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TEMEL BIiYOKIMYASAL ve
HEMATOLOJIK TESTLERIN
DEGERLENDIRIILMESI

Hastaliklanin tamsiun konulmasinda ve sagal-
tnunda klinik laboratuarin 6nemi ber gegen giin
daba da artmaktadir. Bilimsel ve teknolojik geligme-
ler sonucu laboratuvar ortarmina giderek daba bizl,
daba guvenilir, bastaliklar bakkinda daba dogru
bilgiler veren, bastamn fizyolojik durumunu daba
iyi yansitan analitik teknikler ve yontemler girmek-
tedir. Burada tiim klinik laboratuar testlerinin kli-
nik anlamlarin belirtmek miimkiin olmadigindan,
yalmzca en ¢ok istenen rutin biyokimyasal ve be-
matolojik testler ele alinmis, bashca artis ve azalis
nedenleri konulmustur. Genel olarak, berbangi bir
testin referans degerleri (normal simirlar) kullamlan
teknik, cibaz ve yonteme bagl olarak degistiginden,

sayisal degerler vermekten kagimalmustir,
BiYOKIMYASAL TESTLER
Glukoz

Hiperglisemi: Hiperglisemi (kanda glukoz yiik-
sekligi) tanisi, yemeklerden sonra gegen zamana
gére ve glukoz yiiksekligine yol agan bazi ilaglarm
(6zellikle kafein, kortikosteroitler, ostrojenler, in-
dometazin, oral kontraseptifler, lityum, fenitoin,
furosemid, tiyazidler, tiroksin gibi) varligi goz éniine
almarak konulur. Evvelce diyabetes mellitus tanisi
icin, iki veya daha fazla defa yapilan dlglimlerde aghk
kan glukozunun>i40 mg/dL (7.8 mmol/L) ve/veya 2
saatlik postprandial glukoz degerinin>200 mg/dL
(11.1 mmol/L) olmasi aranirdi. Ancaki 1997'de Ame-
rikan Diyabet Birligi (American Diabetes Association)
bu tani kriterlerini asagidaki sekilde degistirdi:
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* Diyabet semptomlarina ek olarak herhangi bir
zamanda yapilan plazma glukoz 6l¢liminin 200
mg/dL ya da daha biiyiik olmasi

yada

* Aclik plazma glukozunun 126 mg/dL ya da daha
biiytk olmasi
ya da

* 75 gram glukoz yiiklemesinden 2 saat sonra
yapilan plazma glukoz 6l¢iimiiniin 200 mg/dL ya da
daha biiyiik olmasi

Yukaridaki kritelerden herhangi biri ile bir de-
fadan fazla karsilasilirsa, diyabet tanisi konulmak-
tadir. Bu kriterler icin herhangi bir yas sinirlamasi da
yoktur.

Gebelik diyabetinin tanisi daha farkldir. Ge-
beligin 24-28. haftalarinda yapilan tarama testinde,
agiz yoluyla so gram glukoz verildikten I saat sonra
dlciilen plazma glukozu 140 mg/dL veya daha bii-
yikse daha ileri tani testi gerekmektedir. Bunun igin
hastaya 100 gram glukoz agiz yoluyla verildikten
sonra 3 saat siireyle saat basi alman kan érneklerinde
yapilan plazma glukoz 6lciimleri asagida goriilen
degerlere gore yorumlanmaktadir:

Zaman Glukoz (mg/dL) Glukoz (mmol/L)
Achik 105 5.8
1. saat 190 10.5
2. saat 165 9.2
3. saat 145 8.0




Hipoglisemi: Yetiskinlerde hipoglisemi belirli
neoplastik hastaliklarda (pankreas timéri, adrenal
ve mide karsinomalari, fibrosarkoma, hepatoma),
agir karaciger hastaliginda, zehirlenmelerde (are-
senik, karbontetrakloriir, kloroform, fosfor, alkol,
salisilat, fenformin ve antihistaminikler), bébrekisti
korteksi yetersizligi, hipotiroidizm ve fonksiyonel
bozukluklarda (postgastrektomi, gastroenterostomi,
otonom sinir sistemi bozukluklar) gorilebilir. Eger
alman kandan serum cabuk ayrilmazsa, bu da glu-
kozun diismesine yol acar. Kan drmeginin laboratu-
vara ulagmasi gecikecekse, kan florlir ya da iyo-
doasetat iceren tiiplere alinmalidir.

Eskiden reaktif (postprandial) hipolisemi tanisi
icin kullanilan 5 saatlik oral glukoz tolerans testi bu-
glin gereksiz goriilmektedir. Glinlimiizde sempto-
matik dénemde plazma glukozunun 50 mg/dL’nin
(2.8 mmol/L) altma dismesi reaktif hipoglisemi
tanist icin yeterli gorilmektedir.

Ure

Serumda Ure akut ve kronik bobrek hastalik-
larina, kan dolasimmin bozulmasi nedeniyle bébrek
perflizyonunun azalmasina, idrar akismm bébrek
sonrasi bdlgelerde bozulmasina ve asiri protein
alimina bagli olarak yiikselebilir.

Serumda Urenin azalmasi yiiksek karbonhidratli
ama duslik proteinli diyetle beslenmede, anabolik

gereksinimin arttigi durumlarda (gebeligin son
dénemlerinde, yenidoganda, akromegalide), malab-
sorbsiyon bozukluklarinda ve ileri karaciger hasa-
rinda goriilebilir.

