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KISALTMALAR

KAH :
EDTA :
GH
ACTH :
DM
Apo
VLDL :
LDL
HDL
SGOT :
SGPT :
ALP
LDH
TSH
TRH
Hb
MCV
PT

INR

Koroner arter hastaligi

Etilen diamin tetra asetik asit
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: Apolipoprotein
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: Laktat dehidrogenaz

: Tiroid stimulan hormon
: Tiroid releasing hormon
: Hemoglobin

: Ortalama eritrosit hacmi
: Protrombin zamani

: Uluslararas1 normalizasyon orani



1. GIRIS

Klinik pratikte bir hastayr degerlendirirken, anamnez ve fizik muayeneden sonra,
diisiiniilen tanilar1 desteklemek, ayirici tanilari yapmak, verilen tedavilerin yanitini
gormek, tedaviye bagl yan etkileri takip etmek ve bazen de subklinik hastaliklar1 taramak
amaci ile laboratuardan destek aliriz. Bunun i¢in biyokimyasal, hormonal ve hematolojik

parametreler kullaniriz.

Tetkikleri isterken laboratuarin giivenilirligi, kullandigimiz testlerin sensitivitesi ve
spesifitesi, hangi durumlarda degistigi ve hangi durumlardan nasil etkilendigini bilmemiz
onemlidir. Ayn1 sekilde etkilenmedigi durumlarin bilinmesi de 6nemlidir. Boylece tetkikler
daha dogru olarak yorumlanabilir.

Aclik ve tokluk bir¢ok laboratuar parametresini etkileyebildigi diisiiniilen bir faktordiir.
Yaptigimiz anketlerde, kan tahlillerinin yapilmasi i¢in uygun zaman konusunda, hasta ve
doktorlar daha ¢ok agliga egilimlidir. Baz1 durumlarda poliklinikte muayene olmak isteyen
hastalar uzun siire a¢ olarak bekleyebilmektedir. Kronik hastaligi olan hastalar, bu bekleme
siirecinde genellikle rutin olarak kullandiklar1 ilaclarimi da almamaktadirlar. Bu sebeple
hastalarin tedavileri aksamaktadir. Tokluktan etkilendigi diisiiniilen parametreler icin ag

gelmesi istenen hasta tok olarak geldiginde de tetkikler ertelenebilmektedir.

Literatiirde laboratuar parametrelerinin aglik ve tokluktan nasil etkilendigi konusunda
yeterli calisma bulunmamaktadir. Giintimiizde sik kullanilan bazi biyokimyasal ve
hematolojik parametrelerin achik ve tokluk degerleri arasinda farklilik olup olmadiginin

tespit edilmesi amaci ile bu calisma planlandi.



2. GENEL BIiLGIiLER
2.1 BiYOKIMYASAL VE HEMATOLOJIK TESTLER

Biyokimya, canlilarda saglikli haller disinda hastaliklarin da molekiiler temelini
arastirir. Hastalik hallerinde organizmada ne tiir degisiklikler meydana geldigini veya
hastaligin hangi molekiiler bozukluk sonucu olustugunu arastirir. Boylece hastaliklarin

teshisi ve tedavisi oldukga kolaylasir.

Hematoloji kan ve kemik iligi gibi kan hiicrelerini iireten organlarin yapisini, islevlerini

ve hastaliklarini inceleyen bir bilim dalidir.

Tani, hastanin anamnez ve fizik muayenesine baglidir. Klinik 6n tanilar biyokimyasal
ve hematolojik tahlillerle ayirt edilebilir. Bazen geriye doniik olarak, tetkik sonuglarinin
tedaviye cevabindan da taniya gidilebilir. Testler ¢ogunlukla tanida kullanilmasina ragmen
bazen prognoz takibinde de kullanilir. Ornegin serum plazma kreatinin tayini ilerleyici
renal hastalikta, diyaliz gerekliliginin belirleyicisi olarak kullanilir. Testler 6nemli
durumlarmn gelisme riskini de belirler. Ornegin; koroner arter hastaligt (KAH) riski,
plazma kolesteroliin artmast ile artig gosterebilir. Bu testlerin bir diger yaygin kullanimi ise
hastaliklarin seyrini takip etmek ve tedavinin etkisini gOstermektir. Ayrica tedavinin
komplikasyonlarin1 gostermek icin de kullamilir. Bu testler subklinik olabilecek bazi
durumlarda tarama amach kullanilabilir. En 1yi bilinen 0Ornek; yeni doganlarda

fenilketoniiri taramasidir.
2.1.1 TESTLER iCiN ORNEK ALINMASI

Kan analizleri yapilirken tam kan, plazma veya serum kullanilir. Ornek alinmasi icin

venOz kan kullanilir (1). Kol dirsek biikliimiiniin 10-15 cm {izerinden turnike ile sikalir.



Kan alinacak saha %70’lik etil alkol ile silinir (2). Hazirlanmig kuru steril igne ile damara

girilir.

Tam kandan plazma elde etmek i¢in kamin pihtilagmasini Onlemek i¢in bazi
antikoagulan maddeler kullanilir. Baslicalar1 sunlardir: heparin, etilen diamin tetra asetik
asit (EDTA), sitratlar ve oksalat. Heparin en sik kullanilan antikoagulandir ve polimeraz

zincir reaksiyonu harig testlerle etkilesime girmez (3).

2.1.2 ORNEKLERIN SAKLANMASI VE LABORATUARA GONDERILMESi

Gonderilen numune ve istek formu ayn1 numara ile kodlanir. Numune {izerindeki isim
ile istek formu tizerindeki isim karsilastirilir. Numunenin calisilacak teste uygun ve yeterli
olup olmadig1 kontrol edilir. Baz1 numuneler hastadan alindiktan sonra analize kadar diisiik
sicaklikta bekletilmelidir. Her analize gére hem saklama sicakligi hem de siiresi farklilik
arz eder. Calisilacak plazma veya serum hiicrelerden en fazla 2 saat icinde ayrilmalidir (4).
Kanin koagulasyonu genellikle 20-30 dakika i¢inde tamamlanir. Sonra 2.500-3.000
devirde 5-10 dk. santrifuj edilerek {iistte kalan kisimdan serum elde edilir. Analiz hemen
yapilmayacaksa, calisilacak teste gore serum +4, -20,-40 veya -70 derecede agzi kapali

olarak saklanmalidir (2).

Laboratuarda tahlillerin dl¢timii i¢in gerekli olan gelistirilmis reaktiflere kit denir.
Kitlerin hazirlanmasinda ve tahlillerin otoanalizorler tarafindan kisa siirede yapilmasinda

en biiyiik katkiy1 enzimler saglamistir.



213 SIK KULLANILAN BiYOKIMYASAL VE HEMATOLOJIK

PARAMETRELER VE KULLANIM ALANLARI
2.1.3.1 GLUKOZ

Arter ve ven kaninin ihtiva ettikleri glukoz miktarlar1 farklidir. Arter kanindaki glukoz
miktar1 vendz kana gore %25 daha fazladir. Glisemi tayininde venoz kan kullanilir. A¢lik
kan sekeri yetiskin kisilerde kolorimetrik metod ile 80-120 mg/dL, enzimatik metod ile 65-

105 mg /dL arasindadir.

Kan sekeri seviyesi karaciger ve hormonlar tarafindan diizenlenir. Kan sekerini; insiilin,
somatomedinler, somatostatin diisiiriirken, glukagon, epinefrin, biiylime hormonu (GH),
adrenokortikotropik hormon (ACTH), glukokortikoidler, tiroid hormonlari, human

plasental laktojen arttirir.

Diyabetes mellitus (DM), Cushing sendromu, jigantizm ve akromegali, dolasimdaki
adrenalin miktarinin artmasi (adrenalin enjeksiyonu, sok, feokromasitoma atagi), siddetli
tirotoksikoz, ACTH enjeksiyonu, akut pankreatit, nefrit ve tiremilerde kan sekeri patolojik

olarak artabilir.

Insiilin fazlalig1 (asir1 insiilin verilmesi, pankreas beta hiicrelerinin hiperplazisi, kanseri,
postgastrektomi sendromu, hipotolamik lezyonlar), insiilin antagonistlerinin eksikligi
(Addison, hipopituitarizm), glikojen eksikligine sebep olan glikojen depo hastalig,
karaciger hastaliklar1 (zehirlenmeler, akut enfeksiyonlar, karaciger sirozu, metastatik
karaciger karsinomu) ve karbonhidrat metabolizma bozukluklar1 (galaktozemi, herediter

fruktoz intoleransi) gibi sebepler ile kan sekeri patolojik olarak azalabilir.



Giiniimiizde glukoz tayini i¢in en sik enzimatik metodlar kullanilmaktadir. Enzimatik
metodlar; glukoz-oksidaz metodu, glukoz dehidrogenaz ve hekzokinaz metodu seklindedir

(5). Glukoz oksidaz metodu rutin amacla en ¢ok kullanilan metoddur.

