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OZET

Bu arastirmada, Temmuz 1990~Aralik 1991 tarihleri
arasinda Istanbul Universitesi Deneysel Tip Arastirma ve
Uygulama Merkezi (DETAM) Diabet klinigine basvuran, klinik
ve laboratuvar testleri sonucunda asikar diabet tanisayla
takip edilen 250 Tip I (115 erkek wve 135 kadan), 250 Tip II
(110 erkek wve 140 kadin) olmak izere toplam 500 olgu ile
kontrol grubunu olusturan 300 (160 erkek wve 140 kadan)
kisinin dermal Ornekleri incelendi. Dermal O&rneklerin
aliminda rontgen filmi ve kadit-stampa mirekkebi ydntemleri,
olgularin toplam 10485 kisiden olusan akrabalarindaki

diabetin arastirilmasinda ise pedigri ydntemi uygulanda.

Calismamizda, toplam 800 kisinin II. parmak ug¢larindaki
ve el ayalarindakl sweat por sayilari ile el parmak ucu
drnek tipleri, total ¢izgi sayilari (TRC), tim ¢izgi
sayilari (ARC), 1interdigital bdlgeler ile hipotenar
bdlgedeki elin palmar ornek tipleri, elin palmar ylizeyindeki
temel ¢izgi sonlanmalari, a-b, b-c, c-d, d-A ¢izgi sayilara,

atd acilari, el ayasi bliklilim ¢izgileri dederlendirildi.

Bu calisma sonunda, Tip I diabetli kadinlarda UL ve A,
Tip II diabetli kadinlarda A ve W tipi O&rneklerde, atd
acilarinda Tip I ve Tip II erkeklerle Tip II kadinlarda, iki
diabetli grubun hem erkek hem kadinlarainda palmar
drneklerden If¥, IIIT ilmekleri 1ile e, £, t’, t”

triradiuslarinda, simian ¢izgisinde kontrollere oranla

anlamli artis saptandi (p<0.001). Yine hem erkek hem kadin
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Tip I ve Tip II diabetlilerde TRC, ARC, a-b, b-c, c-d, d-A
¢izgi sayilarinda, parmak ucu ve el ayasindaki sweat por
sayilarinda kontrollere gdre azalma saptandi (p<0.001). A-
temel c¢izgisi Tip I ve Tip II diabetli erkeklerde daha c¢ok 5
pozisyonunda yer alirken, erkek kontrollerde 3 pozisyonda
yer aldigar gdzlendi. B-temel c¢izgisi sonlanim yeri Tip II
diabetik erkeklerin sol elinde daha <c¢ok 7, kontrol
erkeklerin sol ellerinde ise 5” pozisyonunda g&zlendi. C-
temel ¢izgisi erkek Tip I wve Tip II diabetiklerin sél
ellerinde daha ¢ok 9, kontrol grubu erkeklerin sol ellerinde
7 pozisyonunda sonlandidi goériildii. D-temel ¢izgisi kontrol
erkek ve kadinlarda sol elde en ¢ok 9, Tip I kadinlar ile
Tip II erkek ve kadinlarin sol ellerinde en ¢ok 11

pozisyonunda oldugu saptandi.

Arastirma grubumuzdaki Tip I diabetiklerin diabetik
akrabaya sahip olma orani %52.8 olarak saptanirken, Tip II
diabetiklexrde bu oran %60.4 olarak Dbulundu. Tip I
diabetiklerin‘ 1. derece diabetik akrabaya sahip olma
insidansi %28.4, ikinci derece diabetik akrabaya sahip olma
insidans: %30.1 iken igiincli derece diabetik akrabaya sahip
olma insidansi ise %19.6 olarak bulunurken, bu oranlar Tip
I1I diabetiklerin akrabalarinda sirasiyla %69.2, %21.4, %11.7

olarak saptandi.

Tip I diabetik olgularda %7.8 oraninda diabetik anneye,
%8.8 oraninda diabetik babaya, %10.6 oraninda en az bir
diabetik kardese, %1.2 oraninda en az bir diabetik c¢ocuga
sahip olma oranlari bulunurken, Tip II diabetiklerde bu
oranlar sairasiyla %23.3, %12.9, %29.8 ve %4.2 olarak

saptandi.



Sonu¢ olarak, c¢evresel etkenlerin biiyik oranda ise
karaigmasi ve kalitim modelinin kompleksligi nedeniyle her
nekadar dermatoglifik ve pedigri analizlerinin bu hastaligain
kalitim tuarintin saptanmasinda faydali olacadi ortaya
konulmus olmakla birlikte bu hastalidin ortaya c¢ikmasina
neden olan gen ve gen bdlgeleri kesin olarak ortaya
konmadikca diabetes mellitus'un genetidi genetikgilerin

kabusu olarak kalmaya devam edecek gibi g&zilikmektedir.

Anahtar kelimeler: Diabetes mellitus insulin
dependent, Diabetes mellitus non-
insulin dependent, Inheritence in
diabetes mellitus, The genetics of
diabetes, Dermatoglyphics, Finger
tips, Ridge counts, atd angle,
Palmar surfaces, Pattern types,
Sweat pore, Population study,

Main - line terminations.
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SUMMARY

In this study, dermal patterns of the 250 type I (115
males and 135 females) and 250 type II (110 males and 140
females), totally 500 diabetics, who had applied to Istanbul
University Center for Experimental Research and Application
(DETAM), and were diagnosed as having diabetes mellitus by
clinical and laboratory tests between July 1990-December
1991 and 300 healthy individuals, as the control, group were
analysed. X-ray film and paper-stamp ink techniques were
used 1in obtaining of the dermal patterns, while pedigree
method was used in the evaluation of the diabetes in 10485

relatives of the diabetic cases.

Fingertip pattern types, total ridge counts (TRC),
absolute ridge counts (ARC), palmar pattern types in the
interdigital and hypothenar areas, méin line terminations of
the palmars, a-b, b-c, c-d, d-A ridge counts, atd angles,
sweat pore counts of the IInd fingertips and palmars, and
palmar flexion lines of the 800 individuals, both diabetics

and controls were evaluated.

As the result of the study, statistically significant
(p<0.001) increases were seen in the following parameters of
the diabetics with respect to controls: UL and A patterns in
type I females; A and W patterns in type II femaies; atd
angles in the males of both the diabet types and type 1II

4

females; I¥, IIIT loops, e, £, t’, t

””

triradii and Simian
lines in both types and sexes. Besides, there were

statistically significant decreases (p<0.001) in the
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followings: TRC, ARC, a-b, b-c, c-d, d-A ridge counts and
sweat pore counts of the fingertips and palmars of the males

and females of the both diabetic types.

A-main line were mainly seen in the 5  position in the
males of type I and type II cases, while it was observed in
the 3rd position in the control males. When the termination
positions of the B-main line were analysed, they were in the
7th position in the left hands of the type II males and in
the 5” position in the left hands of the control males. C-
main lines were placed in the 9th position of the left hands
of the males of both types, while they were terminated in
the 7th position in the control ones. D-main lines were
mainly seen in the 9th position of the control males and
females, whereas they were ended in the 11th position of the

left hands of the type I females type II males and females.

In the investigation group, the rate of having diabetic
relatives of the type I cases was 52.8%, while it was 60.4%
in the type II ones. The incidence of having first degree
diabetic relatives was 28.4%, having second degree diabetic
relatives was 30.1% and having third degree diabetic
relatives was 19.6% in the type I diabetics, while these
incidences in the type II cases were 69.2%, 21.4% and 11.75%,

respectively.

In the type I diabetics, the rates of having diabetic
mother, diabetic father, having at least one diabetic sib or
having one diabetic child were found as 7.8%, 8.8%, 10.6% or
1.2%, while these rates in the type II diabetic cases were

23.3%, 12.9%, 29.8% or 4.2%, respectively.
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As a conclusion, although dermatoglyphic and pedigree

analyses are the useful techniques to determine the mode of

the inheritance of the diabetes mellitus, it is seen that

the genetics of diabetes mellitus will be the nightmare of

the researchers unless the responsible gene or gene regions

have not been determined.

Key words:

Diabetes mellitus insulin dependent,
Diabetes mellitus non-insulin dependent,
Inheritence in diabetes mellitus, The
genetics of diabetes, Dermatoglyphics,
Finger tips, Ridge counts, atd angle, Palmar
surfaces, Pattern types, Sweat pore,

Population study, Main - line terminations.
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1. GIRisS

Genetik bir hastalik olarak kabul edilen Diabetes
Mellitus'un kalitim modeli ve c¢evresel faktdrlerin bu
hastalik {izerine olan etkileri uzun siiredir incelenen ve

arastirilan bir konudur.

Diabetes Mellitus'un kalaitimla gecen endokrinolojik
bozukluklarin en yaygini oldudu uzun zamandir bilinmekle
birlikte kalitim seklinin nasil oldugu ginlimiizde de
tartismalar olarak kalmistair. Bu konuda c¢ok ¢esitli wve hatta
birbirleriyle gelisen fikirler ileri silirlilmekle birlikte,
Diabetes Mellitus'lu hastalarain akrabalari arasinda bu
hastalaidin gdrillme sikliginin normal populasyona oranla c¢ok
daha yuksek oldudunu gdsteren pek ¢ok c¢alisma mevcuttur.
Bundan baska, ikiz calismalari, monozigotik ikizlerin her
iki Uyesinde de diabet g&riilme oraninin dizigotik ikizlerden
daha yiksek oldudunu gbstermistir. Yine de Diabetes
Mellitus'uﬁ genetik temellerinin kesin analizine girigsil-
diginde, olay "genetikg¢ilerin kabusu" sekline ddnlusmektedir

(26,51,58,71).

Bu gilicliiklere radmen, gilinimiizde diabetin multifaktériyel
kalitim gsekli gdsteren, heterojen bir hastalak oldugu bliylk
dlciide kabul edilmektedir. Bu ifadedeki heterojenite benzer
klinik tablolari ortaya cikarabilen farkla genetik ve/veya
cevresel faktdrlerin var11§1ﬁ1, multifaktdriyel kalataim ise
farkli bdlgelere yerlesmis olan iki veya daha fazla genin

diabetin ortaya c¢ikmasinda rolii olabilecedini ifade



etmektedir (85,94, 95,96,97).

Klinik ‘'diabetin Tip I (Insulin Dependent Diabetes
Mellitus=IDDM), Tip II (Non-Insulin Dependent Diabetes
Mellitus=NIDDM) ve bunun varyantlari seklinde sinaiflan_
dirailan iki majdr formunun genetik olarak birbirinden farkla
oldudgunu dusilndiren kanaitlar mevcuttur. Bu iki diabet
tipinin farkli genetik temelleri oldugunu gbsteren
kanitlardan Dbiri; Tip I diabetiklerde vyapilan HLA
antijenleri c¢alaismalariyla elde edilmistir. Tip I
diabetiklerde spesifik HLA tipleri arasinda bir iliski
gbzlenirken, Tip II diabetle spesifik HLA tipleri arasinda

|
bir iliski gdzlenememistir. Tip I ve Tip II diabetikler
arasindaki genetik farkliliklari ortaya koyan kanitlardan
bir digeri ise; Tip I diabetiklerin atalaraindaki Tip II
diabet prevalansinin diabetik olmayan ailelere oranla daha

diisiik olmasidir (Cudworth, 1978; Simpson, 1968).

Insanda human 1l6kosit antijenleri (HLA) veya Major
histokompatibilite kompleksi (MHC) altinci kromozomun kisa
kolu ilizerinde yer almaktadir. Bu sistemde baslica D, DR, B,
C, A 1lokisleri bulunur. Bu lokiislerde bulunan ve 0&zel
karakterleri temsil eden alternatif genler (aleller) dedisik
numaralarla ifade edilmektedir vyani alt gruplardan
ayrilmaktadar. HLA.-A,B,C 1lokiisleri MHC'inin sainaif I
genlerini, HLA-/DR ise sinif II genlerini olusturur. insanda
HLA olarak isimlendirilen major histokompatibilite kompleks
veya sistemi (MHC-MHS), ayni zamanda immiin cevabi diizenleyen
genlerdir; bunlara Ia=immune associated veya Ir=Immune

response (cevap) genleri de denir (11,12,13,26,32,40,41,44,



47,48,52,54,65,66,75,78,80,83,98,99,100,105,113,114,116, 118,
120,122,128,131) .

Oncelikle Tip I diabetikler arasinda HLA antijenlerinden
Bg ve Bjg'in frekansinin arttid:r gdsterilmistir. Daha sonraki
calismalar B lokiisi ile olan iliskinin sekonder olduunu ve
primer iliskinin DR (D-related) lokiisii ile, &zellikle DR3 ve
DR4 alelleri ile oldufunu ortava koymustur. Bu
heplotiplerden birinin varlidi tip I diabetin nisbi riskini
5-6 kat, her 1ki alenin birlikte wvar olmasi ise 14 kat
artirmaktadir. Gercekte, incelenen tip I diabetli hastalaran
$90'1 vya da daha fazlasi bir veya her iki aleli
tasimaktadir. Buna karsin tip II diabetle spesifik HLA

tipleri arasinda bir iliski gbzlenememistir (11,12,26,77).

Tip II diabetin kalitim modeli de komplekstir. Iki
diabetik bireyin evlenmesinden dodan c¢ocuklarain vyalnizca
%30-50'sinde hastalik gelistiginden otozomal resesif kalitim
sekli olasi dedildir. Tip II diabetli homozigotik ikiz
esleri arasinda %100 konkordans orani gdzlenmesi bu durumun
eksik penetrans i1le ag¢iklanabilmesini imkansiz kilar. Bu
dzellikler tip II diabetin geg¢isinin poligenik olmasz
diisiincesini kuvvetlendirmektedir (22,38,60,68,81,85,108,

130).

MODY (Maturity Onset Diabetes of the Young) adi verilen
gen¢ yasta eriskin tipin (Tip II) &zelliklerini gdsteren
genellikle 20 yastan once baslayan ve komplikasyonsuz

seyreden bu tip diabetin ise otozomal dominant bir gecis



gbsterdigi ileri slrtlmektedir (Karlsson, 1988; Pyke, 1979).

Diabet ' genetigi konusundaki bulgu ve gdzlemlerin
karmasaiklzik ve tutarsizlaiklara karsisinda, bunu
"genetikg¢inin kabusu = geneticist's nightmare" olarak
tanimlamak mimkiindir. Bu karmasada, hastalidin nesilden
nesile gegisindeki bilinmeyenler kadar, hatta bunlardan da
fazla, idyopatik Tip I diabetin klinik, etyoclojik ve
patogenetik ag¢rdan ¢ok heterojen tablolar gbstermesi rol
oynamaktadir. Diabetli olarak kabul edilebilecek hastalaran
belirlenmesinde kullanilacak inanilir kriterlerin, genetik
arastairmalarainda farkli olusu, sonug¢larin dederlendiril-
mesinde de tutarsizliklara neden olmaktadar (14,29,35,38,39,

53,54,64,69,88,121).

Hastaligin dedisik asamalarinin olmasi ve bu asamalarda
kesin bir tani O6lc¢lisiinliin olmamasi, klinik ve biyolojik
goriintiiniin degiskenligi, diabet fenotipinin ortaya c¢ikisinda
ortam faktdbrlerinin o&nemli bir yeri olmasi, diabetes
mellitus'un gerek toplumda gerekse aile agacinda

incelenmesinin 6nemli oldudunu ortaya koymaktadir.

Bugiin i¢in, diabetes mellitus'un multifaktdriyel
(poligenik) gecis gbsterdigi biyik Olciide kabul
edilmektedir. Ancak diabetes mellitus'un genetik O6zellikleri

halen kesin olarak aydinlatilabilmis degildir (Field, 1988).

Bu nedenle calismamizda Tip I wve Tip II diabetik
hastalarin pedigrileri ¢izilip kalitim modelleri incelenerek

kalitim sekline 1si1k tutulmas:i, bunun yanisira diabetes



mellitus'lu olgularda gbriilebilecek dermatoglifik
diizensizliklerin neler olabilecedi ve O6zellikle ilk kez bu
calismada yapilan sweat por sayilarinin belirlenmesi,
dermatoglifik diizensizlikler ve sweat por sayilariyla klinik
semptomlér arasindaki iliskinin ortaya c¢aikarilmasi, kontrol
ve arastirma gruplarinda dermatoglifik diizensizlikler ve
sweat por sikliklarinin karsilastirilmalarinin yapilmasi ve
bdylece bir yandan sweat por ve dermatoglifik ag¢isindan
belirsiz bir konuya 1sik tutarken dider vyandan klinik
taninin kuvvetlendirilmesi y&niinden vyardimci olunmasi ve
uygun genetik danisma almak Uzere hastalarin ydénlendirilmesi

amaclanmistir.



2. GENEL BILGILER

Diabetes mellitus, insiilin hormonunun yetersizlidgi,
etkin olmayisi veya yokludu sebebiyle meydana gelen
hiperglisemik bozukluklarin heterojen bir grubunu olusturan
anatomik ve kimyasal problemlerle birlikte giden bir
hastalik olarak tanimlanmaktadir (Cahill, 1985). Heteroijen
Szellik ta$1yan Diabetes Mellitus'un sekonder sekilleri bir
tarafa birakilacak olursa, klinikte Tip I (IDDM) ve Tip II
(NIDDM) olarak iki ana grup seklinde de§erlendirildigi

gbriilmektedir (20,57,82).

Hemen +tim olgularda, diabetes mellitus Langerhans
adaciklarinin beta hiicrelerinden insiilin sekresyon hizinain
azalmasiyle ortaya c¢ikmaktadir. Her iki tip diabetin

gelismesinde de kalitim S6nemli bir rol oynamaktadir.

2.1.1. Pankreasin fizyolojik anatomisi

Pankreas, baslica iki tip dokudan yapilidir. Bunlar;
duodenuma sindirim sivaisi salgilayan asiniler ve dis salga
kanallari bulunmayan bunun yerine, kana dogrudan insulin ve

glukagon sekrete eden Langerhans adaciklaridir.

Iinsan pankreasinda hemen hemen bir milyon kadar
Langerhans adacidi bulunmaktadir. Her biri ylz mikron
capinda olan adaciklar, hormonlarini salgilayacaklari kiglk
kapillerlerin etrafinda yerlesmis Dbulunmaktadirlar.
Adacaiklarda baslica ii¢ tip hiicre bulunur; morfoloji ve boya

alma Ozellikleriyle birbirinden ayirt edilen bu hiicreler



alfa, Dbeta ve delta hiicreleridir. Tim hiicrelerin %60
kadarini olusturan beta hilicreleri insiilin salgilar. Toplam
miktarin %25 kadarini olusturan alfa hiicreleri ise glukagon
sekrete eder. Delta hiicreleri toplam miktarin %10'u kadardar
ve somatostatin hormonunu salgilarlar. Ayrica, adaciklarda
az sayida olmak tizere Pankreatik polipeptid (PP) hiicreleri
denen en azindan bir tip hilicre daha bulunmaktadir. Bu
hiicreler, fonksiyonu kuskulu olan bir hormon, pankreatik

polipeptid salgilarlar.

Endokrin pankreas hormonlari (insiilin, glukagon,
somatostatin, pankreatik polipeptid) nin etkileri
incelendiginde bunlarin gergekten antagonistik ve/veya
sinerjetik, ancak daima hiper ve hipo-glisemi dodrultusunda

etkl gosterdikleri gdriilmektedir.

Langerhans adaciklarinin bu ¢esitli hiicre tipleri
arasaindaki vyakin 1iliskiler, hiicrelerin Dbazilarainan
salgisainin diderleri tarafindan dodrudan kontrolini saglar.
Ornedin, insiilin glukagon sekresyonunu inhibe eder,
somatostatin de hem inslilin hem de glukagon salgisini inhibe

eder.

Kan sekeri ayarlamasinda, aslinda insiilin ve glukagon'un
tayin edici rol oynadiklari da bir gercektir; somatostatin
ve PP gibi hormanlarin endokrin adacik hormonlarinan
karsiliklil etkilesiminde regiilatdér olmalari muhtemeldir. Bu
nedenle diabetin ac¢iklanmasinda, simdilik, inslilin ve
gliikagon diizeyleri ile oranlari ana faktdér olarak kabul

edilmektedir.



2.1.2. Instlin ve metabolik etkileri

Instilin ilk kez 1922 yilinda Bonting ve Best tarafindan
pankreastan izole edilmis ve agir diabet vakalarinda insiilin
dizeyinin O6lime g6tliren ani dismelerle, normal dederler

arasinda degistidi gbzlenmisgtir.

insﬁlih gecmiste hep kan sekeri ile iliskili
gbrilmistiir. Gergekten de kanin karbonhidrat metabolizmasi
izerinde c¢ok biyik etkisi wvardir. Ancak diabetik hastada
genellikle &6liime yol acan asidoz ve arteryoskleroz gibi
durumlar baslica yad metabolizmasaiyla ilgili anormallik-
lerdir ve diabet wuzun siirdiigd =zaman hastada protein
sentezinin bozulmasi, doku kaybina ve birc¢ok hiicresel
fonksiyonlarin bozulmasina neden olur. Bo6ylece insiilinin,
karbonhidrat metabolizmasini oldudu kadar yag ve protein

metabolizmasini da etkiledi§i kuskusuzdur.
2.1.3. Insiilinin kimyas1

insiilin kiiciik bir proteindir, insan insiilinin mol
agirliga 5808 kadardir. Insiilin, birbirine disiilfit bagi ile
tutunmus iki aminoasit =zincirinden olusmaktadair. Iki
aminoasit zinciri birbirinden ayrailairsa insiilin molekililiiniin

fonksiyonel aktivitesi kaybolur.