Kreatinin

Serumda kreatinin artisi bobrek fonksiyonlarmin
bozulmasi sonucunda gorilir. Bobrek hastaligmin
baslangi¢c dénemlerinde ¢cok duyarli degildir. Bu dé-
nemde kreatinin klerensi daha duyarlidir, serum
kreatinini ylikselmeden kreatinin klerensi diiser. B6b-
rek fonksiyonlarindaki bozukluk, bdébrekteki lez-
yonlara, bébrek perfiizyonundaki azalmaya ya da alt
triner yollardaki tikanmalara bagli olarak ortaya ¢i-
kabilir. Ayrica bébrek icin toksik ilaglar ve kimyasal-
lar da bu agidan énemlidir. Nefrotoksik ila¢ ve kim-
yasallar asagida verilmektedir.

Metabolik olaylarm bozulmasi (érnegin akro-
megali ve hipertiroidizm gibi) serum kreatininin arti-
sina yol acabilir. Diyetle protein almisi serum kreatinin
diizeyini etkilemez. Bazi maddeler kolorimetrik krea-
tinin 6lctimlerini etkiler. Bunlarin baslicalari asetoase-
tat, askorbik asit, levodopa, glukoz ve fruktozdur.

Serum kreatininin azalmasi gebelikte ve kas za-
yiflamasi ile birlikte giden durumlarda agiga ¢ikar.

Antimon Arsenik

Bakir Altin

Lityum Civa

Uranyum Aminopirin
Naproksen Fenoprofen
Salisilatlar Aminoglikozitler
Kolistin Kotrimoksazol
Metisilin Oksasilin

Sillfonamidler
Zoksazolamin
Asetazolamid
Siklofosfamid
Mannitol
Pentamid
Karbontetraklorlr

Tetrasiklinler
Tetrakloroetilen
Aminokaproik asit
Sisplatin
Metoksifluran
Fenindion

Bizmut Kadmium
Demir Kursun
Gumis Talyum
ibuprofen indometazin
Fenilbutazon Fenasetin
Amfoterisin Sefalotin
Eritromisin Ampisilin
Polimiksin B Rifampin
Vankomisin Benzen
Etilen Glikol
Aminosalisilat Borik asit
Dekstran Furosemid
Mitramisin Penisilamin
Kinin Tiazidler
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Ure Azotu/Kreatinin Orani

Ure azotu serum Ure degerinin 2.14’'e bollinme-
siyle elde edilir. Ure azotu/kreatinin orani prerenal ve
postrenal azotemide>z0, akut tiibiler nekrozda
ise<i2’dir. Diger bobrek hastaliklarmda bu oran,
hastaligim 6zelligine gére degisir.

Urik Asit

Serumda (rik asit artigi gut hastaligimda, bébrek
yetmezliginde, yaygm neoplastik hastaliklarda, ge-
belik toksemisinde, psoriaziste, karaciger hastaligin-
da, sarkoidozda, asiri alkol kullanimimda goriliir.
Pek cok ilag serum Urik asit diizeyini yiikseltir: Dilire-
tikler, katekolaminler, etambutol, pirazinamid, sali-
silatlar ve yiiksek dozda nikotinik asit gibi.

Serum Urik asit degerlerinin distiklugi genellikle
klinik acidan dnemli degildir. Wilson hastaligimda,
Fanconi sendromunda, ksantiniiride ve Hodgkin has-
taligi, miyeloma, bronkojenik karsinoma gibi neo-
plastik hastaliklarda diisebilir.

Sodyum

Serumda sodyum artisi asiri terleme, agir diyare
ya da kusma gibi su kaybr durumlarinda, diyabetes
mellitus veya diyabetes insipidus gibi politiri (¢ok
fazla idrar yapma) durumlarinda, hiperglukokortiko-
idizm ya da mineralokortikoidizmde ve az su almdi-
gimda gorilir. Sodyum artisina yol agan baslica ilag-
lar: Mineralokortikoit aktivite gdsteren steroitler, kar-
benoksolon, diazoksit, guanetidin, metildopa, oksi-
fenbutazon, sodyum bikarbonat, metoksifluran ve
rezerpin.

Sodyum azahgl (hiponatremi), terleme, diyare,
kusma sonucunda sivi kaybini yerine koymak ama-
ciyla sodyum icermeyen su ya da hipotonik ¢dzelti-
lerin alimigi durumlarinda ve ditiretik bagmliligimda
goriilir. Kalp yetmezliginde, ileri karaciger hastahgi,
nefrotik sendrom, malnutrisyon ve uygunsuz antidi-
iiretik hormon salmimmda goriilen sodyum diisiik-
ligd, vicut suyunun artigma (diliisyona) baglidir.
Sodyum duistkliginiin kortikosteroit metabolizma-
sindaki bozukluklara ve bobrek tiibiillerindeki anor-
malliklere bagh daha pek cok nedeni olabilir. Hipo-
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natremiye yol acan baslica ilaglar: Diliretikler, amon-
yum kloriir, klorpropamid, heparin, aminoglute-
timid, vazopresin, siklofosfamid ve vinkristin.

Potasyum

Serum potasyumunda artis (hiperkalemi) hiicre
yikimmin artti§1, boylece hiicre i¢i potasyumun hiic-
re digi sivilara gectigi durumlarda, 6rmegin hemo-
lizde, doku ezilmelerinde, hiperkinetik aktivitede ve
malign hiperpirekside goriiliir. Akut bobrek yetmez-
ligi, bazi kronik bobrek yetmezligi olgulari, Addison
hastali§i ve diger sodyum tiiketiminin arttigi hasta-
liklar gibi idrarla potasyum itrahinim azaldigi durum-
larda da serum potasyumu artar.