2.1.3.2 KREATININ

Kreatinin, fosfokreatin’in dehidratasyonu ve halkalagsmasinin son {iriinii olarak meydana
gelir. Kreatin ise, arjinin ve lizin amino asitlerinden sentezlenir. Kreatin, fosfokreatin
tarzinda kas kasilmasinda onemli rol oynar (6). Klinik agidan kreatinin miktarindaki artig
onemlidir. Kreatinin miktarindaki azalmanin ise fazla klinik 6nemi olmamakla beraber kas
kitlesi ile orantili oldugundan kas kitlesinin azaldig1 durumlarda diisiik olabilir (yashlik,

terminal donem muskiiler atrofi v.b. ).

Genelde iire miktarin1 arttiran her hastalikta kreatinin de artar. Ancak kreatinin
miktarinin artmasi iirenin onemli derecede artmasindan bir siire sonra meydana gelir. Kan
kreatinin diizeyinin arttif1 patolojik durumlar; akut ve kronik renal yetmezlik, nefritler,

idrar yollarinin tikanmasi, konjestif kalp yetmezligidir.

Kreatinin tayini enzimatik ve kinetik olmak iizere iki sekilde yapilir. Her ikisinin de
caligma prensibi aynidir (Jaffe reaksiyonu). Tek fark kinetik ¢calismada okumanin daha kisa

suirede olmasidir.

2.1.3.3 BILIRUBIN

Eriskinlerde fizyolojik sartlarda 70 kg agirliginda bir insanda giinde 6 gram hemoglobin
doniisiimii olur. Hemoglobin yikilinca hem ve globulin olusur. Ag¢iga cikan hem
katabolize olur. Bir molekiil basina; bir molekiil CO, bir molekiil demir ve bir molekiil
bilirubin meydana gelir. Yetiskinlerde giinliikk bilirubin {iiretimi ortalama 250-300 mg

kadardir. Bir gram hemoglobinden yaklasik 35 mg bilirubin ac¢iga cikar.



Total bilirubinin tamami hemoglobinden meydana gelmez. Yaklasik %851
retikuloendotelyal hiicrelerde yikilan olgun eritrositlerdeki hemoglobinden, %15°i ise
kemik iliginde tahrip edilen olgunlasmamis eritrositlerden ve hem grubu bulunan diger

bilesikler olan miyoglobin, sitokromlar ve peroksidazlardan meydana gelir.

Viicutta metabolizmaya ugrayan bilirubin direk ve indirek bilirubin olarak bulunur.
Direk bilirubin  suda ¢oziiniir. Indirek bilirubin ise suda ¢oziinmez. Sadece indirek
bilirubin kan beyin bariyerini gecerek merkezi sinir sistemine girer. Idrara ise direk

bilirubin geger.

Biitiin bilirubin analizlerinde ana prensip bilirubinin diazo reaksiyonuna dayanmaktadir
(7). Diazo reaktifi ile verdigi renkli bilesiklerin renk siddetinin tayinidir (Van-den Berg
reaksiyonu). Total bilirubin tayini icin Once albumine bagli olan bilirubin (indirek
bilirubin) uzaklastirilir. Direk bilirubin tayininde, indirek bilirubini albiiminden ayiracak
herhangi madde ilave edilmeden dogrudan tayin edilir. Total ve direk farkindan da indirek

bilirubin hesaplanir.

Bilirubin iiretiminin arttig1 durumlar (eritrosit yikiminin artmasi), karacigerde bilirubin
klirensinin azalmasi (Gilbert sendromu, bazi ilaglarin neden oldugu bilirubinemi ve
fizyolojik sarilik vb.) ve bilirubin konjugasyonun herediter bozukluklarinda (Crigler

Najjar) indirek hiperbilirubinemi goriilebilir (8).

Karigik tip veya direk hiperbilirubinemiye yol acan sebepler arasinda Dubin Johnson
sendromu, oral kontraseptif kullanimi, gebelik, Rotor sendromu, safra yolu tikanikliklar

ve hepatoseliiler hasar sayilabilir.



2.1.3.4 KAN LiPiDLERIi

2.1.3.4.1 TOTAL KOLESTEROL

Kolesterol, steroid yapida kati bir alkol olup, 17. karbon atomuna bagl hidrokarbon
yan zincirinden dolayi, lipid 6zelligi gosterir. Kolesterol disaridan alindigi gibi, viicutta
asetil CoA’dan da kolayca sentezlenir. Kolesterol, safra asitleri, D vitamini ve steroid
hormonlarinin sentezinde kullanilir. Ayrica hiicre zarimin yapisina dahil olur.

Kolesterolden enerji tiretilmediginden dolayi, sentezi kolay, yikimi ise zordur.

Kolesteroliin arttig1 durumlar: Lipid metabolizma bozukluklari, ailesel hiperlipidemiler,
diyet ile fazla miktarda yag alinmasi, karaciger hastaliklar1 (tikanma sariligi, hepatik
glikojen depo hastaligi, hafif enfeksiyoz hepatit), bobrek hastaliklart (nefrotik sendrom,
nefrit), diyabet, hipotiroidi ve eklampsidir. Azaldigi durumlar ise hipertiroidizm,
karaciger hastaliklari, anemiler, hemofililer, enfeksiyonlar, malnutrisyonlar, steatore ve

terminal iremidir.

Kolesterol, kimyasal metodlarla veya enzimatik olarak tayin edilir. Bu metodlar direk
veya indirektir. Direk metodlarda dogrudan serum veya plazma kullanilir. Direk metodlar,

daha basit ve otoanalizatorlere uygulanabilir olduklarindan tercih edilebilir.

2.1.3.4.2 TRIGLIiSERIiD

Trigliseridler, gliseroliin iic tane hidroksil grubu ile yag asitlerinin olusturduklar
esterlerdir. Trigliserid molekiilii non-polar ve hidrofobiktir. Trigliseridlerin lipaz ile
hidrolizi ile ortaya c¢ikan yag asitleri enerji kaynagi olarak ya da enerji depolamada
kullanilir. Trigliseridlerdeki yag asidi zincirleri uzunluk ve doygunluk agisindan degisirler
ve molekiil yagda ¢oziiniir hale getirilir (9). Trigliseridler enzimatik metodlara dayali ticari

kit kullanilarak tayin edilirler.



2.1.3.4.3 LIPOPROTEINLER

Lipoproteinler lipidlerin plazmada tasinma seklidir. Lipidler suda ¢oziinmedikleri i¢in,
plazmada proteinler tarafindan tasmurlar. Lipoproteinlerin protein kismina apolipoprotein
(Apo) veya apoprotein denir. Apoproteinler A, B, C, D, E, olmak iizere 5 cesittir. Kendi
iclerinde alt gruplari bulunur. Apo A, Apo B, Apo C, Apo D veya Apo E seklinde

gosterilir.

Lipoproteinler; elektroforez, ultrasantrifuj, ultrafiltrasyon ve elektron mikroskopik
yontemlerle birbirinden ayrilirlar. Stabil degil dinamik denge halindedir. Yani lipoprotein
bilesenleri bir digerine gecebilmektedir. Elektroforezdeki ayrilmalar silomikron, beta

lipoprotein, prebeta lipoprotein, alfa lipoprotein seklindedir.
2.1.3.4.3.1 SILOMIKRONLAR

Dis kaynakli lipidlerin taginmasimi saglar. Bilesimlerinde en fazla trigliserid en az
protein bulunur. Bagirsak epitelyum hiicrelerinde sentezlenir. Lenf akimina karigarak

dolasima girer. Baslica apolipoproteini APO B48’dir.

Silomikronlar saglikli kisilerde elektroforezde goriilmez. Ciinkii yemekten sonra 1 saat
icinde dolasima alinarak kaybolur. Endotelde bulunan lipoprotein lipaz sayesinde
trigliseridlerinden uzaklastirilir. Geriye silomikron artiklart kalir. Karacigerde Apo E

reseptorlerine baglanarak ortamdan temizlenir.
2.1.3.4.3.2 COK DUSUK YOGUNLUKLU LiPOPROTEIN

Elektroforezde prebeta lipoprotein bandinda goriiliir. Endojen lipidler bakimindan
olduk¢a zengindir. Karacigerde sentezlenir. Fonksiyonu karacigerde sentezlenen trigliserid

ve kolesterolii ekstrahepatik dokulara tasimaktir. Karacigerde sentezlenen bu kolesterol ve



trigliserid endojen lipidlerdir. Organizmada enerji yiikii fazla oldugunda cok diisiik

yogunluklu lipoprotein (VLDL) sentezi artar.
2.1.3.4.3.3 DUSUK YOGUNLUKLU LiPOPROTEIN

Elektroforezde beta lipoprotein bandinda goriiliir. Damar icerisinde VLDL’nin artig1
olarak sentezlenir. Kolesterolce en zengin lipoprotein partikiiliidiir. Ekstrahepatik
dokularda ve karacigerde reseptorleri bulunur. Bu reseptorlere yapisinda bulunan
Apolipoprotein B100 vasitasiyla baglanarak katabolize edilir. Diisiik yogunluklu
lipoprotein (LDL) katabolizmasinda reseptorler disinda da bazi yollar bulunmaktadir.
Bunlarin basinda LDL partikiillerinin makrofajlar tarafindan endositozla alinarak
katabolize edilmeleri gelir. Ozellikle okside LDL tercihen alinir. Bu yiizden plazmada
LDL’nin arttig1 durumlarda makrofajlar fazla miktarda kolesterol alarak yag ile dolmus bir
kesecik halini alir. Bu hiicrelere kopiik hiicreleri denir. Kopiik hiicre olusumu da

ateroskleroza sebep olur.
2.1.3.4.3.4 YUKSEK YOGUNLUKLU LiPOPROTEIN

Elektroforezde alfa lipoprotein bandinda goriiliir. Fonksiyonu karacigere kolesterol
tasimaktir. Yiiksek yogunluklu lipoprotein (HDL) kitlesinin %50’si protein, %30’u
fosfolipid ve %?20’si kolesteroldiir. Katabolize oldugu yer karacigerdir. Boylece tasinan

kolesterolden safra asitleri sentezi saglanir.