Insiilinin beta hiicrelerindeki sentezi, hiicrelerin genel
protein sentezi ilkelerine uymaktadir. Bu sentez endoplazmik
retikuluma tutunmus olan ribozomlarda insiilin RNA'sinin
ceviri asamasiyla baslar ve 1ilk O&énce bir preprohormon

olusur. Baslangictaki bu preprohormonun molekil agirliga



11500 kadardir. Fakat sonra endoplazmik retikulumda
ayraismasiyla mol adirliga 9000 kadar olan proinsiilin meydana
gelir. Bundan sonraki parcalanma biylik Olc¢iide Golgi
apereyinde geliserek, salgi granlllerine paketlenmis insilin
salgllanmaya hazir olur. Bununla beraber, sonuc¢ta salgilanan
irinde hala 1/6 oraninda proinsiilin bulunmaktadir ve

proinsilinde insilin aktivitesi yoktur.

Insilin kana salgilandiktan sonra, hemen tiimiiyle
baglanmamis durumda dolasimda kalir. Plazmadakil yari Omri
ortalama olarak ancak 6 dakika kadardir. Bdylece 10-15
dakika ic¢inde dolasimdan ayrilir. Hedef dokuda reseptdrlere
badlanan boélumii disinda kalan, baslica karacigerde, daha az
olarak da bdbrekte parcalanir. Hormonun plazmadan hizla
uzaklastirilmasi Onemlidir, c¢linkii fonksiyonun kontroli
bakimindan insiilinin etkisinin sona erme zamani da baslamasi

kadar o6nem tasimaktadir.

Hedef hiicrelerde etkisinin baslamasi ic¢in insiilin o&nce,
300.000 mol agarlidinda bir protein olan membran resept&riine
baglanir. Bu, insiilinin etkilerini baslatan reseptdrii aktive
eder. Aktive olan reseptdrler hiicrenin siklik AMP sistemini
hafifce aktive eder. Ikincil mesenger gibi fonksiyon yapan
siklik AMP'nin de insiilin gibi bazi etkiler sagladidina
inanilmaktadir. Bununla beraber, siklik AMP olmadan da
insiilinin bircok etkileri gériilebilir, bu da baska ara

siireclerin varlidini diisindirmektedir.

Karbonhidratca zengin bir yemekten hemen sonra kana
absorbe olan glikoz, hizla insiilin salgilanmasina yol acar.

insiilin hemen tim viicut dokularinda, fakat &zellikle
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karaciger, kas ve yag§ dokuda, glikozun hizla alinmasai,

depolanmasi ve kullanilmasini saglar (90,91,106,115).

2.1.4. Insiilinin protein sentezi ve depolanmasi

tizerine etkisi

Yemedi izleyen birkac saat ig¢inde, dolasim kaninda fazla
miktarda besin maddesi bulundugu zaman, sadece karbonhidrat
ve yaglar degil, proteinler de dokularda depo edilir; bunun
i¢in de insiilin gereklidir. Insiilinin protein sentezini ve

depolanmasini nasil etkiledigini sbyle aciklayabiliriz:

A) Insiilin amino asitlerden bir codunun hiicre icine aktif
transportunda rol oynar. En gli¢glii olarak tasinan bu amino
asitler arasinda valin, 16sin, izol6sin, tirozin ve
fenilalanin sayilabilir. B&ylece insiilin, amino asitlerin
hiicrelere alinmasani arttirici etkiyi biiyiime hormonu ile
paylasmaktadir. Bununla beraber etkilenen amino asitlerin

mutlaka ayni olmasi gerekmez.

B) Insiilin, ribozomlarda m-RNA'nin c¢eviri igslemini
dogrudan hizlandirici bir etki gdsterir, Dbdylece yeni
proteinler olusur. Insiilin ag¢iklanamayan bir yolla ribozomal
aktiviteyi baslatir. Insilin bulunmadigi zaman, "agip-
kapama" mekanizmasi insiilin tarafindan idare ediliyormus

gibi ribozomlarin ¢ilismasi tamamen durur.

C) Uzun bir =zaman peryodu 1i¢inde insiilin hiicre
cekirdeklerinde DNA'nin kayit hizini da arttirir ve bdylece
RNA yapimini hizlandirair. Sonucgta yeni DNA olusumu da
hizlanarak hiicrelerin coJalmasi saglanir. Biltiin bu etkilerle

daha fazla protein sentezi yapilar.
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D) Insiilin, protein katabolizmasini da azaltir, bdylece
hiicrelerden &zellikle kas hiicrelerinden, amino asitlerin
serbestleme hizi duser. Bu belki de, insiilinin hiicresel

lizozomlarla gelisen normal protein yikimini azaltmasina

baglidair.

E) Insiilin, karacigerde glikoneojenez hizini yavaslatair.
Bunu, glikoneojenezi sadlayan enzimlerin aktivitesini
azaltarak gerceklestirir. Glikoneojenez islemiyle glikoz
sentezinde kullanilan substratlarain g¢odu plazma amino
asitleri oldugundan glikoneojenezin bastirilmasi viicudun

protein depolarindaki amino asitlerin korunmasini saglar.

Ozetle, insiilin protein olusumunu hizlandirdiga gibi,
protein yakimini da onler. Bununla beraber, insiilinin bu
sonuca ulasmak i¢in uygulandig§a temel kimyasal mekanizmalar

hakkindaki bilgimiz oldukg¢a azdir (3,24,26,28,49).

insiilin bulunmadigi zaman, protein depolanmasi tamamen
durur. Protein katabolizmasi artar, protein sentezi duraklar
ve ¢ok miktarda amino asit plazmaya bosalir. Plazma amino
asit konsantrasyonu &nemli &lc¢lide artarak, amino asitlerin
fazlasi ya enerji maddesi ya da glikoneojenezde substrat
olarak kullanilir. Bu amino asit yikimi ayni zamanda idrarda
iilre atilmasini da ylkseltir. Protein kaybi, adir diyabetin

en ciddi etkilerinden biridir.

Kan glikoz konsantrasyonunun ylikselmesine karsi insiilin
sekresyonunun cevabai, kan glikoz konsantrasyonunun
diizenlenmesinde son derece 6nemli bir feedback mekanizmayai

olusturmaktadir. Yani, kan glikoz diizeyinin ylikselmesi
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insiilin sekresyonunu artairair, bu da, glikozun karaciger, kas
ve oOteki hiicrelere transportunu hizlandairarak kan glikoz

dizeyini normale indirir.

2.1.5. Glukagon ve fonksiyonlarz

Glukagon, kan glikoz konsantrasyonu azaldidi zaman
Langerhans adaciklari alfa hilicrelerinden salgilanan bir
hormondur ve bir ¢ok fonksiyonu insilinden tamamen
farklidir. Bunlardan en o&nemlisi de insiiline ters etkiyle

kan glikoz diizeyini yiikseltmesidir.

insiilin gibi glukagon da biiyilkk bir polipeptiddir. 29
amino asit =zincirinden olusan hormonun mol adirligda 3485
kadardir. Saf glukagonun canli organizmaya enjekte edilmesi
adir hiperglisemik etkilere yol ac¢maktadir. Bu nedenle,

glukagona hiperglisemik faktdr denir.

Glukagonun glikoz metabolizmasina iki ©&6nemli etkisi
vardair. Bunlar, karaciger glikojeninin yvakilmasa
(glikojenoliz) ve karacigerde glikoneojenezin artmasindan
ibarettir. Her iki etki de, viicudun dider organlarina OSnemli

miktarda glikoz saglamaktadar.

Kan glikoz konsantrasyonu, glukagon sekresyonunun
diizenlenmesinde en gil¢lii faktdrdiir. Kan glikoz dizeyinin
glukagon sekresyonuna etkisinin, insiilin sekresyonunun tam
tersi olduduna 6zellikle dikkat c¢ekilmektedir. Kan glikoz
konsantrasyonu normal aclik dederi olan 90mg/100ml‘'den,

hipoglisemik diizeylere indidi zaman, glukagon sekresyonu,
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ayni zamanda plazma konsantrasyon diizeyi bir kag¢ kat
artmaktadir. Ote yandan, kan glikoz hiperglisemik diizeylere
yikseldigi zaman, plazma glukagon diizeyi diismektedir.
B&ylece, hipoglisemide ¢ok miktarda glukagon salgilanair,
glukagon da karaciderden glikozu mobilize ederek

hipogliseminin diizeltilmesine yardim eder (24,26,33,49).

Glukagon salgi Dbozukluklarina gelince; diabette iic¢

6nemli bozukluk gelismektedir:

A) Glukagon salgisi adeta gelisigiizel bir tempoda artarak

salinmaya devam eder,

B) Diabette vyilkselmis kan sgekeri dilizeylerinde bile
glukagon salgisi inhibe edilemez, aksine paradoksal olarak

salgisi devam eder (Rao, et al; 1983).

C) Protein ile uyarilan glukagon artisini hiperglisemi

silipresse edemez (Braaten, 1974; Unger, 1976).

Bu bozukluklar insiilin eksikliginden kaynaklanmaktadair

(Rao, et al; 1983).
2.1.6. Kan glikoz diizenlenmesi

Normal kiside kan glikoz konsantrasyonu ¢ok dar sinairlar
icinde kontrol edilir, genellikle ac¢ bir kiside sabah
kahvaltldaﬁ b6nce 80-90 mg/100 ml. kadardir. Bu deger
yemekten bir saat ya da daha sonra artarak 120-140 mg/ml.
olur. Fakat genellikle, kan glikoz konsantrasyonunu kontrol
eden feedback sistemler, karbonhidrat absorbsiyonundan iki

saat sonra konsantrasyonu hizla kontrol dederine indirir.
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Kan glikoz diizenlenmesinin kontrol sistemini kaisaca

Ozetleyecek olursak;

a)Karaci@er fonksiyonlari, ¢ok O6nemli bir kan glikoz-
tampon sistemi olusturur. Yani, yemekten sonra kan glikoz
konsantrasyonu c¢ok yiikseldigi zaman insilin sekresyonu da
artar, barsaktan absorbe olan glikozun 2/3 gibi biiyiik bir
miktari derhal karacigerde glikojen olarak depo edilir. Daha
sonraki saatlerde, hem kandaki glikoz konsantrasyonu, hem de
inslilin sekresyon hizi distiigi =zaman, karacier glikozu
tekrar kana verir. Karaciger bu vyolla kan glikoz
konsantrasyonundaki dedismeleri 1/3 diizeyine indirmektedir.
Gergekten, agir karaciger bozukludu olan hastada, kan glikoz

konsantrasyonunu dar sinirlar ig¢inde tutmak olanaksizdair.

b) A¢ikca gbriildiigi gibi, insiilin wve glukagon, her iki
hormonda kan glikoz konsantrasyonunun normal deJerde kalmasi
igin ayra ‘ayrl 6nemli feedback kontrol mekanizmalara
olustururlar. Konsantrasyon yiikseldidi zaman insilin
salgilanir; insiilin kan glikoz konsantrasyonunu normale
indirir. Tersine, kan glikozunun dismesi, glukagon
sekresyonunu stimiile eder; glukagon aksi y&énde fonksiyon
yaparak, glikoz kontsantrasyonunu normal diizeye ¢ikarar.
Normal kosullarin c¢ogunda, insiilin feedback mekanizmasa,
glukagon mekanizmasindan c¢ok daha gli¢gliidir. Fakat, glikoz
alimi cok azaldifi ya da egzersizde glikoz kullanimi ¢ok
yliikseldidi zaman ve dider stres durumlarinda glukagon

mekanizmasi ¢ok dederlidir.

c) Hipoglisemide, kan glikozunun azalmasi ayni zamanda

hipotalamusa direkt etkiyle sempatik sinir sistemini uyarair.
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Boylece bbbrek Ustli bezi medullasindan salgilanan epinefrin,
karacierden daha fazla glikozun kana serbestlemesine yol
acar. Bu da agdir hipogliseminin gelisiminin engellenmesine

yardimci olur.

d) Saatler ve glinler sonra, uzayan hipoglisemiye karsi
bliyime hormonu ve kortizol salgilanarak her ikisi de viicut
hiicrelerinin c¢odunda, glikoz kullanim hizini azaltir. Bu da

kan glikoz konsantrasyonunun normale ddnmesine yardimca

olur.
2.1.7. Kan glikoz diizenlemesinin O6nemi
Bu dnemi anlayabilmek ig¢in su sorular sorulmalidir:

Kan glikoz diizeyinin sabit tutulmasai nig¢in bu kadar

Sdnemlidir?

Ozellikle dokularin c¢odu, glikoz bulunmadigi zaman,
eneriji ic¢in yvad ve protein kullanimina dénebildigi halde, bu

regiilasyonun &nemi nedir?

Bunun yaniti sdyle olmalidir: Glikoz beyin, retina ve
gonadlarin germinal epitelyumu icin tek enerji kaynagidair,
bunun iginjyeterli miktarda bulunmasi gerekir. Bu nedenle,
kan glikoz konsatrasyonunun yeterli diizeyde kalmasi O&nem

tasimaktadir.

Yemek arasi peryodlarinda glikoneojenez ile olusan
glikozun ¢odu beyin metabolizmasi i¢in kullanilair. Gergekten

bu dénemde‘pankrea51n hi¢ insilin salgilamamasa Onemlidir.
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Inslilin salgilansaydi, kesikli olarak glikoz kas ve diger
periferik dokular tarafindan kullanilar, Dbeyin besin

kaynagindan yoksun kalirda.

Ote yandan, {i¢ nedenle kan glikoz konsantrasyonunun
yikselmemesi de Onemlidir. Ilk olarak; glikoz ekstra
selliller 81V1da yiksek, osmotik basin¢ yaratir. EJer glikoz
konsantrasypnu asirl yikselirse bu, &nemli 6lciide hiicresel
dehidratasyona yol acabilir. Ikinci olarak; kan glikozunun
asiri yiikkselmesi, idrarla glikoz kaybina neden olur. Uclinci
olarak ise‘bu durum, bb&breklerde osmotik dilirezle, vilicudun

besin ve elektrolit icerigini tiiketir.

2.2.1.: Diabetes Mellitus'un etyolojisi

Diabetés mellitus, Langerhans adaciklarinin beta
hiicrelerinden insiilin sekresyon hizinin azalmasiyla ortaya
cikar. Genellikle iki tipe ayrailir: Juvenil diabet, her
zaman dedil ama genellikle erken yasta baslar ve Eriskin
diabeti, hér zaman dedil ama genellikle hayatain daha gecg

ddénemlerinde ve sisman kisilerde gdrilir.

Juvenil tip genellikle birden baslar ve beta hiicrelerine
karsy antikor gelisimi ve bOylece hiicrelerin otoimmin
mekanizma ile hesaplanmasina, beta hiicrelerinin virus
hastaligi ile tahribine vya da bu hiicrelerin basit

dejenerasyonuna kalitsal yatkinlik vardar.

Eriskiﬁde ortaya ¢ikan diabette, hastalida yatkain
kisilerde, hizli yaslanmaya badli olarak, beta hiicrelerinin

siipresyonu ya da dejenerasyonu s&z konusudur. Bu tip
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diabette obezite muhtemelen iki nedenle bir predispozisyon

faktoridir:

a) Nasil oldugu bilinmemekle beraber, sismanlikta
Langerhans adaciklari beta hiicrelerinin kan glikozunun
yﬁkselmesiné karsi cevaplari azalir. Bu nedenle bir yemekten

sonra inslilin sekresyonundaki artis daha az belirgindir.

b)Obezite, blitiin vicutta insilin hedef hiicrelerindeki
reseptdrlerin sayisinin azalmasina yol acar. Bu nedenle
sisman kimselerde ayni metabolik etkilerin ortaya cikmasa
icin sisman olmayanlara gbre c¢ok daha fazla miktarda insiilin
gerekmektedir. BOylece, obez tip diabeti olan kisileri sik
olarak obezitenin kontrol altina alainmasiyla tedavi

mumkiindir.
2.2.2. Diabetes Mellitus'un fizyopatolojisi

Diabetes mellitus'ta c¢odunlukla, insilin yoklu§unun
asagida belirtilen i¢ biliyik etkisinden biri sorumlu

tutulmaktadair:

a) Glikozun viicut bhiicreleri tarafindan kullanilmamas:
sonucu, kan glikoz konsantrasyonunun 300-1200 mg/ml. gibi

yliksek bir de§ere c¢ikmasi,
b) Ya§ depolarindan yad mobilizasyonunun belirgin olarak
artmasi: ve anormal vya§ metabolizmasi sonucu damar

ceperlerinde lipid depolanmasiyla ateroskleroz olusumu,

c) Vicut dokularinda proteinin azalmasz.



18

Bunlari sdyledikten sonra insiilin eksikligi veya yokludu
ya da endokrin pankreas hormonlarinin (Insiilin, glukagon,
somatostatin, pankreatik polipeptid v.b.) salgi kusurlari
nereden kaynaklaniyor? sorusu akla geliyor. Bunun cevabina
idyopatik diabetin her i1ki tipi icin ayrai ayri vermekte

yarar vardir:

i) Tip I diabette, adacik mikroanatomisi tumii- ile altiist
olmustur. Beta hiicrelerinin, agir hasar sonucu, sayica
azalmalara hatta birgok vakada tam kaybi, hipoinsiilinemi
veya inslilinopeni sebebidir. Tip I diabetiklerin otopsi
materyali differansiyel boyama ybntemleri ile
incelendiginde, kaybolmus bulunan beta hiicrelerinin
yerlerini Alfa ve Delta hlicrelerinin aldidi gbrilir.
Adaciklarain $%75'inin Alfa hiicrelerinden %25'inin ise Delta
hiicrelerinden olustuklari saptanmistar (Unger, et al; 1972).
Adacik dokusunun toplam biiyliklligli azaldidindan delta
hilcreleri ﬁormal sayiyl belki koruyabilirler. Artmis gibi
gbrliinen alfa hicrelerinde ise salgi kusuru belirgindir;
glukagon gelisigiizel salgilanmakta, hiperglisemi ile
siipresse edilememekte ve proteinli yiyeceklerden sonra asira
nisbette salgi artmaktadir. Hipersomatostatinemi, aslinda
¢ok azalmis bulunan ve yapil bozuldudu ig¢in ancak
erisebildigi beta hiicrelerinin, yetersiz insiilin salgisina
daha ¢ok baskl altina almaktadir. Salg:i miktari artan
somatostatin'in alfa hiicrelerinin uyumsuz, gelisigilizel ve
asiri salgilanma kusurunu nig¢in frenliyemedigi sorulabilir.
Bunda, insiilin eksikligi vyaninda, somatostatinin alfa
hiicrelerine de erisememesinin pay:r olsa gerektir

(21,48,124,125) .
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ii) Eriskin (tip II) diabete gelince, histopatolojik
calismalar Ozellikle baslangigta adacik yapisinin normale
vakin oldugunu gbstermektedir. Bu vakalarda insiilin yokludu
dedil, salgi kusuru vardir; hastalidin baslangicinda erken,
daha ileri ddnemlerde total bir insiilin salg:r yetersizligi
gbzlenir. Insiilin salgilanmasindaki zamanlama kusurunun,
glukagon fazla11§1 ile birlikte glinliik kan sekeri
yiukselmelerinde rol aldigini biliyoruz. Insiilin salgx
kusurunun taninmasi bu tip hastalarin tedavisinde Onemli

adimlarain atilmasini sadlamistir (Cox, 1966;Lefebvre, 1986).

Bu hastalarda da glukagon salgilanmasi asiri ve
dlizensizdir. Sayet hasta obez ve hiperinsiilinemik ise,
glukagonun bir 6lcilide slipresyonu mimkiin olabilir. Ancak alfa
hiicreleri, uyaranlara (proteinli yemekler, amino asidler
gibi) c¢ok duyarlidir ve asiri glukagon salgilanmasi ile
cevap verirler. Klinik deneyler, yiiksek doz eksojen insiilin
ile bile alfa hilicre disfonksiyonunun dizeltilemedigini
géstermektedir. Bu belki alfa hiicrelerinin insiiline karsai
duyvarliligdini kaybetmis olmasindan kaynaklaniyor olabilir.
Nitekim, ¢o§u tip II diabetik hastalarin periferik dokulara
insiiline duyarsizdir. Ayrica, somatostatinin glukagon
salgisina dizenlemede etkisiz kaldiga da ileri

sliriilmektedir.

Bu konuda heniiz son s&z sdylenmis dedildir; mekanizma ne
olursa olsun diizensiz salgilanan glukagon, diabetik tablonun

olusmasini etkilemektedir.
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Iste endokrin pankreas mikroanotomisinde olusmus bulunan
morfolojik bozukluk, ©&nce hormon salgisini dedJistirmekte,
daha sonra bunlar metabolik dedisimlere sebep olmaktadir.
Hiperglisemi, hiperlipidemi, glikoziiri, poliiri, polidipsi

gibi.

Metaboiik kontrol disainda kalan diabetiklerde mutlak
veya gbreceli (relatif) inslilin eksikligi wvardir. Beta
hiicrelerinin pratik olarak tamamen ortadan kalktaidi tip I
diabet, mutlak insilin yetersizlidinin O&rnedidir. Relatif
insiilin vyetersizliginde 1ise, aslinda adacik dokusunda
inslilin seﬂtezi yapilmakta ve serumda insiilin bulunmaktadir.
Tip II diabet bu sekle O6rnek teskil etmektedir. Burada
bozukluk, ‘insﬁlinin metabolik istede yetememesindendir

(24,26,49,108) .
2.3.1. Dermatoglifikler

Dermatoglifikler, derma ve glyphe s&zclklerinden olusmus
olup parmak uglara, el ayalarai ve ayak tabanlarindaki
epidermis c¢izgilerinin 6zel kivraimlar yaparak meydana
getirdikleri sekillerdir. Bu sekillerle yapilan calismaya da

dermatoglifik adi verilmektedir.

