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Öz 
Amaç: Epidemiyolojik araştırmalar periferik kandaki lökosit sayısı ile Tip 2 Diyabetes Mellitus (T2DM) 
arasında  ilişki  bulunduğunu  göstermesine  rağmen  bu  ilişki  sistematik  olarak  incelenmemiştir.  Bu 
çalışmada,  T2DM  tanısı  olan  hastaların  (T2DM(+))  lökosit  sayımı  ve  biyokimya  tetkik  sonuçlarının 
diyabeti olmayan hastaların (T2DM(‐)) sonuçlarıyla karşılaştırılması amaçlanmıştır. 
Materyal ve Metot: Çalışmaya; 02.02.2015‐30.09.2015 tarihleri arasında Dışkapı Yıldırım Beyazıt Eğitim 
ve  Araştırma  Hastanesi  Aile  Hekimliği  Poliklinikleri’ne  başvuran  hastalar  alınmıştır.  Hastaların 
antropometrik  ölçümleri,  tam  kan  sayımı  ve  biyokimyasal  testlerinin  sonuçları  kaydedilmiştir  ve  bu 
değerler T2DM(+) ile T2DM(‐) grupları arasında karşılaştırılmıştır. 
Bulgular: Çalışmaya dâhil  edilen  286 hastanın  yaş ortalaması  58,7±10,5  yıl olarak  saptandı. T2DM(+) 
(n=108) ve T2DM(‐) (n=178) gruplarının yaş ve cinsiyet dağılımları arasında fark yoktu. T2DM(+) grubun 
ortalama  lökosit  sayısının T2DM(‐)  grubundan  yüksek  olduğu  saptandı  (7,73  ×  103/ml;  7,17  ×  103/ml; 
p=0,001).  T2DM(+)  grubun  bel  çevresi,  vücut  kitle  indeksi  (VKİ),  açlık  kan  şekeri  (AKŞ),  alanin 
aminotransferaz  (ALT)  ve  trigliserid  değerleri  T2DM(‐)  grubuna  göre  anlamlı  olarak  yüksek  olduğu, 
düşük  yoğunluklu  kolesterol  (LDL)  ve  yüksek  yoğunluklu  kolesterol  (HDL)  değerlerinin  ise  anlamlı 
olarak daha düşük olduğu bulundu.  
Sonuç: Lökosit sayısı normal sınırlar  içerisinde dahi T2DM hastalarında diyabeti olmayan bireylerden 
daha  yüksektir. Bizim  sonuçlarımız kronik  inflamasyonun Tip  2 diyabetteki  rolünü desteklemektedir. 
İnflamasyonun diyabetteki rolünü açıklayacak daha kapsamlı çalışmalara ihtiyaç vardır. 
Anahtar kelimeler: İnflamasyon, diyabet, lökosit sayımı 
 
Abstract 
Objectives: Epidemiological studies have revealed an association between higher total peripheral white 
blood cells (WBC) count and Type 2 Diabetes Mellitus (T2DM). However, the association has not been 
systematically investigated. The aim of this study was to compare peripheral leukocyte count and 
biochemical test results in diabetic and non–diabetic patients. 
Materials and Methods: The study was conducted among the patients had been followed by Family 
Medicine Outpatient Clinics of Dışkapı Yıldırım Beyazıt Training and Research Hospital between 
02.02.2015‐30.09.2015. Patients anthropometric measurements, complete blood cell count and 
biochemical tests’ results were recorded and these values were compared between two groups (T2DM(+) 
and T2DM(‐)). 
Results: A total of 286 patients (mean age: 58.7±10.5 years) were enrolled. There were no differences in 
age and sex distribution between T2DM(+) (n=108) and T2DM (‐) (n=178) groups. In T2DM(+) group, 
leukocyte count was found to be higher than T2DM(‐) group (7.73 × 103/ml; 7.17 × 103/ml; p=0.001). 
Waist circumference, body mass index, fasting blood glucose, alanine amino transferase and 
triglycerides levels were also found to significantly higher in T2DM(+) group. Conversly, high density 
lipoprotein and low‐density lipoprotein levels were found to be significantly lower in T2DM(+) group.  
Conclusion: Leukocyte count, even within normal range, was higher in T2DM patients compared to 
non‐diabetic individuals. Our results support the role of chronic inflammation in T2DM. There is a need 
for comprehensive studies to explain the role of inflammation in diabetes. 
Key words: Inflammation, diabetes, leukocyte count 
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Giriş 