Lipoproteinlerin tayini; VLDL tayini en iyi ultrasantrifiij ile yapilir. HDL kolesterol
tayini icin serumdaki VLDL, LDL ve varsa silomikronlar coktiiriiliir. Ustte kalan
siipernatandan kolesterol tayini yapilir. LDL kolesterol hazir ticari kitler ile tayin

edilebildigi gibi formiille de hesaplanabilir.



LDL kolesterol=total kolesterol — (trigliserid/5 + HDL kolesterol) (Bu formiil serum

trigliserid miktar1 400 den fazla olursa kullanilamaz.)
2.1.3.4.4 LiPiD METABOLIZMA BOZUKLUKLARI

Lipid metabolizma bozukluklar1 hiperlipidemiler ve hipolipidemiler olarak iki ana

basliga ayrilir.

Hiperlipidemiler:  Ailesel hiperkolesterolemi; LDL  kolesteroliin  dolasimdan
uzaklastirilmasindaki defekt sonucu plazma LDL artisi mevcuttur. Ailesel defektif
apoB100; LDL reseptor ligandi apoB100’{in reseptore baglanma bolgesindeki mutasyon
sonucu LDL ve total kolesterol miktar1 artmistir. Ailesel kombine hiperlipidemi;
Karacigerde apoB100 yapiminin artmasi sonucu kolesterol ve trigliserid miktar1 artmistir.
Ailesel disbetalipoproteinemi; Plazmada kolesterolden zengin artik partikiillerin birikmesi
nedeniyle ortaya c¢ikan hipertrigliseridemi ve hiperkolesterolemi ile karakterizedir.
Bozuklugun nedeni lipoprotein reseptorlerine hatali baglanma ile sonuclanan apoE
mutasyonudur. Lipoprotein lipaz eksikligi / ApoCIl eksikligi; Lipoprotein lipaz veya
kofaktorii olan apoCII eksikligi sonucu etkisiz lipolize baghh olarak  plazmada
trigliseridden zengin lipoproteinler artmistir. Ailesel hipertrigliseridemi; VLDL ve
silomikronlardaki trigliserid yogunlugunda artis mevcuttur. Poligenik hiperkolesterolemi;
Bir¢ok faktoriin birlikte kolesterol iceren partikiillerin kontrol mekanizmasini etkiledigi

kabul edilmektedir.

Sekonder hiperlipidemi sebebi olarak: Ilaclar (kortikosteroidler, isotretonin, tiazid
ditiretikler, antikonviilzanlar, beta blokerler, anabolik steroidler, oral kontraseptifler, alkol),
obezite, endokrin ve metabolik hastaliklar (DM, hipotiroidi, hipopituitarizm, lipodistrofi),

bazi depo hastaliklar1 (Gaucher hastaligi, Niemann-Pick, Tay Sach, glikojen depo
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hastalig1), renal problemler (KBY, hemolitik iiremik sendrom, nefrotik sendrom), rekiirren
intrahepatik kolestaz, baz1 akut hadiseler (yaniklar, travma, myokard enfarktiisii, bakteriyel

veya viral enfeksiyonlar), uzamis aclik, sistemik lupus eritematozis sayilmaktadir (10).

Hipolipidemiler: Tangier hastaligi; HDL katabolizmasi, biyosentezine gore artmistir
(11). Bu nedenle plazmada HDL yoktur. Plazma kolesterolii 120 mg’in altindadir.
Retikiiloendotelial organlarda kolesterol esterleri birikir. Abetalipoproteinemi; plazmada
LDL yoktur. HDL diisiiktiir. Silomikron ve VLDL bulunmaz serum kolesterol diizeyi 50
mg’dan diisiiktiir. Bagirsak ve karacigerde trigliserid birikimi olur. Malabsorbsiyon, mental
retardasyon ve biiytime geriligi goriilebilir. Hipobetalipoproteinemi; LDL normalin %10-

60’1 kadardir. KAH riski diistiktiir. Hipoalfalipoproteinemi; HDL normalden diisiiktiir (9).

2.1.3.5 ALBUMIN

Plazma proteinlerinin baglica fraksiyonu olup total proteinlerin %50-60 kadarini
olusturur. Yalniz aminoasitlerden olugsmus saf bir proteindir. Gebeligin 20. haftasindan
itibaren hayat boyu insan plazmasinin baglica proteinidir. Karaciger fonksiyonlari i¢in son
derece onemlidir. Kan albumin seviyesindeki degisiklik genelde azalma tarzindadir. Boyle
bir azalma karacigerin sentez fonksiyonlarinin bozuldugunu gosterir. Kalsiyum, bilirubin,
yag asitleri, ilaclar ve steroidler albumin tarafindan tasinirlar. Albumin normal kan
basincini da saglar. Serum total protein miktar1 normalde 6-8.5 gr/dL. olup bunun 3.5-5
gr’im albumin, geri kalanmi globulin olusturur. Serum albumini gebeligin 2. ve 3.
trimesterinde diiser. Dogumdan sonra yaklasik ii¢ ay siireyle diisiik kalir. Albumin sadece
karacigerde sentezlendigi icin cok o©nemli bir karaciger fonksiyon testidir. Serum
albuminin azaldig1 durumlar; subakut ve kronik enfeksiyonlar, gastrointestinal hastaliklar
(malabsorbsiyonlar), kronik hepatopatiler (siroz), malign hastaliklar, yaniklar ve biiyiik

kayiplar, hipoproteinemiler, malnutrisyon, alkol, zehirlenmeler, aclik ve analbuminemidir.
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Albumin tayini; Albumin baz1 6zel boyalara verdigi reaksiyonlara dayanilarak tayin

edilir. Bu reaksiyon albumin i¢in spesifiktir.

2.1.3.6 TRANSAMINAZLAR

Cesitli organlarda bulunan transaminazlar, ketoasitler ile aminoasitlerin birbirine
doniisiimiinii katalizleyen enzimlerdir. iki tane transaminaz vardir. Bunlar glutamat
oksaloasetat transaminaz (SGOT) ve glutamat piruvat transaminazdir (SGPT). SGOT ye
aspartat transaminaz, SGPT ye alanin transaminaz adi1 da verilir. Normal olarak enzimler
kanda olduk¢a diisiik miktarda bulunur. Fakat dokularda ve o6zellikle eritrosit, kalp kast,
karaciger ve akcigerde daha fazla miktarda bulunur. Normal seruma nazaran eritrositler
daha fazla SGOT ihtiva eder. Sayilan bu organlardaki olabilecek yaygin doku harabiyeti ile

bu enzimler kana gecer ve kandaki miktarlar: artar.

Klinik olarak transaminazlar 6zellikle hepatitlerde ve sarilikta onem kazanir. Ayrica
SGOT’nin kalp ve akciger enfarktiisiindeki artis1 teshiste yardimci olabilir. Karaciger
hiicrelerindeki SGOT’ nin %40 kadar1 mitokondrilerde lokalize olmustur. SGPT nin de
tamami sitoplazmadadir. Bundan dolay1 akut hepatitte hasar daha fazla sitoplazmik

seviyede oldugundan SGPT artis1, SGOT’den daha fazladir.

Transaminazlarin arttifi durumlar; akut ve kronik hepatitler, karaciger yaglanmasi,
kolanjit ve safra yollar1 tikanikliklari, siroz, miyokard enfarktiisii, karaciger metastatik
karsinomlari, akut pankreatit, pulmoner enfarkt, intestinal enfarkt, hemolitik anemi, iskelet
kas1 zedelenmesi, enfeksiyoz mononiikleoz, uzun siiren soklar, zehirlenmeler,

dermatomiyozit, psodohipertrofik distrofi sayilabilir.

