumda

normal dederi:

L/136-146 mBqg/L, (d1/315-330 mg)

Arttigr durumlar:



2. Hipersldosteronizm,
3. Cushing hastalaidgzi,

Asiri sodyum tedavisi

Andrejen,

kortikostercid

1. Sodyum keybi (asiri kusma,
2, Adrenokortikal yetmezlik,
3, Metabolik asidoz,
4, BObrek yetmezlikleri
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osmotik basing ve suyun tutulmasinda etkilidir., Fosforilas-

ronda etkili olup diliretik ve doku hiicrelerinin fazlslagmasi-

pirtivatkinaz enzimlerini aktive de etmektedir.

Plazmadas potasyumun miktari: 3,5-5,5 mEK/L &ir. Her-

hangi bir klinik tobloda gbriilen plazma potasyum konsantras-

L

bosaltan bir hiperkalemi gbrlilir. Bu olay inslilin eksiklifgi
nedeni ile olugan bozuk glukoz metasbolizmasi sonucunda sod-

yum pompasinln

Iinsiilin ve sivi tedavisi sirasinda bu etkenlerin timi
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Potasyum elinlsginin 2zalmasz,

Botasyum kaybinin

Alkalozla birlikte pilor

ivd
i

e . 3

bB8brek asidozu vb)
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2, MATERYAL VE METOD

2.1, Materyal

Galigmamiz, Ekim 1989 ile Subat 1990 aylari arasinda
Anadolu Universitesi Tip Fakiltesi Egitim ve Uygulama Ilasta-
nesi ve Sosyal Sigortalar Hastanesi Kliniklerinde tedavi gb-
ren 25 Juvenil 25 Adult diabetli hastada gergeklestirilmic-
tir. Bu hastalara diabetes mellitus tanisi konmugtu. KXont-
rol grubuna aldigimiz 50 kisi, klinik yonden bir sikayeti ol-
mayan gonilliler idi., Grup siniflandirmamizl ise 30yle yap-

tiks

l. Kontrol grubuna giren godnilliler,
2. Diabetes mellituslu hastalar:
a) Oral antidisbetik tedavisi gbrenler,

b) Insiilin tedavisi gdrenlex)

2.1.1. Orneklerin hazirlanmasi

12 ssat ag¢ kalmis grup siniflandirmamiza giren kigiler-
den aldigimiz kanlar santrifiij edildikten (2000Xg, 10 dakika)
sonra ayrilan serumda hemen enzim ve elektrolit tayinleri

yapildai.

2.2+ Metod

l.Glukoz miktar belirtimi
YONTEM: BEnzimatik kalorimetrik metod.
PRENSIP:Glukoz oksidaz,glukozun glukonik aside oksidas-

yonunu katalizler, Peroksidazin bulundugu ortamda kromojenin

oksijen akseptodrii fenol-ampyrone ile hidrojen peroksit olusu~-
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PRENSIP:Inorganik fosfor molibdik asit ile resksiyona
girerek fosfomolibdik kompleksini olusturur. Alkali ortamda

clusan mavi molibdsn rengi Ornekte bulunan fosfor miktari ile

PRENSIP:Inkiibasyon neticesi substratin hidrolizinden
sonra iyot ile meydana gelen reaksivonds hidrolize olmayan

nisasta kolorimetrik olarak O6lglliixr ve kontrol ile mukavese



Caligmamizda wuyguladiimiz yontemlerin normal deferleri asajida

gésterilmigtir.

AMILAZ:

AIKALEN FOSFATAZ

ASAT  (SGOT)
AIAT  (SGPT)
GLUKOZ

FOSFOR

KALSIYCM

KLOR

SODYUM

POTASYUM

60-160 U/dl

s (Yetiskinlerde) 13-50 U/1t

(Cocuklarda 3-18yas) 38-138 /1t

: 3-18U/1t

: 2-36 U/t

60-100 mg/dl

s (Yetiskinlerde) 2.5- &5 mg/dl

(Cocuklarda 1-10 yas) 4e2-5.2 mg/dl

$8.8=10.2 mg/dl

98~109 mEqQ/1t

L]