İnflamasyon  kesitsel  ve  prospektif  çalışmalarda  sıklıkla  diyabetle 
ilişkilendirilmektedir.1,2  Metabolik  dokulardaki  inflamatuvar  aktivasyon,  insülin 
direncini  ve  metabolik  hastalıkları  üç  esasla  etkili  hale  getirmektedir.3  İlki; 
inflamatuvar  sinyal  yolaklarının  insülin  reseptör  substrat  proteinindeki  serin 
fosforilasyonunu direk inhibe ederek insülin sinyalizasyonunu engellemesidir.3 İkincisi; 
salgılanan  inflamatuvar mediatörler tarafından dolaşıma salınan  lökositlerin, hücresel 
strese maruz dokularda inflamatuvar sinyalizasyonunu ve hücrelerin doku remodelling 
kapasitesini  güçlendirmesidir.3  Üçüncüsü;  salgılanan  inflamatuvar  mediatörlerin 
insülin  direnciyle  sistematik  iletişim  sağlamasıdır.3  İlk  etki  hepatosit,  adiposit  ve 
miyosit gibi hücreleri etkilemesine rağmen diğer iki etki; dokudaki  sinyal döngüsünü 
besleyerek,  lökositleri  arttırarak,  lokal  ve  sistemik  inflamasyonu  ve  insülin  direncini 
arttırmaktadır.3  

Günlük pratikte sıklıkla kullanılan hemogram testi  ile ölçülebilen  lökosit sayısı 
iyi bilinen bir inflamasyon göstergesidir. Yapılan epidemiyolojik araştırmalarda lökosit 
sayısı  ile diyabet  riski arasında  ilişki bulunmasına  rağmen bu  ilişki  sistematik olarak 
incelenmemiştir.4  Çalışmada,  tip  2  diabetes  mellitus  (T2DM)  tanısı  olan  hasta 
grubunun  (T2DM(+)) kan  sayımı  ve biyokimya  tetkik  sonuçlarının diyabeti olmayan 
hasta grubunun (T2DM(‐)) sonuçlarıyla karşılaştırılması amaçlanmıştır. 

Materyal ve Metot 

Dışkapı  Yıldırım  Beyazıt  Eğitim  ve  Araştırma  Hastanesi  Aile  Hekimliği 
polikliniklerine 02.02.2015‐30.09.2015 tarihleri arasında başvuran T2DM tanılı hastalar 
(n=175)  ile  diyabetik  grupla  yaş  ve  cinsiyeti  eşleştirilen  diyabetik  olmayan  (n=284) 
toplam 459 erişkinin retrospektif olarak dosya taraması yapıldı. Hastalardan sigara içen 
(n=43), kronik akciğer (n=10) ve kronik karaciğer (n=5) hastalığı olan, varfarin kullanan 
(n=9),  steroid  ve  immunmodulator  ilaç  kullanan  (n=8),  romatizmal  hastalığı  olan 
(n=9), lökosit sayısı 4×103/ml altında olan (n=3), lökosit sayısı 10× 103/ml üzerinde olan 
(n=22), anemisi olan (hemoglobin değeri 12 g/dl’nin altında olan kadın hasta (n=21) ve 
13,5 g/dl    altında  erkek hasta  (n=13),  trombosit  sayısı  150×10³/mL altında olan  (n=8), 
400×10³/mL üzerinde olan  (n=6) ve veri eksikliği olanlar  (n=16) çalışmadan  çıkarıldı. 
Hastalar T2DM (+) (n=108) ve T2DM (‐) (n=178) olmak üzere iki gruba ayrıldı. 