Transaminazlarin tayini; hem kolorimetrik hem de enzimatik kinetik metodlarla tayin

edilebilir. Piyasada iki metoda dayali ticari kitler bulunmaktadir.
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2.1.3.7 ALKALEN FOSFATAZ

Alkalen fosfataz (ALP) sentezlendikleri yerlerden kana gecen ve fosfat esterlerini yikan
hidroliz enzimidir. pH 9’ da etki ettigi icin alkalen fosfataz denmistir. Alkalen fosfataz
artis1 karaciger, kemik ve plasenta kaynakli olabilir (12). En fazla kemiklerde bulunur.
Osteoblastik aktivite sirasinda kandaki aktivitesi ¢ok fazladir. Bu yiizden gelisme
cagindaki cocuklardaki seviyesi yetigkinlerin 2-3 katidir. Safra yolu tikanmalarinda,
karacigerde daha fazla ALP sentezlenir ve ALP diizeyi 6nemli oranda artar. Ekstrahepatik
tikanmalarda, intrahepatiklere gore yiikselme daha belirgindir. ALP’nin arttig1 durumlar;
karaciger hastaliklar, safra yolu tikanikliklari, rasitizm, Paget hastalig1, hiperparatiroidizm,
osteomalazi, Cushing sendromu ve herediter hiperfosfatemidir. Azaldigi durumlar ise;
hipotiroidizm, agir anemiler, hipofosfatemi, kretenizm ve kaseksi halleridir. ALP’nin

azalmasi klinik olarak anlamli degildir. ALP kinetik metodla tayin edilir.
2.1.3.8 LAKTAT DEHIDROGENAZ

Laktat dehidrogenaz (LDH) anaerobik glikolizin son enzimi olup piruvatin laktata
doniistimiinii  katalize eder. Genel olarak viicut hiicrelerinin ve sivilarin hepsinde
bulunmakla beraber 6zellikle kalp kasi, eritrositler, bobrek, iskelet kasi, karaciger ve
akcigerlerde yaygindir. Bu dokulardaki herhangi bir hasar durumunda kandaki seviyesi
artar ve bu da teshiste yardimci olur. LDH nin 5 izoenzimi vardir. LDH1, LDH2, LDH3 en
cok kalp kasi, eritrosit ve bobrekte bulunurken, LDH4 ve LDH 5 en fazla cizgili kas ve
karacigerde bulunur. Normal gebelikte fizyolojik olarak artar. Hemolizli kan
numunelerinde ise hatali artmis sonug ile karsilasilabilir. Malignitelerde de artis gosterir.
Ozellikle karaciger kaynakli maligniteler, Non-Hodgkin lenfoma, akut losemi, germ
hiicreli testis tiimorii, kolon, gdgiis, mide ve akciger kanserlerinde belirgin olarak artabilir.

Ayrica serum LDH seviyelerinin, solid timor kitlesi ile korele oldugu gosterilmistir (12).
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Patolojik artiglar; kas tahribi, miyokard enfarktiisii, akut hepatit, pnémoni, hemolitik

anemiler ve intravaskuler hemolize neden olabilen kalp kapak protezleri sebebiyle olabilir.

LDH1n gerek end-point gerekse kinetik tayini, katalize ettigi reaksiyondan
faydalanilarak yapilir. Kinetik metod ile daha kisa siirede, daha hassas sonuglar alinabildigi

icin LDH tayininde genellikle bu metoda dayali ticari kitler tercih edilmektedir.

2.1.3.9 URIK ASIT

Purin metabolizmasinin son iiriinii olup, esas kaynagi besinsel niikleoproteinler ve
ozellikle de ettir. Karaciger, purinlerin {irik aside doniistiiriilmesi ile ilgili organdir.
Bununla birlikte kesin olarak nihai sentez yeri bilinmemektedir. Amonyak ve glisinin de
bir kismi iirik aside doniisiir. Normal serumdaki iirik asit miktar1 2-6 mg/dL arasindadir.
Bu miktar eritrositlerde yaklasik iki kat fazladir. Kan ve serumda iirik asit serbest ve
albumine bagli olmak {iizere iki sekilde bulunur. Hipoiiriseminin klinik 6nemi yoktur.
Hiperiirisemi, plazma iirik asit konsantrasyonunun erkekte 7 mg/dL den, kadinda 6 mg/dL’
den fazla olmasidir (6). Hiperiirisemi; gut hastaligi, artritler, pnémoni, eklampsi, miyeloid
l6semi ve displaziler, primer ve sekonder polisitemi, hemolitik ve pernisiyoz anemiler,
dekompanse kalp yetmezligi, renal yetmezlik, idrar yollar1 tikanmalari, zehirlenmeler ve
asirt etil alkol alinmasi, hipoparatiroidizm ve mongolizm, ateroskleroz ve KAH, tiazid
diiiretik alim1 ve preeklampside goriilebilir. Urik asit tayini kolorimetrik ve enzimatik
olmak iizere iki sekilde yapilir. Piyasada daha ¢ok enzimatik metoda dayali ticari kitler

bulunmaktadir.

2.1.3.10 SODYUM

Ekstraseliiler sivinin temel katyonu sodyum olup, asit baz dengesinin diizenlenmesinde

cok onemli rol oynar. Bu fonksiyonu biiyiik ol¢iide kloriir ve bikarbonatla birlikte yerine
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getirir. Viicut sivilarinin osmotik basinglarinin korunmasinda ve bdylece asir1 sivi
kayiplarina kars1 korunmada 6nemlidir. Sodyum kasin normal irritabilitesinin ve hiicre zari
gecirgenliginin korunmasi icin de 6nemli rol oynar. Viicutta bulunan toplam sodyumun
yaklasik {icte biri iskeletin inorganik kisminda bulunur. Geri kalan sodyumun c¢ogu ise

ekstraseliiler s1vida bulunur.

Sodyum yiyecek maddelerinin ¢ogunda bulunsa da en yaygin alinma sekli tuz (NaCl)
iledir. Sodyum bagirsaktan kolayca emilir. Bobrekten de Onemli miktarda geri emilir.
Boylece saglikli kisilerde giinlikk sodyum kaybi ¢cok az oldugu icin disaridan fazlaca

sodyum almaya gerek yoktur.

Saglikli eriskinde plazma sodyum seviyesi 135-145 mEq/L’dir. Sodyumun viicuttan
atilmas1 ve viicuttaki sodyum dengesinin korunmasi tamamen hormonal kontrol iledir.
Bunu kontrol eden en 6nemli hormon aldosterondur. Bu hormon hemen biitiin hiicrelerde
sodyum-potasyum aligverisini ve dengesini etkilemekle beraber, primer etki yeri bobrek
tubulus hiicreleridir. Aldosteron distal renal tubulus hiicrelerinde sodyumun glomeriiler
filtrattan geri emilmesini saglar. Sodyumun en biiyiik kaybi terleme ile olur. Hipernatremi
durumlar1; dehidratasyon, diyare, intrakraniyal hastaliklar, diyabetes insipitus, primer
hiperaldosteronizmdir. Azaldig1 haller; su retansiyonu, gastrointestinal yoldan tuz kaybu,
siirrenal yetmezlik, KBY, nefrotik sendrom, akut tiibiiler nekroz, karaciger sirozu, atesli

hastaliklar, hiperglisemi ve hiperlipidemidir.

Sodyum tayini i¢in giiniimiizde en ¢ok uygulanan metod iyon selektif analizorlerdir.

2.1.3.11 KALSiYUM

Insan viicudunda en sik bulunan inorganik element kalsiyumdur. Yetiskinlerde plazma

seviyesi 8.5-10.5 mg/dL’dir. Kalsiyum {ic ana kompartmanda bulunur. Bunlar iskelet,



yumusak doku ve ekstraseliiler sividir (13,14). Viicut kalsiyumunun %99’u kemiklerde ve
dislerdedir. Fonksiyonlari; kemik olusumu, kan pihtilagsmasi, sinir iletimi, kas kasilmasi,
hormonal etkiye aracilik, hiicresel motiliteyi saglamaktir. Kalsiyum kalp ve sinir sisteminin
uyarilma yetenegini azaltir ve dengede tutar. Dolayisiyla kalsiyum eksikliginde asiri

kasilmalar olur.

Kalsiyum metabolizmas1 D vitamini, parathormon, kalsitonin ve diger hormonlarin
etkisi ile diizenlenir. Parathormonun ve D vitamininin net etkisi viicut kalsiyumunu

artirmak iken kalsitonin azaltmaya calisir.

Kan kalsiyumu plazmada 3 formda bulunur. Iyonize (%50), proteinlere bagl (%40) ve
kiiciik anyonlara bagli (%10). Esasen aktif sekli iyonize kalsiyumdur. Proteinlere bagh

kismin yaklasik %80’1 albumine, %20’si ise globulinlere baghdir (15,16).

