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Ozet

Amagc: Bu ¢alismada, deneysel diyabette E vitamini ve Selenyum (Se)'un eritrosit ve trombosit indeksleri ile
pankreas dokusu izerinde olasi etkileri aragtirilmistir.

Materyal ve metot: Calisma bes gruba ayrilan Wistar albino ratlar tizerinde yiiriitiildii. Birinci gruptaki
ratlar (n=5) kontrol olarak kullanildi, bunlara sadece yem ve su verildi. ikinci gruptaki ratlarda (n=5) 65
mg/kg 0,1 M sitrat tamponda hazirlanmis streptozotosin (STZ) intraperitoneal (IP) uygulanarak deneysel
diyabet olusturuldu. STZ enjeksiyonuna ilaveten, li¢iincii gruba (n=10) E vitamini (alfa-tokoferol asetat, 100
mg/kg), dordiincii gruba (n=10) Se (sodyum selenat 0.3 mg/kg), besinci gruba (n=10) ise Se-E vitamini
kombinasyonu (sodyum selenat 0.3 mg/kg+alfa-tokoferol asetat, 100 mg/kg) giin asir1 uygulandi. Onbes giin
stiren ¢alisma sonunda tiim ratlardan kan alinarak hematolojik degerler belirlendi. Pankreastan alinan doku
kesitleri histopatolojik olarak incelendi.

Bulgular: Tiim gruplarda alyuvar sayisi, hemoglobin miktari, hematokrit deger ile alyuvar hacmi, ortalama
alyuvar hemoglobini, ortalama alyuvar hemoglobin yogunlugu, alyuvar dagilim genisligi gibi alyuvar
indeksleri; trombosit sayisi, ortalama trombosit hacmi, trombokrit/plateletkrit degeri ve trombosit dagilim
genisligi gibi trombosit indeksleri ile akyuvar sayisi, notrofil, lenfosit, monosit, eozinofil, bazofil sayilar1 ve
bu lokositlerin oranlar1 (%) otomatik cell-counter'de belirlendi.

Sonug: Se ve E vitamininin deneysel diyabette trombosit ve trombokrit/plateletkrit degerleri ile notrofil,
eosinofil, bazofil sayilar1 tizerinde etkili oldugu saptandi. Ancak diger kan parametreleri tizerindeki
etkilerinin istatistiksel anlamda 6nemli olmadigi, kontrol grubuna gore deneme gruplarinda 1s1ik
mikroskobisi diizeyinde pankreas kesitlerinde 6nemli bir degisiklik olusmadig1 g6zlemlendi.

Anahtar kelimeler: Pankreas, eritrosit ve trombosit indeksleri, diyabet, rat

Abstract

Background: In this study, possible effects of Se and vitamin E were investigated on histopathology of
pancreas, platelet and erythrocyte indices in experimental diabetes.

Methods: All Wistar albino rats were randomly divided into five groups. The first group (n=5) was used as a
control and this group was received only food and water. The second group (n=5) was used as diabetic control
group and it was only made diabetic by intraperitoneal injection in one time with 65 mg/kg of streptozotosin
(STZ) in citrate buffer. The third group (n=10) received with Se (Na,SeO,, 0.3 mg/kg body weight), the fourth
group (n=10) with vitamin E (dl--tocopheryl acetate, 100 mg/kg body weight), and the fifth group (n=10)
with Se plus vitamin E combination (Na,SeO,, 0.3 mg/kg body weight+dl--tocopheryl acetate, 100 mg/kg
body weight) for every other day intervals during fifteen days. Blood parameters of the all rats were analyzed
in 15" days after STZ injection. Then, their pancreatic tissues were histopathologically examined.

Results: Platelet indices such as platelet counts, mean platelet volume, plateletcrit and platelet distribution
width, erythrocyte indices such as red blood cell conunts, hemoglobin, heamatocrit%, mean corpuscular
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volume, mean corpuscular hemoglobin, mean corpuscular hemoglobin concentration, red cell distribution
width and also, the values of white blood cell, neutrophil, lymphocyte, monocyte, eosinophil and basophil
and percentage of these leukocytes (%) in blood samples of all groups were determined by automotic cell-

counter.

Conclusions: As a result, it was determined that Se and vitamin E affected the values of platelet and
plateletcrit, neutrophil, eosinophil and basophil. There were not statistical changes on the values of other
hematological parameters of these antioxidants. In the histopathologic results, we couldn't see any change or
important effect on the pancreas tissue on the light microscope in all experimental groups.