Cok cesitli olan dermatoglifik &rneklerin birden fazla
genin etkisi ile meydana geldigi ve kromozom
diizensizliklerinin de birden fazla gende dengesizlige sebep
oldugu disliniilirse, kromozom diizensizliklerine Dbagla
hastaliklarin ©&nemli dermatoglifik bozukluklara sebep

olacadr ortaya ¢ikar. Kromozomlardaki sayi ve sekil
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anormallikleri, mindr etkili genlerin olusturdudu
dermatoglifik Orneklerin bozulmasina da neden olmakta ve
bdylece kalitsal hastalaklarain tanisina yardimci olmaktadir.
Dermatoglifik Orneklerde gdriilen normalden sapmalar,

prenatal doénemde kalitsal bir diizensizligin oldugunu

belirler.

Insanlarda gériilen kimi anomalilerin tanisinda yardimca
olmak amadlyla vapilan dermatoglifik analizlerden ¢ok
yvararli bilgiler elde edilmekte, buna bagli olarak da
dermatoglifik analiz ydntemleri sadlik kurumlarainda yardimci

bir tani araci olarak kullanilmaktadir.

2.3.2. Embriyogenez

Dermatoglifikler, embriyonal devrenin ilk ¢ veya
dordincli aylarainda, yaklasik olarak on 1ile onsekizinci
haftalari arasinda sekillenirler. Bu slire zarfinda parmak
uclarinda, parmak aralarinda, tenar ve hipotenar bdlgelerde
tuimsekler meydana Qelir. Daha sonra tlimsekler yuvarlaklasair
ve birbirlerinden kesin olarak ayralirlar. Oniiclincli haftada
tiimseklerin yiiksekligi azalir ve kenarlari belirsiz hale
gelir. Bu sirada tiimseklerde dermal cizgiler sekillenmeye
baslar wve onsekizinci haftada sekillenme tamamlanair.
Avaklarda dermal Srneklerin sekillenmesi, ellerden iki ile
ic¢ hafta daha gec¢ olur. Palmar fleksiyon ¢izgileri ise iki
ile dérdﬁnéﬁ aylar arasinda meydana gelir. Dermatoglifik
6rneklerin olusumu ondokuzuncu haftada tamamlanmis olur.
DoJumdan sonra, Olime kadar yasla ve c¢evresel etkenlerle
dedismeyen dermal &rneklerde s6z konusu olan sadece

hacimlerinde biiyiimedir (5,6,16,55,56,67,86,87,102,107,119).
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2.3.3. Ornek tipleri

A) Parmak ucglari: Parmaklarin distal falankslarainin volar
ylizeylerinde, li¢ Onemli dermatoglifik O&rnek bulunur (Sekil
2.1.). Bu O6rnekler U¢ ayri ydbnden gelen ve kendi aralarainda
birbirine paralel olan ¢ ¢izgi demetinin, aralarinda
yaklasik 120°'1ik bir ag¢a vyapacak sekilde bir araya
gelmeleri dile ortaya c¢ikan triradius (delta, {iggen) un
bulunup bulunmamasina ve sayisina gdre kemer, ilmek ve diglm
olmak ﬁzeré i¢ Onemli tipe ayrailar (5,6,16,17,23,55,56,67,
86,87,119).

i) Kemer (arch): Epidermis c¢izgilerinin kemer big¢imini
alacak sekilde {st iiste dizilmesiyle ortaya c¢ikan en basit
drnektir. "A" harfi ile gbsterilir. Kemer'in baslaica iki
tipi vardlf: Basit kemer ve Cadir (selvi) tipi kemer. Basit
kemer (simple arch); triradiusu olmayan, bir edik c¢izgi
dizisidir. Cadir tipi kemer (tented arch) ise merkezi bir
triradiusa: sahip kemer Ornedidir. Triradiusun bir kolu
uzayarak &rnek merkezini olusturur ve bunun izerine kemer

yapacak sekilde c¢izgiler yigilair.

ii) Ilmek (loop); Bir adet triradiusu bulunan dermal
6rnektir. Triradiusun konumuna ve Srnedi olusturan
cizgilerin ag¢ilis ydniine gbre ulnar ilmek (UL) ve radial
ilmek (RL) adlaraini alirlar. Bir triradiusu olan ve
cizgileri wulnar tarafa doénis yapan, radial tarafta
triradiusu bulunan &rnek ulnar ilmektir. Radial ilmek ise
cizgileri radial tarafa ag¢ilan ve triradiusu ulnar tarafta

olan 6rnek tipidir.
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iii) Diglim (whorl); birbiri icersine gecmis halkalardan
olusan ve iki ya da daha fazla triradiusu bulunan O&rnege
denir ve "W" harfi ile g&sterilir. Cizgilerin ve triradiusun
durumuna gdre; c¢ift ilmekli diglim, spiral digim ve simetrik

digim diye U¢ tipe ayrilir.

Parmaklardaki ¢izgi sayisi Ornek hacmi hakkinda bilgi
vermektedir. Bir O&rnekteki dermal ¢izgi sayisi bulunarak
nicesel olarak parmak Ornekleri 6lc¢iilmliis olur. Bunun icgin en
uzaktaki triradiustan 6rnedin merkezine bir c¢izgi cekilerek
bu c¢izginin kestigi dermal c¢izgiler sayilir ve Ornekteki
¢izgi sayisai bulunur. Sayim yapilirken iki triradiusu
bulunan dﬁéﬁm tipi &rneklerde, c¢izgilerden uzun olani gbéz
O6niine alinir. Bu sekilde elde edilen on parmaktaki c¢izgi
sayisl toplanarak total ¢izgi sayisi (TRC) elde edilir. TRC
erkeklerde kadinlardan daha fazladir. Parmak uclarindaki tim
triradiuslardan yapilan ¢izgi sayiminin toplami tlim parmak
¢izgi sayisi (ARC) ni verir. Eger digim tipi o&rnek yoksa

TRC=ARC olur.

Parmak 6fneklerini belirtmek bakimindan, elin bes
parmadi bas parmaktan kiigik parmaga dodru numaralanir.
Bbylece hangi Ornedin hangi parmakta oldudu kolayca

anlasilar.

Parmak‘uglarlndaki dermal Orneklerin siklidi toplumlara
ve cinsiyete gdre de§isiklikler g&stermektedir. Toplumda en
az rastlanan &rnek tipleri kemer ve radial ilmek
érnekleridir (6,16,35,86,87,117,119). II numarali parmakta
radial ilﬁek daha sik goérlilmektedir. Buna karsin digim

drnekleri en sik IV, I, II numarali parmaklarda



25

goérilmektedir. Difer yandan digim tipi &rnekler erkeklerde,
kemer tipi Ornekler ise kadainlarda daha sik gdérilir
(6,16,36,56,86,87,117). Diger taraftan toplumda en sik
goritilen oOrnek tipi ulnar ilmektir. Slatis ve arkadaslara
(1976), ulnar ilmedin temel OSrnek oldugunu, ¢esitli genlerin
etkisiyle bu &rnedin farklilasarak diglim, kemer ve radial
ilmek Orneklerinin meydana geldigini One sirmekte, ayrica
diglimlerin I ve IV numarala parmakta olmasinda yara
dominantlik g&steren genlerin, kemerin bilitlin parmaklarda
ortaya c¢i1kmasinda dominant genlerin, IV ve V numaralax
parmakta radial 1lmedin belirlenmesinde ise resesif genlerin
etkili oldugunu belirtmektedir. Dider yandan, anne-baba ve
cocuklar afa51ndaki iliskinin arastiraildida bir calismada,
parmaklarda farkli oOrneklerin olmasinda parental etkinin
dediskenlik gbsterdidi, diglim, ulnar ilmek ve kemer
Ornekleri ag¢aisindan baba-kiz arasaindaki korelasyonun yliksek
oldugu ve parmaklardaki Orneklerin bazilarinin familyal
edilim gbsterdidi Erk ve arkadaslari (1980) tarafindan

bildirilmektedir.

Ayrica TRC iizerinde yapilan calismalarda, Bener ve Erk
(1980) TRC ile belirtilen 6rnek blyikliginin tam dominantlaik
gdstermeyen poligenler ile belirlendidini, Loesch (1971) ise
6rnek bluylikliiglinin kalitimla baglantilai oldudunu ve bu
bzelliklerin katkili genlerle belirlendigini ortaya
atmistir. Bu gorislerin yanisira, Hauser ve Abraham (1985),
dermal &rneklerin sekil ve biliylikliklerinin embriyonik
gelisme prosesinin bir bdlimid oldudunu ve embriyonik dénemde

olusan kimi olumsuz kosullari yansittigini belirtmektedir.



26

B) E1 ayasi: Avu¢ i¢i veya el ayasi denilen elin palmar
ylizeyi teﬁar, hipotenar ve doért interdigital bdélgeye
ayrilir. Her parmadin dibinde a, b, ¢ ve d harfleri ile
gésterilen‘birer triradius bulunur. Ayrica parmak aralarz
veya interdigital bélgelerde, parmak ug¢glarinda g&riilen ilmek
ve digim gibi o6rnekler bulunur. El ayasindaki en &nemli
olusum aksial triradiustur. Tenar ve hipotenar bdlgeler
arasaindaki kesimde, {i¢ ayri ydnden gelen c¢izgi demetlerinin
aralarinda 120°'lik ag¢i yaparak birlesmelerinden olusan
triradiusa aksial triradius denir wve "t" harfi ile
gésterilir;(sekil 2.2.). Bir elde birden fazla triradius
bulunursa, | bunlardan parmaklara en yakin olani yani en
distaldekiﬁe gbre islem vyapilair (6,16,55,56,65,86,87,107,
117,119).

Normal kisilerde aksial triradius proksimalde yani bilek
¢lzgisine yakain durumdadir. Fakat distale kaydigdi da olur.
Aksial triradiusun pozisyonunu belirlemede en ¢ok kullanilan

yoéntemlerden ikisi sunlardir (Sekil 2.3.):

i) Bilek c¢izgisi ve triradius arasindaki uzakligin, bilek
¢cizgisi ile orta parmak dibindeki fleksiyon c¢izgisi
arasindaki uzakligda oranlanmasiyla bulunur ve yilizde (%)
olarak belirtilir. Oran % 0-14 arasinda ise "t", & 15-39
arasinda ise"t’™ ve % 40 dan daha biylik ise mt'n olarak

belirtilir.

ii) Penrose tarafindan kullanilan dider ydntemde, a ve d
triradiuslari, "t" aksial triradiusuna birer dodru ile
birlestirilir ve meydana gelen atd acisi 6lc¢iliir. atd acgais:

45°'den kiiclik ise "t", 45°-56° arasinda ise nt'n ve 56°'den
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Distal

Radial

Proxima

Sekil 2.2. E1 ayasainda bulunan triradiuslar ve

interdigital bdlgeler.

(a) (b)

Sekil 2.3. E1 ayasindaki aksial triradius pozisyonunun
‘ belirlenmesine 3iligkin yontem: a) En genis
atd ag¢isanin dlg¢imii, b) Aksial triradiusun

Slcimii.
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buyiik ise ng’n olarak belirtilir (5,6,16,34,87,89). Ancak atd

agisinl alarken su hususlara dikkat etmek gerekir:

Oncelikle &rnek alirken parmaklarin acik ya da birlesik
tutulmasi, ‘a¢i dederinde en az 10°'1lik fark olusturur. Diger
taraftan atd agisi yasa bagli olarak uzunca ya da darca
olabilirken, ac¢inin biiyiikliigli daha cok yasa bagli olmaktadir
(5,6,16,55,119) .

Bu dezavantajlari ortadan kaldirmak icin, David (1971)
lateral sapmaya gdre atd ac¢isini diizeltmede kullanilan bir

formiil bulmustur. Bu formiil su sekildedir:

sin atd
2 sin dat X sin adt

Tan T =

Burada ;| T, dizeltilmis atd ag¢isinin yarisidir. atd, adt
ve dat ag¢ilari en proksimalde bulunan t aksial triradiusu

kullanilarak &lculir (34,102).

El ayasinda genelde parmaksal iki triradius arasindaki
¢izgiler sayilir. a ve b triradiuslari arasaindaki ¢izgiler
a-b cizgi sayisini, b ve c¢ triradiuslari arasindaki c¢izgiler
b-c ¢izgi sayisini, ¢ ve d triradiuslari arasindaki ¢izgiler
c—d ¢izgi sayisaini ve d triradiusu ile A temel ¢izgisi
arasindaki ¢izgiler ise d-A ¢izgil sayisini verirler. (Cizgi
sayimi her iki triradius noktalari arasindaki diz ¢izgi
boyunca yapilir. Triradiusu olusturan ¢izgiler ¢izgi

sayisinin kapsamina alinmaz.

E1l aya31ndaki a, b, ¢, d digital triradiuslardan

baslayan ve A, B, C, D biiyiik harfleri ile g&sterilen dort
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temel ¢izgi vardir. Bu dért temel c¢izgi sonlanim

pozisyonlarina gdre deJerlendirilir (Sekil 2.4.).

El ayasindakil interdigital bdlgeler, a-b ¢izgi sayisi ve
t triradiusun kalitimi ile ilgili calismalarda, Tenar/1l.
interdigitai, IT. interdigital ve IV. interdigital bd&lgenin
kalitiminin dominant genlerle, III. interdigital bdlgenin
resesif genlerle Dbelirlendigi, II. wve 1IV. interdigital
bdlgeler ile t triradiusunun tek lokiisle kalitlandigda Léesch
(1971, 1974) tarafindan belirtilmektedir. Boreck ve
arkadaslara (1985) ise 1IV. interdigital bélgenin kalitima
i¢in polijenik kalitaimin yeterli olmadidini, bu bdlgenin
olusumunda rol oynayan daha baska mekanizmalarain

olabilecedini one slirmektedir.

C) Fleksiyon (blikiiliim) c¢izgileri: Fleksiyon c¢izgileri el
ayasinda "palmar" parmaklarda ise "digital" olarak tanimla
nir. El1 ayasinda yani elin palmarinda bulunan fleksiyon
¢izgileri derinin daha alttaki dokuya tutunma vyerlerini
gbsterir ve fetal hayatin 7-14. haftalari arasinda olusur.
Normalde palmar fleksiyon c¢izgileri ¢ tanedir. Bunlardan
iki tanesi distal ve proksimalde transversal olarak uzanar,
Uclinclisii tenar bdlgedeki hayat ¢izgisidir. Bazai hallerde,
distaldeki c¢izgiler birleserek avu¢ ig¢ini boydan boya kesen
tek c¢izgi halini alir ki buna "SIMIAN CIzZGISI" denir (Sekil
2.5. ve Sekil 2.6.). EJer distaldeki iki transversal ¢izgi,
simian gizgisinde oldugu gibi tek bir ¢izgl dedilde iiglnci
bir ¢izgi ile birleserek yeni bir ¢izgi olusturuyorsa buna
gecisli simian ¢izgisi adi verilir ve Tip I ge¢isli simian
cizgisi, Tip II ge¢isli simian ¢izgisi diye ikiye ayrilar

(Sekil 2.7.). Distaldeki iki fleksiyon ¢izgisinden daha



Sekil 2.4. Elin palmar yiizeyindeki temel ¢izgiler ve
sonlanim yerlerini gbstermede kullanalan

sayisal degerler.

Q\\\, \\i\ — \\\\
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Sekil 2.5. Avug iginde gérilen biikiilim ¢izgileri:
a) Normal, b) Simian, c) Tip 1 gegisli,

d) Tip 2 ge¢isli ve e) Sidney g¢izgisi.
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Sekil 2.6. Tip I diabet tanili erkede iligkin el ayasi (simian ¢izgili) ve parmak ucu deri

oymacigi Srnedi.

1€



Sekil 2.7. Tip I diabet tanili kadina iligkin
deri oymacidi Srnegi.

el ayasa

{(Tip I geg¢isgli simian ¢izgili) ve parmak ucu

49
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proksimalde olani bitin el ayasini boydan boya kateder ve
ulnar sinira ¢ok az kala durur. Bu fleksiyon c¢izgisine

"SIDNEY CizGISI" denir (6,16,55,67,87,102,117, 119).

D) Ayak tabani: Ayak tabaninda hallukal bdlge adi verilen
ve bas parmadin hemen dibinde bulunan Sélgedeki dermal
ornekler incelenir. Hallukal bdlgede en cok gdériilen Srnekler
diigim, distal ilmek, tibial ilmek, fibular kemer, proksimal

kemer ve tibial kemerdir (5,6,16,55,67).
2. 3. 4. Ter bezi delikleri (Sweat por'lar)

Dudak kenari, kulak zara, glans penis ve tirnak yatad:
disinda derinin her yerinde bulunur. Genel olarak yad bezi
ve killardan daha c¢oktur. Insanda toplam 2 milyon dolayinda
ter bezi bulunmaktadir. Iki tipi vardair: Erkin tip ter bezi

(Merokrin tip), Apokrin tip ter bezi

Bunlarain bulundugdu yerler ve sayisal dagilimlara
bélgesel farklilik gbsterir. Ter bezleri 20. hafta dolayinda
derinin stfatum germinativum tabakasinin altindaki mezensim
dokusuna dogdru filizlenmesiyle olusmaya baslarlar. Ilk &nce
kilsaiz bélgelerde meydana gelir ve sonra derinin bitiln

sathina ya21llr. f1k ¢ikis kaynaklari ektodermdir.
i) Erkin tip ter bezi (Merokrin)

Salgisini bosaltirken stoplazmik kayip olmadidindan
Merokrin tip bezlerdir. En ¢ok avu¢ i¢i ve ayak tabaninda
bulunur (bu bdlgelerde yad bezi ve kil yoktur). Son bdélimi

kendi {izerinde kivrilmis basit tibliler yapidadir. Yani
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bosaltma kahall dallanma gbstermez. Salgi yapan bdlim dermis
icine yerlésiktir. Dermisi dik ya da oblik olarak kateden
bosaltma kénall epidermise girdiginde kendine ait déseyici
epitel Dbulunmaz. Epidermis hiicreleri arasinda olusan
boslugun epidermis hiicreleri ile konsantrik sekilde
kusatilmasiyla olusan intra-epidermal duktus i1cinde ilerler.
Bu duktus epidermisin derin bdliminde spiral seyirlidir.
Korium tabakasinda ise diiz seyreder. Béylece salgisina
epidermisin ylizeyine bosgsaltir. Epidermisin kalin oldudu el
ve ayakta duktus spiral seyirli olup S$Sekil 2.8.'de fotografa
gbrilen acilma delikleri (sweat porlar) biyilite¢ yardimiyla

gbriilebilir (59,63,79) .
2. 3. 5. Dermatoglifik oOrnekleri alma teknikleri

Dermatbglifik brneklerin tesbiti yada dogfudan
gézlenmesi‘ igcin c¢esitli ydéntemler kullanilmaktadir. Bu
yéntemlerin uygulanmasi arastiricininl istedi ve olanaklara
ile dermal ©&6rnedi alinacak kisinin durumuna gdre
defismektedir. Onemli olan Orneklerin yanilgiya meydan

vermeyecek bicimde incelenebilmesidir.

Dermatoglifik Orneklerin tesbitinde kullanilan

ydntemlerin bazilari sdyle siralanabilir:

Kagit ve miirekkepli ydntem: Ornek alinacak bdlge matbaa
veya stampa miirekkebi ile boyanir, uygun temiz bir kagit

iizerine bastirilarak tesbit edilir.
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Sekil 2.8. Parmak ucu o&rnedinde sweat por'larin goriiniimii.
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Walker ve Faurot ydntemi: Bu ydntemin esasi kimyasal bir
sollsyon siiriilmiis bir yastiga &rneklerin alinacadi bdlgeleri
temas ettirmek ve sonra bu maddeye duyarli kagitlar idzerine
hafifce bastirmaktan ibarettir. Bu ydéntem &zellikle

yenidodan ¢ocuklar icin uygulanmaktadar.

Seloteyp y&ntemi: Ornedin alinacadi bdlge tebesir tozu
ile silinerek seloteype yapistairilir. Sonra bu seloteyp,
vapistirilan b6lgeden kaldirilarak koyu renkli bir kadaida

yapistirilir ve bilylitegle incelenir.

Fotodraf yOntemi: Bir prizmaya karsi bir cisim
bastirilinca meydana gelen total internal yansima prensibine
dayanir. Bu y&ntem hem zor hem de pahala bir ydntenmdir,

uygulamasi bazi 6zel durumlarda gerekebilir.

Plastik kalip ydntemi: Dis &l¢giimi ic¢in kullanilan mumlu
kaliplar kullanilir. Yo6ntem ¢ok pahali olup, uygulamasi bazi

bzel durumlarda gerekebilir.

Réntgen filmi ydntemi: Kullanma sliresi dolmus olan
filmlerin de kullanilmasiyla yapilan bu ydntemde, ele
developer sliriilerek filme bastirilir. Ornedin alinmasindan
sonra film fiksatife konup bir silire bekletilir, yaikanir ve

negativoskopta incelenir.

Dermatoglifikler taipta Down, Trizomi 8, Trizomi 10p,
Trizomi 18, Cri-du-chat, Turner ve klinefelter sendromu
gibi, bazi kromozom hastaliklarai ve Rubinstein Taybi
sendromnu, Fenilketonuri, L6semi, Konjenital kalp
hastaliklari gibi kalaitsal el yapi defektleri gdsteren bazi
sendromlarda bu sendrom ve/veya antiteye &zgil dedismez

bulgular tasirlar (5,16,67,87).
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3. GERECLER VE YONTEMLER

3.1. Gereg

Tip I ve Tip II diabetes mellitus'lu olgularda
dermatoglifik ve genetik analizleri igeren bu c¢alisma,
Temmuz 1990 - Aralik 1991 tarihleri arasainda Istanbul
Universitesi Deneysel Tip Arastirma ve Uygulama Merkezi
(DETAM) Diabet poliklinigine basvuran, klinik ve laboratuvar
testleri sohucunda asikar diabet tanisiyla takip edilen 250
Tip I (115 erkek, 135 kadin), 250 Tip II (110 erkek, 140
kadin) olmak iUzere toplam 500 olguda yapilmistir. Olgularan
se¢iminde yas, cins ve diabet tipi ag¢isaindan herhangi bir
tercih kullanilmamistir. Ayraca 160 erkek ve 140 kadin olmak

{izere 300 sagllkll kisi kontrol grubunu olusturmustur.

