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OZET

Amag: Bu calisma diabetes mellituslu olgularda koagiilasyon
ve fibrinolitik aktiviteyi arasnrmak, ayrica diabetik olgularda
elikometabolik kontrol durumu ile koagilasyon aktivitesi ve
fibrinoliz arasindaki iliskiyi saptamak igin yapilmgtu:

Gereg ve Yéntem: Saglikl 20 kontrol olgusunda ve 35 kompli-
kasyonlu diabetik olguda Antitrombin HI (ATH 111), D-dimer,
Fibwin ytlam firiinii (FDP) diizeylerini tayin ettik ve Hemoglo-
hin Ale (HbAIc) ile ATH 11 ve D-dimer arasindaki korelasyo-
mu arashrdik.

Bulgular: Cahsmanuzda DM’ lu olgularim ATH 1 ve D-Dimer
diizeylerini saghkl kontrol olgularindan anlaml derecede yiik-
sek bulduk (p<0.0060, p<0.001). FDP diizeyi ise DM’ lu olgu-
larda, saghkl kontrol olgularindan énemlilik simrinda daha
yiiksekti (p<0.050). Iyi ve kiti kontrollii diabetik olgularda
HbAle ve AKS agisindan anlamli bir fark olduginu saptadik
(p<0.001, p<0.001). Tiim diabetiklerin HhAlc'si ile ATH I1'ii
arasmda orta derecede bir korelasyon (r=0.49, p<0.03), kéitii
kontrollii grubun HbAIC'si ile ATH HI'ii arasinda da orta dere-
cede bir korelasyon saptadik (r=0.47, p=0<048). Buna paralel
olarak kétii kontrollii grubun ATH T diizeyini (%e 112.83+23),
ivi kontrollii grubun ATH-III diizevinden (%100.71£19) daha
yiiksek saptacik. HbAlc ile D-dimer arasinda ise istatistiksel
olarak anlamily bir iliski saptayamadik (p>0).5). Iyi kontrollii
grubun D-dimer diizeyi 0.4710.27 kit kontrollii grubun D-di-
mer diizeyi 0.56£0.40 pgiml olarak bulduk. Komplikasyonlu

diabetik cahgma grubwmuzda yag ile D-dimer arasinda hafif

derecede bir korelasyon vardi (r=0.4167, p<0.013). Yas ile
ATH T arasinda ise korelasyon tespit edilmedi.

Sonuclar: Bu bulgularmza dayanarak DM lu olgularda ko-
agiilasyon aktivitesi ve fibrinolizisin artugr kamsina vardik.
Kdtii metabolik kontrollii DM lu olgularda koagiilasyon aktivi-
tesi deha fazla artmakiadir. Glikometabolik kontrolle fibrinoli-
fik aktivite arasindaki iliski ise HbAIc ile gosterilememektedir.
Anahtar Kelimeler: Antitrombin I, d-dimer, diabetes mellifus

SUMMARY
Objective: This study was done in order to investigate coagula-
tion and fibrinolytic activity in patients with diabetes mellitus,
in addition to detect the relationship between glycometabolic
control and coagulation activity and fibrinolysis in diabetics.
Study design: We determined levels of ATH 111, D-dimer, and
FDP in 20 healthy subjects and 35 diabetic patients with
complications and we examined the correlations between
HbAIc and ATH 111 and D-dimer.
Results: Compared to the control subjects, we found signifi-
cantly increased ATH Il and D-dimer levels in patienlts with
diabetes mellitus (p<0.0060 and p<0.001, respectively). Clini-
cally relevant increases in FDP levels were observed in diabe-
tics (p<0.050). In patients with good and poor glucose control,
we noted significant differences between HbAlc and fasting
hlood sugar (p<0.000 and p<0.000, respectively). There was a
moderate correlation between HbAl ¢ and ATH 111 in all diabe-
tics (r=049, p<0.03) ; similarly a moderate correlation hetwe-
en HbA ¢ and ATH 111 was found in patients with poor glucose
control (r=047, p<0.048). Parallel to this finding, we detected
higher ATH III levels in patients with poor glucose control
(%112.83%+23 versus %100.71119). No statistically significant
relationship was found between HbAlc and D-dimer levels. D-
dimer levels in patienis with good and poor glucose control
were 0.47+0.27 ugiml and 0.56x20.40 ugiml, respectively. In
patients with complications of diabetes mellitus, a slight corre-
lation was noted between age and D-dimer levels (r=0.4167,
p<0.013), whereas there was no correlation hetween age and
ATH 111,
Conclusion: In view of our results, we concluded that coagula-
tion and fibrinolytic activity increased in patients with diabetes
mellitus, with even more increases in coagulation activity in
those with poor glucose control. The relationship between the
glycometabolic control and fibrinolytic activity could not be
demonstrated using HbAI¢ levels.
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GIRIS
Diabetes Mellitus (DM) retinopati, nefropati