Key words: Pancreas, erythrocyte and platelet indices, diabetes mellitus, rat

Giris

Diyabet patogenezinde, serbest oksijen radikalleri ve
oksidatif stres onemli rol oynamakta; protein
glikasyonu ve glikoz oksidasyonu serbest radikalleri
artirabilmektedir. Artan hidroksil (-OH), peroksil
(LOO-) ve siiperoksit (O2—) gibi serbest oksijen
radikalleri hiicresel lipit ve lipoproteinler ile DNA'da
oksidatif hasara neden olabilmektedir. Lipitler,
lipoproteinler ve DNA'nin oksidatif hasari, toksik etki
olusturarak hiicrelerde dejenerasyona neden
olabilmektedir (1-5). Antioksidanlarin, kanserden kalp
dolasim sistemi bozukluklarina kadar ¢esitli
hastaliklarda hiicresel diizeyde olusan oksidatif hasara
kars1 koruyucu etki saglayabilecegi (6-10); ayrica bazi
antioksidanlari kan glikozu tizerinde etkili olabilecegi
ileri siirtilmiistiir (11,12). Onemli dogal iki antioksidan
olan E vitamini ve Se'nin, serbest radikallerin pankreas
dokusu {izerinde olusturabilecegi zararli etkileri
azaltabilecegi bildirilmistir (8, 12-16). Pek ¢ok tilkede
toplam 6limlerin yaklagik 1/3'inden sorumlu tutulan
diyabette, pankreas beta hiicrelerinin insiilin sentezi ve
salgilama hizi bozulmaktadir (17). Diyabetli hastada,
uzun siirede gelisen ateroskleroz, diyabetik nefropati,
retinopati ve noropati gibi hastaliklarin temelinde
oksidatif hasar 6nemli rol oynayabilmekte (1, 2, 4, 16),
pankreas beta-hiicrelerini muhtemelen oksidatif hasar
yolu ile etkileyen STZ ile deneysel diyabet
olusturulabilmektedir (1, 5, 12, 14).

Son yillarda gelistirilen hematolojik analizorlerde
eritrositler ve ozellikle trombositlere iliskin yeni
indeksler belirlenmis, trombosit hacmi (MPV),
trombokrit/plateletkrit (PCT) ve trombosit dagilim
genisligi (PDW) gibi trombosit indeksleri ile diyabet
iligkileri arastirilmis (18-20), trombosit indekslerinin
diyabette microvaskiiler komplikasyonlar i¢in 6nemli
bir indikator oldugu (21), bu indekslerin diyabetten
baska, akut pankreatit, miyokardiyal infarktiis ve
iilseratif kolit gibi hastaliklar i¢in de 6nemli belirtegler

olabilecegi ileri stirtilmustiir (18). Diyabet hastalarinda
trombosit morfolojisi ve islevlerinin etkilenebilecegi,
diyabet, inme ve miyokardial enfarktiiste trombosit
aktivasyonu ve islevlerinin en 6nemli belirteclerinden biri
olan MPV degerlerinin etkilenecegi ileri siiriilmistiir (19,
22). Deneysel diyabet olusturulan ratlarda, saglam kalan
pankreas beta hiicrelerinde olusacak dejenerasyonun
erken donemde duraksatilmasi veya azaltilabilmesi,
pankreas dokusunun korunmasinda olduk¢a 6nemlidir.
Deneysel diyabet modeli olusturmada kullanilan STZ,
olasilikla oksidatif hasar yolu ile pankreas beta hiicrelerini
yozlagtirabilir (1, 5, 12, 14). Hedef dokular1 arasinda
ozellikle pankreasin olmasi nedeniyle E vitamini ve
Se'nin, STZ etkisi ile pankreas dokusunda olusacak
oksidatif hasar1 azaltabilecegi veya duraksatabilecegi,
ayrica hematolojik degerlerin fizyolojik diizeylerde
kalmasina yardimci olabilecegi diistiniilmektedir. Bu
calismada, STZ ile ratlarda olusturulan deneysel diyabette
eritrosit indeksleri, trombosit indeksleri, 16kosit degerleri
ve pankreas dokusu iizerinde E vitamini ve Se'nin olas1
etkilerinin aragtirilmasi amaglanmistir.

Materyal ve metod

Calisma 9-10 aylik, agirligi 180-250 gr arasinda degisen
toplam 40 adet Wistar albino rat tzerinde yuritildi.
Adaptasyonlar1 saglanarak kafeslere alinan ratlar,
piyasada satilan ticari pelet yem verilerek beslendi. Tiim
gruplar ayr ayr kafeslere alinarak ad-libitum yem ve su
verildi. Diizenli olarak hayvanlarin bakimi yapildi.
Kafesler temizlendi. Calisma gruplarn asagidaki gibi
dizayn edildi:

1. Grup (Kontrol, n=5), calisma siiresince oral

olarak sadece yem ve su verildi.