: 135-153 mEq/1t

3:5-5.3 ﬂ'iEQ/lt

L1



Calismamizda, Anadolu Universitesi Tip Fakiiltesi EJi-
tim ve Uygulama Hastanesi ve Sosyal Sigortalar Hastanesi Kli-
niklerinde tedavi gdren 25 Juvenil 25 Adult disketli hastada
Xalsiyum, Fosfor, Klor Sodyum ve Fotasvum ivon deferleri ile
Amilaz, Alkalen fosfataz, Aspartat ve Alanin transaminazlarin

aktivitelerinin kontrol grubu ile karsilastirilarak deferlen-

Diakbetik ve kontrol grubu lzerinde elde ettigimiz bul-

gular ¢izelge I,II,IIT de sunulmustur,
istatistiksel analis sonug¢larimiz ise tablo I,ITI, IIT,

iv,v,VI,VII,VIII,IX,¥ da belirtilmigtir.



Tablo I: Amilaz Aktivite Diizeyi

Grup n o s¥ o |Gruplandirma
Juvenil

diabetik 25 140,24 15,94 B
Adult

25 129,48 12,43 B

diabetik

Kontrol

=
G 50 15452 1.37 A

Tablo I'de goruldigi gibi Juvenil diabetik (Geng tipi
diabet) hastalar kontrol grubuyla kargilagtiraldiginda se-

rum amilaz diizeyinin anlamlil bir gekilde artmig olduiju go-

rildd (p0,001). Diger taraftan Adult disbetiklerle (Briskin

tipi diabet)

lamli fark bulundu (p 0.001).

kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak an-

Ancak Juvenil ve Adult disbe-

tikler arasinda ise istatistiksel y®nden anlamli bir farkli-

11k gorilmedi (p>0.o5} !

* Hasta ve
%% Ortalama

z1%x% Standart

tontrol grubu kigi sayisit

deger (mg/dl, U/1t, mmol/1t)

hatae



Tablo L

II: Alkalen

fosfataz Aktivite

Dizeyi

Grup

i e

54.84

25
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Juvenil diabetik (Geng tipi
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Tablo III: ASAT Aktivite Diizeyi

= — e PR, ok e ¥
Grup n X g% Gruplandirma

25 13¢786 Co44 A

Adult
25 13.04 0426 A
digbkbetik

Kontrol
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tat transaminaz) dlizevinin anlzmli bir sekilde zazalmis oldu-



Tablo IV: ATAT Aktivite Diizeyi

- - -
-—iert s—resTae

25 L l.

l._.l
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25
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sblo IV'de gorildidli gibi Juvenil di

=

betik (Geng¢ tipi

(u

(Brigkin tipi disbet) kontrol grubu ar3sinda Ve Juvenil dis-
betiklerle adult tip diabetikler arasinda yapilsan karsilastz

(€]



Tablo V: Glukoz Diizeyi

i < o LSS =
Grup n ¢ sxX Gruplandirma

25 285.586 17.42 6

25

-t
8]
[
.

(8}
i
(0}
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[
| &)
tm

Kontrol
50 91,16

I..l
m
w
RE

grubu

= B | 3 I =T A H - e ] - = . - s
kin tipi diabet), ve kontrol grubu kersilagtirildiginds serum
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Grup n i S Gruplandirma

N
1
I‘

25 3.54 0526 A

Kontrol

grubu

tipi disbetik) hastalar, kontrol grubuyla, Adult disbetikler-

=] =7 - b | ) — =17 — = = 2 =2 1sT = - - -

¢isbetiklerle adult tip diabetikler arasinda vapilan karsi-
- b i 1 -1 L — s s da - = n i N | | ~a 3 . =

lagtirmaliards serum elektrolitlerinden "Fosio duzeyinde



Tablo VII: Kalgiyum Diizeyi

1 X — P
Grup n 2 i gRI oo Gruplandirma
Juvenil

25 8.73 039 A
diabetik
Adult

25 9.18 0,24 A
diabetik
Kortrol

50 9.42 0.09 A
grubu

Tablo VII'de goriildigi gibi Juvenil diabetik (Geng tipi
diabet) hastalar- kontrol grubuyla, Adult diabetiklerle (Eris-
kin tipi diabet)- kontrol grubu arasinda ve Juvenil diabetik-
lerle adult tip diabetikler arasinda yapilan kKargilagtirmalar-
da serum kalsiyum diizeyinde istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik goriilmedi (p»0.05).
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Tebleg VIIL: Kler Diizeyi
!
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) b e i P Ty Fpe Lo ")
Grur n X | SX Gruplandirma
:

Nl
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103.24 1.
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Tablo IX: Sodyum Diizeyi

Grup al o s Gruplandirma
Juvenil

25 149,00 12,36 A
diabet
Adult

25 135,44 1493 A
diabet
Kontrol
Sy rin 50 134,48 0.87 A

......

dialet) hastalar— kontrol grubuyla, Adult diabetiklerle (Erig-
kin tip diabet)-kontrol grubu arasinda ve Juvenil diabetikler-
le- adult tip diabetikler arasinda yapilar karsilasgtirmalarda

serum Sodyum dilzeyinde istatiksel olarak anlamlzi bir farklalik

gorilmektedir (p> 0,05) .
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4., TARTISMA VE SONUC

Disbetes mellitus heterojen bir hastalik olmzkla bir-
likte insilin sekresyonunun vokludundan veva vetersiz sali-
nimindan kaynaklanmaktadir, Tip I diabette B hicreleri oto

immun mekanizma ile, tamamen veya blylk bir kismi ortadan kal-~

dirilmigtir. Tip II diabette ise B hiicreleri icersinde insi-
lin bivosentezinin normal ama sekresyonunun tembel veya vetser—

siz oldugu saptanmistir,

Bircok iyonun insiilin biyosentezi ve salgisi ilizerine
etkileri incelenmistir., Bunlar igersinde etkisi tartismasiz
kabul edilen iyon kalsiyum olmustur. KXalsiyum hicre iginde
ikinci mesajci bir iyon olmasi nedeniyle sadece insiilin sek-

- -

syonuna degil birgok proteinin hiicrelerden saliniminda et-

|-

ken olmaktadir. Yapilan in vitro calismalarda ortamda glukoz
bulunmazsa dashi, verilen kalsiyum insillin sslgisini bir mik-
tar arttirmaktadir. Potasyum ve Sodyum iyonlarininds gegitli

n gerekli oldugu
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uyaranlara karsgi insilin

ileri strtilmektedir. Iyonlardaki bu degisiklikler ile enzim

Bizde c¢alismamizda Amilaz, Alkalen fosfataz, Aspartat
ve Alanin transaminez enzimlerinin aktivite dizeyleri ile
Kalsiyum, Fosfor, Klor, Sodyum ve Potasvum iyon dederlerinde-
ki dedisiklikleri tartistik.

Calismamizda amilaz enzim aktivite dizeyi ortalama de-
Jerleri kontrol grubunda 75.52+9,65, Juvenil diasbetli grubun-

da 140,24F79.68 Adult diabetli grubunda 129.48%62.16 U/dl
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buna gdre ¢ok Snemli fark (p€0.00l1) verdir. Amilaz enzim
aktivite dizeyi Juvenil disbetik grupts hem kontrol grubuna

oldudunu ileri sirmiislerdir, Bizim calismamizda a2ldigimiz

sonug¢lar da bu arastirmelara uygunluk gOstermektedir,
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Alkzalen fosfataz enzim zktivite diizey

rubunds 29.86+9,95, Juvenil diabetli grubunds
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bulunmustur. Juvenil disbetik grubunda kontrol grubuna gbre

cok Snemli fark “(P 001l) wardir. Alkslen fosfataz enzim ak-
tivite diizeyi Juvenil disbetik grupta kontrol grubuna gdre
istatistiksel olarak (p<PaOOl) fark gostermis, Adult diabetik

: T B e T P e R s i o
grupta ise fark Juvenil disbetik gruba gore gtzlenmemigtir

(p>omm.