Hastaların  yaşları,  cinsiyetleri,  boy,  kilo,  bel  çevreleri,  vücut  kitle  indeksleri 
(VKİ)  kaydedildi.  VKİ;  vücut  ağırlığı  (kg)/boy  (m)2  formülüne  göre  hesaplandı. 
Hastaların  hemogram  sonuçları  ve  biyokimyasal  değerleri  (Açlık  kan  şekeri  (AKŞ), 
alanin  aminotransferaz  (ALT),  aspartat  aminotransferaz  (AST),  total  kolesterol  (T. 
Kol),  trigliserid  (TG),  yüksek  yoğunluklu  lipoprotein‐kolesterol  (HDL),  düşük 
yoğunluklu  lipoprotein‐kolesterol  (LDL))  hasta  dosyalarındaki  kayıtlardan  alındı. 
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Hastaların özgeçmiş bilgileri, sigara kullanım durumları ve kullandığı ilaçların bilgileri, 
hastalarla yüz yüze ya da telefonla görüşülerek kaydedildi. 

Hastanemizde  biyokimyasal  incelemeler  için  kan  örnekleri  8‐12  saat  açlık 
sonrası  alınmaktadır.  Biyokimyasal  tetkikler  Dışkapı  Yıldırım  Beyazıt  Eğitim  ve 
Araştırma Hastanesi merkez laboratuvarında “ADVIA 2400” cihazında; tam kan sayımı 
ise  “ADVIA  2120”  cihazında  gerçekleştirilmektedir.  Dipotasyum  EDTA’lı  tüplerde 
toplanan hemogram örnekleri bir saat içerisinde çalışılmaktadır. 

İstatistiksel analizler Statistical Package  for the Social Sciences (SPSS)  18 paket 
programı  ile  yapıldı.  Sayısal  veriler  ortalama  ±  standart  sapma  veya  minimum  ve 
maksimum  aralık  olarak  belirtildi.  Kategorik  veriler  ise  sayı  ve  yüzde  şeklinde 
gösterildi. Gruplar arasında  sayısal değişkenlerin karşılaştırılması  için Student‐t  testi, 
kategorik değişkenler için ise Ki‐kare testi kullanıldı. p<0,05 istatistiksel olarak anlamlı 
kabul edildi. 

Bulgular 

Çalışmaya dahil edilen 286 hastanın yaş ortalaması 58,7±10,5 yıl olarak saptandı. 
T2DM (+) (n=108) ve T2DM (‐) (n=178) gruplarının yaş ve cinsiyet dağılımları arasında 
fark  yoktu.  T2DM  (+)  grubunun  bel  çevresi, VKİ, AKŞ, ALT,  trigliserid  değerlerinin 
T2DM  (‐)  grubuna  göre  anlamlı  olarak  yüksek  olduğu  (sırası  ile  p=0,008;  p=0,009; 
P=0,000; P=0,000 ve p=0,017) ancak LDL ve HDL değerlerinin ise daha düşük (sırası ile 
p=0,008 ve p=0,001) olduğu tespit edildi. Hemogram değerlerinin karşılaştırılmasında 
ise T2DM (+) grubunun ortalama lökosit sayısının T2DM (‐) grubundan yüksek olduğu 
saptandı  (7,73  ×  103/ml;  7,17  ×  103/ml;  p=0,001). Hastaların  demografik  özellikleri  ve 
biyokimyasal tetkik sonuçları Tablo 1’de, hemogram sonuçları Tablo 2’de gösterilmiştir. 