ve kardiovaskiiler hastaliklar gibi cesitli vaskii-
ler komplikasyonlarla birlikte olan bir hastalik-
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tir. Vaskiiler hastalik erken morbidite ve morta-
litenin primer nedenidir (1). Diabetik hastalar-
daki vaskiiler lezyonlarin patogenizinin en
azindan kismen, hemostatik sistemdeki degisik-
liklere baglh oldugu diisiiniilmektedir (2). An-
cak metabolik bozukluklardan baslayarak, vas-
kiiler anomaliler ile koagiilasyon, fibrinoliz ve
trombosit fonksiyonundaki bozukluklar arasin-
daki karmasik bir iliski bulunmaktadir. DM’lu
hastalar koagiilasyon, fibrinoliz ve trombositle-
rin de etkilenebildigi vaskiiler komplikasyonla-
ra egilimlidir. Daha 6nceki arastirmalar, diabe-
tiklerde hafifce aktive olmug koagiilasyon ve
azalmig fibronilizin oldugunu géstermektedir
(2). Bununla birlikte bunun kargiti sonuclar da
bildirilmistir. Ornegin DM’da spontan fibrinoli-
tik aktivitenin arttig1 (3,4), normal oldugu (5,6)
ve azalmis oldugu (7,8) rapor edilmistir. Antith-
rombin III kan koagiilasyonunda en 6nemli in-
hibitordiir ve bu duruma ait kalitimsal yetmez-
likler ve anormalillikler tromboza yonelimi art-
tirir (9). DM’da koagiilasyonda rolii olan tiim
mekanizmalarin aktivasyonunu iceren bir hi-
perkoagiilabilite durumu gosterilmistir (10).
Buna kargin literatiirde ATH III diizeyleri hak-
kinda birbirleriyle ¢eligen sonuclar vardir. ATH
II diizeyleri diisiik (11,12) normal (13,14) ve
yiksek (15,16) olarak bildirilmistir. Normal
ATH III konsantrasyonu varken ATH III aktivi-
tesinde goriilen azalmanin artmus protein gliko-
zilasyonundan kaynaklanabilecegi diisiiniilmiis-
tir (13). Fibrinolizisin genel etkisini élgmek
icin en uygun parametre D-dimerdir. Ciinkii
fibrin degradasyonunun kaynagidir ve enzim
baglantili immunosorbant bir test ile kolayca
olgiilebilir. Diabetiklerde D-dimer ile &lgiilebi-
len genel fibrinolizisin etkisinin glikometabolik
kontrole bagl olup olmadig: gosterilebilir
(17,18).