3.2. Yontemler

Tip I ve Tip II diabetli olgular sweat por sayilara ile
dermatoglifik ve genetik analizler ydniinden deferlendiril

mistir.
3.2.1. Sweat por ve dermatoglifik analizler

Arastirma grubunu olusturan Tip I ve Tip II diabetik
olgularin sweat por ve dermal Orneklerinin alinmasinda
Ventruto'nun (1986) gelistirdigi Réntgen filmi y&ntemi
kullanilmistir. Kontrol grubunu olusturan kisilerin sweat
por ve dermal ©&rnekleri ise kagit ve stampa mirekkebi
yontemi ile alinmistir. Bdylece Ornek alaiminda iki ydntemin

karsilastirma olanadi elde edilmistir.
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3.2.1.1 ROntgen filmi yontemi.

Ventruto (1986) tarafindan o&nerilen Rdéntgen filmi
yéntemindej son kullanma tarihi gecmis rontgen filmleri
kullanilmistair. Yontemin uygulanmasainda, o6nce &rnek alainacak
olgularin elleri temizlenmis ve bir span¢ ile developer
soliisyonu elin tim yilizeyine siiriilerek el réntgen filmine
bastirilmistir. Bu islem sonunda el ve parmak izlerinin elde
edildigi film fiksatife konarak  Dbir kacg dakika
bekletilmistir. Daha sonra film fiksatiften alinarak musluk
suyunda yikanmis ve kurumaya birakilmistir. Daha sonra,
kurutulan filmler bir negativoskopta incelenmistir. Gerekli
gbériilen durumlarda, &rnek ayraintilarina inmek icin bir

biyiite¢ kullanilmistair.

3.2.1.2. Kagit ve stampa miirekkebi yoéntemi

Bu yOntemde de, &nce &rnekleri alinacak kisilerin elleri
temizlenmis ve parmak ug¢lari, stampa miirekkebi emdirilmis
stampa lizerine deddirilerek miirekkeplendirilmistir. Sert bir
zemin iizerine konan diz beyvaz kuse kagida kisilerin
parmaklarini temas ettirirken dedisik basing¢ uygulamalarini
ve izlerin birbirine karismasini 6nlemek icin parmaklar
tutulup vyuvarlanarak bastirilmis ve dermal O&rnekler
alinmistir. B&ylece o6rnek alinacak parmaklar kontrol
edildiginden, parmagin kagida temasinda basin¢ farkliliklara
en aza indirilmistir. Parmak Ornekleri alindiktan sonra tiim
el izleri de yine ayni yd6ntemle alinmistir. Daha sonra,
dermal ©&rnekler biliylitegle ayri ayri dederlendirilerek tip

tayinleri ve ¢izgi sayimlari yapilmistir.
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3.2.1.3. Orneklerin dederlendirilmesi

Arastirmamizda; 250'si Tip I (115 erkek, 135 kadan),
250'si Tip II (110 erkek, 140 kadain) ve 300'd kontrol grubu

(160 erkek, 140 kadin) nu olusturan toplam 800 kisinin;

i) II. parmak uc¢laraindakil ve el ayasindaki sweat por
sayilari degerlendirilmistir. Sweat por sayimi, X116
bliylitmeli (3.2 okliler biyltmeli; 5X objektif bilylitmeli)
arastirma mikroskobu yardimiyla yapilmis olup, parmak ucu ve
el ayasinda 0.25 cm? (0.5 X 0.5 cm)'lik alan iginde kalan

tiim sweat porlar sayilmistair (2,84,104,123,126).

ii) Ayﬁlca el parmak ucu O6rnek tipleri, total c¢izgi
sayilari (TRC), tim ¢izgi sayilarai (ARC), interdigital
bblgeler ile hipotenar bélgedeki elin palmar Ornek tipleri,
elin palmar yilizeyindeki temel ¢izgi sonlanmalari, a-b, b-c,
c-d, d-A cizgi sayilari, atd acilarai ile el ayasi blkilim
c¢izgileri negativoskop ve biliyiite¢ yardimiyla dederlendi

rilmistir.
3.2.1.4. Kullanilan istatistik yoéntemler

Arastirma ve kontrol grubunu olusturan bireylerin II.
parmak uclarr ve el ayalarindaki sweat por sayilari ig¢in

student-t testi kullanilmistair.

Yine arastirma ve kontrol grubunu olusturan bireylerden
elde edilen dermal &rneklerden; parmak ug¢lari &rnek tipleri

icin x2 testi, TRC, ARC, a-b, b-c¢, c-d, d-A ¢izgi sayilara,
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atd acgilari ve el ayasi bikiilim c¢izgileri icin student-t
testi kullanilmis olup, elin palmar 6rnek tipleri ve palmar
yiuzeydeki temel ¢izgi sonlanmalarinda 1ise vyiizde (%)

degerleri karsilastirilarak dederlendirilmisgtir.
3.2.2. Genetik analizler

Arastirma grubunu olusturan Tip I ve Tip II diabetik
olgularin pedigrileri c¢ikartailarak toplam 10485 kisiden
olusan akrabalarinda diabet wvarligia pedigri ydntemi ile
incelenmisfir. Cizilen aile adgaclari tiplere gdre
gruplandairilarak her bir gruptaki tiim aile adaglari otozomal
dominant ve otozomal resesif kalitim sekillerinden beklenen
kriterlere uygunluk gbsterip gdstermedikleri acisindan tek
tek incelenmistir. Bu incelemede otozomal dominant kalitaim
sekli icin dikkate alinan kriterler sunlardi (16,60,119): a)
Hastalik kusak atlamamalas vani hastalik her kusakta kendini
gbstermeli we hasta kisinin ya annesi ya babasi ya da ikisi
birden hasta olmalidir. b) Hastalik kiz ve erkeklerde ayni
oranda gdrilmelidir. c) Eslerden biri hasta (heterozigot)
dieri normalse, dodacak ¢ocuklarin yarisi hasta olmalidir.
d) Hem anne hem baba hasta oldugu =zaman (her ikisi de
heterozigot) ¢ocuklarin %75'i hasta olmalidir. e) Aile
agacinda dikey kalitim goérilmelidir, ancak 1ilgili genin
penetransi tam olmaz ise hastalik kusak atliyor gibi

gbrilebilir.

Otozomal resesif kalitim seklinin kriterleri ise; a)
hastalik genellikle tek bir kusakta goriiliir, hasta kisinin
anne ve babasi genellikle saglamdir. b) Akraba evlilikleri

hastalik riskini arttirir. c) Hastalar arasinda kiz erkek
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orani aynidir yani cinsiyet farki yoktur. d) Hasta bir kisi
heterozigotla evlendigi zaman c¢ocuklarin %50'si heterozigot
normal, %50'si hasta olur. e) Anne ve baba heterozigot ise
cocuklarin %75'1i saglam, %25'i hasta olur. £f) Hasta kisi
normal bir kisi ile evlenirse cocuklarin hepsi normal fakat

tasiyici olur.

Yine bu ybntemle Tip I ve Tip II diabetik olgular
arasinda familyal olarak ortaya ¢ikma oranlari incelenerek

bulgular bdliminde genis olarak verilmistir.
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4. BULGULAR

Tip I ve Tip II diabetli olgularda dermatoglifik ve
genetik anélizleri iceren bu calisma, 250 Tip I (115 erkek,
135 kadin) ve 250 Tip II (110 erkek, 140 kadin) olmak iizere
toplam 500 diabetlide uygulanmis olup, tamamen saglakli olan
160 erkek ve 140 kadin olmak {lizere toplam 300 kisi de
kontrol grubunu olusturmustur. Arastirmamizin bulgulara,
sweat por,‘dermatoglifik ve genetik analizler olmak {lizere g
ybnden dederlendirildiginden lic ana baslik altinda, Gereg ve

Y6ntemler boliimiinde belirtilen siraya gdre verilmistir.
4.1. Sweat por sayilarina iliskin bulgular

Arastairma (Tip I, Tip II) ve kontrol gruplarinin ITI.
parmak uclarl‘ ile el ayalarinda saptanan sweat por
sayilarinin ortalama dederleri (Cizelge 4.1. ve Cilzelge
4.2.'de verilmistir. Cizelgelerde go6riildigi lizere hem parmak
uclarindaki hem de el ayalarindaki sweat por sayilara
bakimindan karsilastirilmasi sonucu her U¢ grup arasinda
ileri dilizeyde farklalik oldugu (p<0.001) saptanmistir. Bu
farklalik Tip I ve Tip II diyabetik erkek ve kadinlaranda
sweat por sayilarinin kontrol grubu erkek ve kadinlarina
gdére daha diisik degerde olmasindan kaynaklanmaktadir. Tip I
ve Tip II diabetikler arasindaki farklilik ise Tip II
diyabetiklerin sweat por sayilarinin Tip I diyabetiklerden

daha diisiik yoJunlukta olmasindandir (p<0.001).
4.2. Dermaéoglifik analizlere iliskin bulgularx

Her {ic grup (Tip I, Tip II, Kontrol) tan aldigimiz

parmak ucu 6rnek tipleri kemer (A), ulnar ilmek (UL), radial
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ilmek (RL) ve dugim (W) seklinde dederlendirilerek, on
parmaktaki parmak ucu &6rnek tiplerinin sikliklarina gdre

dagdilimlari Cizelge 4.3.°'de verilmistir.

Cizelgede de gdrildigi idzere erkek Tip I, Tip II ve
kontrol gruplarina iliskin parmak ucu ©&rneklerinde tip
dagilaim farki saptanamamistir (p>0.05). Kontrol grubu
kadinlarda, Tip I ve Tip IX kadinlara oranla RL tipine daha
si1k rastlanirken, A tipine daha az rastlanmistair (p<0.05).
Tip I kadinlarda, Tip II kadinlara oranla UL ve RL tipine
daha sik rastlanirken, W tipine daha az rastlanmistar
(p<0.001). Tip II kadinlarda, kontrol kadinlara gbre W tipi

daha sik g&zlenmistir (p<0.01).

Ayni gruplarin parmak ucu O&rneklerinde yapilan ¢izgi
sayimlarinin ortalama dederleri ise Cizelge 4.4.'de
verilmistir. Cizelge de de goériildiigi gibi, her iG¢ grupta da
en yiiksek ¢izgi sayisi erkeklerin sad I. parmak ucunda, en
disiik c¢izgi sayasi Tip I kadinlarin sad ve sol III. parmak
ucunda, Tip II kadinlarain sol V. parmak ucunda, kontrol
kadinlarin ise sol II. parmak ucunda gdzlenmistir. Yine her
iki cinsiyette de kontrol grubuna oranla, Tip I ve Tip II
diabetlilerde parmak ucu ¢izgi sayilarinda azalma oldugu

gobriilmektedir.

Tip I, Tip II ve kontrol gruplarinin her iki
cinsiyetinde, parmaklarda saptanan total c¢izgi sayisi (TRC)
ile tim c¢izgi sayisi (ARC) nin ortalama dederlerine
bakildiginda (Cizelge 4.5), Tip I diabetlilerde en az
saptanirken Tip II diabetlilerde biraz daha fazla,

kontrollerde ise hem Tip I hem de Tip II diabetlilere gdre
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daha fazlas saptanmistir (TRC ig¢in; p<0.001, ARC ic¢in
p<0.001). Yani her iki arastirma grubunun hem erkek hem de
kadainlarinda, kontrol erkek ve kadinlara oranla total c¢izgi

sayilara ilé tim ¢izgili sayilarinda azalma gdzlenmistir.

Cizelge 4.6.'da Tip I, Tip II ve kontrol erkeklerin,
Cizelge 4.7.'de ise her {lic grubun kadinlarinin palmar Ornek
tiplerinin mutlak ve ylizde frekanslari verilmistir.
Cizelgelerde de gorildiigi lizere, hem erkek hem de kadin Tip
I'lerde IY, IIIT ilmekleri ve e, f, tz t” triradiuslari daha
fazla gbzlenirken, Tip II'lerde daha az, kontrollerde ise en
az dizeyde oldudu saptanmistair. Buna karsin kontrol erkek ve
kadinlarda, IV ilmedi wve t triradiusu daha fazla

gbzlenirken, Tip II'lerde daha az, Tip I'lerde 1ise en az

diizeyde gbzlenmistir. H ilmedi kontrol erkeklerde daha fazla

($18.8), Tip II erkeklerde biraz daha az (%17.2), Tip I

erkeklerde‘ise en az (%15.7) olarak saptanmistar. ﬁ ilmegi
kadinlarda en yiiksek frekansta (%23.3) Tip 1I'lerde
gbzlenirken, Tip II'lerde biraz daha az (%22.1), kontrol
kadinlarda ise en az (%20.7) seviyede gdzlenmistir. HF
ilmegi erkeklerde Tip II> Tip I> Kontrol (sirasiyla %5, %3,
$2.5) seklinde g&zlenirken; kadinlarda Kontrol> Tip I> Tip
IT (sirasaiyla %3.2, %1.9, %1.4) oraninda gdzlenmistir. tb
triradiusu erkeklerde Tip II> Kontrol> Tip I (sirasiyla
$22.7, %21.3, %18.7) oraninda saptanirken, kadinlarda Tip I>
Kontrol> Tip II (sirasiyla %25.2, %23.9, %23.6) oraninda

saptanmistar.

Cizelge 4.8.'de Tip I erkeklerin, Cizelge 4.9.'da, Tip

IT erkeklerin, Cizelge 4.10.'da Kontrol erkeklerin palmar
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temel c¢izgil pozisyonlarlnin mutlak wve vylizde frekanslar:
verilmistir. A-temel ¢izgisi sol elde; Tip I erkeklerde
5$3>4 (sirasiyla %43.5, %24.3, %21.7) pozisyonunda, Tip II
erkeklerde 5>4>5 (sirasaiyla %70, %18.2, %10.9) pozisyonunda
ve kontrol erkeklerde 3>5$1 (sirasiyla %48.1, %22.5, %15.6)
pozisyonunda sonlanirken, sad elde; Tip I erkeklerde 5>3>4
(sirasaiyla %53, $17.4, $16.5) pozisyonunda, Tip II
erkeklerde 5>4>5  (sirasiyla $75.5, $14.5, $8.2)
pozisyonunda ve kontrol erkeklerde 5>3>5" (sirasiyla %40,

%$32.5, %8.8) pozisyonunda sonlanmaktadir.

B-temel ¢izgisinin sonlanim yerlerinin siklik sirasa soi
elde; Tip I erkeklerde 5>7>5 (sirasiyla %47, %43.5, %6.1)
seklinde, Tip II erkeklerde 7>5>5 (sirasiyla %49.1, $%36.4,
%7.3) seklinde ve kontrol erkeklerde ise 5">7>5 (sirasiyla
$44.4, %41.9, %11.3) seklinde saptanirken, sad elde; Tip I
erkeklerde 7>5">8 (sirasiyla %53, %37.4, %3.5) seklinde, Tip
II erkeklerde 7>5”>9 (sirasiyla %64.5, %26.4, %5.5) seklinde
ve kontrol erkeklerde ise 7>5 >9 (sirasiyla %65, %20, %6.9)

seklinde saptanmistair.

C-temel ¢izgisinin sonlanim yerlerinin siklik sirasina
bakildiginda sol elde; Tip I erkeklerde 9>7>5" (sirasiyla
%50, %43.6; %$3.6) ve kontrol erkeklerde 7>9>5" (sirasiyla
%44 .4, %40.6, %10) seklinde saptanirken, sad elde; Tip I
erkeklerde 9>7>10 (sirasiyla %56.5, %21.7, %8.7), Tip II
erkeklerde 9>7>10 (sirasiyla %59.1, %24.5, %6.4) ve kontrol
erkeklerde ise 9>7>X (sirasaiyla %58.1, %17.5, %8.8) seklinde

saptanmistair.

D-temel c¢izgisinin sonlanim yerlerinin siklik sirasi ise

sol elde; Tip I erkeklerde 9>11>10 (sirasiyla %37.4, %27.8,
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%$20.9), Tip IT erkeklerde 11>9>7 (sirasayla %43.6, %23.6,
$22.7) ve kontrol erkeklerde 9>11>7 (sirasiyla %51.9, %29.4,
%$16.3) pozisyonunda gbézlenirken, sad elde; Tip I erkeklerde
11>10>9 (sirasiyla %44.3, %24.3, %19.1), Tip II erkeklerde
11>9>7 (sirasiyla %46.4, %26.4, %13.6) ve kontrol erkeklerde
11>9>7 (sirasiyla %62.5, %26.3, %$8.8) pozisyonunda

gbézlenmistir.

Tip I kadinlarin Cizelge 4.11.'de, Tip II kadinlarain
Cizelge 4.12.'de kontrol kadinlarin Cizelge 4.13.'de palmar
temel ¢izgi sonlanim yerlerinin mutlak ve yiizde frekanslara

yver almaktadzir.

A—temel‘gizgisinin sonlanim yerlerinin siklik sirasi sol
elde; Tip I kadinlarda 5>4>3 (sirasiyla %55.6, %17.8, %17),
Tip II kadinlarda 5>4>5 (sirasiyla %70.7, %$11.4, %10.7) ve
Kontrol kadinlarda 5>3>4 (sirasiyla $35.7, %21.4, %20)
seklinde saptanirken, sagd elde; Tip I kadinlarda 5>4>3
(sirasiyla %63, %14.1, $12.6), Tip II kadinlarda 5>4>5"
(sirasiyla '%67.9, %$20.7, %6.4) ve kontrol kadinlarda ise
5'>5">4 (sirasiyla %60.7, %14.3, %10.7) seklinde

saptanmistir.

B-temel c¢izgisinin sonlanim yerlerinin siklik sirasi sol
elde; Tip I kadinlarda 7>5 >5 (sirasiyla 3%50.4, $41.5,
$4.4), Tip II kadinlarda 7>5 >6 (sirasiyla %54.3, %36.4,
%$3.6) ve kontrol kadinlarda 7>5”>5, (sirasiyla %45.7, %40,
%6.4) pozisyonunda gbdzlenirken, sad§ elde; Tip I kadinlarda
7>5">6 (sirasiyla %51.6, %28.9, %5.9), Tip II kadinlarda
7>5”>9 (sirasiyla %54.3, %27.9, %6.4) ve kontrol kadinlarda
7>5">5"  (sirasiyla 3%55.7, %35.7, %2.9) pozisyonunda

gbzlenmistir.



47

C-temel ¢izgisinin sonlanim pozisyonlarinin siklik
sirasina bakildiginda sol elde; Tip I kadinlarda 7>9>5"
(sirasiyla %47.4, %33.3, %8.9), Tip II kadinlarda 7>9>5
(sirasiyla %41.4, %40.7, %10) ve kontrol kadinlarda 7>9>5"
(sirasaiyla %40. %30, %17.5) sirasainda saptanirken, sa§ elde;
Tip I kadinlarda 9>7>10 (sirasaiyla %53.3, %25.2, %6.7), Tip
II kadinlarda 9>7>5 (sirasiyla %53.6, %26.4, %7.1) ve
kontrol kadinlarda 9>7>5 (sirasiyla %52.1, %21.4, $12.9)

sirasinda saptanmigtair.

D-temel c¢izgisinin sonlanim yerlerinin siklik sirasi ise
yine so0l elde; Tip I kadinlarda 11>9>7 (sirasiyla %42.2,
$28.1, %12.6), Tip II kadinlarda 11>9>7 (sirasiyla %40,
$31.4, %17.9) ve kontrol kadinlarda 9>11>7 (sirasiyla %44.3,
$28.6, %24.3) seklinde gbzlenirken, sa§ elde; Tip I
kadinlarda 11>9>10 (sirasiyla %50.4, %22.2, %11.9), Tip II
kadinlarda :11>9>7 (sirasiyla %54.3, %27.9, %9.3) ve kontrol
kadinlarda K 11>9>7 (sirasiyla %50, %29.3, %17.1) seklinde

gbzlendi.

Tip I, Tip II ve kontrol gruplarinda saptanan a-b ¢izgi
sayillarinin ortalama dederleri Cizelge 4.14.'de verilmistir.
Cizelgeden de izlendidi gibi, Tip I ve Tip II erkeklerin hem
sol el, hem sag el, hem de toplam a-b ¢izgi sayisi dederleri
yoniinden bir farklilik olmadidi saptanmistir (p>0.05). Buna
karsin Tip I-kontrol, Tip II-kontrol erkek ve kadinlar
karslla$t1f11d1§1nda sol ve sad ellerinde oldugu gibi toplam
olarakta ileri dﬁzeyde bir iliski oldugu (p<0.001) saptanmis
olup kontrol grubuna gdre arastirma gruplarinda a-b ¢izgi

sayisinda azalma oldudu belirlenmistir.
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Cizelge 4.15.'de gdéruldigli gibi, b-c ¢izgi sayilarz
degerleri yoninden Tip I, Tip II ve kontrol gruplarinin
karsilastirilmalari sonucu gruplar arasinda O&nemli diizeyde
iliskinin oldudu (p<0.001) gbzlenmis olup kontrol grubuna
oranla hem erkek hemde kadin Tip I ve Tip II diabetlilerde
b-c ¢izgi sayisinda azalma oldugu saptanmistir. Bunun
yvanisira Tip I diyabetik olgulardaki azalma Tip 1II

diyabetiklere gdre daha fazla olarak gérilmiistir (p<0.001).

Arastirmada c-d ¢izgi sayilari bakimindan yine her iig¢
grup karsilastirildidinda hem erkek hem kadin hem de toplam
olarak aralarainda 1ileri diizeyde bir farklailik oldugu
saptanirken (p<0.001), kontrol grubuna oranla Tip I ve Tip
II diabetlilerde c¢-d c¢izgisinde azalma oldudu (p<0.001)

gbzlenmistir (Cizelge 4.16.).