 

Tablo  1.  Diyabetik  Hasta  Grubunun  ve  Sağlıklı  Kontrol  Grubunun  Demografik 
Özellikleri ve Biyokimya Sonuçlarının Karşılaştırılması 

Değişken 
T2DM(‐) 

Grup (n=178) 
T2DM(+) 

Grup  (n=108) 
p 

Yaş (Yıl)  57,84±10,22  60,16±10,87  0,070 

VKİ (kg/m²)  31,60±4,55  33,16±5,11  0,009 

BÇ (cm)  99,43±9,68  102,63±9,29  0,008 

T‐Kol (mg/dL)  224,41±43,66  216,20±44,25  0,196 

TG (mg/dL)  167,59±84,55  200,13±140,79  0,017 

LDL (mg/dL)  159,28±29,72  148,85±34,89  0,008 

HDL (mg/dL)  50,65±12,84  45,18±9,42  0,001 

AKŞ (mg/dl)  90,67±9,68  148±67,91  0,000 

AST (U/L)  20,44±5,30  21,52±6,42  0,244 

ALT (U/L)  19,01±7,73  23,53±12,08  <0,001 
VKİ: Vücut kitle indeksi, BÇ: Bel çevresi, T‐Kol: Total kolesterol, TG: Trigliserid, LDL: Düşük yoğunluklu 
kolesterol HDL: Yüksek yoğunluklu kolesterol AKŞ: Açlık kan şekeri AST: Aspartataminotransferaz ALT: 
Alaninaminotransferaz 
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Tablo  2.  Diyabetik  Hasta  Grubunun  ve  Sağlıklı  Kontrol  Grubunun  Hemogram 
Sonuçlarının Karşılaştırılması   

Değişken 
T2DM(‐) 

Grup (n=178) 
T2DM(+) 

Grup  (n=108) 
p 

Lökosit sayısı 
(10³/mL) 

7,17±1,43  7,73±1,22  0,001 

Rbc (10/mL)  4,85±0,39  4,92±0,40  0,109 

Hb (g/dl)  13,82±1,04  14,03±1,15  0,118 

MCV (fl)  87,02±4,90  86,86±3,97  0,776 

RDW (%)  13,89±1  13,81±1,10  0,540 

HCT (%)  42,18±3,02  42,76±3,27  0,131 

Trombosit (10³/mL)  259,20±54,80  260,38±58,29  0,863 

MPV (fl)  9,13±1,02  9,14±1,05  0,912 
RBC: Eritrosit sayısı, Hb: Hemoglobin, MCV: Ortalama eritrosit hacmi, RDW: Eritrosit dağılım genişliği 
HCT: Hematokrit MPV: Ortalama trombosit volümü  

 
Tartışma 

Kronik  inflamasyon  insülin  direnci  ve  T2DM  patogenezinde  anahtar 
komponenttir.5  Kronik  inflamasyon;  sitokin  ve  akut  faz  reaktanlarının  üretiminin 
artması ve  inflamasyon  sinyallerinin aktivasyonuyla karakterizedir.4 Kronik  subklinik 
inflamasyonu göstermek için akut faz reaktanlarından yararlanılır. İnflamatuar yanıtta 
rol alan mediatörler: adiponectin, tümör nekroz faktör alfa (TNF α), interlökin 6 (IL‐6), 
interlökin 8  (IL‐8),  interlökin  10  (IL‐10), plazminojen aktivatör  inhibitördür. Bu akut 
faz  reaktanlarından  C‐reaktif  protein  (CRP)  ve  fibrinojen,  IL‐6’ya  cevap  olarak 
salınmaktadır.6  Yapılan  daha  önceki  çalışmalarda  IL‐6,  TNFα, CRP  gibi  inflamasyon 
belirteçlerinin diyabetle ilişkili olduğu söylenmiştir.7,8 TNF α’nın insülin sinyal yolakları 
ve β hücre fonksiyonlarını etkilediği ve bu durumun lökosit sayımı ve diyabetle ilişkili 
olduğu bildirilmiştir.9,10  IL‐6 genindeki polimorfizimin  farklı beyaz küre sayısı (WBC) 
ile  ilişkili  olabileceği,  IL‐6’nın  lökosit  sayımı  ve  diyabeti  etkilediği  söylenmiştir.9 
Lökosit  sayısı  ve  diyabet  arasındaki  ilişkinin  çeşitli  proinflamatuar  sitokinlerin 
fonksiyonuyla  ilişkili  olabileceği  düşünülmektedir.11  Diyabet  için majör  risk  faktörü 
olan obezite kronik inflamasyon durumudur.12 İnflamasyon ve T2DM arasındaki ilişkiye 
de  eşlik  etmektedir.4  Obezlerde  adipoz  dokudan  insülin  sinyal  transdüksiyonunu 
inhibe eden proinflamatuvar sitokinler sekrete edilmektedir.13 Sekrete edilen sitokinler 
aynı  zamanda  indirekt  olarak  adiposit  inflamasyonunu  arttırarak  β  hücre 
fonksiyonlarını  etkileyebilmektedir.5  Obezite  artmış  CRP  ve  IL‐6  ile  ilişkilidir.14,15 