Hiperkalemiye yol agan ilaglar: Amilorid, amino-
kaproik asit, antineoplastik ajanlar, epinefrin, hepa-
vin, histamin, indometazin, izoniazid, lityum, man-
nitol, metisilin, penisilinin potasyum tuzlari, fenfor-
min, propranolol, tuz iceren ilaglar, spironolakton,
suksinilkolin, tetrasiklin, triamteren ve trometamin.
Yanhs hiperkalemi kan alma sirasinda hastanm tur-
nike bagli kolunu hareket ettirmesi ya da yumrugunu
sikip agmasi sonucunda ortaya gikar. Ayrica, hemoliz
ve trombositoz da yanlis potasyum yiiksekliklerine
yol acar. Kan alimdiktan sonra serumun hiicrelerden
ge¢ ayrilmasi, baska bir yanls potasyum yiiksekligi
nedenidir.

Potasyum azalisi (hipokalemi) genellikle kusma,
diyare, villoz kolorektal adenom, bobrekte tibiiler
hasar ve hiperkortikoidizm gibi potasyum kaybma

- yol acan durumlarda goriiliir. Glukoz/insilin tedavisi

sirasinda, alkalozda (serum potasyumu hiicre igine
girerek ve idrarla atilarak kaybedilir) ve ailesel per-
yodik paralizide de hipokalemiyle karsilasilabilir.
Hipokalemiye yol acan ilaglar: Amfoterisin, karbe-
nisilin, karbenoksolon, kortikosteroitler, ditiretikler,
salisilatlar ve tikarsilindir.

Kloriir

Serumda kloriir artisi (hiperkloremi) dehidratas-
yonda, renal tibiiler asidozda, akut bobrek yetme-
zliginde, diyabetes insipidusta, uzun stiren diyarede,
hipotalamustaki lezyonlar sonucunda, salisilat zehir-
lenmesinde, solunum alkalozunda ve adrenokortikal



hiperfonksiyonda gorilir. Hiperkloremiye yol agan
ilaclar: Asetazolamid, androjenler, kortikosteroitler,
kolestivamin, diazoksit, dstrojenler, guanetidin,
metildopa, oksifenbutazon, fenilbutazon, tiazidler ve
triamterendir. Bromiirlerle olan zehirlenmelerde,
bromiir analitik olarak kloriir gibi &l¢iildiigiinden,
yanlis yiiksek klorlir degerleri elde edilir.

Serumda kloriir diisiiklig asiri terleme, uzun sii-
ren kusma, tuz kaybettiren nefropati, adrenokortikal
yetmezlik, cesitli asit baz bozukluklari, ekstraseliiler
sivi hacminin genisledigi durumlar, akut intermitan
porfiria ve uygunsuz ADH salmimi gibi durumlarda
gorilir. Klorir distkligine yol acan ilaglar: Bikar-
bonat, karbenoksolon, kortikosteroitler, ditiretikler,
laksatifler ve teofilindir.

Kalsiyum

Kanda kalsiyum yiiksekligi (hiperkalsemi) malign
neoplastik hastaliklar, primer ve tersiyer hiper-
paratiroidizm, sarkoidoz, vitamin D intoksikasyonu,
stit-alkali sendromu, kemikte Paget hastalgi, tiro-
toksikoz, akromegali ve akut tiibiiler nekrozun diii-
retik dénemi gibi durumlarda gorilir. Asidoz, fiz-
yolojik olarak aktif olan iyonize kalsiyumu artirir. Kan
alimigi sirasinda turnikenin uzun siire bagl kalmasi
total kalsiyumun yanls olarak yliksek bulunmasina
yol acar. Hiperkalsemiye neden olan ilaglar: Alkali
antiasitler, uzun stire kullanilan ditiretikler, 6strojen-
ler (oral kontraseptifler de) ve progesterondur.

Kanda kalsiyum disiklugu (hipokalsemi) serum
albumin dizeyi ile birlikte yorumlanmalidir. Fizyolo-
jik olarak aktif kalsiyum olan iyonize kalsiyum, hipo-
paratiroidizmde, vitamin D eksikliginde, kronik béb-
rek yetmezliginde, magnezyum eksikliginde, uzun
slire antikonviilsan ilag kullaniminda, akut pank-
reatitte, kan transflizyonunda ve alkolizmde goriilir.
Hipokalsemiye yol agan ilaglar: Diliretikler, dstrojen-
ler, floriirler, glukoz, insilin, asiri kullanilan laksatif-
ler, magnezyum tuzlari, metisilin ve fosfatlardir.

Magnezyum

Kanda magnezyum vyiiksekligi (hipermagne-
zemi), dehidratasyonda, akut ve kronik bébrek yet-
mezliginde, kontrolsliz diyabetes mellitusda, adre-

nokortikal yetmezlikte, Addison hastaliginda, doku
traumasinda, hipotiroidizmde, lupus eritematozusta
ve multiple miyelomda goriiliir. Magnezyum yiiksek-
ligine yol agan ilaglar: Aspirin (uzun siireli tedavi),
lityum, magnezyum bilesikleri, medroksiprogeste-
ron, progesteron, triamteren ve vitamin D'dir.