Biz bu calismamizda diabetiklerdeki hiper-
koagiilabiliteyi (ATH III ile) ve bunun sonucu
olusan fibrinolizisi (D-dimer ile) ve bunlarin
glikometabolik kontrolle iliskilerini aragtirmay:
amagladik. Sayet diabetteki metabolik anormal-
likler beraberinde hiperkoagiilabilite durumunu
getiriyorsa, bu durumda yiiksek vaskiiler hasta-
lik insidansina kismen bir agiklama getirilebilir

ve bu durum, bu hastalarda hipergliseminin siki
takibinin énemini ortaya koyabilir,

GEREC VE YONTEM

Bu calismamizda 20 saghkli kontrol ve 35
komplikasyonlu diabetik olgunun plazmalarin-
da ATH III, D-dimer ve FDP diizeylerini, ayrica
diabetik olgularin kanlarinda HbAlc, serumla-
nnda AKS diizeylerini tayin ettik. Saglikli ol-
gular bilinen karaciger, diabet, koagiilopati has-
talifr olmayan ve ilag kullanmayan kigilerden
segildi.

Diabetik grup Haydarpasa Numune Hasta-
nesi diabet poliklinigi tarafindan takip edilmek-
te olan veya Dahiliye Kliniklerinde yatan
komplikasyonlu diabetik olgulardan secildi.

Diabetik olgular1 metabolik kontrol durumu-
na gore smiflandirirken National Diabetes Data
Group’un (NNDDG) AKS ve HbA Ic degerleri-
ni esas aldik (19). Buna gére iyi kontrollii gru-
bu AKS<150 mg/dl, HbAlc<7, kétii kontrollii
grubu AKS>150 mg/dl, HbA1c>%7 degerleri
olanlar olusturdular. Kontrol derecesi iyi olan
diabetli grubun yas ortalamasi 56+11.98, kont-
rol derecesi kotii olan diabetli grubun ise
59+11.92 idi. Hasta grubunu komplikasyonlari-
na gore 4 gruba ayirdik. Diabetli 35 hastanin
4’li nefropatili, 8’1 noropatili, 15’1 retinopatili,
8’i iskemik kalp hastaligi (IKH) olan olgulard:.

Ortalama 12 saatlik bir agliktan sonra alman
kan orneklerinin serumunda AKS, EDTA’ 1
kandan ise HbAlc materyal alindiktan hemen
sonra, bekletilmeden ¢alisildi. Kontrol ve calig-
ma grubunun koagiilasyon testleri (FDP, ATH
III ve D-dimer) %3.8 sodyum sitrat iceren
(kan/sitrat:9/1) 2 ayn tiipe alinan kandan cali-
sildi. Kan orneklerinin plazmas: dondurularak
tayin zamanina kadar saklandi.

Antitrombin IIT tayini: Boehringer Mannhe-
im firmasmin AT IIT kiti kullanilarak Hitachi
717 otoanalizoriinde calisildi.

D-dimer Tayini: Boehringer Mannheim fir-
masinin Tinaquant D-dimer kitiyle Hitachi 717
otoanalizoriinde galigild.
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Tablo 1: Saglikli Kontrol Olgularin ATH TII ve
D-Dimer Diizeyleri

N=20 ATH IIT D-D
Min. 82 0.15
Max. 112 0.39
Ort. 95.65 0.22
SD 8.34 0.06

Normal Diabetik

Sekil 1: Normal ve Diabetli Olgularda
Ortalama ATH-III

LX)

Normal Diabetik

Sekil 2: Normal ve Diabetli Olgularda
Ortalama D-Dimer

Diabetik

Kontrol

Sekil 3: Normal ve Diabetli olgularda ortalama FDP

Tablo 2: Diabetli Olgularda ATH 111 ve
D-Dimer Diizeyleri

N=35 ATHIII D-D
Min. 58 0.08
Max. 193 1.60
Ort. 106.94 0.51
SD 22,12 0.34

Tablo 3: Kontrol ve Diabetik Grupta FDP Degerleri

Grup <5 (5-20)
Kontrol Grubu 20 (=)
Diabetik Grup 29 (6)

FDP tayini: Diagnostica stago firmasinin ki-
tiyle, manuel ¢aligilarak semikantitatif FDP ta-
yini yapildi.

HbAlc tayini: Boehringer Mannheim
HbAIc kiti ile Hitachi 717 analizériinde yapil-
d.