Kan kalsiyumunu artiran durumlar; hiperparatiroidizm, D hipervitaminozu, malignite,
kemik metastazlari, multiple myeloma, graniilomatoz hastaliklar, siit-alkali sendromu,
idiopatik hiperkalsemi, akromegali, hipertiroidi, hipotiroidi, akut adrenal yetmezlik,
immobilizasyon, renal yetmezlik, tiazid diiiretikler, paget hastaligi, polisitemia vera’dir.
Kan kalsiyumunu azaltan durumlar; hipoparatiroidizm, D vitamin eksikligi,
malabsorbsiyon, safra yollar1 tikanikligi, akut pankreatit, neonatal hipokalsemi, nefrotik

sendrom ve fosfat retansiyonu olan bobrek yetmezligi seklinde sayilabilir.

Kalsiyum tayini i¢in cesitli titrimetrik, kolorimetrik metodlar vardir. Ayrica iyon
selektif analizatorlerle de c¢alisilabilmektedir. Giintimiizde daha ¢ok kolorimetrik metod

kullanilmaktadir.
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2.1.3.12 TiROID STIMULAN HORMON

Tiroid hormonlarinin sentezindeki her adim tiroid stimulan hormon (TSH) tarafindan
kontrol edilir. TSH tiroid bezlerini ve hormonlarinin sentez ve salinimimi kontrol eder,
ayrica follikiiler hiicrelerin hacim ve sayisimt da diizenler. Tiroid hormonlarindaki artis
tiroid releasing hormon (TRH) iizerine inhibitor etki gosterir (negatif feedback). Tiroid
hormonlarindaki azalma ise hem TRH hem de TSH saliniminda artisa sebep olur (pozitif

feedback) (17).

TSH tiroid fonksiyonlarinin gostergesi olarak kullanilabilir. Ciddi  primer
hipotiroidizmde TSH miktar1 oldukca fazla artabilir. Hipertiroidizmde ise TSH cok kii¢iik
degerlere kadar baskilanabilir. Bu diisiik konsantrasyonlar subklinik hastalarda ve tiroid

dis1 hastaligi olan 6troid hastalarda da (hasta 6troidizm) Ol¢iilebilir (18).

Hastanede yatan hastalarda diisiik plazma TSH’s1 hipertroidizmden cok tiroid disi
hastaliklara baghdir. TSH tiroid fonksiyonlarin1 gostermede birinci basamak tercih olsa da
bu tamamen giivenilir degildir ve beraberinde serbest T4 Ol¢iimii iyi bir stratejidir. Bu
kombinasyonun birlikte kullanilmasinin bir diger faydasi ise pituiter bozukluklara bagh
tiroid disfonksiyonunun tespitidir. Tedavi uygulanan hastalarin degerlendirilmesinde de bu
kombinasyonun kullanilmast daha uygundur. TSH tayini radyoimmunoessay,

enzimimmunoessay ve kemiluminessay yontemleriyle yapilabilir.

2.1.3.13 HEMATOLOJIiK ANALIiZLER

2.1.3.13.1 LOKOSIT

Kanda c¢esitli 16kositler mevcuttur. Spesifik graniilleri olana graniilosit, graniilleri
olmayana ise agraniilosit denir. Graniilositler nétrofil, eozinofil ve bazofillerdir.

Agraniilositler ise lenfosit ve monositlerden olugsmaktadir.



Kandaki 16kositlerin miktari; enfeksiyonlar, yaniklar, maligniteler (6zellikle kemik iligi
metastazlar1), miyelofibrosiz, kanama, hemoliz, eklampsi gibi olaylarda yiikselir. Kanda
16kositi azaltan nedenler ise; enfeksiyonlar (viral, fungal, riketsiyal, bakteriyel), immun

nedenler, agir kaseksi, maligniteler olarak sayilabilir (19).

2.1.3.13.2 ERITROSIT

Eritrositlerle ilgili tam kan sayiminda elde edilebilen en 6nemli veri hemoglobin (Hb)
ve ortalama eritrosit hacmidir (MCV). Hb bir hemoprotein olup primer gorevi
akcigerlerden dokulara oksijen tasimaktir (20). MCV o6zellikle eritrosit bozukluklarini
degerlendirmede ¢ok onemli bir parametredir. Hb’i azaltan durumlar; anemiler (demir
eksikligi, B12 eksikligi gibi), maligniteler ve hemodiliisyondur. Hb’i arttiran nedenler ise;
miyeloproliferatif =~ hastaliklar (polisitemia vera gibi), maligniteler ve

hemokonsantrasyondur (19).

Demir eksikligi, talasemi, bazen kronik hastalik anemileri ve sideroblastik anemi gibi
durumlarda MCV azalir. Artti§i durumlar ise; megaloblastik anemi, karaciger hastaliklari,

retikiilositoz, alkolizm ve miyelodisplastik sendromdur.

2.1.3.13.3 TROMBOSIT

Trombositler hemostazda rol oynarlar. Kemik iliginde yer alan megakaryositlerden
kopan sitoplazma pargalaridir. Cevresel kanda bulunan trombosit sayist yaklasik 150.000-
400.000/ml arasinda degismektedir. Trombositlerin 6mrii yaklagik 7-10 giindiir. Yaslanan

trombositler dalak tarafindan uzaklastirilir.

Trombositleri arttiran nedenler ; esansiyel trombositoz, akut stres ve fiziksel yorgunluk,
inflamasyon (romatoid artrit, iltihabi barsak hastaliklar1), enfeksiyonlar, malignite, akut

kanama, hemoliz, demir eksikligi, cerrahi girisim, splenektomi ve rebaund trombositoz
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sayilabilir. Bunlarin disinda sayim hatasina bagl yiikseklikler (sistozitler, akut losemide

beyaz hiicre fragmanlari, kriyoglobulinemi, mikroorganizmalar) olabilir (19).

Trombositleri azaltan nedenler ise; psodotrombositopeni (trombosit kiimelesmesi),
kalitsal nedenler (trombositopeni ve radius yoklugu sendromu, Wiskott Aldrich sendromu,
May-Hegglin anomalisi, Bernard-Solier sendromu, gri-trombosit sendromu), konjenital
nedenler (intrauterin viral enfeksiyon, annenin kullandigi ilaclar, annede ITP olmasi,
neonatal alloimmun trombositopeni), edinsel nedenlerden; idiopatik, EBV, CMV,
mikoplazma gibi enfeksiyonlar, kinin, trimetoprim sulfametoksazol gibi bazi ilaclar,
lenfoproliferatif hastaliklar, otoimmun hastaliklar, posttransfiizyon purpurasi, dissemine
intravaskiiler koagulasyon, trombositik trombositopenik purpura, hemolitik iiremik
sendrom, preeklampsi/eklampsi ve HELLP sendromu, masif transfiizyon, gestasyonel

trombositopeni, hipersplenizm, dalakta trombosit sekestrasyonu gibi nedenler sayilabilir.
2.1.3.13.4 SEDIMENTASYON

Sedimentasyon hizi belli zaman biriminde eritrositlerin yer ¢ekimi etkisiyle mm olarak
coktiigii mesafedir. Olciimii icin westergren tiiplerine (sedimentasyon pipeti) % 3.8 lik
sitratla kan doldurularak 6zel sporlara takilir. Zamanla aciga ¢ikan plazma mm olarak
Olciiliir. Normalde 25 mm’nin altindadir. Eritrosit hacmi, sayisi, membranlarin 6zellikleri
eritrosit sedimentasyon hizimi etkiler. Anemide hizlanir, polisitemide yavaslar. Ayrica

eritrosit sedimentasyon hiz1 yasla artar. Kadinlarda ve sisman ¢ocuklarda daha yiiksektir.

Asimetrik molekiiller yiik dengesini bozarak eritrositlerin ¢okmesini hizlandirir. Bunlar
icinde sedimentasyon hizin1 en fazla etkileyen fibrinojendir. Diger asimetrik proteinlerden
alfa2 ve gama globulinler daha az olarak sedimentasyonu etkilemelerine ragmen, bazi

hematolojik hastaliklarda bu proteinlerdeki artis sedimentasyonu ¢ok hizlandirir (21).
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Sedimentasyonu arttiran nedenler; enfeksiyonlar, romatoid artrit, dev hiicreli artrit,

polimiyaljia romatika vs. gibi romatolojik hastaliklar, maligniteler, tiiberkiilozdur (8).

2.1.3.13.5 PROTROMBIN ZAMANI

Protrombin zaman1 (PT) testi ile pithtilasma yollarindan ekstrinsik ve ortak yol kontrol
edilir. FVII ve ortak yolda yer alan FX, FV, protrombin ve fibrinojen eksikliginde PT uzar.
Karaciger hastaligi, K vitamin eksikligi, warfarin tedavisi, dissemine intravaskiiler

koagulasyon, nadiren lupus antikoagulani varligi da PT uzamasina neden olur.

Protrombin zamami warfarin gibi vitamin K antagonistlerinin tedavisinin takibinde
kullanilir. Warfarin tedavisini monitorize ederken PT sonucu genellikle uluslararasi
normalizasyon orami (INR) olarak bildirilir. INR hastanin PT’si ortalama normal PT’ye

boliiniip 1s1 degeri ile carpilarak hesaplanir (19).