Kanda magnezyum distkligi (hipomagneze-
mi), magnezyumun yetersiz alindigi ya da bagirsak-
tan emiliminin yetersiz oldugu durumlarda (malab-
sorbsiyon sendromu, kwashiorkor, protein ve kalorice
zayif diyet gibi), akut pankreatitte, hipotiroidizmde,
kronik alkolizmde, delirium tremenste, kronik glo-
meriilonefritte, hiperkalsemide, hiperaldosteronizm-
de, diyabetik asidozda, asiri laktasyonda, uygunsuz
ADH salmiminda, gebeligin 2. ve 3. trimesterinde g6-
riilir. Kan pH’si ve kalsiyumu normalken magnezyu-
mun 0.15-0.50 mmol/L konsantrasyona kadar dis-
mesi tetaniye yol acabilir. Magnezyumu dusiren
ilaglar: Salbutamol, aldosteron, aminoglikozitler,
amonyum klorlr, amfoterisin B, kalsiyum tuzlari, sis-
platin, sitrat (kan transfiizyonu), siklosporin, etakri-
nik asittir.

inorganik fosfor

Kanda fosfat yiiksekligi (hiperfosfatemi) miye-
lomda, Paget hastaliginda (kemik), kemik metas-
tazlarmda, Addison hastaliginda, l6semide, sarko-
idozda, siit-alkali sendromunda, asivi vitamin D ali-
nisinda, iyilesmekte olan kiriklarda, bébrek yetmez-
liginde, hipoparatiroidizmde, diyabetik ketoasidoz-
da, akromegalide ve malign hiperpirekside goriilir.
Kanda fosfor yiiksekligine yol agan ilaglar: Andro-
jenler, furosemid, biiylime hormonu, hidrokloro-
tiazid, oral kontraseptifler, parathormon ve fosfat-
lardir.

Kanda fosfat disiikligi (hipofosfatemi) akut
alkol zehirlenmesinde, sepsiste, hipokalemide, mal-
absorbsiyon sendromlarinda, hiperinsilinizmde,
hiperparatiroidizmde gériiliir. Fosfat distikligine
yol acan ilaclar: Asetazolamid, aluminyum iceren an-
tasitler, anestezik ajanlar, antikonviilsanlar, ostro-
jenlerdir. Ayrica, sitratlar, oksalat, tartarat ve feno-
tiyazinler analitik olarak yanlis diisiik ]‘ds]‘or degerleri
elde edilmesine yol acarlar.
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Demir

Serum demiri yliksekligi hemolitik, megaloblastik
ve plastik anemilerde, hemokromatoziste, akut 16-
semide, kursun zehirlenmesinde, piridoksin eksikli-
ginde, talasemide, asiri demir kullaniimasmda ve
transfiizyon sonrasinda gorilir. Serum demirini yiik-
selten ilaglar: Kloramfenikol, sisplatin, Ostrojenler,
etanol ve metotreksattir

Demir demir eksikligi anemisinde, akut ve kronik
infeksiyonlarda, karsinomada, nefrotik sendromda,
hipotiroidizmde, protein-kalori malnutrisyonunda ve
cerrahi sonrasida gorilir.

Alkalen Fosfataz (ALP)

Serum ALP’sinde artis osteoblastik aktivitenin art-
tig1 durumlarda (hiperparatiroidizm, osteomalazi, pri-
mer ve metastatik neoplazmalar), intra veya ekstrahe-
patik kolestazla karakterize hepatobilier hastaliklarda,
sepsiste, kronik inflamatuar bagirsak hastaliginda ve
tirotoksikozda goriliir. ALP ylikselmesinin kaynagr ALP
izoenzimlerinin calisiimasiyla saptanabilir.

Serum ALP’sinde azalma klinik agidan ¢ok 6nemli
degildir. Ancak, hipotiroidizmde, skorbitte, kwash-
iorkorda ve genetik kékenli hipofosfatazide gériiliir.

Laktat Dehidrogenaz (LD)

Serumda LD artisi hiicre sitoplazmasmm hiicre di-
sina ¢tkmasma yol agan tiim hiicre hasarlarinda go-
rillr. LD izoenzimlerinin calisilmasiyla daha spesifik
bilgiler elde edilir. LD yiikselmesine yol agan ilaglar:
Anestezik ajanlar, klofibrat, dikumarol, etanol, flo-
riirler, imipramin, metotreksat, mitramisin, narkotik
analjezikler, nitrofurantoin, propoksifen, kinidin ve
slilfonamidlerdir.

Serumda LD azahsi klinik agidan 6nemli degildir.

Alanin Aminotransferaz (ALT, SGPT)

Serumda ALT artisi karaciger parenkima hiicre-
lerinin (hepatositler), kalp hiicrelerinin, eritrositlerin
ve iskelet kasi hiicrelerinin yikildig durumlarda
gorilir.

Serumda ALT azalisi klinik agidan 6nemli degildir.
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Aspartat Aminotransferaz (AST, SGOT)

Serumda AST artisi hepatositlerin, miyokart hiic-
relerinin ve iskelet kasi hiicrelerinin yikim durumla-
rinda gorilir. Serumda AST aktivitesinin azalmasi
klinik agidan énemsizdir.