Digbetik rat modelleri ils

ip I ve Tip II diabketli

kigilerde alkalen fosfataz de¢erlerini inceleyen arastirma-
(1977} (1985)
cirlarin g¢alismalarinda Rosenblvom ve Levyy, enzimde dSnemsiz

taz diabetlilerde kontrol grubuna gore Onemli artma gdster-

mistir (. Heath 1979,Hough 1981, Rodland 1985 .).
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lunmesi, artan enzimin karscider disinda farkli bir dokudan
kavnaklanabilecegil disiincesini uyvandirmsktadir. Bununls bir-

likte, iskelet alkalen fosfatszinin szaldigini KOUGE ve ar-
ksdaglarl Olgmisler ve bu durumun insan diabetinde kemik olu-

sumunun azalmasine yol agasbilecedini One sUrmislerdir.

leri kontrol grubunda 15.00%3.44, Juvenil disbetli grubunda

13,76%¥2,18, Adult diabetli grubunda 13.64%1.31 /it olarak

gok Snemli fark (;(b.GE) varédir, ASAT enzim aktivite dizeyi

Juvenil disbetik grupta hem kontrol grubuna gobre hemde Acult
diagbetik gruba gbore istatistiksel olarsk fark gtstermigtir
(2€0,05) ,

ALAT enz aktivite dlizevleri kontrel grubunds 15.04%F
3,88, Juvenil disbetli grupta, 15.32+5.71, Adult disbetli
grupta 13.88%4.82 U/1lt olarsk bulunmustur, ALAT enzim skti-
vite dizeyi Juvenil disbetik grupta, kontreol grubuns gore ve
Adult disbetik grubs gbre cdnemii farklilik glzlenmemistir



s

Glukoz dizeyi kontrol grubunda 91.,16+12.95, Juvenil

diabetli grupta 285.5

tik grupta hem kontrol gurubuna gtre ve hem de Adult diabetik

(Onder ve arkadaglera 51988) , — -*F =
- .

Snemli derecede yliksek

e

e, serum glukoz dizevini co

5

Diabet tanisinda en ¢ok kullanilan yontemlerden birisi

Tale 1 Lol . S a ‘ . = s
cde aglik ken sekerd tayinidir. Aclik kan sekerinin birgok difer
tani testlerine cdre avantsilari vard: Hergiin tekrarlane
caSn eStlerine gore avante]iarl Verdlr. Eergun cwekrarlsna-—

3.44+1,21 % mg olarak bulunnmugtur,
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Arastirmalara cOre kisa slireli insliline bafjamli diabe-

= S n n 3mly diab

tik ratlarda, fosfor Onemli dedisgme gdstermemekle birlikte
( Matsumoto 1986,  Schneider 1997y -, uzun slreli dia-

betik ratlards az hiperfosfatemi goriilmistir (Houghiocg2 )

da plazme Fosfor deferleri defigmenmisgtir (Levy 1985 )

Eizim calismamizda 4

(1
]

Pip I ve Tip II diabetli grupla-
rimizds serum Fosfor dederleri kontrol grubuns glre Snemli

degisme gOstermemistir

Serum kalsivum ortzlzma dederlerimiz kontrol grubundas
'L i =

(8]
a

[t
(48]
-1
(@]
o

oy
(o))
fan

Juvenil diabetli grupta 8.73F%1.93, Adult disbetli

grupta 9.18%1.20 %mg olarsk bulunmustur.

tir (Eough: 1982, sSchneider 1977 )

Kisa siireli insiiline badimli diabetik ratls

(‘J
I
1‘3
(@]
[+H

perkalseni gdriilmiistir (Houch 1982)

sonucu bulmuslzardir ve dishette gorilen

bozukluijunu, plazmas Ca cdengesinden ¢ok iskeletle ilisgkili bir

-



deftekt clarzk ifade etmektedirler.