Glikoz tayini: Glikoz oksidaz yontemiyle
yapildi

Istatistiksel Analizler: SPSS (Statistical Pac-
kage for Social Sciences) programi ile yapil-
mustir. Onemlilik st 0.05 olarak almmustir.
Gruplar arasindaki farkhliklar sayisal degerler-
de Student t-testi ile, dagilimlar1 normal olma-
yan degiskenler nonparametrik karsilig1 olan
Mann Whitney U ve nominal degiskenler Ki-
kare testi ile aragtirilmustir.

BULGULAR

Bu calismada 20 kisiden olusan kontrol gru-
bunda ATH II’iin ortalama degeri
9%95.65+8.34, D-dimerin ortalama degeri
0.2240.06 pg/ml olarak bulunmustur (Tablo 1).

Diabetli 35 olgunun ortalama ATH-III dege-
ri 106.94+22.12, D-dimerin ortalama degeri
0.51£0.34 pg/ml olarak bulunmustur (Tablo 2).
Buna gore diabetik olgularda ATH III ve D-di-
mer degerleri saghkli kontrol olgulartyla karsi-
lagtirildiginda anlamli derecede farklilik sap-
tanmigtir (p<0.0060, p<0.0001) (Sekil 1) (Sekil
2).
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Tablo 4: Metabolik Kontrolii Iyi Olan Diabetli Olgularda D-D, ATH III, HbAlc, AKS Degerleri

Mean SD Min. Max.
ATH-III 100.71 19.92 58.00 131.00
D-Dimer 0.47 0.27 0.09 1.20
HbAlc 5.74 0.64 4.80 6.90
AKS 135.65 25.67 103.00 187.00
Yas 56.18 11.98 40.00 76.00

Tablo 5: Metabolik Kontrolii Kétii Olan Diabetli Olgularda D-D, ATH I, HbAlc, AKS Degerleri

Mean SD Min. Max.
ATH-III 112.83 23.02 88.00 193
D-Dimer 0.56 0.40 0.08 1.60
HbAlc 8.87 2.29 6.10 13.90
AKS 229.39 73.92 145.00 446.00
Yas 59.00 11.92 39.00 76.00

Iyi Kontrol Kétii Kontrol

Sekil 4: lyi ve Kétii Kontrollii Olgularda
Ortalama ATH-III Diizeyleri

lyi Kontrol Kotii Kontrol
Sekil 5: Iyi ve Kotii Kontrollii Olgularda
Ortalama D-Dimer Diizeyleri
Kontrol grubundaki tiim olgularm FDP dii-
zeyi <5 pg/dl, diyabetik olgularin 29’unda <5
ng/dl, 6’sinda 5-20 pg/dl olarak bulunmustur.
Kontrol grubu ile karsilastirildiginda kompli-

Tablo 6: Metabolik Kontrolii Iyi ve Kétii Olan
Diabetlerin FDP Degerleri

FDP<5 FDP (5-20)
Kotii 14 4
lyi 15 2

kasyonlu diabetik hastalardaki FDP degerleri
acisindan farklilik 6nemlilik sinirindaydi (Tab-
lo 3) (p<0.050) (Sekil 3).

Kontrol derecesi iyi ve kotii olan diabetli
hastalar arasinda yas, cinsiyet, komplikasyonlar
acisindan anlaml fark tespit edilememistir
(p=0.490, p=0.229, p=0.273). Metabolik kont-
rolii iyi olan diabetlilerin HbAlc degerinin or-
talamast %5.7440.64, metabolik kontrolii kotii
olan diabetlilerin, HbAlc ortalama degeri
%8.87+2.29 olarak saptanmistir. Iyi kontrollii
grupla, kotii kontrollii grup arasinda HbAlc
agisindan anlamli bir fark bulunmustur
(p<0.0001). AKS acisindan da anlamli farklilik
bulunmugtur (Tablo 4) (Tablo 5) (p<0.0001).

