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Diabetik Retinopati ile Hematolojik
Parametrelerin Iliskisi*

Esin F. ERKIN!, Cenap GULERZ, Ozcan KAYIKCIOGLU?,
Timur PIRILDAR?, Ertan OZDEMIRS

OZET

Amag : Diabetik retinopatinin varligi ve evresiyle hematolojik parametrelerin iligkisinin aras-
tirlmasi.

Yontem : Tip II diabetli 62 hasta goz dibi muayenesi ile retinopatisiz, nonproliferatif diabetik re-
tinopatili ve proliferatif retinopatili olmak iizere 3 gruba ayrildi. Ardindan hastalarda su hematolojik
parametreler incelendi: hemoglobin, hematokrit, eritrosit, 16kosit, ortalama korpiiskiiler voliim
(MCV), fibrinojen, protrombin zamani (PT), aktive parsiyel tromboplastin zamam (APTT), protein
S, protein C. Sonuglar varyans analiziyle gruplar arasinda karsilastirild.

Bulgular : Otuz yedi olgu retinopatisiz, 10 olgu nonproliferatif retinopatili, 15 olgu proliferatif re-
tinopatili olarak belirlendi. Retinopatisiz olgularda eritrosit sayist anlamh diizeyde daha yiiksekti
(p=0.023). Retinopatili olgularda hemoglobin ve hematokrit degerlerinde retinopatisiz olgulara
oranla diigme egilimi izlendi, ancak istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0.05). Diger hematolojik
parametreler gruplar arasinda anlamli farkhilik géstermiyordu (p>0.05).

Sonug : Bu caligmada diabetik retinopati geligimi ile plazma koagulasyon sisteminde bozukluk ve
serum viskositesinde arti arasinda iliski kurulamamstir. Retinopatisiz olgularda eritrosit say1sinin
anlamli olarak daha yiiksek olmasi, retinopatili olgularda hemoglobin ve hematokrit degerlerinde
diigme egilimi olmasi aneminin retinopati igin bir risk faktérii olabilecegini diigtindiirmektedir.

ANAHTAR KELIMELER: Diaber, retinopati, hematolojik parametreler.

SUMMARY

RELATIONSHIP OF DIABETIC RETINOPATHY WITH HAEMATOLOGIC
PARAMETERS

Purpose: To investigate the relationship between presence of diabetic retinopathy and ha-
ematologic parameters.

Method : Sixty two patients with type II diabetes were divided into 3 groups as without re-
tinopathy, non-proliferative diabetic retinopathy and proliferative retinopathy by ocular fundus exa-
mination. Afterwards, the following haematologic parameters were examined: haemoglobin, ha-
ematocrit, eritrocyte, leucocyte, mean corpuscular volume (MCV), fibrinogen, protrombin time

(PT), activated partial tromboplastin time (APTT), protein S and protein C. Results were compared
between groups by variance analyses.
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Results : Thirty-seven cases were determined as without retinopathy, 10 cases as with non-
proliferative retinopathy, 15 cases as with proliferative retinopathy. Eritrocyte counts were sig-
nificantly higher in cases without retinopathy (p=0.023). Haemotocrit and haemoglobin values
showed a tendency to decrease in cases with retinopathy compared to cases without retinopathy, but
this was statistically insignificant (p>0.05). Other haematologic parameters were not statistically
different between groups (p>0.05).

Conclusions: Results of the study suggested that diabetic retinopathy development was not as-
sociated with defects in plasma coagulation system or increases in serum viscosity. The sig-
nificantly higher eritrocyte count in cases without retinopathy and the tendency of heamoglobin and
haemotocrit values to decrease in cases with retinopathy leads one to think that anemia may be a

risk factor for retinopathy development. Ret-vit 2001; 9 : 45-49.

KEY WORDS: Diabetes, retinopathy, haematologic parameters.

GIRIS

Diabetik retinopati 20-65 yas arasi birey-
lerde en 6nemli yasal korliik sebebidir. Diabe-
tik popiilasyonun yaklagik %25'inde retinopati
oldugu tahmin edilmektedir! 3. Diabetik retino-
pati gelisiminde temel risk faktorleri diabetin
siiresi, kotii metabolik kontrol, gebelik, siste-
mik hipertansiyon, renal disfonksiyon ve ane-
midir!2*. Degisik caligmalarda diabetik has-
talarda plazma koagulasyon sisteminde anor-
mallikler olabilecegi bildirilmigtir; ancak dia-
betes mellitusta hematolojik degisiklikler ile
diabetik retinopatinin agirhigi tizerinde faz-la
caligma bulunmamaktadir’ ', Bu caligmanin
amaci diabetik retinopatinin varhg ve ev-
resiyle hematolojik parametrelerin iligkisinin
arastirlimasidir.