Juvenil ve Adult disbetlilerde yapilan ¢alismalardas Ca
degerleri onemli dedisme gOstermemistir

—— -~ Arastirmamizdaki tip I ve tip IT diabetli

grubunuzdas serum Cz deferleri Snemli dedisme gbstermemis ve

vaplilan ¢alismalar desteklenmistir,
Potasyum cdlizevi ortalamz deferleri ise kontrol grubunda

grupta 4.75%¥0.61 mEg/lt olarsk bulunmustur. Juvenil tip dia-

Potasyumda yluksek konsantrasyonlards oldudunda ortamda
lukcz bulunmadan da insiilin sslgirlanmmasinl uvyarir. Fakat

potasyumun bu etkisini yine

¥Yapnilan arastirmalarda, serumds Pctasvum dizevi genel-
{0 | - (s | - o PR | = ot =, s | W e iy e LI T = 7 o8
likle yiksek ya da normsl deferlarde bulummustur, (Hatemi 1988)

Caligmamizda Na diizeyi ortalama deferleri kontrol gru-

1 5§ b 74 ) 1o - - Moy - B ARSI ! i e 1 et o

bunda bunds 134.4816,17, Juvenil diasbetik grupta 149.00+61,82,
Ji11 4+ A 1 =31 ~ A4 IS AATD 6 S ks g i e % e =

Adult dispetik grupta 135.44+%.54 mBEg/lt olarak Dulunmugtur,

= p 1 PRl .- Ayt =
wCntzol gribuna gore ve Adult
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basincinin saflanmasi ve korunmasindz Sodyum konsantrasyo-

nunun bivik Snemi vardir.

Artan keton cisimleri idrarla etilirken Sodyum gibi
katvonlari da biriikte siriikler, su ve elektrolit kaybi dzha
da adrrlasir. Bu kayiplar vapilan calismelards Sodyum igin

kilogramda 6 mEqg olarak bulunmustur (Saxa, 1988).

vansitmayabilir. Disbetik ketoasidozda dehidratasyon ve
dolasim bozukludu nedenivle sivli ve elektrolit tedavisi en
onemli noktadir, 1 nedenle de elektrolit dizevierinin
mutlaka izlenmesi gerekmektedir., -



. Cizelge - : Adult diabetik-hasta grubu serum Amilaz, Alkalen fosfataz, ASAT, ALAT,
Glukoz, P, Ca, Cl, Wa ve K dejerleri

Sira Adi Cinsiveti VYagi Amilaz Alkalen ASAT ALAT Glukoz P

) 1 Ca el 11a I
No Soyada L Ltostataz
1 PR, 4 38 85 22 14 1.2 146 2.5 8,9 100 140 4,2
2 PS¢ K 46 95 18 12 12 180 - 2,7 16,0 99 140 4.2
= SeKe K 38 110 68 12 1.0 157 3,40 9.0 100 .139 4,1
4 MO B 56 60 13 12 12 180 - 2,6 10,0 = 99 140 4,3
5 RoAse K 2 263 149 14 30 110 Sietl 9,8 109 131 3
6 Mol I} 38 155 142 14 25 108 2.1 T8 106 142 2 BT
7 oA, K 56 183 a1 12 20 783 . AT U6yE T 899 132.6 @S
8 YA, 1w 66 185 20 1.9 12 110 B8 - JOsO - 11Y,. X¥A0 2.8
9 EoSo K 70 145 20 14 12 1065 3.0 31,0 102 3142.3 4.6
10 BaSe < 40 80 20 14 12 119 2.6 9.0 11Y 138 5.7
= Mol e 56 80 13 14 12 124 2.6 9,0 109 138 4,6
1.2 Do K 46 209 21 12 12 154 5.9 T«5 102 - 138 4,6
13 O o Xs B 26 209 21 14 12 156 5.9 78 108 142,22 8.7
14 HeBo K 38 78 13 12 1.2 108 26 9,0 102 138 5.5
2 DeCo £ 43 192 60 12 12 62 2.9 8.0 109 138 4,5
16 MJA, & 54 85 60 12 12 100 52 9,9 11)] 142,2 4,6
17 MeTs Iy 82 92 26 14 12 100 2.4 V0.0 102 132:86 4.9
186 R.sThs K 73 75 13 14 12 0 B J.2 11,0 109 138 St
19 GoGe i) 40 201 25 1.2 13 108 A.0 J.5 142 102 4.1
20 BeMe 0 30 172 71 14 20 118 - BS 9.0 131 2103 4,6
2] ReMe 1 24 75 26 14 12 100 4L 10,0 102 L32.6 57
22 Re¥o E 32 92 43 14 12 111 254 31,0 109 138 4.9
23 MG K 43 230 85 10 10 153 2,8 10,0 99 135 4,0
24 Ne¥eo K 72 60 23 12 16 102 2.5 8,9 100 140 4.7
25 L < 38 80 82 16 1.5 192 2,1 A0z0 99 140 4.7