Gamaglutamil Transferaz (GGT)

Serumda GGT, safra kanallarinda intrahepatik ya
da ekstrahepatik tikanma yapan lezyonlara, kolesta-
tik ozellik tasiyan karaciger parenkimasi hastalik-
laria (8rmegin kolestatik hepatit) bagli olarak belir-
gin vyikseklik gosterir. Diger karaciger hastalikla-
rinda, infeksiy6z mononiikleozda, hipertiroidizmde,
miyotonik distrofide ve bdbrek transplantasyonu
sonrasinda daha az olmakla birlikte yiikselme gorii-
lir. Hepatoseliiler hasara ve kolestaza yol agan ilaglar
GGT yliksekligine de yol acar.

GGT, karaciger hasarini gésterme agisidan ¢ok
duyarll bir testtir. Alkolik karaciger hastahgmi gos-
terme ve izleme agisindan da yararlidir.

GGT azaligi klinik agidan 6nemsizdir.

Bilirubin

Serumda total bilirubin yiikselisi hepatoseliiler
hasar (infeksiy6z hepatit, alkolik ve toksik karaciger
hastaliklari, neoplastik hastaliklar), intra ve ekstra-
hepatik safra yolu tikanmalari, intravaskiler ve
ekstravaskiler hemoliz, fizyolojik yenidogan sarilig,
Crigler-Najjar sendromu, Gilbert hastaligi, Dubin-
Johnson sendromu ve fruktoz intoleransinda gorilir.

Kolestaza yol acan ilaglar asagida verilmektedir:

aminosalisilik asit androjenler

azatiopirin benzodiazepinler
karbamazepin karbarson
klorpropamid propoksifen
Ostrojenler penisilin
nikotinik asit imipramin
meprobamat metimazol

oral kontraseptifler projestinler
eritromisin fenotiyazinler

stilfonamidler stlfonlar



Hepatoseliiler hasara yol acan ilaglar asagida ve-

rilmektedir:

asetaminofen
aminosalisilik asit
androjenler
aspirin
karbamazepin
kloramfenikol
dantrolen
Ostrojenler
etiyonamid
ibuprofen

demir tuzlari
MAO inhibitdrleri
metotreksat
metildopa
nikotinik asit
oral kontraseptifler
parametadion
fenobarbital
fenilbutazon
probenesit
propiltiourasil
kinidin
tetrasiklinler

valproik asit

allopurinol
amitriptilin
asparajinaz
azatiopirin
klorambusil
klorpropamid
distlfiram
etanol
halotan
indometazin
izoniazid
merkaptopurine
metoksfluran
mitramisin
nitrofurantoin
papaverin
penisilin
fenazopiridin
fenitoin
prokainamid
pirazinamid
siilfonamidler

trimetadion

Kolestazda ve kronik karaciger hastaligmm ileri
donemlerinde direkt bilivubinde orantisiz artiglar g6-
rillebiliv. Hemoliz ve Gilbert hastaliginda indirekt
(konjuge olmayan) bilivubin yiiksekligi agir basar.

Serum total bilirubininde azalis klinik dnem tasi-

maz. Demir eksikligi anemisinde serum total biliru-

bini disebilir.

Total Protein

Serum total proteininde artis albumin ya da glo-
bulin fraksiyonlarinda veya her iki fraksiyonda birden
artistan kaynaklanir. Belirgin total protein artisi
genellikle hacim kontraksiyonundan, vendz stazdan
(kan almigi sirasinda turnikenin uzun siire bagl kali-
s1) ya da hipergamaglobulinemiden ileri gelir.

Serum total proteininde azalma, tersine, albumin
ya da globulin fraksiyonlarinda veya her iki frak-
siyonda birden azalmadan ileri gelir.

Albumin

Serum albumininde mutlak bir artis normalde
karsilasilan bir durum degildir. Hemokonsantrasyona
bagli olarak mispi albumin artisi gorilebilir. Hipe-
ronkotik albumin siispansiyonlarimin verilisi nede-
niyle yapay olarak mutlak albumin artisi gorilebilir.

Serum albumininde distis, albumin sentezinde
azalma (malnutrisyon, malabsorbsiyon, karaciger
hastaligi ve diger kronik hastaliklar), asiri albumin
kaybi (nefrotik sendrom, cesitli gastointestinal has-
taliklar, yaniklar vb.) ve katabolizma artig (tirotok-
sikoz, kanserde kemoterapi, Cushing hastaligi, ailesel
hipoproteinemi) durumlarida gérilir.

Globulin ve Albumin/Globulin orani

Albumin ile orantisiz olarak globulin artisi (albu-
min/globulin oraninda azalma) kronik inflamasyon
ile miyelom ve Waldenstrdm makroglobulinemisi gibi
B-lenfositi kaynakli neoplazmalarda gorilir. Serum
globulininde artisla ilgili olarak serum protein elek-
troforezi ile daha iyi bilgi elde edilebilir.

Globulin azalisi konjenital ya da edinilmis hipo-
gamaglobulinemik ‘durumlarda gorilir. Klinik du-
rum hakkmda serum ve idrar protein elektroforezi ile
daha iyi bilgi elde edilir.

Total Tiroksin (Tz)

Serumda total tiroksin olcliml, hem fizyolojik
olarak aktif fraksiyonun (serbest tiroksin) hem de
tiroksin baglayan proteine (TBG) bagli olan inaktif
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formun toplamini verir. Hipertiroidizmde ve TBG artisi
olan &tiroid durumlarda gérilir. Hipertiroidizmde
bazen tiroksin artigi (total ya da serbest) olmaz ama
serbest triiodotironin (T3) artigi gériiliir. Bu nedenle,
eger klinik olarak tirotoksikozdan kuskulaniliyorsa,
triiodotironin 6lciimi gerekir.