MATERYAL VE METOD

Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi Has-
tanesinde izlenen 62 tip II diabet hastas! ga-
lisma kapsamma alindi. Hematolojik pa-
rametrelere etkili olabilecek ila¢ kullanan, kan
diskrazisi, karaciger veya bobrek hastahigi olan
olgular, kontrolsuz hipertansiyonu ve hi-
perlipidemisi olan olgularin yani sira daha
once katarakt cerrahisi ge¢irmis olan hastalar
ile yiiksek miyopisi olan olgular ¢alisma kap-
samina alinmadilar. Olgular Goz Hastaliklan

Poliklinigi'nde muayene edilerek Volk 90 D.
lensi ve indirekt oftalmoskopla fundus mu-
ayenelerine gore 3'e aynldilar. Grup I: re-
tinopatisiz hastalar, Grup 2: nonproliferatif di-
abetik retinopatili hastalar, Grup 3: proliferatif
diabetik retinopatili hastalar. Klinik mu-
ayenede siipheli olgularda fundus floresein an-
jiografi (FFA) tetkiki istendi.

Go6z muayenesini takiben tiim olgulardan
kan alinarak Hematoloji Laboratuarinda su he-
matolojik parametrelere bakildi: eritrosit, 16-
kosit, hemoglobin, hematokrit, ortalama kor-
piiskiiler voliim (MC), protein C, protein S,
fibrinojen, aktive parsiyel tromboplastin za-
mani (APTT), protrombin zamani (PT). Bu he-
matolojik parametreler yoniinden gruplar arasi
istatistiksel fark olup olmadigi tek yonlii var-
yans analiziyle aragtirildi; p<0.05 anlaml
kabul edildi.

SONUCLAR

Caligma grubunu yag ortalamasi 53.7x10.7,
diabet siiresi ortalama 7.9+7.4 yi1l olan 62 tip Il
diabetik hasta olusturdu. Hastalarin 35'i kadn
27'si erkekti. Birinci grupta 37, 2. grupta 10,
3.grupta 15 hasta bulunuyordu.

Gruplarin yas ortalamalar: ve diabet siireler
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Tablo 1: Hasta gruplarinin yas ortalamalari ve diabet siireleri

Grup Yas (y1l) Diabet Siiresi (yil)
Retinopatisiz n = 37 52.8+11.4 45+38
Nonproliferatif retinopatili n = 10 52.8+7.67 9.4+7 4%
Proliferatif retinopatili n = 15 56.7+£9 4 15.5+¢8.0*
* Istatistiksel olarak anlamli
Tablo 2: Degisik diabetik gruplarda hematolojik parametreler

Retinopatisiz Nonproliferatif Proliferatif p degeri

Retinopatili Retinopatili

Eritrosit 4894+582 44524430 44624260 0.023*
Lokosit 8335+2023 9340+3072 7692+1503 0.19
Hemoglobin 14.1+1 4 134+1.3 13.3+1.1 0.10
Hematokrit 40.8+42 39.1+3.3 38.3+2.7 0.10
MCV 83.7+6.3 88.5+4 4 86.1+2.5 0.07
PT 12.3+1.1 11.9+0.6 12.7£2.0 034
APTT 242429 23427 25.1+4 5 046
Fibrinojen 33.7.7£130.6 365.1£97.0 404+104 4 0.21
Protein S 79+18.3 75.4+119 79.9+29 4 09
Protein C 127.3+30.8 11124262 106.5+24 4 0.08

* [statistiksel olarak anlaml;

Tablo 1'de goriilmektedir. Gruplar arasinda
yag agisindan istatistiksel olarak anlamli fark-
hlik yoktu (p>0.05). Diabet siiresi agisindan

TARTISMA

Diabetik retinopati retinanin prekapiller ar-

ise gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilk mevcuttu. Grup 2 ve Grup 3'de diabet
siresi Grup 1'den anlamli olarak daha uzundu
(p=0.006 ve p=0.000). Grup 2 ve 3 arasinda
ise anlam fark yoktu (p=0.067).

Gruplar arasinda lokosit, hemoglobin, he-
matokrit, MCV, protein C, protein S, fibrino-
jen, APTT ve PT parametreleri agisindan fark-
ik yoktu (p>0.05). Ancak eritrosit sayisi re-
tinopatisiz grupta diger gruplara gore anlamli
derecede daha yiiksek bulundu (p=0.023)
(Tablo 2).

teriyollerini, kapillerini ve veniillerini etkile-
yen bir mikroanjiyopati hem mikrovaskiiler ti-
kaniklik hem de mikrovaskiiler sizinti ile ka-

rakterizedir?! !

Diabetin siiresi ile retinopati gelisimi ara-
sinda belirgin bir iligki oldugu bilinmektedir!-
S, Galiymamizda da diabet siiresi ile re-
tinopati arasindaki iligki ortaya konmustur.
Hem nonproliferatif retinopatili hem de pro-
liferatif retinopatili grupta diabet siiresi re-
tinopatisiz gruba oranla anlaml olarak uzun bu-
lunmugtur. Ancak proliferatif ve nonprolife-
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ratif retinopatili gruplarin diabet siireleri an-
lamh fark gostermemektedir.