Hematolojik tetkiklerin tayini giiniimiizde gelismis hastanelerde 16kosit eritrosit ve
trombosit sayimlari, 16kosit formiilii ve eritrosit indeksleri kan sayim cihazi adi verilen
otomatik cihazlarla yapilir. PT tetkiki manuel olarak yapilabildigi gibi otomatik cihazlarla

da yapilabilir.
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3. MATERYAL METOD
3.1 CALISMA PROTOKOLU
Calisma 4 asamada yapilmustir.

BIRINCI ASAMA: Calismanin ilk asamasinda hasta ve hekimlerin kan tahlillerini verme
zamani konusundaki egilimlerini belirlemek amaci ile anket yapildi. Hastalar i¢in yapilan
ankette, aclik veya tokluk secenekleri bulunurken, hekimler icin olan ankette aglik, tokluk
ve giiniin herhangi saatinde olarak 3 secenek vardi. Genel dahiliye polikliniklerine gelen
54 hastanin katildig1 ankette 40 (%74 ) tanesi achig1 tercih ederken, uzman, asistan ve intérn
doktorlarin katildig1 57 hekimin 44 (%77) tanesi tetkikler icin aclikta kan vermenin uygun
oldugunu ifade etti. Hekim ve hasta gruplarinin kan vermek icin a¢ veya tok olma tercihleri

ki-kare ile karsilastirildiginda anlamli fark bulunmadi (p=0.157).

Selcuk Universitesi Meram Tip Fakultesi kan alma birimine, kan vermek igin gelen 98
hastaya anket yapildi. Bu ankete gore hastalarin 75 (%76) tanesi a¢ gelmisti. 98 hastanin
61 tanesi diizenli ila¢ kullanimi olan hastalar olmasina karsin, 45 tanesi (%74) ilaglarini
almadan gelmisti. Hasta ve hekimlerin aclik ve toklukla ilgili uygulamalar1 arasinda fark
olup olmadigina bakmak icin, siirekli hastaneye gelen, daha 6nce doktorlarin takibinde
olan hastalarin aclik, tokluk orani ile yeni basvurup, kronik ila¢ kullanimi olmayan
hastalarin aglik tokluk orani arasinda ki-kare testi uygulandi. Aralarinda fark yoktu
(p=0.157). Ayrica hasta ve hekimlerin diisiinceleri ve kan vermeye gelen hastalarin

uygulamalari arasinda ii¢ gruplu ki-kare testi uygulandi, anlamli fark bulunmadi (p=0.199).
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IKINCI ASAMA: Calisma icin kullanilacak kan tahlillerinin belirleme asamasidir. Bunun
icin subat 2008 doneminde, biyokimya ve hematoloji laboratuarinda yapilan tetkikler
sayisal anlamda incelendi. Bir aylik siirede 1000’den fazla yapilmis olmak sarti ile, klinik
anlami olan ve ¢ok sik kullanilan 22 test belirlendi (Tablo 2). Calisma planlanirken 22
parametrenin her biri icin National Library of Medicine (Pubmed)’den parametrelerin ismi
ile ‘comparison preprandial, postprandial’, ‘effect of meal’ ve ‘effect of fasting, food

intake’ gibi anahtar climlelerle tarama yapildi. Benzer sadece bir ¢calismaya rastlandi.

Kan tahlillerinin iizerine achik tokluk etkisini arastirmak icin Selcuk Universitesi

Meram Tip Fakultesi Etik Kurul onay1 25.07.2008 tarihinde 2008/207 sayisi ile alindi.
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Tetkik Istenen miktar/ay | Tetkik Istenen miktar/ay
Glukoz 18815 Fosfor 6938
HbAlc 1391 Demir 1531
Total protein 8111 Demir baglama kap. | 1504
Albumin 10235 CK 1775
Total bilirubin 6385 LDH 3847
Direk bilirubin 6120 Amilaz 1484
GGT 4401 Lipaz 1424
SGOT 19364 Troponin 1371
SGPT 19544 CKMB 1370
ALP 5217 TSH 4706
Total kolesterol 8759 Serbest T3 2708
Trigliserid 8710 Serbest T4 3492
HDL 8133 Ferritin 1631
LDL 5667 Vitamin B12 1725
Ure 21643 Folik asit 1467
Kreatinin 22680 FSH 1010
Urik asit 5419 LH 1010
Sodyum 19559 Hemogram 24135
Potasyum 18530 Sedimentasyon 9121
Klor 11667 APTT 7260
Kalsiyum 13810 PT 8150
Magnezyum 4406

Tablo 1: Subat 2008’de SUMTF laboratuarinda 1000’in iizerinde cahsilan tetkikler.

UCUNCU ASAMA: Calisilacak 22 tetkikin laboratuarimizdaki, standart sapmalar1 ve
varyasyon katsayilar1 hesaplandi. Bu baglamda saglikli ve goniillii bir hekimden kan alindi.
10 ayn kisinin kanlar1 gibi tiiplere ayrildi. 22 test icin laboratuara gonderildi. Sonuglar

izerinden standart sapma ve varyasyon katsayilar1 hesaplandi (Tablo 2).
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ORTALAMA STD SAPMA % CV (Tekrarlanabilirlik)
Glukoz 85.60 +3.534 4.12
Kreatinin 0.883 +0.04448 5
Urik asit 3.54 +0.0972 0.27
Sodyum 144.5 +2.068 1.43
Kalsiyum 9.90 +0.2025 0.204
SGPT 41.40 +0.51 1.23
Albumin 4.590 +0.0568 1.23
Total bilirubin 0.720 +0.0422 5.8
ALP 86.3 +1.889 2.18
LDH 204 +5.793 2.83
Kolesterol 248 +3.859 1.55
Trigliserid 171.90 +1.792 1.04
HDL 51.20 +1.317 2.5
LDL 162.5 +4.062 24
TSH 2.9306 +0.0556 1.89
Lokosit 5.620 +0.0789 1.48
Hemoglobin 16
MCV 86.80 +0.422 0.4
MCH 31 +5.292 17
Trombosit 285.20 +6.233 2.1
PT 1.05 +0.0867 8.25
Sedimentasyon 18.78 +3.129 16.66

Tablo 2: Tek kisiden aym1 anda alinan ve 10 kez calisilan tetkiklerin ortalama —standart

sapma ve varyasyon katsayisi degerleri.

DORDUNCU ASAMA: Nisan 2008- Ocak 2009 arasi dénemde Selcuk Universitesi

Meram Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 nefroloji, gastroenteroloji, endokrinoloji, romatoloji

servislerinde yatan 128 hasta katilmayr kabul etti. Calismada agizdan alamayan, genel
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durumu kotii ve belirgin anemisi olan hastalar alinmadi. Bu nedenle 112 hasta ¢alismaya
alindi. Caligmaya alinan hastalarin 29 tanesinde DM, 17 tanesinde KBY, 11 tanesinde hem
DM hem de KBY, 11 tanesinde ise karaciger yetmezligi tamist vardi. KBY’si olan

hastalarin kanlar1 diyalize girmedikleri giin alind1.

112 hastadan sabah acken (8-10 saatlik aglik) biyokimya ve hormon tetkiki i¢in iki tiip
antikoagulansiz, hemogram sedimentasyon ve PT tetkiki icin de 2 tiip antikoaguanli kan
alindi. Kan Ornekleri bekletilmeden laboratuara gonderilip c¢alisildi.  Hastane
diyetisyeninden hastanede cikan 6gle yemeginin kalori miktari soruldu. Diyet ve normal
ogle yemegi kalorisi ortalama 600-700 kadar oldugu 6grenildi. Ayn1 hastalardan ayni kan
ornekleri hasta, 6gle yemegi ile, 600-700 kalorilik besin aldiktan 2 saat sonra tekrar alindi
ve bekletilmeden laboratuarda calisildi. Kanlar rutin yontemlerle calisildi. A¢lik ve tokluk

degerleri cikarilarak aralarindaki degisimler hesaplandi.
3.3 ISTATISTIKSEL ANALIZ

Elde edilen veriler bilgisayar ortamina aktarilarak istatistiksel degerlendirme Windows
isletim sisteminde calisilan SPSS 15. Paket programi(SPSS iInc, Chicago, Illinois) ile
yapildi. Tanimlayici istatistikler ortalama standard sapma ve yiizdelikle gosterildi. iki grup
arasindaki farki belirlemek icin paired samples test kullanildi. P< 0,05 degeri istatistiksel
olarak anlamli kabul edildi. Hastalara ve doktorlara yapilan anketler ki-kare testi ile

caligildi.
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4. BULGULAR

Hasta ve hekimlere yapilan anketler ve sonuglar1 Tablo 3’te verilmistir.

Hasta grubu (poliklinik muayenesine gelen ) 54 hasta katild1
Kan tahlillerini giiniin hangi saatinde yapilmasi uygundur?
a.sabah ag----------------------—- 40 (%74)

b.sabah tok----------------------- 14 (%26)

Kan vermeye gelen hastalarin aclik tokluk durumu sorgulandi. 98 hasta katildi.