Çalışmamızda  VKİ  ile  lökosit  sayısı  arasında  bir  bağlantı  saptanmamıştır.  Ancak 
çalışmamızda CRP gibi inflamasyonu gösteren belirteçler incelenmemiştir. 

Kronik  inflamasyon obezite olmaksızın  insülin  sinyallerini etkileyerek  indirekt 
olarak T2DM riskini arttırmaktadır.4,16 Aynı zamanda dolaşan inflamatuvar moleküller 
kontrolsüz  apopitozis  ve  sekresyon  disfonksiyonuyla  β  hücrelerinin  fonksiyonunu 
direk  azaltmaktadırlar.17  Daha  önceki  epidemiyolojik  çalışmalarda  T2DM  ile  kronik 
inflamasyon  arasındaki  ilişki  belirtilmektedir.1,16,18,19  Yirmi  kesitsel  ve  kohort 
çalışmalarını  içeren metaanalizde  (8.647  DM  hastası  ve  8.5040  diyabetik  olmayan) 
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lökosit sayısının T2DM’ de arttığı, total granülositlerin ve lenfositlerin T2DM ile ilişkili 
olduğu  monositlerin  ilişkili  olmadığı  belirtilmiştir.4  Borne  ve  arkadaşlarının 
çalışmasında da  lökosit diyabet gelişiminde risk faktörü olarak gösterilmiştir.11 Benzer 
sonuçlar beyazlar, Pima kızıl deriler, Asyalı Hintliler ve Japonlarla yapılan çalışmalarda 
da  bulunmasına  rağmen  kardiyovasküler  sağlık  çalışmasında  glukoz  metabolizma 
hastalıklarının  gelişmesi  ile  lökosit  sayısı  arasında  bağlantı  bulunmamıştır.20‐24 Orta 
yaşlı ve yaşlı Çinlilerde yapılmış çalışmada ise artmış lökosit sayısı insülin glukoz oranı 
(IGR)  ve T2DM  için bağımsız  risk  faktörü olarak bulunmuştur.25 T2DM hastalarında 
lökosit  sayısının  arttığı  belirtilmesine  rağmen  altında  yatan  mekanizma  tam  net 
değildir,  kısmen  insülin  direnci  sorumlu  tutulmaktadır.21  İnsülin  duyarlı  dokularda 
(yağ, kas, karaciğer) insülinin etkisindeki bozukluk kronik düşük dereceli inflamasyona 
yol  açmaktadır.25  Amerika’da  yapılan  bir  çalışmada;  45‐60  yaş  arasında  ve  12330 
diyabetik olmayan katılımcı yedi yıl takip edilmiş ve diyabet gelişimi ile artmış lökosit 
sayısı  arasında  ilişki  bulunmuştur.7  Twig  ve  arkadaşlarının  yaptığı  çalışmada  ise 
normoglisemik  genç  erkeklerde,  yaygın  kolay  ulaşılabilen  basit metotla  ölçülebilen 
lökosit  sayısının  da  diğer  bilinen  risk  faktörlerinden  bağımsız  olarak  diyabet  riskini 
tahmin  etmede  kullanılabileceğini  ve  her  1000/mm3  artışta  diyabet  riskinin  %7,60 
arttığı  gösterilmiştir.26  Bizim  çalışmamızda  da  diyabetik  hasta  grubunun  lökosit 
sayısının diyabeti olmayan hasta  grubundan  anlamlı olarak  yüksek olduğu  (p=0,001) 
bulunmuştur. 