by}



Gizelge JL. : Juvenil diabetik-hasta grubu serum Amilaz, Alkalen fosfataz, ASAT, ALAT,
Glukoz, P, Ca, Cl, Ma ve K dederleri

Sira Ada Cinsiyeti <Yasi Amilaz Alkalen  ASAT ALAT Glukoz P Ca ClL Na K
Mo Sovadi fosifataz
é 3G K 36 80 20 TS - ST T | 2.8 6.6 98 130 2.8
TS e 28 70 18 12 12 477 T Syt 98 "a3s - a3
J SeGo K 12 80 116 16 16 461 2,8 9,5 99 138 4.4
£ K.S. B 36 78 26 12 12 422 8.5 4.8 206 138 4.9
= A.Y. E 30 380 80 14 16 401 4.8 e T0melAns 248
5 MoK, E 39 208 76 14 e, 317 1,9 B.i 181 109 4.7
7 PuKo K 29 - 156 192 iz a7 318 3,7 10.8 111 140 4.2
8 S K. K 32 230 68 14 20 376 5.2 9,8 119 41 4.9
9  H.s, K 19 89 88 i8 ' 12 235 3.0 10,0 100 141 4.2
10 Balla K 44 110 43 16 16 226 8 Tae 08 Gan T 9.0
11 Me¥Ye K 26 95 128 18 16 281 B0 9,890 T1E0 C1ae Y 4Ll
1e AeRes = 36 80 132 16 12 216 3.1 10.0 99 140 - 4.7
L3’ el B 42 98 127 15 g 210 soa. 8.4, 100 139 . 4.t
14 A.Y, K 26 S 113 12 i 263 7,8, 9.5 B9 3138 4.7
15 E.l, B 43 75 16 12 12 277 210388 100 I37 4.
16 ZeE. K 52 100 16 12 12 268 3.9 §.5 100 138 4.9
17 Ko K 26 82 25 10 10 246 7.8 10,8 99 135 2.0
18 DG K 30 201 25 12 15 216 4.0 645 109 131 4
19 NeCs K 28 310 86 12 14 275 208 65 100 138 4.2
20 MoB. B 3¢ 110 13 16 16 246 i.5 9.6 99 140 4
21 CeSi K 42 180 98 12 30 226 3.3 9.5 1i1 444 4
22 FHeTe K 23 110 48 16 16 213 2.8 S840 g9 139 4
23 M.S. 5 36 98 27 12 10 210 3.0 9.3 100 140
34 MeFo K 64 180 68 12 30 139 4.3 95 111 144
25 848, K 17 208 42 14 12 183 1.0 25 102 132.6 ¢



Cizelge TIL ' :Kontrol grubu serum Amilaz, Alkalen fosfataz, ASAT, ALAT, Glukoz, P,
Ca, Cl, Na ve K dederleri