Metabolik kontrolii iyi olan diabetiklerin
ATH-III degerinin ortalamasi %100.71£19.92,
D-dimerin ortalamasi1 0.47+0.27 ng/ml olarak
bulunmustur. Metabolik kontrolii kétii olan di-
abetiklerin ATH IIT’iin ortalama deZeri
%112.83£23.02, D-dimerin ortalama degeri
0.56£0.40 ng/ml olarak bulunmustur. Goriildii-
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gii gibi, ATH III'iin ortalama degeri kitii meta-
bolik kontrollii grupta, D-dimerin ortalama de-
geri de yine kotli metabolik grupta daha yiik-
sektir. Ancak istatistiksel acidan anlaml fark
tespit edilememistir (Tablo 4) (Tablo 5) (Sekil
4) (Sekil 5). (p=0.2410, p=0.6087). Kontrol de-
recesl 1yi olan diabetlilerle, kontrol derecesi ko-
tii olan diabetliler arasinda FDP ag¢isindan an-
lamh fark tespit edilememistir (Tablo 6)
(p=0.412).

Tiim diabetli grupta yas ile D-dimer arasin-
da hafif derecede korelasyon saptanmigtir
(r=0.4167, p<0.013), yas ile ATH-III arasinda
korelasyon tespit edilmemistir. Kotii kontrollii
grupta yas ile D-dimer arasinda hafit derecede
korelasyon saptanmistir (r=0.6564, p<0.003),
yas ile ATH III arasinda korelasyon tespit edil-
memistir. Iyi kontrollii grupta yas ile D-dimer
ve ATH III arasinda korelasyon bulunmamuistir
(p>0.5).

Tiim diabetli grubun HbAlc’si ile D-dimer
arasinda korelasyon bulunmamistir (p>0.5).
Tiim diabetlilerin HbA l¢’si ile ATH TII arasin-
da orta derecede korelasyon saptanmigtir
(r=0.49, p<0.003). Metabolik kontrolii kotii
olan diabetiklerin HbA I¢’si ile D-dimeri ara-
sinda korelasyon saptanmamigtir (p>0.5). Me-
tabolik kontrolii koti olan diabetlilerin
HbAlc’si ile ATH-III arasida orta derecede ko-
relasyon (r=0.47, p<0.048) saptanmistir. Meta-
bolik kontrolii iyi olan diabetiklilerdi HbAlc
ile ATH II ve D-dimer arasinda korelasyon
saptanmamustir (p>0.5).

TARTISMA

Diabetik olgularda ATH III diizeyi hakkinda
literatlirde birbirleriyle celisen sonuclar bulun-
maktadir. Ozellikle ATH IIT diizeyleri diisiik
(11,12) normal (3,13) ve yiiksek (15,16) olarak
bildirilmistir. Bizim ¢alismamiz Takahashi ve
arkadasglarinin (20) yaptigi ¢alisma ile uyum-
luydu. 18 Tip I ve Tip II'li diabetik hastada
ATH III diizeyini, saglikli kontrol olgulardan
onemli derecede yiiksek buldular (p<0.009).
Tip I ve Tip II diabetikler arasinda ve retinopa-
tisi veya nefropatisi olan veya olmayan hastalar