Tip I, Tip II ve kontrol gruplarinda saptanan d-A ¢izgi
sayilarinin ortalama dederleri Cizelge 4.17.'de verildigi
gibi, diabetik gruplar arasinda hem erkek hem kadinlarda
anlamla bir farklilik gdzlenmezken (p>0.05), kontrol grubuna
oranla diabetik gruplarda bu ¢izgi sayisinin azaldig:

gbzlenmistir (p<0.001).

Cizelge 4.18.'de g6rildigi gibi, atd acgilarinin
degerlendiriimesinde, David (1971)'in lateral sapmaya gdre
atd acisini diizeltmede kullandidi formiil kullanilmis ve atd
acilary Tan T de§erinde verilmistir. Tip I diabetik
erkeklerde Tip II diabetik erkeklere gdre atd ag¢ilarainda
anlamli diizeyde artma gdzlenirken (p<0.05), Tip I ve Tip II

diabetik kadinlarda atd acgilarai ydéniinden bir farklilaik
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saptanmamistir (p>0.05). Buna karsin diabetik gruplarla
kontrol grubu arasinda Snemli dizeyde i1liski oldugu (p<0.01)
gbzlenmis olup, diabetik gruplarda kontrol grubuna oranla

atd agilarinda artma oldudu belirlenmistir.

Cizelge 4.19.'da Tip I, Tip II ve kontrol gruplarain:
olusturan bireylerin el ayalarinda saptanan simian ve sidney
¢cizgilerinin mutlak ve ylzde frekanslari g&rilmektedir.
Simian ¢izgi frekansi, her {i¢c grubun erkek ve kadinlarinda
karsilastirildiginda ©&nemli diizeyde farklilaik oldugu
belirlenmistir (p<0.00l1). Kontrol grubuna oranla Tip I ve
Tip II diabetlilerde simian ¢izgisinde artas gdzlenirken
(p<0.001), Tip I diabetiklerde Tip II diabetiklere gdre
azalma oldugu gbrilmiistliir (p<0.001). Sidney ¢izgisi frekansa
yobniinden her 1i¢ grupta da anlamla Dbir farklilaik

saptanmamistir (p>0.05).

Bu bulgulardan baska 8 Tip I (4 erkek, 4 kadin) ve 7 tip
IT (2 erkek, 5 kadin) diabetli olgunun el ayalarinda normal
¢ biikilim c¢izgisinin disinda ayri ayri y&nlerden gelip

birbiriyle kesisen c¢ok karisik c¢izgiler saptanmistar.

4.3. Genetik analizlere iliskin bulgular

Arastairma grubunu olusturan 250 tip I (115 erkek, 135
kadin) ve 250 Tip II (110 erkek, 140 kadain) olmak izere
toplam 500 diabetli olgunun pedigrileri c¢ikartilarak toplam
10485 kisiden olusan akrabalarinda diabet varlidi pedigri
yéntemi ile incelendi. Cizilen aile agaclari tiplere gobre
gruplandirilarak Gereg¢ ve Yéntemler bdlimlinde belirtilen

kriterler uyarinca otozomal dominant ve otozomal resesif
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kalatim sekillerinden beklenen kriterlere uygunluk gdsterip
gbstermedikleri ac¢isindan tek tek incelendi. Yine pedigri
yontemi ile Tip I wve Tip II diabetli gruplar arasinda
familyal olarak diabetin ortaya c¢ikma oranlari incelenerek

kargilagtairilda.

Tip I diabetli 250 olgunun 5098 kisiden olusan ve Tip II
diabetli 250 olgunun da 5387 kisiden olusan akrabalarainda

diabet wvarlidi incelendi.

Cizelge 4.20.'de go6rildiigi gibi Tip I diabetli olgularda
diabetik akrabaya sahip olanlar 2693 kisi (%52.8) olarak
gbzlenirken, Tip II diabetli olgularda diabetik akrabaya

sahip olanlar 3254 kisi (%60.4) olarak gdzlendi.

Tip I diabetik grubun birinci derecede diabetik akrabasa
765 kisi (%28.4) olarak saptanirken, Tip II diabetiklerin
birinci dereceden akrabasi olan diabetikler ise 2252 kisi

(%$69.2) olarak saptandi.

Yine Tip I diabetli grupta ikinci ve {c¢linci dereceden
akraba olan diabetiklerin oran: sairasaiyla %30.1 ve %19.6
iken, Tip II diabetiklere ikinci ve liclincli dereceden akraba

olan diabetiklerin orani da %21.4 ve %$11.7 olarak bulundu.

Tip I diabetli grupta, %7.8 oraninda diabetik anneye,
%$8.8 oraninda diabetik babaya, %10.6 oraninda diabetik
kardese ve %1.2 olarak ta diabetik c¢ocuda sahip olduklara
gbzlenirken, Tip II diabetli olgularda; %23.3 diabetik
anneye, %12.9 diabetik babaya, %29.8 diabetik kardese ve

3%4.2 diabetik ¢ocuda sahip olduklari gdzlendi. Bu oranlardan
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sonra Tip I diabetiklerde baba, Tip II diabetiklerde anne

tarafindan kalatimin Onem kazandidi gdzlenmektedir.

Hem Tip I hem de Tip II diabetli olgu gruplarinda
otozomal dominant ve otozomal resesif kalltlm‘bigimine uyan
bazi pedigriler gbdzlenmekle birlikte, c¢odu pedigrilerin bu
kalitim kalaiplarina uygunluk gdstermedidi saptanmistair.
Diabetes mellitus'un kalitsal gegis sekll ve cevresel
etkenlerin hastalidin ortaya ¢ikaisinda ne ©&6lciide etkin
olduklara hala glinimizde tartaisilmakta olan sorunlardir. Bu
konuyu tartisma bdéliminde daha genis olarak ele alip

dederlendirecegiz.



Cizelge 4.1. Aragtirma ve kontrol gruplarinin II. parmaklarinda saptanan sweat por
sayilarinin ortalama dederleri.

II. PARMAKLARDA SAPTANAN SWEAT POR SAYILARI
SOL EL sA EL TOPLAM
BIREY
GRUP .~ CINSIYET sgavyIsrt Ortalama Std. Hata Ortalama Std., Hata Ortalama Std. Hata
. ERKEK 115 137.035 3 0.992 135.461 + 1.151 272.496 £+ 1.767
iD
KADIN 135 149.148 + 1.205 152.956 £ 1.339 302.104 £ 2.369
on ERKEK 110 128.218 + 1.077 130.936 £ 1.281 259.155 £ 2,095
NID
KADIN 140 135.100 * 0.883 144.921 ¥ 1.079 284.021 ¥ 1.904
ERKEK 160 137.188 + 1.131 142.569 £ 2.312 279.756 £ 3.081
KONTROL
KADIN 140 157.907 £ 0.950 175.021 £ 0.955 342,929 T 1.846
TOPLAM IDDM 250 143,576 4+ 0.881 144.908 + 1.051 288.484 + 1.779
TOPLAM NIDDM 250 134.312 + 0.764 138.768 £ 0.935 273.080 * 1.610
TOPLAM KONTROL 300 151.523 + 1.159 157.713 £ 1.609 309.237 & 2.599
TOPLAM ARASTIRMA 500 138.944 t 0.618 141.838 T 0.716 280.782 ¥ 1.247
ERKEK IDDM - NIDDM t= 4.88 SD:223 p<0.001
ERKEK IDDM - KONTROL t=-1.53 8D:273 p>0.05
ERKEK NIDDM - KONTROL t=-4.19 SD:268 p<0.001
KADIN IDDM - NIDDM t= 5.97 8D:273 p<0.001
KADIN IDDM - KONTROL t=-13.65 8D:273 p<0.001
KADIN NIDDM - KONTROL t=-22.21 SD:278 p<0.001
TOPLAM IDDM - NIDDM t= 6.42 SD:498 p<0.001
TOPLAM IDDM - KONTROL t=-6.33 gsp:548 p<0.001
TOPLAM NIDDM - KONTROL t=-11.28 sD:548  P<0.001
TOPLAM ARAST. - KONTROL t= 11.03 sSD:798 p<0.001

Zs



Cizelge 4.2. Aragtirma ve kontrol gruplarinin el ayalarinda saptanan sweat por
sayilaranin ortalama degerleri.

EL AYALARINDA SAPTANAN SWEAT POR SAYILARI

SOL EL sAé EL TOPLAM
BIREY
GRUP  CINSIYET gavIst Ortalama Std. Hata Ortalama std. Hata Ortalama Std. Hata
DDM ERKEK 115 120.800 + 0.660 122.270 + 0.884 243.070 + 1.276
KADIN 135 127.926 £ 0.911 130.874 £ 1.041 258.800 + 1.794
NIDDM ERKEK 110 111.755 £ 0.616 115.709 £ 0.875 227.464 £ 1.294
KADIN 140 122.950 £ 0.763 126.229 £ 0,818 249.179 * 1.547
ERKEK 160 126.325 * 0.986 129.213 £ 0.975 255.538 + 1.891
KONTROL
KADIN 140 151.436 £ 0.827 154.436 ¥ 0.830 305.871 * 1.560
TOPLAM IDDM 250 124.648 + 0.619 126.916 + 0.744 251.564 £ 1.235
TOPLAM  NIDDM 250 118.024 = 0.616 121.600 * 0.683 239.624 £ 1.240
TOPLAM KONTROL 300 138.043 £ 0.974 140.983 £ 0.974 279.027 £ 1.911
TOPLAM ARASTIRMA 500 121.336 ¥ 0.461 124.258 ¥ 0.518 245.594 T 0.914
ERKEK IDDM ~ NIDDM t= 8.59 SD:223 p<0.001

ERKEK IDDM ~ KONTROL t=-5.03 SD:273 p<0.001
ERKEK NIDDM - KONTROL t=-11.14 SD:268 p<0.001

KADIN IDDM -~ NIDDM t= 4.07 SD:273 p<0.001

KADIN IDDM - KONTROL t=-19.84 SD:273 p<0.001
KADIN NIDDM - KONTROL t=-25.80 SD:278 p<0.001

TOPLAM IDDM - NIDDM t= 6.81 SD:498 p<0.001
TOPLAM IDDM - KONTROL t=-11.55 gp:548 p<0.001
p<0.001

TOPLAM NIDDM - KONTROL t=-16.57 SD:548

TOPLAM ARAST. - KONTROL t= 17.70 SD:798 p<0.001

€S
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Cizelge 4.3. Aragtirma grubu ile kontrol grubunda saptanan parmak ucu &rnek
tiplerinin sikliklarina gbre dagalamlari (A: Kemer, UL: Ulnar
ilmek, RL: Radial ilmek, W: Diigiim) .

GORULME SIKLIGI
SOL EL SAS EL
BIREY PARMAK UCU
GRUP CINSIYET sgayrst ORNEK TIPLERT V IV III II I I II III IV V TOPLAM
A 1 1 11 9 5 1 11 4 1 1 45
IDDM UL 85 59 68 39 53 39 37 71 43 78 572
(Tip I) ERKEK 115
RL 0 0 1 20 © 0 17 4 1 1 44
W 29 55 35 47 57 75 50 36 70 35 489
A 0 2 4 8 2 209 2 0 1 30
NIDDM UL 86 53 170 37 39 32 23 70 49 74 533
(Tip 1I) ERKEK 110
RL 0O 0 2 12 0 0 19 5 o0 O0 38
W 24 55 34 53 69 76 59 33 61 35 499
A 0 2 12 13 4 17 6 1 1 417
UL 130 78 95 54 78 62 60 107 59 117 840
KONTROL ERKEK 160
RL 0 2 2 22 4 2 25 1 1 o0 59
1 30 78 51 71 74 95 68 46 99 42 654
A 5 5 18 21 6 3 18 14 4 3 97
IDDM UL 108 81 87 42 70 71 55 96 63102 775
(Tip I) KADIN 135
RL 0 1 2 20 O 0 12 2 o0 1 38
W 22 48 28 52 59 61 50 23 68 29 440
A 5 6 15 20 8 3 22 14 5 6 104
NIDDM UL 108 59 86 49 72 67 41 94 61 98 735
(Tip II) KADIN 140
RL 0O 0 1 9 © o 5 2 1 2 20
W 27 75 38 62 60 70 72 30 73 34 541
A 8 6 13 16 4 3 15 8 4 4 81
KADIN 140 UL 102 61 98 42 175 72 51 101 67 103 772
KONTROL
RL 1 4 3 19 1 1 16 1 o0 1 47
W 29 69 26 63 60 64 58 30 69 32 500
2
ERKEK IDDM - NIDDM X'= 3.81 SD:3 p>0.05
2
ERKEK IDDM -~ KONTROL X'= 3.37 sp:3 p>0.05
2
ERKEK NIDDM - KONTROL X= 5.32 sp:3 p>0.05
2
KADIN IDDM - NIDDM x2= 33.15 SD:3 p<0.001
KADIN IDDM - KONTROL X'=16.38 sDp:3 p<0.001
2
KADIN NIDDM - KONTROL X'=16.26 sp:3 p<0.01

2 0.05
TOPLAM ERKEK ARS.-ERKEK KONT. X'= 4.61  SD:3 p>0.

2
TOPLAM KADIN ARS.-KADIN KONT. X= 8.89  sD:3 P<0.05



Cizelge 4.4. Arastairma grubu ile kontrol grubu bireylerin parmak u¢larindaki ¢izgi sayilarinin ortalama degerleri.

ERKEKLER KADINLAR

IDDM (n:115) NIDDM (n:110) KONTROL (n:160) IDDM (n:135) NIDDM (n:140) KONTROL (n:140)
PARMAKLAR Ortalama std. Hata Ortalama std. Hata Ortalama gtd. Hata Ortalama gtd. Hata Ortalama std. Hata Ortalama std. Hata

SOL

-—V— 12.826 = 0.297 13.391 + 0.275 14.506 + 0.330 10.400 + 0.399 10.993 £ 0.333 12.700 £ 0.364
Iv 14.191 + 0.386 14.964 + 0.328 16.106 + 0.393 11.711 £ 0.448 13.400 £+ 0.387 14.514 £ 0.42¢6
III 11.217 £ 0.510 13.391 % 0.422 13.763 + 0.489 9.859 £+ 0.512 11.943 %= 0.476 12.000 + 0.471
IT 11.139 + 0.523 12.855 + 0.489 13.031 * 0.530 9.919 £ 0.531 11.414 £+ 0.499 11.450 £ 0.540
I 16.696 + 0.513 17.509 £+ 0.435 17.619 %+ 0.425 15.007 = 0.481 15.800 * 0.495 16.214 * 0.419

SAG
I 17.974 £+ 0.399 18.627 + 0.448 19.538 * 0.349 16.089 = 0.444 16.550 * 0.470 17.779 0.426
II 11.600 * 0.551 12.709 * 0.547 13.756 + 0.487 9.874 % 0.504 11.293 * 0.513 11.829 + 0.516
I1I 11.965 + 0.484 13.018 * 0.404 13.319 * 0.426 9.644 * 0.489 11.786 * 0.461 12.279 = 0.419
v 13.530 * 0.374 14.227 * 0.364 15.925 * 0.367 11.785 £ 0.401 13.579 £ 0.399 14.600 * 0.419
v 11.626 * 0.360 12.391 * 0.307 14.088 * 0.319 10.356 + 0.341 11.007 %= 0.329 12.500 £ 0.368

Ss



Cizelge 4.5. Aragtairma grubu ile kontrol grubunda, parmaklarda
saptanan total g¢izgi sayasi (TRC) ile tiim ¢izgi
sayasai (ARC) 'nin karsilagtaralmasa.
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TRC ARC
BIREY
GRUP  CINSIYET sayISsT ORTALAMA Std. Hata ORTALAMA Std. Hata
ERKEK 115 132.757 + 3.339 179.791 + 6.519
IDDM
KADIN 135 114.622 + 3.604 149.889 + 6.316
ERKEK 110 143.345 + 2.942 199.527 + 6.279
NIDDM
KADIN 140 127.843 + 3.386 172.229 + 6.198
ERKEK 160 150.619 + 3.094 207.713 %+ 6.479
KONTROL
KADIN 140 135.943 3.487 178.286 + 6.339
TOPLAM IDDM 250 122.964 * 2.540 163.644 * 4.630
TOPLAM NIDDM 250 134.664 * 2.343 184.240 * 4.510
TOPLAM KONTROL 300 143.770 + 2.352 193.980 + 4.620
TOPLAM ARASTIRMA 500 128.814 + 1.746 173.942 + 3.261
TRC
ERKEK IDDM - NIDDM t= -2.37 SD:223 p<0.05
ERKEK IDDM — KONTROL t= -3.87 8D:273 p<0.001
ERKEK NIDDM ~ KONTROL t= ~1.63 SD:268 p>0.05
KADIN IDDM ~ NIDDM t= -2.68 SD:273 p<0.01
KADIN IDDM - KONTROL t= —4.25 SD:273 p<0.001
KADIN NIDDM - KONTROL t= -1.67 SD:278 p>0.05
TOPLAM IDDM - NIDDM t= -3.39 SD:498 p<0.01
TOPLAM IDDM - KONTROL t= -6.00 gp:54g  P<0.001
TOPLAM NIDDM - KONTROL t= —-2.72 SD:548 p<0.01
TOPLAM ARAST. - KONTROLt= -5.16 SD:798 p<0.001
ARC
ERKEK IDDM - NIDDM t= -2.18 SD:223 p<0.05
ERKEK IDDM - KONTROL t= -2.96 - SD:273 p<0.01
ERKEK NIDDM - KONTROL t= -0.87 SD:268 p>0.05
KADIN IDDM - NIDDM t= -2.53 SD:273 p<0.05
KADIN IDDM -.KONTROL t= -3.17 SD:273 p<0.01
KADIN NIDDM -~ KONTROL t= -0.68 SD:278 p>0.05
TOPLAM IDDM - NIDDM t= -3.19 SD:498 p<0.01
TOPLAM IDDM - KONTROL t= -4.60 SD:548 p<0.001
TOPLAM NIDDM - KONTROL t= ~1.49 SD:548 p>0.05
TOPLAM ARAST. - KONTROLt= 3.63  sp:79g  P<0.001



Cizelge 4.6. IDDM (Tip I), NIDDM (Tip II) ve Kontrol erkeklerin palmar Srnek tiplerinin mutlak

ve ylizde frekanslarai.

BRNEK IDDM (n:115) NIDDM (n:110) KONTROL (n:160) TOPLAM
Tip?t SOL EL (%) SAS EL(%) SOL EL(%) sad EL (%) SOL EL(%) sA& EL(%) IDDM NIDDM KONTROL
I 6 (5.2) 3 (2.6) 10 (9.1) 7 ( 6.4y 12 (7.5 2 (1.3) 9 (3.9) 17 (7.7) 14 ( 4.4)
ol 45 (39.1) 38 (33.0) 32 (29.1) 22 (20.0) 18 (11.3) 10 ( 6.3) 83 (36.1) 54 (24.5) 28 ( 8.8)
I1 7 ( 6.1) 14 (12.2) 7 ( 6.4) 11 (10.0) 16 (10.0) 27 (16.9) 21 ( 9.1) 18 ( 8.2) 43 (13.4)
I1 2 (1.7 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) ©0 (0.0) 0 (0.0) 2 (0.9) 0 (0.0) 0 (0.0)
111 39 (33.9) 60 (52.2) 44 ( 40) 68 (61.8) 56 (35.0) 112 (70.0) 99 (43.0) 112 (50.9) 168 (52.5)
111 2 (1.7) 1 (0.9) 0 (0.0) 0 (0.0) 1 {0.6) 1 (0.6) 3 (1.3) 0 (0.0) 2 (0.6)
111" 50 (43.5) 25 (21.7) 40 (36.4) 27 (24.5) 45 (28.1) 26 (16.3) 75 (32.6) 67 (30.5) 71 (22.2)
Izt 4 (3.5) 2 (1.7 2 (1.8 1 (0.9 5 (3.1) 4 (2.5 6 (2.6) 3 (1.4) 9 (2.8
v 44 (38.3) 35 (30.4) 48 (43.6) 38 (34.5) 98 (61.2) 48 (30.0) 79 (34.3) 86 (39.1) 146 (45.6)
v 0 (0.0) 1 (0.9 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 1 {0.6) 1 (0.4) 0 (0.0) 1 (0.3
" 3. (2.6) 2 (1.7) 1 (0.9 1 (0.9 1 (0.6) 0 (0.0) 5 (2.2) 2 (0.9) 1 (0.3)
H 11 ( 9.6) 22 (19.1) 18 (16.4) 16 (14.5) 11 ( 6.9) 21 (13.1) 33 (14.3) 34 (15.5) 32 (10.0)
1 18 (15.7) 18 (15.7) 18 (16.4) 21 (19.1) 23 (14.4) 37 (23.1) 36 (15.7) 39 (17.2) 60 (18.8)
B 2 (1.7) 5 (4.3) 5 (4.5 6 (5.5 3 (1.9 5 (3.1) 7 (3.0) 11 (5.0) 8 (2.5
Triradiuslar
e 51 (44.3) 41 (35.7) 42 (38.2) 29 (26.4) 30 (18.8) 12 ( 7.5) 92 (40.0) 71 (32.3) 42 (13.1)
£ 16 (13.9) 12 (10.4) 13 (11.8) 10 ( 9.1) 4 ( 2.5 2 (1.3) 28 (12.2) 23 (10.5) 6 (1.9
t 65 (56.5) 35 (30.4) 59 (53.6) 49 (44.5) 114 (71.3)115 (71.9) 100 (43.5)108 (49.1) 229 (71.6)
t’ 43 (37.4) 64 (55.7) 41 (37.3) 52 (47.3) 35 (21.9) 34 (21.3) 107 (46.5) 93 (42.3) 69 (21.6)
t* 7 (6.1) 16 (13.9) 10 ( 9.1) 9 ( 8.2) 11 ( 6.9) 11 ( 6.9) 23 (10.0) 19 ( 8.6) 22 ( 6.9)
£P 20 (17.4) 23 (20.0) 23 (20.9) 27 (24.5) 26 (16.3) 42 (26.3) 43 (18.7) 50 (22.7) 68 (21.3)

LS



Cizelge 4.7. IDDM (Tip I), NIDDM (Tip II) ve Kontrol kadinlarin palmar &rnek tiplerinin mutlak ve
yiizde frekanslari.