Tiroksin, hipotiroidizmde ve TBG'in azaldi§i 6ti-
roid durumlarda azalir. Glinlimiizde serbest T4 de &l-
ciilebilmektedir.

Tirotropin (Tiroid Stimiilan Hormon, TSH)

Serumda TSH artisi primer hipotiroidizmde (hafif
olgularda normalin 3 kati kadar, agir miksédemde
normalin 100 katima kadar yiikselme), Hashimoto ti-
roiditinde, hipofiz tlimérlerinde gériiliir. Ozellikle er-
ken hipotiroidizm tanisinda yararlidir. TSH yiiksekli-
gine yol acan ilaglar: iyot iceren ilaglar (iopanoik
asit, ipodat, amiodaron), dopamin antagonistleridir
(metoklopramid, domperidon, klorpromazin, halo-
peridol).

Serumda TSH azalisi, hipertiroidizmde, tiroidit ya
da tiroid bezi disinda salgilanan tiroid hormonlarina
bagli tirotoksikozda, hipofiz ya da hipotalamus kay-
nakli hipotiroidizmlerde gériilir. Ozellikle hipertiro-
idizm taramasi ve tanim dogrulanmasi icin yararli
bir testtir. TSH azalisma yol acan ilaclar: Glukokor-
tikoitler, dopamin agonistleri (bromokriptin), levo-
dopa, tiroksin-(replasman amach), apomorfin, piri-
doksindir.

ATEROSKLEROZ RiSKi ACISINDAN
ONEMLI TESTLER:

Kolesterol, HDL-Kolesterol, LDL-Kolesterol,
Kolesterol/HDL Orani, Trigliserit

Bu parametrelerin tiimii de kiside ateroskleroz
riskini degerlendirmek igin biylk énem tagir. Bu pa-
rametrelere bagli risk artigi diger risk faktérlerinden
(6rnegin sigara, hipertansiyon gibi) bagimsizdir.

Total kolesterol, 30-50 yas grubundaki kalp
damar hastaligina bagh mortalite ile bagmtili bulun-
mustur. Serumda 180 mg/dL esik degerini asan her 10
mg/dL total kolesterol, kalp damar hastaligi nede-
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niyle 8lim riskini %9 artirir. Yetigkin erkek popiilas-
yonun yaklasik olarak %80’i bu esik degerin tizerinde
kolesterole sahiptir. Elli yasin iistindekilerde koles-
terol diizeyleriyle mortalite arasindaki baginti zayif-
lar. Bunun degisiklikte, >50 yas grubunda diger has-
taliklarin kolesterol diisiiriicti etkileri rol oynayabilir.

HDL-kolesterol, “iyi kolesterol” olarak bilinir.
Ciinkii, HDL-kolesterol arttigi 6lciide kalp damar
hastaligi riski azalir. Serum HDL-kolesterol diizeyinin
<35 mg/dL olmasi, total kolesterolden bagimsiz
olarak, koroner kalp hastaligi icin risk kabul edilir.
Total kolesterol/HDL-kolesterol orani da koroner kalp
hastaligi viski agisidan degerlidir; bu oran distigu
6lclide koroner kalp hastaligi riski azalir.

LDL-kolesterol ise “kotii kolesterol” olarak bi-
liniv. Genellikle, serum kolesterol, HDL-kolesterol ve
trigliserit degerlerinden yola cikilarak hesaplamayla
elde edilen bir degerdir. Temel olarak ateroskleroz
olayl, kanda baslica LDL kolesterolii tagiyan disiik
dansiteli lipoprotein (LDL) lipitlerinin oksidasyonuna
dayandirilmaktadir. Bu nedenle LDL-kolesterol,
ateroskleroz riskini degerlendirme agisindan birincil
parametre olarak goriilmektedir. Serumda ideal LDL-

kolesterol diizeyi <ioo mg/dL’dir.

Trigliserit diizeyi kolesterol ve fraksiyonlarmdan
bagimsiz bir risk faktorudir. Ozellikle trigliserit artisi
dis kaynakli degilse ya da silomikron denilen lipo-
proteinlerdeki artisa bagli degilse risk daha biiyiik-
tiir. Trigliserit artismm nedenleri lipoprotein elektro-
forezi yapilarak agikhiga kavusturulabilir. Serumda
trigliserit degerinin 500 mg/dL’yi asmasi, genellikle
kisinin yemek sonrasi kan vermesinden kaynaklanir.
Bu nedenle, trigliserit dl¢timleri icin kan drnekleri i12-
14 saat aclik sonrasinda almmalidir. Stres ve yiiksek
karbonhidrat iceren diyet de trigliserit yiiksekligine
neden olabilir. Kullanilan ilaglara bagli olarak trigli-
serit artigi goriilebilir: Kolestivamin, kortikosteroitler,
ostrojenler, mikonazol, oral kontraseptifler, spirono-
lakton gibi.

Serumda trigliserit duisiikligi abetalipoproteine-
mi, kronik obstriiktif akciger hastaligi, hipertiroi-
dizm, malnutrisyon ve malabsorbsiyon durumlarmda
gorilir.