Çalışmamızda T2DM  (+)  grubunun  trigliserid değerlerinin T2DM  (‐)  grubuna 
göre  anlamlı  olarak  yüksek  olduğu  ancak  LDL  ve HDL  değerlerinin  ise  daha  düşük 
olduğu  tespit  edilmiştir.    Ancak  çalışmaya  alınan  hastaların  statin  veya  diğer  lipid 
düşürücü ilaç kullanım durumları dışlanmadığı için bu bulgu tartışmaya açıktır. Başka 
çalışmalarla desteklenmesi gerekmektedir. Gözlenen  lipid anormalliği düşük dereceli 
inflamasyonun  sonucu  da  olabilir.27  Geçmişteki  kesitsel  çalışmalarda  metabolik 
sendromun komponenti olan düşük HDL ve yüksek TG arasında ilişki gözlenmiştir.28,29 

Jiang  ve  arkadaşlarının  çalışmasında  diyabetik  olan  veya  olmayan  grupta  LDL  ile 
lökosit sayısı arasında ilişki bulunmamıştır.25 

Yaptığımız araştırmalara göre çalışmamız, Türk hasta popülasyonuyla yapılmış 
olan  az  sayıdaki  çalışmalardan  olmasına  rağmen  çalışmamızın  çeşitli  sınırlılıklarının 
olduğu  da  göz  önüne  alınmalıdır. Öncelikle  yukarıda  açıklandığı  gibi  lökosit  sayısı 
dışında  CRP  gibi  başka  inflamasyon  belirteçleri  incelenmemiştir.  Ayrıca  kronik 
inflamasyon  dışında  pek  çok  durum  da  lökosit  sayısını  değiştirmektedir.  Çalışmaya 
dâhil  edilen  hastalarda  lökosit  sayısını  etkileyebilecek  hem  inflamasyon  hem  de 
inflamasyon  dışı  durumlar  dikkate  alınarak  dışlanmaya  çalışılmıştır.  Hastaların 
muayene  bulgularına  bakılarak  ve  lökosit  sayısı  4×103/ml  ile  10×  103/ml  aralığında 
olanlar  çalışmaya  dâhil  edilmiştir.  Ancak  tüm  karıştırıcı  faktörleri  elimine  etmek 
mümkün  olmamıştır. Bunun  yanında  bazı  hastalara  ait  bilgilerin  telefonla  edinilmiş 
olması, bu tür çalışmalarda öngörülen dezavantajları da beraberinde getirmektedir.  Bu 
çalışmayla  ilgili  sonuçlar  tüm  bu  kısıtlılıklar  göz  önünde  bulundurularak 
yorumlanmalıdır.  

Sonuç olarak; çalışmamızda lökosit sayısı diyabetik bireylerde diyabeti olmayan 
bireylerden  daha  yüksek  bulunmuştur.  Bu  durum  T2DM  zemininde  kronik 
inflamasyonun yatabileceğini desteklemektedir.1,4,19 İnflamasyonun diyabet gelişiminde 
ve  ilerlemesindeki  rolünü  açıklayacak  daha  kapsamlı  çalışmalara  ihtiyaç  vardır. 
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İnflamasyonun  diyabetteki  rolünün  tam  olarak  aydınlatılması  gelecekte  yeni  tedavi 
stratejileri açısından da önem arz etmektedir. 
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