SRNEK IDDM (n:135) NIDDM (n:140) KONTROL (n:140) TOPLAM
Tipl SOL EL(%) SAS EL(%) SOL EL(%) sSA® EL(%) SOL EL(%) sSal EL(%) IDDM NIDDM KONTROL
T1mek
I 16 (11.9) 11 ( 8.1) 9 ( 6.4) 9 ( 6.4) 12 ( 8.6) 7 ( 5.0) 27 (10.0) 18 ( 6.4) 19 ( 6.8)
i 28 (20.7) 18 (13.3) 13 ( 9.3) 8 ( 5.7) 12 ( 8.6) 4 ( 2.9) 46 (17.0) 21 ( 7.5) 16 ( 5.7)
I 4 (3.0) 2 (1.5 4 (2.9) 6 (4.3) 5 (3.6) 14 (10.0) 6 (2.2) 10 ( 3.6) 19 ( 6.8)
11 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0(0.00 0(0.00 0¢(0.0) ©02¢0.0) 0(0.0) 0 (0.0
III 32 (23.7) 76 (56.3) 49 (35.0) 74 (52.9) 39 (27.9) 72 (51.4) 108 (40.0)123 (43.9) 111 (39.6)
111 0 (0.0) 0 (0.00 0 (0.0) 0(0.0) 2 (1.4 1 (0.7) 0 (0.0) 0 (0.0) 3 (1.1)
1110 65 (48.1) 28 (20.7) 39 (27.9) 26 (18.6) 41 (29.3) 29 (20.7) 93 (34.4) 65 (23.2) 70 (25.0)
11’ 2 (1.5 1 (0.7 1 (0.7) 1 (0.7 8 (5.7 6¢(4.3) 3 (1.1) 2 (0.7) 14 ( 5.0)
v 53 (39.3) 49 (36.3) 69 (49.3) 55 (39.3) 77 (55.0) 59 (42.1) 102 (37.8)124 (44.3) 136 (48.6)
v 0 (0.00 0 (0.00) 0 (0.0) O (0.0) 2 (1.4) 1 (0.7) 0 (0.0) 0 (0.0 3 (1.1)
" 2 (1.5 1 (0.7) 0 (0.0) 0 (0.0 1 (0.7) 1 (o0.7) 3 (1.1) 0 (0.0) 2 (0.7
H 13 ( 9.6) 15 (11.1) 9 ( 6.4) 16 (11.4) 23 (16.4) 14 (10.0) 28 (10.4) 25 ( 8.9) 37 (13.2)
B 31 (23.0) 32 (23.7) 33 (23.6) 29 (20.7) 30 (21.4) 28 (20.0) - 63 (23.3) 62 (22.1) 58 (20.7)
n 2 (1.5 3 (2.2) 1 (0.7) 3 (2.1) 2 (1.4) 7 (5.00 5 (1.9 4 (1.4) 9 (3.2)
Triradiuslar
e 44 (32.6) 29 (21.5) 22 (15.7) 17 (12.1) -24 (17.1) 11 ( 7.9) 73 (27.0) 39 (13.9) 35 (12.5)
£ 8 (5.9) 5 (3.7 8 (5.7) 4 (2.9 3 (2.1) 2 (1.4) 13 (4.8 12 ( 4.3) 5 ( 1.8)
t 63 (46.7) 46 (34.1) 73 (52.1) 63 (45.0) 81 (57.9) 92 (65.7) 109 (40.4)136 (48.6) 173 (61.8)
¢ 65 (48.1) 75 (55.6) 64 (45.7) 66 (47.1) 53 (37.9) 40 (28.6) 140 (51.9)130 (46.4) 93 (33.2)
£ 8 (5.9) 14 (10.4) 3 ( 2.1) 11 ( 7.9) 6 ( 4.3) 8 (5.7) 22 ( 8.1) 14 ( 5.0) 14 ( 5.0)
P 33 (24.4) 35 (25.9) 34 (24.3) 32 (22.9) 32 (22.9) 35 (25.0) 68 (25.2) 66 (23.6) 67 (23.9)

8¢9



Cizelge 4.8. IDDM (Tip I) erkeklerin palmar temel ¢izgi pozisyonlarinin mutlak ve yiizde
frekanslari (n=115).

A-TEMEL. ¢l12GIs?

B-TEMEL c1zGist .

C-TEMEL ¢1zGIs?

D-TEMEL cizgist

POZ1SYON SOL EL(%) SAS EL(%) SOL EL(%) SAG EL(%) SOL EL(%) SAG EL(%) SOL EL(%) SAG EL(%)
1 0 (0.0) O (0.0) ¢ (0.0 0 {0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0)
2 2 (1.7 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0)
3 28 (24.3) 20 (17.4) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 {0.0) 0 (0.0) 0 ( 0.0y O (0.0)
4 25 (21.7) 19 (16.5) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0 0 {0.0) 0 (0.0) 0 (0.0)
5’ 50 (43.5) 61 (53.0) 7 (6.1) 3 { 2.6) 0 (0.0) 1 (0.9 0 (0.0) 0 (0.0)
5” 2 (1.7 11 ( 9.6) 54 (47.0) 43 (37.4) 9 (7.8) 3 (2.6) 2 (1.7) 0 (0.0)
6 0 (0.0) 0 (0.0) 4 (3.5 1 (0.9 1 (0.9 1 (0.9 0 (0.0) O (0.0)
7 1 (0.9) 0 (0.0) 50 (43.5) 61 (53.0) 42 (36.5) 25 (21.7) 7 (6.1) 5 (4.3)
8 0 (0.0) O (0.0) 0 (0.0) 4 ( 3.5) 12 (10.4) 6 ( 5.2) 6 (5.2) 8 (7.0)
9 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 2 (1.7) 47 (40.9) 65 (56.5) 43 (37.4) 22 {19.1)

10 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 1 (0.9) 2 (1.7) 10 ( 8.7) 24 (20.9) 28 (24.3)
11 3 (2.6) 3 (2.6) 0 ( 0.0) 0 ( 0.0) 2 (1.7 4 ( 3.5) 32 (27.8) 51 (44.3)
12 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 {0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0)
13 4 ( 3.5) 1 (0.9 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 1 (0.9 1 (0.9
X 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) ¢ (0.0) 0 0.0) 0 (.0.0) 0 (0.0)

0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 {0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 ( 0.0) 0 (0.0)

0 (0.0) ©0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0)

65



Gizelge 4.9. NIDDM (Tip II) Aerkeklerih palmar temel g¢izgi pozisyonlarinin mutlak ve yiizde
frekanslara (n=110).

, A-TEMEL Cc1zGist B-TEMEL. ¢1zGis? C-TEMEL ¢tzglsl _D-TEMEL Cc1zGist

POZ1ISYON SOL EL(%) SAS EL(%) SOL EL(%) SAS EL(%) SOL EL(%) SAG EL(%) SOL EL(%) SAG EL(%)
1 0 ( 0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 6 (0.0 0 (0.0)
2 0 (0.0) 0 (0.0) 0 ( 0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0)
3 1 (0.9 2 (1.8) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0 0O (0.0)
4 20 (18.2) 16 (14.5) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) O (0.0)
5’ 77 (70.0) 83 (75.5) 8 (7.3) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) ¢ (0.0 0 (0.0)
5” 12 (10.9) 9 ( 8.2) 40 (36.4) 29 (26.4) 4 (3.6) 4 (3.6 3 (2.7 4 (3.6
6 0 (0.0 0 (0.0) 3 (2.7 1 (0.9 1 (0.9 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0)

1 0 (0.0) 0 (0.0) 54 (49.1) 71 (64.5) 48 (43.6) 27 (24.5) 25 (22.7) 15 (13.6)
8 0 (0.0 0 (0.0) 3 (2.7 3 (2.7 1 (0.9 2 (1.8) 1 (0.9 0 (0.0)
9 0 (0.0) 0 (0.0) 2 (1.8) 6 ( 5.5) 55 (50.0) 65 (59.1) 26 (23.6) 29 (26.4)
10 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 1 (0.9 7 (6.4) 7 (6.4 8 (7.3)
11 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 5 (4.5) 48 (43.6) 51 (46.4)
12 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0} ¢ (0.0) 0 (0.0 0 (0.0)
13 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 3 (2.7
X 0 (0.0 0 (0.0) 0 ( 0.0) 0 (0.0) 0 ( 0.0} 0 (0.0) ¢ (0.0) 0 (0.0
0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 90 (0.0) 0 ( 0.0) O ( 0.0)

0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0)

09



Gizelge 4.10. Kontrol erkeklerin palmar temel g¢izgi pozisyonlarinin mutlak ve ylizde
frekanslari (n=160). '

A-TEMEL.ClzG1Ist B-TEMEL clzGis? C-TEMEL ¢lzGist D-TEMEL ¢17Gtsl

POZISYON SOL EL(%) sSA& EL(%) SOL EL(%) SAG EL(%) SOL EL(%) SAG EL(%) SO0L EL (%) SAS EL (%)
1 25 (15.6) 7 ( 4.4) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 ( 0.0) 0 (0.0)
2 4 (2.5 1 (0.6) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0 0 (0.0) 0 (0.0 0 (0.0)
3 77 (48.1) 52 (32.5) 0 (0.0} 0 (0.0) 0 (0.0} 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0)
4 8 (5.0) 12 ( 7.5) 1 (0.6) 0 (0.0) 0 (0.0) o0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0)
5 36 (22.5) 64 (40.0) 18 (11.3) 8 ( 5.0) 2 (1.3) 1 (0.6) 0 (0.0) 0 (0.0)
5” 3 (1.9) 14 ( 8.8) 71 (44.4) 32 (20.0) 16 (10.0) 11 ( 6.9) 0 (0.0) 0 {0.0)
6 0 (0.0) 0 (0.0 2 (1.3) 1 (0.6) 0 (0.0) o0 (0.0) 0 (0.0 0 (0.0)
1 0 (0.0) 1 (0.6) 67 (41.9)104 (65.0) 71 (44.4) 28 (17.5) 26 (16.3) 14 ( 8.8)
8 0 ( 0.0) 0 ( 0.0) 1 (0.6) 3 (1.9 6 (3.8) 4 (2.5 1 (0.6) 0 (0.0)
9 0 (0.0) 0 (0.0) 1 ( 0.6) 11 ( 6.9) 65 (40.6) 93 (58.1) 83 (51.9) 42 (26.3)
10 0 (0.0) 0 (0.0) 0 {0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 1 (0.6) 3 (1.9 3 (1.9
11 6 (3.8) 5 (3.1) 0 {( 0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 3 (1.9 47 (29.4) 100 (62.5)
12 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) ( 0.0) 0 (0.0) 0 (0.0)
13 1 (0.6) 4 (2.5) 0 ( 0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 1 (0.6)
X 0-(0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 14 ( 8.8) 0 (0.0) 0 (0.0)
b4 0 (0.0) 0 (0.0} 0 (0.0) 0 ( 0.0) 0 (0.0) 5 (3.1) 0 (0.0) 0 (0.0)
0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) ( 0.0) 0 ( 0.0) 0 (0.0)
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Cizelge 4.11. IDDM (Tip I) kadinlarin palmar temel ¢izgi pozisyonlarinin mutlak ve ylizde

frekanslara (n=135).

A-TEMEL clzGist

B-TEMEL cizgist

C-TEMEL ¢lzG1s?

D-TEMEL c1zelst

POZISYON SOL EL(%) SAG EL(%) SOL EL(%) SA& EL(%) SOL EL(%) SAG EL(%) SOL EL(%) SAG EL(%)
1 0 (0.0) 0 ( 0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 ( 0.0) 0 (0.0) 0 { 0.0) 0 (0.0)
2 3 (2.2) 2 (1.5) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 ( 0.0) 0 (0.0) 0 ( 0.0) 0 (0.0)
3 23 (17.0) 17 (12.6) 0 (0.0) 0 (0.0 0 ( 0.0) 0 ( 0.0) 0 ( 0.0) 0 (0.0)
4 24 (17.8) 19 (14.1) 0 ( 0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 ( 0.0) 0 (0.0)
5’ 75 (55.6) 85 (63.0) 6 (4.4) 5 (3.7) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0)
5” 8 (5.9) 12 ( 8.9) 56 (41.5) 39 (28.9) 12 ( 8.9 4 ( 3.0) 4 (3.0) 3 (2.2)
6 0 (0.0) 0 ( 0.0) 4 (3.0) 8 (5.9 4 (3.0) 5 (3.7 0 (0.0) 0 (0.0)
7 0 (0.0} 0 ( 0.0) 68 (50.4) 69 (51.1) 64 (47.4) 34 (25.2) 17 (12.6) 11 ( 8.1)
8 0 (0.0) 0 (0.0) 0 ( 0.0) 7 ( 5.2) 8 (5.9) 5 (3.7) 8 (5.9) 6 ( 4.4)
9 0 (06.0) 0 (0.0) 1 (0.7 7 (5.2) 45 (33.3) 72 (53.3) 38 (28.1) 30 (22.2)
10 0 (0.0) 0 ( 0.0) 0 ( 0.0) O (0.0) 2 (1.5 9 (6.7) 11 ( 8.1) 16 (11.9)

11 0 (0.0) 0 (0.0} 0 (0.0) 0 (0.0) 0 ( 0.0) 6 ( 4.4) 57 (42.2) 68 (50.4)
12 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0)
13 2 (1.5) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 ( 0.0) 0 ( 0.0) 0 (0.0) 1 (0.7
0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 ( 0.0) o0 ( 0.0) 0 (0.0) ©0 (0.0)
0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) ¢ (0.0 0 (0.0)
o] 0 (0.0) 0 (0.0) 0 ( 0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) o0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0)

Z9



Gizelge 4.12. NIDDM (Tip II) kadinlarin palmar temel ¢izgi pozisyonlarinin mutlak ve yiizde
frekanslari (n=140).

A-TEMEL clzelst B-TEMEL Clzcist _ C-TEMEL. ¢lzcist D-TEMEL Clzcisl

POZiSYON SOL EL(%) SAS EL(%) SOL EL(%) SAG EL(%) SOL EL(%) SAS EL(%) SOL EL{%) SAS EL(%)
1 0 ( 0.0) 0 (0.0} 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0)
2 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 {0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0)
3 9 (6.4) 7 (5.0) 0 (0.0 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0)
4 16 (11.4) 29 (20.7) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) O (0.0)
s’ 99 (70.7) 95 (67.9) 4 (2.9 7 (5.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0)
5” 15 (10.7) 9 ( 6.4) 51 (36.4) 39 (27.9) 14 (10.0) 10 ( 7.1) 5 (3.6) 5 (3.6)
6 0 (0.0) 0 (0.0) 5 (3.6} 5 ( 3.6) 4 (2.9 2 (1.9 0 (0.0) © (0.0)
7 0 (0.0) 0 ( 0.0) 76 (54.3) 76 (54.3) 58 (41.4) 37 (26.4) 25 (17.9) 13 ( 9.3)
8 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 3 (2.1) 3 (2.1) 2 (1.4) 5 (3.6) 2 (1.4)
9 0 (0.0) O (0.0) 4 (2.9) 9 ( 6.4) 57 (40.7) 75 (53.6) 44 (31.4) 39 (27.9)
10 0 (0.0) 0 (0.0) 0 ( 0.0y O (0.0) 1 {0.7) 4 (2.9 4 (2.9) 5 (3.6)
11 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 3 (2.1) 10 ( 7.1) 56 (40.0) 76 (54.3)
12 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 1 (0.7) 0 (0.0) 0 (0.0) 1 (0.7) 0 (0.0)
13 1 (0.7) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 {0.0) 0 {0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0)
0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 {0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) O (0.0)

0 (0.0 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0} 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0)

0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) O (0.0)

€9



Cizelge 4.13. Kontrol kadinlarin palmar temel ¢izgi pozisyonlarinin mutlak ve ylizde

frekanslari (n=140).

A-TEMEL ctzgist

B~TEMEL ¢clzgist

C-TEMEL ¢lzcist

__D-TEMEL ¢1zG1s?

POZISYON SOL EL(%) SAZ EL(%) SOL EL(%) SAG EL(%) SOL EL{(%) SAG EL(%) SOL EL(%) SAG EL (%)
1 16 (11.4) 0 ( 0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 ( 0.0) 0 (0.0) 0 (0.0)
2 3 (2.1) 5 {3.6) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 ( 0.0) 0 (0.0)
3 30 (21.4) 13 ( 9.3) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0)
4 28 (20.0) 15 (10.7) 0 (0.0) © (0.0 0 { 0.0) 0 (0.0 0 (0.0) 0 (0.0
5 50 (35.7) 85 (60.7) 9 ( 6.4) 4 ( 2.9) 2 (1.4) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0
5” 13 (9.3) 20 (14.3) 56 (40.0) 50 (35.7) 25 (17.9) 18 (12.9) 0 (0.0) 0 (0.0)
6 0 (0.0) 0 (0.0) 4 (2.9 1 (0.7) 1 (0.7) 1 (0.7) 1 (0.7) 0 (0.0)
7 0 (0.0) O (0.0) 64 (45.7) 78 (55.7) 56 (40.0) 30 (21.4) 34 (24.3) 24 (17.1)
8 0 (0.0) 0 (0.0) 4 (2.9 4 (2.9 2 (1.4) 2 (1.4 2 (1.4) 2 (1.4)
9 0 (0.0) O (0.0) 3 (2.1) 3 (2.1) 42 (30.0) 73 (52.1) 62 (44.3) 41 (29.3)

10 0 (0.0) 0 ( 0.0) 0 ( 0.0) 0 ( 0.0) 0 (0.0) 5 ( 3.6) 1 (0.7y 1 (0.7)
11 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 2 (1.4) 40 (28.6) 70 (50.0)
12 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0)
13 0 (0.0 2 (1.4) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0)

0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 7 (5.00 5 (3.6) 0 (0.0) 2 (1.4)

0 (0.00 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 5 (3.6) 4 (2.9 0 (0.0) 0 (0.0)
0 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 {0.0) 0 (0.0 0 (0.0) 0 (0.0)

v9



Gizelge 4.14. Arastirma ve kontrol gruplarinda saptanan a-b ¢izgi sayilarinin ortalama

degerleri.
a-b ¢1261 SAYISI
SOL EL SAG EL TOPLAM
BIREY
GRUP CINSIYET gavisT Ortalama Std. Hata Ortalama sStd. Hata Ortalamsa Std. Hata
1DDM ERKEK 115 35.487 + 0.556 34.704 + 0.543 70.191 + 0.988
KADIN 135 34.978 * 0.564 33.874 £ 0.509 68.852 + 0.960
NIDDM ERKEK 110 35.991 * 0.510 35.145 £ 0.583 71.136 * 1.020
KADIN 140 36.857 * 0.478 35.371 ¥ ¢.571 72.229 * 0.936
KONTROL ERKEK 160 41.888 * 0.361 41.925 £ 0.363 83.813 * 0.665
KADIN 140 42.307 * 0.426 42.379 * 0.400 84.686 * 0.761
TOPLAM IDDM 250 35.212 + 0.397 34.256 % 0.372 69.468 + 0.689
TOPLAM  NIDDM 250 36.476 * 0.350 35.272 %+ 0.409 71.748 + 0.689
TOPLAM KONTROL 300 42.083 * 0.277 42.137 £ 0.269 . 84.220 £ 0.502
TOPLAM ARASTIRMA 500 35.844 ¥ 0.266 34.764 t 0.277 70.608 T 0.490
ERKEK IDDM - NIDDM t= -0.67 SD:223 p>0.05

ERKEK IDDM -~ KONTROL t=-11.87 SD:273 p<0.001
ERKEK NIDDM - KONTROL t=-10.88 SD:268 p<0.001

KADIN IDDM - NIDDM t= -2.52 8D:273 p<0.05
KADIN IDDM -~ KONTROL t=-12.08 sD:273 p<0.001
KADIN NIDDM - KONTROL  t=-10.33 SD:273 p<0.001

TOPLAM IDDM - NIDDM t= -2.34 5D:498 p<0.05
TOPLAM IDDM - KONTROL t=-17.66 gp:548 p<0.001
TOPLAM NIDDM - KONTROL t=-14.93 sp:54g  P<0.001

TOPLAM ARAST. - KONTROL t=-18.33 SD:798 p<0.001

S9



Gizelge 4.15. Arastirma ve kontrol gruplarinda saptanan b-c¢ ¢izgi sayilarinin ortalama

degerleri.
b-¢ GtZGl SAYISI
SOL EL SAS EL TOPLAM
BIREY
GRUP CINSIYET gavISI Ortalama Std. Hata Ortalama Std. Hata Ortalama Std. Hata
ERKEK 115 22.330 + 0.494 22.374 + 0.591 44.704 £ 1.023
IDDM KADIN 135 21.807 * 0.386 22.430 £ 0.397 44.237 * 0.694
ERKEK 110 24.255 t 0.546 23.373 £ 0.455 47.627 * 0.945
NIDDM + + +
KADIN 140 25.143 0.485 24.457 0.420 49.600 0.801
ERKEK 160 25.775 * 0.489 26.275 £ 0.500 52.050 * 0.944
KONTROL
° KADIN 140 27.900 £ 0.485 27.371 * 0.520 55.271 % 0.948
TOPLAM 1DDM 250 22.048 + 0.308 22.404 + 0.345 44.452 + 0.601
TOPLAM - NIDDM 250 24.752 * 0.363 23.980 + 0.310 48.732 * 0.614
TOPLAM KONTROL 300 26.767 £ 0.350 26.787 £ 0.361 53.553 * 0.676
TOPLAM ARASTIRMA 500 23.400 ¥ 0.245 23.192 £ 0.235 46.592 * 0.440
ERKEK IDDM - NIDDM t=-2.09 SD:223 p<0.05