Diabetik retinopatinin prevalansi ve cid-
diyetiyle trombosit yapigkanlig1 ve eritrosit ag-
regasyonunda artig, anormal serum proteinleri,
fibrinolitik sistemde bozukluklar ve serum vis-
kositesinde anormallikler arasinda iligkiler ol-
dugu dﬁ§ﬁnﬁlmektedirl'5'7. Ancak bu fak-
torlerin retinopati patogenezinde kesin rolii
heniiz kanitlanmamigtir. Hem retinopati hem
de soz konusu sistemik anormallikler uzun sii-
reli hipergliseminin birbirinden bagimsiz be-
lirtileri olabilir.

Hiperkoagulasyon antitrombin III eksikligi,
protein S ve protein C eksikligi, fibrinolitik
sistemde anormallikler veya disfibrinojenemi
gibi fizyolojik antikoagulasyon mekanizmala-
rinda kusur bulunmas: halinde ortaya c¢ik-
maktadir. Bu durum bazen herediter anor-
malliklere bagli olabilecegi gibi bazen de
tromboza egilim olan malignensi, gebelik, oral
kontraseptif kullanimi, myeloproliferatif has-
taliklar, hiperlipidemi ve diabet gibi has-
taliklarda gﬁrﬂlmektedirlz.

Bir ¢ok caligma kan viskozitesinin, trom-
boziste rolii oldugunu gostermistir. Plazma
viskozitesindeki artigin, fibrinojen varliginda
trombositlerin damar duvarina yapigmasini ar-
tirdig belirtilmektedir!?. Hiperviskozite sen-
dromlu hastalarda trombozise egilim olmasi,
beyin ve retina dolagiminin bozulmasi, hi-
perviskoz durumun diizeltilmesiyle bu tab-
lonun iyilesmesi de viskozite ve trombozis
arasinda kuvvetli bir iligkinin varliin1 ortaya
koymaktadlrM.

Fibrinojen plazma viskositesinin ve eritrosit
agregasyonunun temel belirleyicisidir. Her iki
fenomen kanin akigkanlhigini ozellikle mik-
rosirkiilasyonu bozarlar. Fibrinojen trombosit
agregasyonunda temel rolii oynar ve ko-

agiilasyon zincirinde esansiyel bir substrat
olugturur. Dolayisiyla yiiksek fibrinojen se-
viyeleri trombotik olaylara yol agan bir hi-
perkoagiilasyon durumuna yol agabi]irl5.

Caligmamizda fibrinojen diizeyinin re-
tinopatili ve retinopatisiz gruplar arasinda fark
gostermedigi bulunmustur. Benzer gekilde De-
Silva ve ark.!®da nonproliferatif retinopatili ol-
gularla proliferatif retinopatili olgularin plaz-
ma fibrinojen seviyelerinin farkli olmadigim
bildirmisgtir.

Protein C ve protein S, K vitaminine ba-
gimh olarak karacigerde sentezlenen protein-
lerdir!”. Dogal antikoagiilan yolun merkezinde
yer alirlar ve aktive protein C sayesinde fonk-
siyonlarini gergeklestirirler. Bu proteinlerin et-
kili oldugu yol sadece koagiilasyonu on-
lemekle kalmaz, ayn1 zamanda fibrinolizisi de

uyarir! /.

Protein C aktive oldugunda secici olarak
faktor V ve faktor VIII' etkisizlestiren bir
plazma glikoproteinidir. Bu koagulasyon in-
hibitoriiniin edinsel eksikligi tromboza egilime
yol agarm'ls'w. Vukovich ve Schernthaner'
protein C diizeyinin Tip I diabetli hastalarda
nondiabetiklere oranla daha diisiik oludgunu,
en diigiik protein C diizeylerinin en kotii me-
tabolik kontroldeki hastalarda oldufunu sap-
tamiglardir. Tamamuyla tip II diabetik has-
talardan olugan ¢aligmamizda protein C ve
protein S diizeyleri retinopatisiz ve retinopatili
gruplar arasinda fark gostermemistir.

Son yillarda yapilmis degisik ¢alismalarda
aneminin tedavi edilmesiyle retinopatinin iler-
lemesinin yavaglatabilecegi ve anemik has-
talarda retinopati riskinin arttigi bildirilmis-
22, Calismamizda da retinopatili gruplar-
da hemoglobin ve hematokrit degerlerinde
diigme egilimi olmasi, retinopatisiz grupta erit-
rosit sayisinin anlamli diizeyde yiiksek olmasi
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birlikte degerlendirildiginde, aneminin re-
tinopati geligimi igin bir risk faktérii ola-
bilecedi diiginiilmiigtiir. Bu sonug¢ anemik ol-
gularda oksijenin dokulara taginmasinin ve
dolayisiyla doku perfiizyonunun nispeten daha
kotii olabilecegini diigiindiirmektedir.

Sonug¢ olarak ¢alismamizda diabetik re-
tinopati gelisiminin, plazma koagulasyon sis-
teminde bozukliuk ve serum viskositesinde ar-
tgla ilgili olmadigi lehine yorumlanmstir.
Retinopatisiz olgularda eritrosit sayisinin re-
tinopatili olgulara gore anlamli olarak daha
yiiksek olmas1 aneminin retinopati igin bir risk
faktorii oldugunu goriisiinii desteklemektedir.
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