arasinda da hicbir farklilik bulmayip, koagiilas-
yon aktivitesinin DM’lu hastalarin biiyiik bir
cogunda meydana geldigi gériigiine vardilar.
Andrew Hughas ve arkadaslar1 (21) Tip II di-
abetli 37 hasta iizerinde yaptiklari calismada
ATH III diizeyini saglikli kontrol olgularindan
anlamli derecede diisiik buldular. Ancak tedavi-
yi takiben ATH III diizeylerinde genel bir arti
olmamasina ragmen, tedavi sonrasinda ATH 111
diizeylerinde anlamli derecede artis saptadilar
(Tedavi dncesi %73%4, tedavi sonras: 83+13,
p<0.05). Van Wersch ve arkadaslarr (18) 148
insiiline bagimli diabetik hastanin Thrombin-
Antithrombin III kompleksinin, saglikli kontrol
olgularindan farkli olmadigini gosterdiler. Lite-
ratiirde ATH III aktivitesi ve antijen konsantras-
yonu arasinda bir fark da bulunmaktadir. Ceri-
ello A ve arkadaslan (22) 30 Tip I diabetik has-
tada ATH III konsantrasyonunu normal, ATH
IIT aktivitesini ise 6nemli derecede diisiik ola-
rak saptadilar (p<0.001). Buna dayanarak hi-
perglisemi nedeni ile ATH III’iin biolojik akti-
vitesinin azaldigini, boylece ATH IIT'iin minér
antithrombin etkisi sagladigini belirttiler. Pat-
rassi ve arkadaslar1 28 Tip I ve Tip IT'li diabe-
tiklide, ATH III aktivitesi ve antijen diizeylerini
normale benzer degerlerde buldular. Tip I ve
Tip IT'li diabetikler arasinda da herhangi bir
farklilik gozlemediler. Benzer sonuclan iyi ta-
kip altinda olan diabetik hastalarinda da sapta-
dilar. Bu nedenle DM’de rastlanan hiperkoagu-
labilite durumunun ATH III modifikasyonlariy-
la ilgili olmadig1 goriigiine vardilar. Christe ve
arkadaglar1 (14) da 36 komplikasyonlu, 44
komplikasyonsuz diabetik olguda ATH III kon-
santrasyonu ve aktivitesini degismemis olarak
buldular. Bazi arastirmacilar tarafindan intra-
vaskiiler thrombin iiretimine ve ayrica azalan
katabolizmaya karst bir savunma cevabi olarak
ATH III'iin arttig1, 6te yandan bazi aragtirmaci-
lar tarafindan da hafif bir intravaskiiler koagii-
lasyon durumuna bagl bir tiiketimi gosteren
diisiik ATH III diizeyi oldugu savunulmaktadr
(4-6).

Diyabetes mellitusda spontan fibrinolitik ak-
tivite hakkinda da farkli goriisler vardir. Spon-
tan fibrinolitik aktivitenin arttigi, normal oldu-



44

SEH TIP BULTENI 37:2-2003

gu ve azalmis oldugu rapor edilmigtir (18). Ca-
Lismamiz Von Wersch ve arkadaglarinin (17) ¢a-
lismast ile uyumluydu. Von Wersch ve arkadag-
lar1 148 diabetik hastada D-dimer diizeyini,
kontrol grubundan daha yiiksek buldular. Di-
abetik hastalarda buldugumuz artmis D-dimer
degerlerinin yiiksek orani Lutjens ve arkadasla-
rinn (24) bulgulanyla da uyumludur. Lutjens
ve arkadaglar1 kontrol kisilerinden elde edilen
pthtilarla karsilagtinldiginda, diabetik hastalar-
dan elde edilen purifiye fibrin pihtilarimin plaz-
min i¢in artmis bir hassasiyeti oldugunu goz-
lemlediler. Saghikli kontrol grubuyla karsilasti-
rildiginda, komplikasyonlu diabetik olgulari-
mizda FDP diizeyi onemlilik sinirinda artmis
bulundu (p<0.050). Calismamiz Takahashi ve
arkadaglarinin (20) 18 Tip I ve Tip II diabetik
hasta iizerinde yaptig1 caligmayla uyumludur.

NDDG nin kriterlerine gore iyi ve kotii me-
tabolik kontrollii diabetikler olarak ayirdigimiz
iki grupta HbA lc ve AKS acgisindan anlamli bir
farklilik saptadik (p<0.0001). Kétii kontrollii
diabetik olgularda hem HbAlc hem de AKS
anlamli derecede yiiksekti. Calismamizda meta-
bolik kontrolii iyi olan diabetiklerin D-dimer
diizeyleri ile metabolik kontrollii kéti olan di-
abetiklerin D-dimer diizeyleri arasinda istatis-
tiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi
(p>0.5) Van Wersch ve arkadaglan (17) gliko-
metabolik kontrolii iyi olan diabetik hastalarda
(HbAlc’e dayanarak), fibrinolizisin (D-dimer
ile) kotii metabolik kontrollii olanlara gore daha
aktif oldugunu gosterdiler.