ERKEK IDDM - KONTROL t=-5.20 8D:273 p<0.001
ERKEK NIDDM - KONTROL t=-3.20 SD:268 p<0.01

KADIN IDDM - NIDDM t=-5.05 8D:273 p<0.001

KADIN IDDM -~ KONTROL t=-9.34 SD:273 p<0.001
KADIN NIDDM - KONTROL t=-4.57 SD:278 p<0.001

" TOPLAM IDDM - NIDDM t=-4.98 SD:498 p<0.001
TOPLAM IDDM - KONTROL t=-9.87 gp:548 p<0.001
TOPLAM NIDDM - KONTROL t=-5.19 Sp:548  P<0.001

TOPLAM ARAST. - KONTROL t= 9.01 SD:798 p<0.001
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Cizelge 4.16. Aragtirma ve kontrol gruplarinda saptanan c-d ¢izgi sayilarinin ortalama
dederleri.

c-d ¢tzGl SAYISI

SOL EL SAG EL TOPLAM
BIREY
GRUP CINSIYET sgAYIST Ortalama Std. Hata Ortalama Std. Hata Ortalama Std. Hata
_— ERKEK 115 26.774 + 0.645 28.061 + 0.557 54.835 + 1.098
KADIN 135 27.926 + 0.593 28.422 * 0.587 56.348 + 1.110
NIDDM ERKEK 110 29.145 £ 0.600 29.964 * 0.639 59.109 * 1.158
KADIN 140 29.143 ¥ 0.564 29.593 * 0.524 58.736 f 0.995
ERKEK 160 35,138 +* 0.535 35.538 * 0.500 70.675 + 0.964
KONTROL + N
KADIN 140 37.050 0.714 38.250 0.653 75.300 * 1.258
TOPLAM IDDM 250 27.396 + 0.437 28.256 + 0.407 55.652 + 0.784
TOPLAM  NIDDM 250 29.144 £ 0.411 29,756 * 0.406 58.900 * 0.753
TOPLAM KONTROL 300 36.030 ¥ 0.441 36.803 * 0.412 72.833 £ 0.790
TOPLAM ARASTIRMA 500 28.270 ¥ 0.302 29.006 * 0.289 57.276 * 0.548
ERKEK IDDM - NIDDM t= -2.68 SD:223 p>0.01
ERKEK IDDM - KONTROL t=-10.78 SD:273 p<0.001
ERKEK NIDDM - KONTROL = -7.67 SD:268 p<0.001
KADIN IDDM - NIDDM t= ~1.60 SD:273 p>0.05

KADIN IDDM - KONTROL t=-11.27 8D:273 p<0.001
KADIN NIDDM - KONTROL t=-10.33 SD:278 p<0.001

TOPLAM IDDM - NIDDM t= -2.99 SD:498 p<0.01
TOPLAM IDDM - KONTROL t=-15.30 gp:548  P<0.001
TOPLAM NIDDM - KONTROL t=-12.61 sp:548  P<0.001

TOPLAM ARAST. - KONTROL t= 16.63 SD:798 p<0.001
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Cizelge 4.17. Aragtirma ve kontrol gruplarinda saptanan d-A ¢izgi sayilarainin ortalama

degerleri.
d-A ¢izet sayrsI
SOL EL SAS EL TOPLAM
BIREY
GRUP  CINSIYET gayIs: Ortalama Std. Hata Ortalama Std. Hata Ortalama Std. Hata
oM ERKEK 115 42.452 + 1.339 39.887 + 1.138 82.339 + 2.311
KADIN 135 42,067 £ 1.071 39.207 £ 0.977 81.274 * 1.897
NTDDM ERKEK 110 39.309 ¥ 0.963 38.700 £ 1.015 78.009 * 1.901
KADIN 140 41.479 £ 0.690 41.121 £ 0.780 82.600 * 1.387
KONTROL ERKEK 160 54.638 £ 1.567 43.281 + 1.118 97.919 * 2.442
KADIN 140 52,100 ¥ 1.497 43.871 * 1.286 95.971 * 2.505
TOPLAM IDDM 250 42.244 + 0.843 39.520 + 0.742 81.764 + 1.474
TOPLAM  NIDDM 250 40.524 * 0.576 40,056 + 0.628 80.580 * 1.148
TOPLAM KONTROL 300 53.453 * 1,090 43.557 £ 0.844 97.010 * 1.748
TOPLAM ARASTIRMA 500 41.384 * o¢.s512 39.788 £ 0.486 81.172 ¥ 0.934
ERKEK IDDM - NIDDM = 1.44 SD:223 p>0.05

ERKEK IDDM - KONTROL t=-4.47 SD:273 p<0.001
ERKEK NIDDM - KONTROL t=-5.96 SD:268 p<0.001

KADIN IDDM - NIDDM t=-0.57 8D:273 p>0.05
KADIN IDDM ~ KONTROL t=-4.65 8SD:273 p<0.001
KADIN NIDDM - KONTROL t=-4.67 8D:273 p<0.001

TOPLAM IDDM ~ NIDDM t= 0.63 SD:498 p>0.05
TOPLAM IDDM - KONTROL t=—-6.51 gp:548 p<0.001
TOPLAM NIDDM - KONTROL t=-7.53 SD:548 p<0.001

TOPLAM ARAST. - KONTROL t= 8.74 SD:798 p<0.001
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Cizelge 4.18. Aragtarma ve kontrol gruplarinda saptanan atd agilarinin ortalama dederleri.

atd ACILARI
SOL EL SAG EL TOPLAM
BIREY
GRUP CINSIYET savisrt Ortalama Std. Hata Ortalama. Std. Hata Ortalama Std. Hata
DD ERKEK 115 0.440 + 0.008 0.487 + 0.011 1.652 + 0.112
KADIN 135 0.454 + 0.007 0.474 * 0.010 1.338 * 0.138
DD ERKEK 110 0.450 * 0.010 , 0.462 * 0.011 1.377 * 0.054
N
‘ KADIN 140 0.433 £ 0.005 0.460 T 0.008 1.573 * 0.055
ONTROL ERKEK 160 0.419 £ 0.007 0.412 * 0.006 1.187 * 0.183
K
KADIN 140 0.455 £ 0.008 0.453 * 0.010 1.089 * o0.115
TOPLAM 1DDY 250 0.448 + 0.006 0.480 + 0.007 1.482 + 0.091
TOPLAM  NIDDM 250 0.441 £ 0.005 0.461 * 0.007 1.486 * 0.039
TOPLAM KONTROL 300 0.436 £ 0.005 0.431 * 0.006 1.132 £ o0.111
TOPLAM ARASTIRMA 500 0.444 ¥ 0.004 0.470 * 0.005 1.484 T 0.049
ERKEK IDDM - NIDDM t= 2.18 SD:223 p<0.05

ERKEK IDDM - KONTROL t=-1.97 SD:273 p<0.05
ERKEK NIDDM - KONTROL t=-0.84 SD:268 p>0.05

KADIN IDDM - NIDDM t=-1.60 SD:273 p>0.05
KADIN IDDM - KONTROL t=1.39 8D:273 p>0.05
KADIN NIDDM - KONTROL t=-3.80 SD:278 p<0.001

TOPLAM IDDM - NIDDM t=-0.04 3D:498 p>0.05
TOPLAM IDDM - KONTROL t= 2.38 sp:548 p<0.05
TOPLAM NIDDM - KONTROL t= 2.79 SD:548 p<0.01

TOPLAM ARAST. - KONTROL t=-3.30 SD:798 p<0.01
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Gizelge 4.19. Arastirma grubu ile kontrol grubu bireylerin el ayalarinda saptanan
bitkiiliim ¢izgilerinin mutlak ve yiizde frekanslari.

BUKULUM ¢1ZGILERD

siMiaN SIDNEY TOPLAM
BIREY
GRUP CINSIYET sgayrsr SOL EL (%) SAG EL (%) SOL EL (%) SAS EL (%) SIMIAN (%) SIDNEY (%)
ERKEK 115 13 (11.3)~ 16 (13.9) 2 (1.7 2 (1.7 29 (12.6) 4 {1.7)
IDDM
KADIN 135 11 ( 8.1) 20 (14.8) 0 (0.0) 0 (0.0) 31 (11.5) 0 (0.0)
- ERKEK 110 29 (26.4) 23 (20.9) {0.0) 1 (0.9) 52 (23.6) (0.5)
DDM
KADIN 140 28 (20.0) 32 (22.9) 0.7 2 (1.4) 60 (21.4) (1.1)
KONTROL ERKEK 160 4 (2.5 11 ( 6.9) 1 (0.6) 2 (1.3) 15 ( 4.7) (0.9)
TR
KADIN 140 2 (1.4) { 2.1) 0 (0.0) ¢ (0.0) 5 ( 1.8) 0 (0.0)
TOPLAM I1DDM 250 24 ( 9.6) 36 (l14.4) 2 (0.8) 2 {0.8) 60 (12.0) 4 (0.8)
TOPLAM  NIDDM 250 57 (22.8) 55 (22.0) 1 (0.4) 3 (1.2) 112 (22.4) 4 (0.8)
TOPLAM KONTROL 300 6 (2.0) 14 (4.7 1 (0.3) 2 (0.7) 20 { 3.3) 3 (0.5)
TOPLAM ARASTIRMA 500 81 (16.2) 91 (18.2) 3 (0.6) 5 (1.0} 172 (17.2) 8 (0.8)
SIMIAN SIDNEY
ERKEK IDDM - NIDDM t= -3.45 SD:223 p<0.01 ERKEK IDDM - NIDDM t= 1.31 8D:223
ERKEK IDDM - KONTROL t= 3.53 .SD:273 p<0.001 ERKEK IDDM - KONTROL t= 0.83 sD:273
ERKEK NIDDM — KONTROL t= 7.08 SD:268 p<0.001 ERKEK NIDDM - KONTROL t=-0.65 SD:268
KADIN IDDM - NIDDM t= -3.51 SD:273 p<0.001 KADIN IDDM - NIDDM t=-1.71 sD:273
KADIN IDDM - KONTROL t= 4.77 SD:273 p<0.001 KADIN IDDM - KONTROL
KADIN NIDDM — KONTROL t= 7.79 SD:278 p<0.001 KADIN NIDDM - KONTROL t=1.74 SD:278
TOPLAM IDDM - NIDDM t= -4.90 SD:498 p<0.001 TOPLAM IDDM - NIDDM
TOPLAM IDDM - KONTROL t= 5.74 sSD:548 p<0.001 TOPLAM IDDM - KONTROL  t= 0.63 SD:548
TOPLAM NIDDM - KONTROL t= 10.43 SD:548 p<0.001 TOPLAM NIDDM - KONTROL t= 0.63 SD:548
TOPLAM ARAST. - KONTROLt= -8.89 SD:798 p<0.001 TOPLAM ARAST. - KONTROL t= 0.71 SD:798

p>0.

p>0.
p>0.

p>0.

p>0.

p>0.
p>0.

p>0.

05

05
05

05

05

05
05

05

oL



Cizelge 4.20. Tip I ve Tip II diabetik bireylerin akrabalaranda
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goriilen diabet sakliginin mutlak ve yiizde frekanslara.

ik DERECELERI D1ABET Tip I DIABET TiP II DIABET
AKRABA ER Tipi | Kisi ] Kisi .
Ylizde Yizde
Sayisi Sayisi
Tip I 302 %11.2 121 %$3.7
Diabetik
akrabaya sahip Tip II 2391 2888 3133 %$96.3
olanlar
TOPLAM 2693 $52.8 3254 260.4
Diabet ik TiP I 84 $11.0 78 %$3.5
1. derecede A
%$89. %$96.
akrabaya sahip TipP II 681 89.0 2174 96.5
olanlar TOPLAM 765 | %28.4 2252 | %69.2
Diabet ik TipP I 153 $18.9 126 %£18.1
2. derecede . N
o
akrabaya sahip Tip II 658 281.1 571 281.9
olanlar TOPLAM 811 | %30.1 697 | 221.4
Diabetik Tip I 83 %15.7 33 %$8.7
3. derecede . . .
akrabaya sahip TiP II 445 $84.3 348 %$91.3
olanlar TOPLAM 528 | $19.6 381 | %11.7
Tip 1 18 %$2.4 24 $1.1
Diabetik
anneye sahip Tip II 192 %$25.1 702 %31.2
olanlar
TOPLAM 210 $7.8 726 223.3
TiP I 24 %$3.1 16 %0.7
Diabetik
babaya sahip Tip II 213 %27.8 404 %$17.9
olanlar
TOPLAM 237 %8.8 420 %£12.9
Tip I 39 %5.1 30 $1.3
Diabetik
kardese sahip Tip II 246 %$32.2 939 $41.7
olanlar
TOPLAM 285 $10.6 969 $29.8
TiP I 3 %0.4 9 %0.4
Diabetik
¢ocuga sahip TipP 1T 30 %3.9 129 $5.7
olanlar
TOPLAM 33 $£1.2 137 $4.2

Tip I diabetli bireylerin 5098, Tip II diabetli bireylerin 5387
olmak iizere toplam 10485 akraba arasinda diabet varligi pedigri
yéntemi ile incelenmistir.
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5. TARTISMA

Arastirma ve kontrol gruplarini igeren olgulara iliskin
bulgular bulgular bdliimiinde izlenen siraya gdre sweat por,
dermatoglifik ve genetik analizler olmak Uzere 1Ui¢ ydnden

tartisilacaktair.

5.1. Sweat por sayailaraina iligskin bulgularin

tartisilmasa

Cizelge 4.1.'de arastirma ve kontrol gruplarinin II.
parmaklarinda saptanan sweat por sayilarinin ortalama
degerleri, Cizelge 4.2.'de ise yine ayni gruplara iliskin el
ayalarinda saptanan sweat por sayilarinin ortalama dederleri
verilmistir. Parmak ucu ve el ayalarindaki sweat por
sayilara, Tip I, Tip II diabetiklerle kontrol grubu arasinda
karsilastirma yapilmis ve Onemli dizeyde farklilidin oldugu
gdzlenmistir (p<0.001). Bu farkliligdin Tip I ve Tip II
diabetik erkek ve kadinlarda sweat por sayilarinin kontrol
grubu erkek ve kadinlara gbdre daha disiik sayida olmasindan
kaynaklandidas belirlenmistir. Yine Tip I wve Tip 1II
diabetikler arasinda ayni farklilik mevcut olup Tip II
diabetiklerde sweat por sayilarinin daha diisiik yodunlukta
oldugu gdzlenmistir (p<0.001). Sweat por sayilari cinsiyet
bakimindan her {i¢ grubun kadinlarinda erkeklere oranla daha

fazla gbzlenmistir.

Calismamizda sweat por sayilaraina 1iliskin yapilan
literatiir taramasinda herhangi bir arastirmaya rastlanmadida
icin bulgularimiz kendi arastirma gruplaraimiz arasinda

tartisilmistar.
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5.2. Dermatoglifik analizlere iliskin bulgularin

tartisilmasa

Olgularimizla ilgili bulgularin degJerlendirilmmesine
gegmeden &nce dermal Orneklerin alinmasainda kullanilan

yontemler tartisilacaktair.

Tip I ve Tip II diabetik olgularin dermal &rneklerinin
aliminda Ventruto'nun (1986) gelistirdidi ROntgen filmi
yonteml uygulanmistair. Kontrolﬁgrubunu olusturan bireylerin
dermal O6rnekleri ise kagit ve stampa miirekkebi ydntemi ile
alinmistir. Bdylece her iki ydntemi karsilastirma olanaga

elde edilmistir.

Arastairmamizda dermal &rnek almak icgcin kullanilan
réntgen filmi ve kadit-stampa miirekkebi ydntemlerinin her
ikisi de Dbasarili olmus, incelenen O&6rnekler bakimindan
ybntemler arasinda bir fark bulunamamistir. Ancak rdntgen
filmi y&nteminde stampa ve mirekkep sbz konusu olmadig:r ig¢in
bu ydntemin daha temiz, pratik ve kolay uygulandid:r sonucuna

varilmistair.

Kontrol grubunda saptanan parmak ucu O&6rnek tiplerinin
sikliklari Atasu (7) nun arastirma sonuc¢lariyla tam uyum
gbstermektedir. Kontrol grubunda, diigim (W) tipi parmak ucu
drneklerine erkeklerde kadinlara oranla daha si1k

rastlanirken, kemer (A) tipine daha az rastlanmistar.

Kontrol grubu erkeklerle Tip I wve Tip II diabetik

erkekler arasinda parmak ucu &6rnek tiplerinde dadilim farki
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saptanamazken (p>0.05), Tip I ve Tip II diabetik kadinlarda
kontrol grubu kadinlara oranla kemer (A) tipine daha sik
rastlanirken, radial ilmek (RL) tipine daha az rastlanmistair
(p<0.05). Tip I diabetik kadinlarda, Tip II diabetik
kadinlara gére UL ve RL tiplerine daha sik rastlanirken, W
tipine daha az rastlanmistir (p<0.001). Tip II diabetik
kadinlarda ise, kontrol kadinlara oranla W tipine daha sik
rastlanirken UL ve RL tipine az rastlanmistar (p<0.001)
(Cizelge 4.3.). Diger taraftan Altintas ve Ozkainay (1),
Vormittag ve Weninger (129), bizim c¢alismamizda g&zlendigi
gibi diabetik erkeklerle kontrol erkekler arasinda parmak
ucu Orneklerinde tip dadgilim farki bulunmazken, diabetik
kadinlarla kontrol kadinlar arasinda tip dagilim fark:

saptamislardir.

Verbov (127), Tip I kadin diabetlilerde kemerde artma,
diigimde azalma, Malhotra ve Singh (76); Tip II diabetlilerde
ilmek ve kemerde artis, digimde azalma, Schmutzer (103), Tip
I kadin diabetlilerde ulnar ilmekte artis, diglimde azalma
gbzlerken Tip II diabetli kadainlarda kemerde artis
saptamislardir. Bu ¢alismalarda saptanan verilere paralel
olarak bizim calismamizda da Tip I kadin diabetlilerde kemer
ve ulnar ilmekte artis, digim tipinde azalma saptanirken,
Tip II diabetli kadinlarda kemerde ve diiflimde artis, Radial
ilmekte azalis gbzlenmistir. Dolayisiyla yukaraidaki

calismalarla bizim arastirmamiz tam bir uyum igersindedir.

Parmak ucu ©Orneklerine iliskin yaptigimiz c¢izgi
sayimlarinin ortalama dederleri kontrol grubumuzda yine
Atasu (8) nun arastirma sonuclariyla paralellik gdstermekte

olup, en yiiksek ¢izgi sayisi (19.538%0.349) erkeklerin sag
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I. parmak ucunda, en dislik ¢izgi sayisi (11.450%0.540)
kadinlarain sol II. parmak ucunda gbzlenmistir (Cizelge

4.4.).

Parmak ucu ¢izgi sayilarinin ortalama degerleri; kontrol
grubu, Tip I ve Tip IT diabetik gruplarla
karsilastirildiginda her {i¢ grupta da en yiksek ¢izgi sayisi
erkeklérin sad I. parmak ucunda gdzlenirken en disiik ¢izgi
sayisi Tip I diabetik kadinlarin sag§ ve sol III. parmak
ucunda, Tip II diabetik kadinlarain sol V. parmak ucunda,
kontrol kadinlarain ise sol II. parmak ucunda gdézlenmistir.
Yine her iki cinsiyettede kontrol grubuna oranla, Tip I ve
Tip II diabetiklerde her on parmada iliskin parmak ucu cizgi
sayilarinda azalma oldudu goérilmistir (Cizelge 4.4.). Tum
diabetik olgularda on parmada iliskin parmak ucu ¢izgi
sayisi de§erlerine iliskin, herhangi bir 1literatiire
rastlanmadigi icin vyalnizca kendi arastirma gruplarimiz

arasinda tartisma yapilmistir.

Parmak ucglarinda saptanan TRC ortalama olarak kontrol
grubumuzda erkeklerde 150.619%3.094 bulurken kadinlarda

135.943%3.487 olarak bulunmustur.

Tiirk toplumunda Atasu (8) TRC'ni erkeklerde 150.79%2.89,
kadinlarda 133.6*%2.89 olarak bulurken, Skringaric (111);
erkeklerde 141.03, kadinlarda 133.38 olarak, Grace (45);
erkeklerde 137.66, kadinlarda 113.43 olarak, Karev (61);
erkeklerde 145.52, kadinlarda 135.61 olarak , Loesch (74);
erkeklerde 167.92+44.25, kadinlarda 170.05*%3.78 olarak

saptamislardair.
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Bizim calismamizda kontrol grubuna iliskin TRC, ortalama
dederleri Atasunun (8) sonug¢lariyla uyum gdsterirken diger
yabanci arastiricilarain sonu¢lariyla uyum gdéstermemektedir.
Bu uyumsuzludun irksal farkliliktan kaynaklandi§i kanaatin

deyiz.