Q.aG---------mmmmo- 75 (%76) b.tok-------------- 23 (%24)

DM ? var...19(%19.3) yok...79(%80.7)
Siirekli aldiginiz ila¢ var nm? var...61(%62) yok...37(%38)
Varsa ilacimz i¢tiniz mi? evet...16(%?26) hayir...45(%74)

Doktorlara(asistan-intérn-uzman) soruldu. 57 doktor katildi

Hastalarin tahlillerini yaptirirken hangi durumda olmasini tercih edersiniz?

a.sabah a¢-------------------—--- 44 (%TT)
b.tok-------- -2 (%4)
c.gliniin herhangi saati--------- 11 (%19)

Tablo 3: Yapilan anket sonuclari

Calismaya toplam 112 hasta alindi. Hastalarin 8-10 saatlik aclik sonrasi1 kan degerleri
ve 600-700 kalori 6gle yemeginden 2 saat sonraki kan ortalama degerleri Tablo 4’de

verildi .




Glukoz
Kreatinin
Sodyum
Kalsiyum
Urik asit
SGPT
Albumin

Total bilirubin
ALP

LDH

Total kolesterol
Trigliserid
HDL

LDL

TSH

PT
Sedimentasyon
Lokosit
Hemoglobin
MCV

MCH

Trombosit

Tablo 4: Belirlenen parametrelerin aclik ve tokluk karsilastirilmasi

Hasta

sayisl

112

111

109

105

98

108

111

108

106

106

108

109

108

103

101

109

105

112

112

112

112

112

Ortalama

achk
107.68
2.17
136.32
8.74
543
40.56
3.531
1.32
88.56
261.29
166.29
149.49
32.24
101.10
2.69
1.145
34.42
9.71
12.39
82.71
29.16

251.55

Ortalama

tokluk
144.81
2.32
135.25
8.67
5.47
41.75
3.74
1.23
92.34
248.92
172.75
165.83
32.41
98.68
2.41
1.140
36.61
9.58
12.40
82.60
29.34

262.25

.000
146
.010
251
706
.589
.081
560
121
.082
512
.006
.809
328
174
726

.082

105

621

902

220

.035
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Biyokimyasal ve hematolojik bazi parametreler iizerinde aclik ve tokluk etkisi
incelendi. Glukoz (p<0.01), trigliserid (p<0.01) ve trombositlerde (p=0.035) toklukta
istatistiksel olarak anlamli artma, sodyumda ise toklukta anlamli azalma (p=0.01) tespit
edildi. Diger parametreler olan kreatinin, Ca, iirik asit, SGPT, albumin, total bilirubin,
ALP, LDH, total kolesterol, HDL, LDL, TSH, PT, sedimentasyon, beyaz kiire, Hb, MCV
ve MCH degerlerinde aclik ve tokluk arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

bulunmadi.
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5. TARTISMA

Bu calismanin amaci hastanemizde sik kullanilan ve 6nemli oldugu diisiiniilen bazi
biyokimyasal ve hematolojik tetkiklere, aglik ve toklugun etkisi olup olmadigini

arastirmaktir.

Anketlere katilan hastalarin (poliklinik hastasi 54 ve kan alma birimine gelen 98
toplam152 hastanin) %75’1, doktorlarin % 77’si tetkiklerin a¢ karna yapilmasi gerektigi
diisiinmekteydiler. Anketlere gore 61 kronik ila¢ kullanim1 olan hastanin 45 (%74) tanesi
ilacin1 almadan gelmisti. Doktorlarin ve hastalarin kan vermede a¢ veya tok olma
konusundaki diisiinceleri ve yine bu konudaki uygulamalar1 arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark bulunmadi (sirasiyla p=0.157, p=0.157). Ayrica hem hasta hem doktor
diisiinceleri ve uygulamalar1 konusunun beraber ele alindig istatistiksel analizde de fark

bulunmadi (p=0.199).

Calismamizda tokluk kan parametreleri yemekten 2 saat sonra aldindi. Bu siirenin
tercih edilme nedeni, Amerikan Diyabet Cemiyetinin oral glukoz tolerans testi i¢in ve
tokluk glukoz kontrolii icin yemek alimindan 2 saat sonrasini 6nermesi (22), ayrica yemek
alimi1 sonrasi artan, karbonhidrat ve lipid metabolizmasini etkileyen insiilin sekresyonunun

(23) ve intestinal inkretinlerin (24) 2 saat sonra bazal seviyelerine gelmesidir.

Calismadaki 22 parametre i¢in varyasyon katsayilarini hesapladigimiz zaman, total
bilirubin, sedimentasyon hizi, MCH, ve PT disinda kalan 18 parametrenin varyasyon
katsayilart %5 ve %5’den kiiciik oldugu goriildii. Bu tahlillerin tekrarlanabilirliginin

(kesinliginin) yiiksek oldugunu gostermektedir (25,26).

Calismamiz glukoz (p<0.01), trigliserid (p<0.01) ve trombosit ( p=0.035) degerlerinde

toklukta anlamli artma, sodyum degerinde ise toklukta anlamli azalma ( p=0.01) oldugunu
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gostermistir. Bu dort parametrenin de varyasyon katsayilart % 5’in altindadir. Bu 4

parametre disinda kalan 18 parametre ise aclik veya tokluktan etkilenmemistir.

Calismamiza benzer bir ¢alisma Steinmetz ve ark. tarafindan yapilmistir. Bu ¢alismada
200 saglikli goniilliide aglik ve 700 kalori besin alimindan sonra bazi biyokimyasal
parametrelere bakilmis. ALT, albumin, ALP, AST, bilirubin, kalsiyum, kolesterol, glukoz,
LDH, fosfat, potasyum, sodyum, total protein, iire nitrojeni ve iirik asit calisilmistir.
Sonugta aclik ve tokluk arasinda glukoz ve fosfat toklukta istatistiksel olarak anlaml

yiiksek bulunmus. Diger parametrelerde anlamli fark bulunmamistir (27).

Subat 2008’deki laboratuar kayitlar1 incelendiginde aglik glukozu bir aylik siirede
18.815 diizeyinde calisilirken, tokluk kan glukozu ise sadece 522 kez calisilmis oldugu
goriildii. Aclik kan sekeri istenme orani tokluk kan sekeri istenme oranina gore 36 kat
fazladir. Glukoz diizeylerine baktigimizda tokluk glukozun agliktan daha yiiksek oldugu

goriilmektedir.

Tip 2 DM’de hiperglisemi, iki bozukluga bagh olarak gelisir; ilki, karaciger ve kas
dokusunda olusan insiilin direnci, digeri ise pankreasta insiilin {iretiminin gittik¢ce azalmasi
nedeniyledir. Normal bir 6giinle alinan glukozun biiyiik cogunlugu (%70) kas dokusu
tarafindan kullanilir. Kas dokusundaki insiilin direnci tokluk hiperglisemisi ve bozulmus
glukoz toleransina neden olur. Tip 2 DM 'in dogal seyri sirasinda, erken donemde insiilin
direnci ve normal glukoz toleranst olan kisi, asir1 miktarda insiilin salgilayarak uyum
saglamaya calisir. Baslangicta kompansatuar olarak artan insiilin sekresyonu nedeniyle,
insiilin direnci glukozun kas dokusuna alinmasimi bozmak ve hepatik glukoz iiretimi
arttirmak icin yeterli degildir. Insiilin direnci arttikca glukozun kas dokusu tarafindan
alinmasi1 bozulur ve tokluk plazma glukozundaki artis asikar hale gelir. Bu donemde bazal

hiperinsiilinemideki artis, aclik plazma glukozu ve hepatik glukoz iiretimini normal
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diizeyde tutabilmek icin yeterlidir. Bununla birlikte tokluk plazma glukoz miktarinda ve
her yemek sonrasi hipergliseminin normale donmesi i¢in gerekli siirede asir1 bir artig
mevcuttur. Sonunda insiilin direnci siddetlenir ve kompansatuar hiperinsiilinemi aglik
plazma glukozunu normal seviyede tutmak icin yetersiz hale gelir. Bu patofizyolojik
bozukluklar dizisi tokluk hiperglisemisinin aclik hiperglisemisinden yillar 6nce ortaya

cikma nedenini agiklar (28).

Tip 2 DM prevelansinin tip 1’ e gore 14 kat fazla oldugu bilinmektedir (29). Eger
toplumda Tip 2 DM daha sik ve Tip 2 DM’li hastalarda ilk bozulan tokluk kan glukozu
ise (30), DM hastaligim1 erken yakalayabilmek i¢in tokluk glukozu bakilmasi daha

onemlidir.