Calismanizda komplikasyonlu diabetik has-
talarin HbAlc degeri ile D-dimer arasinda an-
laml1 bir iligki bulunmadi. Van Wersch ve arka-
daglar1 (17) 148 diabetik hasta tizerinde yaptik-
lart ¢aligsmada D-dimer ile HbA1 arasinda
onemli (negatif) korelasyon buldular (r= -0.26
p<0.001). Ancak bu iliskiyi bizim ¢alismamiz-
da oldugu gibi HbAlc ile gosteremediler. Bu
nedenle HbAlc’nin, HbAabc’den olusan total
glikozile HbA1’in yalmizca bir parcasi oldugu-
nun akilda tutulmasi gerektigini, bu yiizden
HbA 1’in diabetiklerdeki glikozilasyon durumu-

nu daha iyi yansitabilecegi goriisiinii savundu-
lar,

Calismamizda HbAlc ile ATH III arasinda
orta derecede anlamli bir iliski tespit edildi
(p<0.003, r= 0.49). Kétii kontrollii grubun
HbAlc’si ile ATH III'ii arasinda da orta derece-
de bir iligki bulundu (r= 0.47, p<0.048). Meta-
bolik kontrolii iyi olanlarin ATH III degerinin
ortalamas1 %100.71£19.92, metabolik kontrolii
kotii olanlarin ATH 11T diizeyi ise %112.83+23
olarak bulundu. Van-Wersh ve arkadaslari da
(17) insulin bagimli DM’lularda Thrombin-An-
tithrombin III kompleksi ile HbAlc arasinda
pozitif korelasyon buldular (r=0.216, p<0.017).

Christe ve arkadaglan (25) ise HbAlc ile
ATH III aktivitesi arasinda anlaml1 bir korelas-
yon buldular. Farkli olarak Ceriello ve arkadas-
lar1 (22) insiiline bagimli diabetiklilerde HbA Ic
ile ATH TII aktivitesi arasinda (negatif) korelas-
yon buldular. Christe ve arkadaglari bu geligki-
yi, vaskiiler bozukluklarin boyutu, plazma gli-
koz konsantrasyonu, plazma protein glikolizas-
yonu, insiilinin kendisi ve hastaligin karmagik-
ligina bagladilar. Buna karsin Patrassi ve arka-
daslar1 (23) ATH III aktivitesi ve antijenini
HbAIc ile korele bulamadilar.

Calismamizda diabetli hastalarin yaglar ile
D-dimer seviyeleri arasinda hafif bir korelas-
yon oldugu goriildii (r= 0.4167, p= 0.13). Von
Wersch ve arkadaglar1 (17) da diabetik hastanin
yasi ne kadar yiiksek ise o kadar yiiksek D-di-
mer konsantrasyonlarinin beklenecegini goster-
diler (r= 0.33). Calismamizda yasla ATH III
konsantrasyonu arasinda ise bir iliski bulunma-
du

Bu calismada DM’lu olgularin ATH III ve
D-dimer diizeylerini anlamli derecede yiiksek
saptamamiza dayanarak, diabetlilerde koagiilas-
yon aktivitesinin ve fibrinolizisin artmis oldugu
kanisina vardik. Glikometabolik kontrol para-
metresi olan HbA 1c ile ATH III arasmda buldu-
gumuz pozitif iliski, kot metabolik kontrolli
diabetiklilerde, koagiilasyon aktivitesinin daha
fazla oldugunu diigiindiirmektedir. HbAlc ile
fibrinolitik aktivitenin bir gostergesi olan D-di-
mer diizeyi arasinda ise iliski bulunmamaktadir.
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