TRC ortalama dederleri; Tip I, Tip II ve kontrol
gruplarinin her iki cinsiyetinde Cizelge 4.5.'de de
goriildiigli lUzere, Tip I diabetiklerde en az gdzlenirken
(erkekler 132.757%3.339, kadainlar 114.622%3.604), Tip II
diabetiklerde biraz daha fazla (erkekler 143,345%2.942,
kadinlar 127.843%3.386), kontrollerde ise hem Tip I hem de
Tip II diabetiklere gbre daha fazla saptanmis olup (erkekler
150.619+3.094, kadinlar 135.943%3.487) istatistiksel olarak
6nemli dizeyde bir farklilik gdzlenmistir (p<0.001). Bu
calismaya paralel olarak Eswaraiah ve Bali (37), Basaran ve
arkadaslarai (18) wve Verbov (127) tarafindan vyapailan
arastirmalarda TRC ortalama degerlerinde kontrollerle diabet
gruplari arasinda herhangi bir farklilik saptanamazken
Altintas ve Ozkinay (1), Singh ve arkadaslari (110) ve
Vormittag wve Weninger (129)'in vyaptidi c¢alismalarda TRC
yoniinden kontrollere gbre diabetik erkek ve kadinlarda
azalma oldudu gdzlenmis olup; Barta ve arkadaslarl (15) hem
erkek hem kadin diabetiklerde TRC dederlerini kontrollere
gbdre daha yiliksek bulurken, Malhotra ve Singh (76) ise Tip II
diabetik erkeklerde TRC degerini daha yiliksek bulmustur.
Fuller (43), erkek ve kadinlarda Tip II diabetiklerde Tip I
diabetlilere oranla TRC degerlerinde diisiis oldugdunu

saptamisgtair,
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Bizim ¢alismamizda ise Tip I ve Tip II diabetli erkek ve
kadinlarda, kontrol erkek ve kadinlara oranla TRC'de azalma
saptanmis olup Altintas ve Ozkinay (1), Singh (110) ve

Vormittag'ain (129) sonuglariyla paralellik gdstermektedir.

Cizelge 4.5.'de goérildigi gibi, Tip I, Tip II diabetik
gruplar ile kontrol grubunun her iki <cinsiyetinde
parmaklarda saptanan ARC ortalama degerleri Tip I
diabetiklerde diislik, Tip II diabetiklerde biraz daha fazla,
kontrollerde ise hem Tip I hem de Tip II diabetiklere gdre
daha fazla saptanmistir (p<0.001). Yani arastirma grubunun
hem erkek hem de kadinlarinda, kontrol erkek ve kadinlara
oranla ARC'de azalma g&zlenmistir. ARC degerlerine iliskin
herhangi bir literatiire rastlanmadidi ic¢in sadece kendi

arastirma gruplarimizla tartisilmistair.

Elin palmar ylizeyindeki &rnek tiplerinin frekanslari her
i¢ grubun erkekleri Cizelge 4.6.'da ve kadinlari ise Cizelge
4.7.'de verilmistir. Palmar &rnek tipleri, kontrol
grubumuzun erkeklerinde daha ¢ok TIII(%52.5) ve 1IV. (%45.6)
bélgelerde fazla bulunurken kadinlarda en fazla IV. (%48.6)
bélgede gdzlenmistir. Yine kontrol kadinlarda I. bdlgedeki
drnek si1kligar (%6.8) erkek kontrollere gbre (%4.4) daha
fazla bulunmustur. e ve f triradiuslari erkeklerde daha
fazla gdzlenirken, tP triradiusu kadinlarda daha fazla
gbzlenmistir. t aksial triradiusu ise hem erkeklerde hem de
kadinlarda t>t™>t” seklinde g®&zlenmis olup Atasu (9), Grace
(45) ve Loesch (74) 'un Dbulgulari bu scnug¢larimiza

desteklemektedir.

Palmar O&rnekler hem erkek hem kadin Tip I diabetiklerde

L4

I, IIIT ilmekleri ve e, f, t’, t” triradiuslari daha fazla
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gbzlenirken, Tip II diabetiklerde daha az, kontrollerde ise
en az dizeyde oldudu gbrilmistiir. Buna karsin kontrol erkek
ve kadinlarda 1IV. ilmedi wve t triradiusu daha fazla
gbzlenirken, Tip II diabetiklerde daha az, Tip I

diabetiklerde ise en az olarak saptanmistair.

Basaran ve arkadaslarai (18), Eswariah ve Bali (37),
Schmutzer (103), Verbov (127) ve Vormittag (129)'an
diabetlilere iliskin vyaptiklari arastirmalarda bizim
¢alismamizda saptanan bulgulara paralel dederler
gbzlenmistir. Ancak Altintas (1)'in calismasinda aksial

triradius t pozisyonunda saptanmistir.

Arastirma ve kontrol gruplarina iliskin temel ¢izgi
sonlanmatari Cizelge 4.8,9,10,11,12 ve 13'de verilmistir.
Kontrol grubumuzun erkek ve kadinlarainda A—temel ¢cizgisi éol
elde daha ¢ok 3 ve 5 pozisyonunda olmakla beraber, sad elde
5’ pozisyonunda sonlanmaktadir. B-temel c¢izgisinin sonlanim
yeri erkéklerin sol ellerinde 5", sad ellerinde 7
pozisyonundadir. Kadinlarda bu temel ¢izginin sonlanma yeri
her iki elde daha ¢ok 7 pozisyonundadir. C-temel ¢izgisinin
sonlanma yeri erkek ve kadinlarain sol ellerinde daha ¢ok 7,
sad ellerinde 9 pozisyonundadir. D-temel ¢izgisinin sonlanma
yeri erkek ve kadinlarda sol elde 9, sagd elde ise 11
pozisyonunda g&dzlenirken Atasu (10) 'nun c¢alismasaina iliskin

bulgular bulgularimizla tam bir uyum i¢indedir.

A-temel c¢izgisi Tip I wve Tip II diabetik erkek ve
kadinlarin her iki elinde daha c¢ok 5 pozisyonunda

sonlanirken, kontrol grubu erkeklerin sol elinde en ¢ok 3,
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sag elinde 5 pozisyonunda sonlanmaktadir. B-temel cizgisi
sonlanim yeri Tip II diabetik erkeklerin sad elinde daha cok
7 pozisyonunda gdzlenirken, Tip I diabetik ve kontrol
erkeklerin sol ellerinde 5” pozisyonunda g&zlenmistir.
Kadainlar arasinda ise her 1Uc¢ grupta her iki elde de 7
pozisyonunda sonlanmaktadir. C-temel ¢izgisi erkek Tip I ve
Tip II diabetiklerin sol ellerinde daha c¢ok 9 pozisyonunda
sonlanirken, kontrol grubu erkeklerin sol ellerinde 7
pozisyonunda sonlanmaktadir. Arastirma ve kontrol grubu
kadinlarin sol ellerinde daha ¢ok 7, sad ellerinde daha cok
9 pozisyonunda sonlandidi saptanmistir. D-temel c¢izgisi
sonlanim yeri Tip I diabetik erkekler ile kontrol erkek ve
kadinlarda sol elde en ¢ok 9, sad elde 11 pozisyonunda iken
Tip II erkek ve kadinlar ile Tip I kadinlarin sol ve sag

ellerinde encok 11 pozisyonunda bulunmustur.

Vormittag ve Weninger (129) bu ydnde yaptidi arastirmada
A-temel c¢izgisinin daha c¢cok 4 ve 1 pozisyonunda, D-temel
¢izgisinin ise 10 pozisyonunda sonlandigini bildirmektedir.

Bu bulgu bizim g¢alismamizla paralellik gbstermemektedir.

a-b ¢izgi sayisi dederleri yoéniinden Tip I ve Tip II
diabetik erkekler arasinda bir farklilik saptanamamistair
(p>0.05). Buna karsin Tip I ve Tip II diabetik erkek ve
kadinlarla kontrol erkek ve kadinlar karsilastirildiginda
sol ve sad ellerinde oldudu gibi toplam olarakta ileri
diizeyde farkliligan oldugu (p<0.001) saptanmrs olup, bu
farkliligin kontrol grubuna gdre arastirma gruplarainin a-b
¢izgi sayisindaki azalmadan oldudu ortaya konmustur (Cizelge

4.14.).
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Bagsaran ve arkadaslari (18), Verbov (127) ile Vormittag
ve Weninger (129) '"in ayni yvondeki calismalarainda
diabetlilerin a-b ¢izgi sayilarainda azalma oldugu
bildirilmektedir. Bu sonuclar bizim sonug¢larimizla

paralellik gdstermektedir.

b-c ¢izgi sayilarinin de§erlendirilmelerine gelince; Tip
I ve Tip II diabetik erkek ve kadainlarla kontrol grubu erkek
ve kadinlari karsilastirilmis olup gruplar arasinda
istatistiksel olarak ileri dilizeyde bir iliskinin oldudu
(p<0.001) saptanmistir. Kontrol grubuna oranla hem erkek hem
kadin Tip I ve Tip II diabetiklerde b-c¢ ¢izgl sayisainda
azalma oldudu gézlenirken, Tip I diabetiklerdeki azalma Tip
II diabetiklere gbre daha fazla oldudu (p<0.00l) bulunmustur
{(Cizelge 4.15).

Cizelge 4.16.'da gbruldiigd gibi, c-d ¢izgi sayisa
yéniinden Tip I ve Tip II kadin diabetikler arasinda bir
farklilak goriillmezken, kontrol kadainlarla karsailastiril
diklarinda o&nemli dizeyde farkliligin oldugu saptanmistir
(p<0.001). Yine Tip I ve Tip II diabetik erkeklerle kontrol
erkekler arasinda da ileri diizeyde farkliligin oldugu
gériilmiis olup kontrol grubuna oranla Tip I ve Tip II
diabetik erkeklerde c—a cizgl sayisinda azalma oldudu

gbzlenmistir (p<0.001).

d-A c¢izgi sayalarinin ortalama dederleri Cizelge
4.17.'de verildigi {lizere, Tip I ve Tip II erkek ve kadinlar
arasinda bir farkliligin olmadigi bulunurken (p>0.05),
kontrol grubuna oranla diabetik erkek ve kadinlarda d-A

¢izgi sayisinda azalmanin oldudu gdzlenmistir (p<0.001).
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Diger taraftan degerlendirmenin bu asamasinda b-c, c-d
ve d-A ¢izgi sayilarina iliskin vyapilan literatir
taramasinda herhangi bir bulguya rastlanamadigaindan
bulgularamiz kendi gruplarimiz arasainda tartisilmis olup
daha sonra yapilacak arastirmalarda saptanabilecek

bulgularla tartismaya agiktair.

Tip I diabetik erkeklerde, Tip II diabetik erkeklere
gbre atd ag¢ilarainda artma gdzlenirken (p<0.05), Tip I ve Tip
IT diabetik kadinlarda atd agilari yoniinden bir farklilik
belirlenememistir (p>0.05). Buna karsin diabetik grupla
kontrol grubu arasinda dnemli dizeyde 1liskinin oldugu
(p<0.01) gbzlenmis ve diabetik grupta atd acilarainda kontrol
grubuna oranla artma oldudu saptanmistir (Cizelge 4.18.). Bu
yonde Basaran ve arkadaslara (18)'nin calismalarinda bizim
¢alismamizda oldugdu gibi diabetik grupta kontrol grubuna

gdre atd acilarinda artis oldudu belirlenmistir.

Arastirma ve kontrol gruplarinin el ayalarinda saptanan
Simian wve Sidney c¢izgilerine iliskin bulgularimiz Cizelge
4.19. da verilmistir. Simian ¢izgi frekansa Tip I, Tip II
diabetik erkek wve kadinlarla kontrol grubu erkek ve
kadinlara arasinda karsilastairilmis ve Onemli dﬁzeyae
farkliligin oldugu saptanmistir (p<0.001). Kontrol grubuna
gbre Tip I ve Tip II diabetik erkek ve kadinlarda simian
¢izgisinde artis gbzlenirken (p<0.001), Tip I diabetlilerin
erkek ve kadinlaranda Tip II diabetlilerin erkek ve
kadinlarina oranla azalis oldudu gdrilmistir (p<0.001). Tip
I diabetik erkek ve kadinlarin sagd ellerinde, Tip 1II

diabetik erkeklerin sol ellerinde ve yine Tip II diabetik
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kadinlarain sag ellerinde simian c¢izgisine daha c¢ok
rastlanmistir. Sidney <c¢izgisi frekansi ydninden her {ic
grupta da anlamli bir farklilaik belirlenmemistir (p>0.05).
Ancak Altaintas ve Ozkinay (1), sidney ¢izgisini
diabetiklerde %5.3 bulurken, Basaran ve arkadaslari (18)
simian ¢izgisini %5.6, sidney c¢izgisini ise %2.4 oraninda
bulmuglardir. Bizim calismamizda ise simian ¢izgisi toplam

diabetiklerde %17.2 bulunurken sidney ¢izgisi %0.8 oraninda

saptanmistair.
5.3. Genetik analizlere iliskin bulgularan
tartisilmasa

Arastirma grubunu olusturan (250 Tip I ve 250 Tip II)
toplam 500 diabetli olgunun aile Oykiisii alinarak pedigrileri
¢izilmistir. Bu pedigrilerden elde edilen veriler 10485
kisiyi icermektedir. Yine bunlardan 5098 kisi Tip I diabetli
olgularin, 5387 kisi de Tip II diabetli olgularain
akrabalaraini olusturmaktadir. Sonug¢ta toplam 10485 kiside

pedigri ydntemi ile diabet varligdi arastirilmistir (Cizelge

4.20.).

Tip I diabetiklerin diabetik akrabaya sahip olma orani
%$52.8 olarak bulunurken, Tip II diabetiklerde bu oran %60.4

olarak saptandz.

Yine Tip I diabetiklerin diabetli akrabalara diabet
tipine gére ayrildiginda %88.8'i Tip II, %11.2'si Tip I
diabetli olarak bulunurken, Tip II diabetiklerin diabetli
akrabalari ise %96.3'4d Tip II ve %3.7'si Tip I diabetli

olarak saptandi. Tip I diabetiklerin 1. derece diabetik
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akrabaya sahip olma insidansi %27.4 olarak saptanirken, 2.
derece %30.1, 3. derece diabetik akrabaya sahip olma
insidansi ise %19.6 olarak saptandi. Bu oranlar Tip‘II
diabetiklerin akrabalarinda sirasiyla % 69.2, %21.4 ve %11.7

olarak bulundu.

Tip I diabetik olgularda %7.8 diabetik anneye, $%8.8
diabetik babaya, %10.6 en az bir diabetik kardese, %1.2 en
az bir diabetik c¢ocuga sahip olma oranlari bulunurken, Tip
ITI diabetiklerde bu oranlar sirasiyla %23.3, %12.9, %29.8 ve
$4.2 olarak saptandi. Bu oranlardan sonra Tip I
diabetiklerde baba, Tip II diabetiklerde de anne tarafindan

kalitimin onem kazandigdi gdzlenmektedir.

Bunun yanisira ne olursa olsun diabetli evlenmelerde,
sadece bir ebeveyni diabetli olan cocuklara gbre iki
ebeveyni diabetli olan g¢ocuklar en ez 1U¢ kat daha risk

altindadir.

Calismamizain bulgularai Ariodlu ve arkadaslara (4),
Satman ve arkadaslara (101) ve Simpson (109) tarafindan
yapilan arastirma bulgulariyla tamamen uyum icersindedir ve

sonuclari bizi desteklemektedir.

Yapilan bu c¢alismada otozomal dominant kalitim big¢imine
uyan 5 pedigri ile otozomal resesif kalitim sekline uyan 12
pedigri gdzlenmis olup geriye kalan 483 pedigrinin kalitam
biciminin‘multifaktériyel kalitim bigimine uydugu ve bu
durumun literatiir bulgulari ile uyumlu oldufu gdzlenmistir

(60,68) .
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Diabetes Mellitus'un kalitsal gecis sekli ve cevresel
etkenlerin hastalidin ortaya ¢i1kisinda ne O&lclide etkin

olduklari gilinimiizde tartisilmakta olan sorunlardir.

Otozomal bir kalitsal gegis seklinin her iki cinsi esit
sayida tutmasi gerektidi, oysa diabetes mellitus‘un
kadinlarda daha sik gdriildigli, bu nedenle bu durumun
otozomal resesif kalitim sekline uymadidi belirlenmistir.
Otozomal resesif bir gegiste iki heterozigot'un
birlesmesinden %25 oraninda, bir homozigot ile Dbir
heterozigotun birlesmesinden %50 oraninda, iki homozigot
hastanin birlesmesinden %100 oraninda diabetik ortaya
¢ikmasi beklenir (60,68,118). Oysa genis aile taramalari ile
yapilan c¢alaismalar sonunda bu oranlari sirasi ile %6.8,
%17.9, %25 olarak vyada %4.9, %11.4, %16 olarak bildiren
¢alismalar mevcuttur. Bu ¢alismalar otozomal resesif gecisin
diabetes mellitus'daki kalaitim seklini aciklamaya

yetmedigini ortaya koymaktadir (60,68,118).

Diabet kalitimi ile ilgili arastirmalarda monofaktériyel
gecis sekli g6zdniine alindiginda tutarsizliklarin bulunmasa
ve sayisal degerlendirme gig¢liikleri, insandaki diabetle ve
hayvanda olusturulan deneysel diabetteki heterojenite, ag¢lik
ve uyarilmis glisemi davranisinin toplumda dagilisinda
unimodal bir form g&stermesi, hastalidin bu dadilis formu
icinde ancak belli bir esigin 1{stliinde ortaya ¢ikmasa
kalitsal gec¢isin multifaktdriyel (polijenik) oldudunu
diistindiirmektedir (68,118).

Bizim bulgularaimiz da multifaktdriyel (polijenik) gegis

sekline uygun dilismektedir.
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6. SONUC

Bu calismada 250 Tip I ve 250 Tip II olmak lizere toplam
500 diabetli olgunun sweat por ve dermal Ornekleri
incelenmis, 10485 kisiden olusan akrabalarinda diabet

varligdil arastirilarak su sonuglara ulasilmistair.

Parmak ucu ve el ayasindaki sweat por sayilarinda Tip I
ve Tip II diabetiklerin hem erkek hem de kadinlarinda

kontrollere oranla azalma oldudu saptandi (p<0.001).

Tip I ve Tip II erkek diabetlilerle kontrol erkekler
arasinda parmak ucu Orneklerinde tip dagilim farka
saptanamazken, Tip I diabetik kadinlarda ulnar ilmek (UL) ve
kemer (A) tiplerinde, Tip II diabetik kadinlarda ise diigim
(W) ve kemer (A) tiplerinde, kontrol kadinlara oranla

anlamli artis oldugu saptandi (p<0.001).

Total ¢izgi sayilarinda (TRC) ve tim ¢izgi sayilarinda
(ARC), hem erkek hem de kadin Tip I ve Tip II diabetlilerde

kontrol grubununa gére azalma oldudu gdzlendi (p<0.001).

Palmar 6rnek tipleri bakimindan Tip I ve Tip II diabetli .
erkek ve kadinlarda kontrol grubuna oranla If, ve IT1T
ilmekleri ile e, f, t’, t” triradiuslarina daha sik

rastlandz.

Palmar ylizeydeki A-temel ¢izgisi diabetik erkeklerde
daha cok 5  pozisyonunda, kontrol erkeklerde 3 pozisyonunda

sonlandi§1i gdbzlenirken, B-temel ¢izgisi Tip II diabetik
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"erkeklerin sol ellerinde 7, kontrol erkeklerin sol ellerinde
ise 5” pozisyonunda sonlandigi gbzlendi. C-temel ¢izgisi Tip
I ve Tip II diabetik erkeklerin sol ellerinde daha cok 9,
kontrol grubu erkeklerin sol ellerinde 7 pozisyonunda
sonlandigdi saptanirken, D-temel ¢izgisi kontrol erkek ve
kadainlarin sol ellerinde daha ¢ok 9, Tip I kadinlar ile Tip
IT erkek ve kadinlarain sol ellerinde ise 11 pozisyonunda

sonlandidi saptandxi.

Tip I ve Tip II diabetlilerin hem erkek hem de
kadinlarinda kontrol erkek ve kadinlara oranla a-b, b-c,

c—d, d-A ¢izgi sayilarainda azalma saptandi (p<0.001).

atd ac¢ilaranda ise, Tip I ve Tip II diabetik erkeklerde

kontrollere gére artais oldudu gdzlendi (p<0.001).

El ayasinda go&riilen simian c¢izgisine ise kontrollere
gbre Tip I ve Tip II diabetik erkek ve kadinlarda daha fazla
rastlandr (p<0.001).

Arastirma grubumuzdaki Tip I diabetiklerin diabetik
akrabaya sahip olma orani %52.8 olarak saptanirken, Tip II
diabetiklerde bu oran %60.4 olarak bulundu. Tip I
diabetiklerin birinci derece diabetik akrabaya sahip olma
insidansi %28.4, ikinci derece diabetik akrabaya sahip olma
insidansi %30.1 iken dg¢lincli derece diabetik akrabaya sahip
olma insidansi ise %19.6 olarak bulunurken, bu oranlar Tip
II diabetiklerin akrabalarinda sirasiyla %69.2, %21.4, %11.7
olarak saptandi. Tip I diabetik olgularda %7.8 diabetik
"anneye, $8.8 diabetik babaya, %10.6 en az bir diabetik

kardese, %1.2 en az bir diabetik cocuda sahip olma oranlari
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bulunurken, Tip II diabetiklerde bu oranlar sirasiyla %23.3,

$12.9, %29.8 ve %4.2 olarak saptanda.

Arastairmamizda olgulara iliskin c¢izilen pedigrilerin
bliyik bir c¢odunlugunda diabetes mellitus'un tam bir
heterojenite gbsterdigi ve kalitsal niteliklerin
birlesmesiyle daha agir olarak ve erken. yasta ortaya
cikabilecedi gdzlenmistir. Yine bu calismaya gbre diabetes
mellitus'un geg¢is seklinin otozomal dominant ya da otozomal
resesif gecisten c¢ok multifaktériyel (polijenik) o&zellikte
oldugu izlenimi gdzlenmektedir. Cevresel etkenlerin biiyik
oranda ise karismasi ve kalitaim modelinin kompleksligi
nedeniyle her ne kadar dermatoglifik ve pedigri
analizlerinin bu hastalidin kalaitim tiriinlin saptanmasinda
faydali olacagdi ortaya konmakla birlikte bu hastaligdain
ortaya c¢ikmasina neden olan gen ve gen bdlgeleri kesin
olarak ortaya konmadikga diabetes mellitus'un genetigi
genetikg¢ilerin kabusu gibi kalmaya devam edecek gibi

goriinmektedir.
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