Trigliserid miktar1 da yemek yeme ile Onemli oOl¢iide artar. Yemek sonrasinda
lipoproteinlerin hareketi komplekstir, cilinkii trigliserid icerikli lipoproteinlerden hem
VLDL hem de silomikronlar aymi katabolik yolu kullanmaktadir (31). Bu nedenle
karsilagtirillabilir sonu¢ elde etmek icin trigliserid Ol¢timiiniin  gece sonrast aglikta
yapilmasi tavsiye edilmektedir (32). Aviram ve ark. yaptigi calismada yag icerigi fazla
0glin sonras1 3. saatte trigliseridde anlamli artis bulunmus (33). Ferreira ve ark. yaptigi
caligmada diisiik yag icerikli ve yiiksek yag icerikli olmak {izere iki gruba 900 izokalorilik
ogiin verilmis. 1. ve 3. saatte bakilan trigliserid miktarlarinda yiiksek yag icerikli grupta
anlaml artis bulunurken, diisiik yag icerikli grupta anlamh artis bulunmamis (34). Bizim
calismamizda, yemek sonrasi 2. saatte, trigliserid miktarinda anlamli artis tespit edilmistir

(P=0.06).

Calismamizda total kolesterol, LDL ve HDL diizeyinde aglik ve toklukta istatistiksel
fark bulunmamustir. Ferreira ve ark. tarafindan yapilan calismada aclik ile, diisiik ve

yiikksek yag icerikli besinlerden sonra 1. ve 3. saatte bakilan HDL ve kolesterol arasinda
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fark bulunmamistir (34). Ginsberg ve ark. tarafindan gen¢ ve obes olmayan hastalarda
yapilan serbest diyetli calismada ise aclik ve yemek sonrasi seri ol¢iimler arasinda total
kolesterolde fark bulunmamis, LDL ve HDL degerinde yemek sonrasi 2. ve 4. saatler

arasinda hafif azalma bulunmustur (35).

Calismamizda toklukta sodyum degerinde istatistiksel olarak anlamli azalma tespit
edilmistir (p=0.01). Kan glukozu 125’in iizerindeki hastalarda diizeltilmis sodyum
hesaplanmasina ragmen anlamli diisiikliik devam etmektedir. Steinmetz ve ark. yaptigi
calismada aclik ve tokluk sodyum degerlerinde anlamli fark bulunmamig (27). Sothern ve
ark. yaptigr calismada 14 saglikli goniilliide sodyumun sirkadiyen ritmi arastirilmis.
Ogleden sonra sodyum degerinde anlamli artis bulunmustur (36). Calismamizdaki sonug
bu veriler ile uyumsuzdur. Laboratuarimizda sodyum icin tespit edilen varyasyon katsayisi
%1.43’ tir. Bu laboratuarin giivenilir olabilecegini gostermektedir. Calismada 22
parametre oldugu icin yanlislikla toklukta hiponatremi sonucuna ulasilmis da olabilir. Bu
nedenle tokluk hiponatremisinin olup olmadigi baska calismalarla teyit edilmeye veya

reddedilmeye agik bir konudur.

Calismamizda 16kosit, hemoglobin, MCV, MCH, sedimentasyon, PT ve TSH’da aglik
ve tokluk arasinda anlamli bir fark bulunmamistir. Literatiirde bu parametrelerin aglik ve

tokluk farkini arastiran ¢calisma bulunamamaistir.

Calismamizda aclhiga gore toklukta trombosit sayisinda anlamli bir artis tespit
edilmistir (p<0.035). Laboratuarimizda trombosit sayimi icin tespit edilen varyasyon
katsayis1  %2.1’dir.  Bu durum  laboratuarimizdaki  trombosit  sayiminin

tekrarlanabilirliginin (kesinliginin) giiclii oldugunu gostermektedir.

32



Wiens ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada yiiksek yagli 68iin sonrasi 3. saatte alinan
trombosit degeri anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (37). Bremner ve ark. tarafindan
yapilan calismada ise Ogleden sonra, sabah saatlerine gore trombositlerde artis oldugu
gozlenmistir (38). Bu calismalardan farkli olarak Eynard ve ark. yaptiZi ¢calismada ise 24
saat boyunca ve ayr1 mevsimlerde 6l¢iilen trombosit degerinde sirkadiyen degisiklik tespit
edilmemistir (39). Calismamizda toklukta alinan kanlar 6gle yemeginden iki saat sonra
alindig1 icin, trombosit degerindeki artig, tokluk durumu veya sirkadiyen degisiklige bagl
olabilir. Toklukta trombosit sayisinda artis olup olmadiginin baska calismalarla teyit

edilmesi gerekmektedir.

Calismamizin bazi kisithliklart vardir. Bunlarin ilki; calismamizda 22 parametrenin
bakilmis olmasi olup , aglik tokluk arasindaki buldugumuz farklardan bazilarinin tesadiifen

bulunmus olabilecegi anlamini tasir.

Ikinci kisithiligimiz baktigimiz 22 parametreden 4 tanesinin varyasyon katsayis1 %5’in
tizerinde oldugu halde, istatistiksel hesaplamaya katilmis olmasidir. Fakat varyasyon
katsayis1 % 5’in iizerinde olan testlerin hicbirinde aglik ve tokluk oarasi anlamli fark tespit

edilmemistir.

Sonug olarak calismamiz toklukta kan glukozu ve trigliserid diizeyinde anlamli artig

oldugunu gostermektedir.

Rutinde kullanilan laboratuar testlerinin esas amaci hastaliklar1 erken donemde
yakalamaktir. Bu nedenle sensitivitesi yiiksek laboratuar testleri rutin olarak kullanilir.
Toplumda sik karsilasilan ve ilk olarak tokluk kan glukozunu yiikselten Tip 2 DM’yi erken

evrede yakalamak icin, aclik kan sekeri yerine tokluk kan sekerine bakmak uygundur.
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Calismamizda tespit ettifimiz trombosit sayisinin tokluktaki istatistiksel olarak anlamli
artis1 sirkadiyen ritim ile iliskili olabilir. Tokluktaki trombosit artis1 ve sodyumdaki

diisiikliik teyit edilmesi gereken konulardir.
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6. OZET

Amac: Giiniimiizde sik kullanilan baz1 biyokimyasal ve hematolojik tetkiklerde aglik ve

tokluk arasinda farklilik olup olmadigini tespit etmektir.

Materyal-metod: Calismaya baslamadan 6nce doktorlara ve hastalara kan tahlilleri icin
uygun kan verme zamani konusunda anket yapildi. Calismaya toplam 112 hasta alindi. Bu
hastalarda 8-10 saatlik aclik sonras1 ve 600-700 kalorilik 6gle yemeginden 2 saat sonra
aliman kanlardan kreatinin, SGPT, Na, glukoz, kalsiyum, albumin, total kolesterol,
trigliserid, HDL, LDL, ALP, total bilirubin, LDH, hemogram, sedimentasyon, PT ve TSH

calisild1 ve degerleri karsilastirildi.

Bulgular: Anketlere katilan hastalarin (poliklinik hastasi 54 ve kan alma birimine gelen 98
toplam152 hastanin) %75’1, doktorlarin % 77’si tetkiklerin a¢ karna yapilmasi gerektigi

diistinmekteydiler.

Calisilan kanlarin sonucunda glukoz (p<0.01), trigliserid (p<0.01) ve trombositlerde
(p=0.035) toklukta istatistiksel olarak anlamli artis, sodyumda (p=0.01) ise toklukta
anlamli azalma tespit edildi. Diger parametrelerde aclik ve tokluk arasinda istatistiksel

olarak anlamli farklilik bulunmadai.

Sonu¢: Calismamizda tespit edilen glukoz ve trigliserid farkliliklar1 litaratiir ile
uyumludur. Trombosit sayisinin tokluktaki istatistiksel olarak anlamli artis1 sirkadiyen
ritim ile iligkili olabilir. Sodyum ve trombositteki tokluktaki istatistiksel farkliligin

aciklanabilmesi icin daha farkli dizayn edilmis klinik ¢alismalara ihtiya¢ vardir.

Anahtar kelimeler: Aclik, tokluk, biyokimyasal, hematolojik, parametre.

35



7. SUMMARY

Aim: In this study, we aimed to determine the difference in some commonly used

biochemical and hematological parameters, between fasting and food intake.

Methods: The doctors and patients were conducted to a survey about the appropriate time
for blood tests before the study. 112 patients were included in the study. Blood samples
were collected after 8-10 hours of fasting and 2 hours after the 600-700 calories lunch. The
results of creatinin, SGPT, sodium, glucose, calcium, albumin, total cholesterol,
triglyceride, HDL, LDL, ALP, total bilirubin, LDH, hemogram, sedimentation rate, PT and

TSH were compaired between fasting and food intake.

Results: In the survey, 75% of patients and 77% of doctors were thinking that the fasting
was the appropriate time for blood tests. There were significant increase of glucose
(p<0.01), triglyceride (p<0.01) and platelets (p=0.035) and significant decrease of sodium
(p=0.01) after the food intake. There was no statistically significant difference for the other

parameters.

Conclusion:The differences that we determined for glucose and triglyceride were
consistent with prior literature. Statistically significant increase in postprandial platelet
count can be due to the circadian rythm of platelets. Different studies are required to

determine the differences in sodium and platelets after the food intake.

Keywords: Fasting, food intake, biochemical, hematological, parameter
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