HEMATOLOJiK TESTLER

Eritrosit Sayisi

Eritrosit sayisi, glinimiiz laboratuvarlarimda
“RBC” (Red Blood Cell) kisaltmasiyla verilmektedir.
Eritrosit sayisimda azalma genel olarak talasemi
mindr digindaki tlim anemilerde gorilir. Eritrosit
sayisinda artis ise mutlak ya da nispi eritrositotik du-
rumlarda (polisitemi vera, hipoksi, dehidrasyon,
stres) ve talasemi mindrde gériiliir. Eritrosit sayisi or-
talama eritrosit hacmi (mean corpuscular volume:
MCV), ortalama eritrosit hemoglobini (mean corpus-
cular hemoglobin: MCH) ve ortalama eritrosit he-
moglobin konsantrasyonu (mean corpuscular he-
moglobin: MCHC) gibi eritrosit indislerinin hesapla-
niginda kullanilir.

Hemoglobin, Hematokrit, MCV, MCH ve
MCHC

Anemi, total vicut eritrosit kiitlesinde azalma
olarak tanimlanir. Ancak, pratikte anemi tanisi igin
eritrosit sayisimdan ¢ok hemoglobin miktari kulla-
nilir; kan hemoglobininin “12 g/dL olusu anemi ola-
rak degerlendirilir. Anemiler daha sonra MCV ve
MCHC degerlerine gére smiflandirihir:

Mikrositik / Hipokromik Anemi
(diigiik Mcv, diisiik MCHC)

*Demir eksikligi

*Talasemi

*Kronik hastaliga bagli
*Sidseroblastik

*Kurgun zehirlenmesi
*Hemoglobin E varyanti nedeniyle

Makrositik/Normokromik Anemi
(yiiksek MCV, normal MCHC)

*Folat eksikligi

*Vitamin Biz eksikligi
*Miyelodisplastik sendromlar
*Hipotiroidizm

Normokromik/Normositik Anemi
(normal MCV, normal MCHC)

Bu tip anemilerde ilk yapilacak is retikiilosit
sayimidir. Yiiksek retikiilosit sayisi normo-rejeneratif

anemi, normal retikiilosit sayisi hiporejeneratif ane-

miye isaret eder.

Normorejeneratif Normositik Anemiler

* Immiinohemolitik anemi

* Glukoz-6-fosfat dehidrogenaz eksikligi

*Hemoglobin S veya C
* Herediter sferositoz

* Mikroanjiopatik hemolitik anemi

*Paroksismal hemoglobindiri

Hiporejeneratif Normositik Anemiler

*Kronik hastaliga bagl anemi
*Kronik bébrek yetmezligine bagli anemi

* Aplastik anemi

Pek cok ilag ve yabanci madde bazi kisilerde
aplastik anemiye yol acabilmektedir:

Amfoterisin
fenasetin
glmis
tolbutamid
karbamazepin
tetrasiklin
arsenik
pirimetamin
asetazolamid
penisilin
mefenitoin
promazin
metimazol
dinitrofenol
indometazin
altin
karbutamid
klorfeniramin
fenilbutazon
civa
klorpropamid
tripelenamin

stilfonamidler
trimetadion
klordiazepoksit
tiyourasil
kloramfenikol
oksifenbutazon
klorpromazin
karbimazol
kolsisin
aspirin
bizmut
kinakrin
klorotiazid
ristosetin
fenitoin
trifluoperazin
perklorat
streptomisin
primidon
meprobamat
tiosiyanat
benzen
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Polisitemi

Polisitemi, total viicut eritrosit kiitlesinde artis
olarak tanimlanir. Polisiteminin mutlak eritrositoz-
dan mi (polisitemi vera, ektopik eritropoietin salgi-
lanisi, methemoglobinemi, kronik hipoksi, asiri oksi-
jen afinitesi gdsteren hemoglobinler), yoksa nispi
eritrositozdan mi (stres ve dehidratasyon) kaynak-
landigmi saptamak icin radyoaktif krom elementiyle
isaretleme yapilarak eritrosit kiitlesi ol¢ilir.

Trombosit Sayimi

Kanda trombosit yapimmm artigi (trombositoz)
pek cok enflamatuar durumda, wmiyeloproliferatif
hastaliklarda, akut ya da kronik kan kaybmda, he-
molitik anemilerde, kanserde, dalagm alinisi sonra-
sinda, egzersiz sonrasinda gorilir.

Kanda trombosit sayisinm digtkligu (trombosi-
topeni), trombosit tretimindeki ya da tiiketimindeki
anormalliklere bagl olarak acgiga ¢ikar. Trombosit
tiretimi anormallikleri Wiskott-Aldritch sendromu,
May-Hegglin anomalisi, Bernard-Soulier sendromu,
Chediak-Higashi anomalisi, Fanconi sendromu, a-
plastik anemi, kemik iligi replasmani, megaloblastik
anemi, agir demir eksikligi anemisi ve Giremi gibi du-
rumlarda gorilir. Trombosit tiketimindeki anor-
malliklere bagli trombositopeni ise otoimmiin trom-
bositopeni (idiopatik trombositopenik purpura ve
sistemik lupus), yaygin damar ici pihtilagma, trom-
botik trombositopenik purpura, konjenital heman-
jiom, dalak buyukligl, agir kanamalar ve agir en-
feksiyonlarda gorilir.

Lokosit Sayisi

Lokosit sayisi glniimlz laboratuvarlarmda WBC
(White Blood Cell) kisaltmasiyla verilmektedir. WBC,
gercekte birim hacim kanda graniilosit, lenfosit, mo-
nosit gibi 6kosit fraksiyonlarimm toplamidir. Otoma-
tik cihazlarla yapilan ayrim mikroskop ile yapilan ka-
dar dogru olmasa da, eger diger hematolojik para-
metreler normalse, otomatik cihazlarla yapilan ayrim
yeterlidir.