Sira Ada ) Cinsiyeti ¥as1 Amilaz Alkalen ABAT ALAT Glukoz R4 Ca &l Na K
No Soyadi fosfataz
1 M.Go K 50 65 Lo2 14 12 110 4.2 11,0 16 138 55
2 S0, B 37 75 243 14 12 85 3,2 9,8 98 132 4.7
3 .2 B 28 95 B2 18 15 78 3.7 9.6 102 127 4.
4 YaXa B 18 83 17 13 i 87 3.8 843 105 193 4,8
5 Sabls K 70 70 262 20 12 108 35 9,0 102 140 4,5
6 Sl K 56 80 35 10 12 68 a2 293 900135 408
7 7 M2 E 43 100 38 20 14 85 3.0 9,2 408 132 . 4.5
8 F.K. K 28 80 45 1.2 20 70 3.5 9,8 103 140 3.8
9 M.O. B 42 75 22 14 12 82 4,0 9,2 106 138 4,8
10 H.D. K 39 85 35 12 14 146 4,2 9.3 98 3132 4.5
bl NeOs B 43 65 23 13 15 84 3.8 B0 . 106 TG = A8
12 C.He K 25 70 39 14 12 39 Ry 2 9,8 109 127 BB
33 FeBe K 36 75 45 14 15 86 4.9, 1Y.0 31p2 143 542
14 .M. = 70 76 20 14 12 80 4,0 9,6 105 128 4,7
15 Te ks E 33 65 32 18 19 83 2.5 8.4 105 138 5,7
16 T T B 42 80 25 14 10 96 3,2 9,0 111 138 4.5
17 2o s B 26 75 18 14 1 89 3.5 9,6 98 140 4,5
18 Mo Ta K 38 65 14 12 25 94 4,0 9.8 100 123 4,8
19 Fo O K 47 65 23 13 14 92 3.8 9.3 102 132 3.8
20 5 By X o] 85 25 22 12 85 3.2 9,6 104 140 52
21 He Ce B 23 63 35 10 12 86 3,0 8.3 99 135 3.8
22 NeD. X 43 70 40 18 15 85 4.5 10.0 108 140 4.6
23 11506 B ad 80 30 20 12 8 < i 9.2 102 122 4.2
24 Ge Bo 14 54 60 30 1g 15 84 2.8 9.0 99 3132 3.6
25 S oK, K 56 75 19 14 22 110 4,5 9,2 109 139 4,6

i



‘gizelge‘nI': Kontrol grubu serum Amilaz, Alkalen fosfataz, ASAT, ALAT, Glukoz
P, Ca, Cl, Ma ve K degerleri

Sira Adi Cinsiyeti Yagi AaAmilaz Alkalen ASAT ALAT Glukoz

P Ca cl Na K
No Soyadi fosfataz
26 - K 23 85 19 14 15 114 4.5 9.2 109 132 446
27 Oee E 43 70 30 18 22 77 2.8 9,0 99 139 4.2
28 ZeKo K 56 60 30 18 12 107 e - 10,0 3105 140 3.6
29 M.Co K 30 65 14 20 15 104 3.0 8.4 102 122 4,5
30 FoVe B 43 70 23 10 12 82 362 9.0 102 142 5.7
20 UoSa K 54 75 45 22 12 92 3.5 9.2 104 138 505
32 AoYo E 28 76 35 13 14 80 3,0 9.8 105 140 4,9
33 RoTs B 36 65 50 12 20 =hl 4,0 13,0 11 135 4.7
34 M.Us, B 41 80 25 14 12 101 4o 9.8 102 123 i
35 Ea¥y K 37 100 30 18 15 95 AT 8.3 98 127 4,8
36 Se0e B 45 95 40 12 i B 89 3.8 9,2 106 138 4,7
37 NoDo K 32 383 30 13 12 82 342 9.3 105 132 545
38 H.G N 54 75 22 14 19 108 4,5 9.0 . 11X 142 52
39 H.E. K 39 65 35 10 12 81 2.8 11.0 102 140 4,6
40 H.Go = 47 76 40 20 14 97 2.8 9.6 104 138 3,6
4] Te ks B 43 68 14 13 15 91 4,5 9,6 99 140 4.6
42 AsEe K 30 70 23 14 22 97 32 10,0 108 135 4,9
43 ¥.0 B 28 80 38 18 14 82 4,2 9,2 109 122 4.7
44 NoSs B 19 60 32 18 20 94 352 9.0 105 132 4,8
45 GoSoe K 18 75 35 14 25 101 3.5 9.B 107 139 4,5
46 FoGe K 23 85 45 22 14 98 4,0 9.3 103 138 3.8
47 Soels K 20 85 50 10 12 88 2.5 9,2 106 127 5.5
48 BoE. K 56 76 19 32 19 es 32 8,3 100 132 4,7
49 H.B, K 36 80 30 1.3 1.2 94 35 9,6 102 138 4.2
50 Fals K 40 75 40 14 14 85 2,8 9,8 99 140 3.8
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