Graniilosit

Graniilosit fraksiyonunda notrofiller, eosinofiller
ve bazofiller yer alir. Bu hiicrelerin sayisi incelenirken,

U meslek igi siirekli egitim dergisi

onemli olan mutlak saymin elde edilmesidir. Mutlak
sayl, bu fraksiyonlarm yiizdesinin WBC sayisi ile
carpimindan elde ediliv. Ornegin, WBC 6000/uL iken
%2 bazofil 120/L sayisimi verir ki bu normaldir; ancak,

WBC 75000/l iken %2 bazofil 1500 bazofil/uL sayismi

verir ve kronik miyelojen l6semi tanisma gotirir.
Notrofil

Notrofili (nétrofil artis) enfeksiydz olsun veya ol-
masin akut bir olaya isaret eder. Belirgin notrofili
(>25000/uL) hematolojik malignansi (Iésemi, miye-
lofibrozis) veya Iékomoid reaksiyon ikilemini dogu-
rur. Bu ikilem, periferik yayma, 16kosit alkalen fosfa-
taz ve perifer kanimin ya da kemik iligi graniilosit-
lerinin sitogenetik analizi ile giderilebilir.

Sigara icenlerde graniilosit sayisi igmeyenlere
oranla yilksektir. Glinde igilen paket basma toplam
WBC artigl 1 0oo /UL civarimdadir.

NGtrofil azalmasi (nétropeni), paradoksal da ol-
sa, bazi enfeksiyonlarda (tifo, brusellozis, viral
hastaliklar, riketsiozis ve sitma gibi) gorilebilir.
Diger nétropeni nedenleri aplastik anemi, alésemik
akut I6semiler, tivoid anormallikleri, hipopitiitarizm,
siroz ve Chediak-Higashi sendromu olabilir.

Eosinofil

Eozinofili (eosinofil artisi) baslica allerjik bozuk-
luklarda ve yaygin parazitozda goriiliir. Ayrica pem-
figus, dermatitis herpetiformis, kizil, akut romatizmal
ates, cesitli miyeloproliferatif neoplazmalar, 1ginlan-
ma, poliarteritis nodosa, romatoid artrit, sarkoidoz,
sigara icimi, tiberkiloz, koksidiomikozis nedeniyle,
ailesel olarak ve akut enfeksiyonlarim iyilesme done-
minde eozinofili gorilebilir.

Eozinopeni (eozinofil disiikligu) akut olaylarm
(sok, ileri piyojenik enfeksiyonlar, trauma, cerrahi
uygulma gibi) ilk déneminde goriilir. Eozinopeniye
yol acabilen ilaglar: Kortikosteroitler, epinefrin, me-

tiserjit, niasin, niasinamid ve prokainamiddir.
Bazofil

Bazofili (bazofil artist) eger mutlak ise miye-
loproliferatif hastaliga isaret eder. Diger bazofili ne-



denleri allerjik reaksiyon, sugicedi, lseratif kolit,
miksddem, kronik hemolitik anemi, Hodgkin hasta-
lig1 ve splenoktomi olabilir. Ostrojenler, antitiroid
ilaglar ve desipramin bazofil sayisini artirabilir.

Bazopeni (bazofil diisiikliigii), genel olarak klinik
agidan énemli degildir.

Lenfosit

Lenfositozis (lenfosit artisi) enfeksiyéz mono-
niikleoz, viral hepatit, sitomegaloviris enfeksiyonu
ve diger viral enfeksiyonlar, bogmaca, toksoplaz-
mozis, brusellozis, tiiberkiiloz, sifilis, lenfositik 8se-
mi gibi hastaliklarda ve bazi zehirlenmelerde (kur-
sun, karbon disilfit, tetrakloroetan ve arsenik gibi)
gorilir. Olgun lenfosit sayisi 50 yas Ustinde bir ye-
tiskinde eger> 7000/l ise, biyik olasilikla kronik
lenfositik 16semi s6z konusudur. Lenfosit sayisini ar-
tiran ilaglar: Aminosalisilik asit, griseofulvin, halope-
ridol, levodopa, niasinamid, fenitoin ve mefenito-
indir.

Lenfopeni (lenfosit disiikligi) AIDS icin karak-
teristiktir. Ayrica akut enfeksiyonlarda, Hodgkin has-
taliginda, sistemik lupusta, bobrek yetmezliginde,
karsinomatoziste ve isinlama sonrasinda (hema-
topoietik hiicreler icinde 1sinlamaya en duyarli olan-
lar lenfositlerdir) gérilebilir. Lenfopeniye yol agan
ilaglar: Kortikosteroitler, lityum, mekloretamin, me-
tiserjit, niasindir.

Monosit

Monositozis (monosit yapiminda artis) akut en-
feksiyonlarin iyilesme déneminde gérilir. Ayrica
kronik graniilomatéz enflamasyon (tiberkiiloz, sifi-
lis, brusellozis, Chron hastaligi, sarkoidoz gibi),
ilseratif kolit, sistemik lupus, romatoit artrit, poliar-
teritis nodosa, hematolojik neoplazmalar ve bazi ze-
hirlenmelerde (karbon disiilfit, tetrakloroetan ve fos-
for zehirlenmeleri) gorilebiliv. Monositoza yol agan
ilaclar: Griseofulvin, haloperidol ve metsiiksimiddir.

Monositopeni (monosit diisikligi), genel olarak
klinik agidan 6nemli degildir.
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