2. Grup (Diyabet, n=5), ad-libitum yem ve su verildi,
intrapritoneal (IP) STZ enjekte edildi.3. Grup
(Diyabet+Se, n=10), [P olarak STZ enjekte edildi,
tamponlu suda ¢ozinen 0.3 mg/kg sodyum selenat
(Sigma) iP olarak verildi.

4. Grup (Diyabet+Vit. E, n=10), IP olarak STZ enjekte
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edildi, olive oil'de ¢oztinen 100 mg/kg alfa-tokoferol
asetat (Sigma), IP olarak verildi.

5. Grup (Diyabet+Se+Vit. E, n=10), IP olarak STZ
enjekte edildi, Ttglincii ve dordiincti gruplardaki ile
ayni kosullarda hazirlanan Se ve E vitamini (100 mg/kg
alfa-tokoferol+0,3 mg/kg sodyum selenat) IP olarak
verildi.

Deneme gruplarma 65 mg/kg 0,1 M sitrat tamponda
hazirlanmis STZ, IP olarak bir kez enjekte edildi ve
deneysel diyabet olusturuldu. Hazirlanan Se, E
vitamini ve bunlarin kombinasyonlar1 ise iki hafta
boyunca giin agr1 IP olarak uygulandi. Ratlarin kuyruk
venlerinden alinan kan 6rneklerinde glikoz 6l¢timleri
yapildi. STZ enjeksiyonundan 72 saat sonraki
Ol¢timlerde (glucometer) glikoz diizeyleri 225-250
mg/dl olarak belirlenen ratlarda diyabet olustugu kabul
edildi (12, 14, 23) ve glikoz seyirleri takip edildi.
Olgiimlerden sonra deneme gruplarina yukarida
bildirilen ¢alisma profili ve bildirilen dozlarda saat 9°°-
11" arasinda ve giin asir1 olmak iizere E vitamini, Se ve
E vitamini+Se kombinasyonu enjekte (iP) edildi. STZ
enjeksiyonundan sonraki 15. giinde saat 11-13 arasinda
tiim hayvanlar eter anestezisi altinda dekapite edildi.
Dekapitasyon oncesinde tiim ratlardan kardiyak
enjeksiyon ile antikoagiilanli tiiplere kan alindi.
Heparinize tiiplere alinan kan ornekleri, hemogram
degerlerini belirlemek (Cell-Dyn 3500R, ABBOT)
lizere biyokimya laboratuvarina; daha sonra alinan
pankreas doku Ornekleri ise patoloji laboratuarina
iletildi.

Kan oOrneklerinde eritrosit ve trombosit indeksi
degerleri ile 16kosit sayilar1 ve % oranlar belirlendi.
Trombosit indeksleri i¢in trombosit sayist (PLT),
ortalama trombosit hacmi (MPV), trombokrit/
plateletkrit (PCT), trombosit dagilim genisligi (PDW);
alyuvar indeksleri icin alyuvar sayisi (RBC),
hemoglobin miktar1 (HGB), hematokrit deger
(HCT%), ortalama alyuvar hacmi (MCV), ortalama
alyuvar hemoglobini (MCH), ortalama alyuvar
hemoglobin yogunlugu (MCHC) ve alyuvar dagilhim
genisligi (RDW); akyuvar sayis1 (WBC), nétrofil
(NEU), lenfosit (LYM), monosit (MON), eozinofil
(EOZ), bazofil (BAZ) sayilar1 ve bu lokositlerin
oranlart (%) otomatik cell-counter'de belirlendi.
Caligma kapsamina alinan hayvanlarin pankreaslari
alind1 ve %10'luk formalin soliisyonu i¢ine ayr1 ayri
konarak histopatolojik inceleme i¢in patoloji
laboratuvarina gonderildi. Ornekler parafin bloklara
alinarak 5 mikronluk kesitler elde edildi. Bu kesitler

hematoksilen eozin ile boyanarak 1sik mikroskobunda
incelendi.

Istatistiksel Analiz: Elde edilen bulgular, bilgisayar
ortaminda istatistiksel program (SPSS 11.5; SPSS Inc.,
Chicago, IL, USA) ile analiz edildi. Ham verilerin normal
dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov testi,
varyanslarin homojenligi Levene testi, tiim gruplarin
karsilastirilmas1 varyans analizi ve gruplar arasi
karsilastirma ise istatistiksel 6nem diizeyi p<0.05 olarak
almip Post Hoc Tukey testi ile degerlendirildi.

Bulgular

Aragtirmada elde edilen hematolojik degerler ve bunlarin
istatistiksel analizleri tablolar halinde (Tablo 1-2),
histopatolojik bulgular ise sekiller halinde (Sekil 1-4)
sunulmustur. Tablo 1'de sunulan degerlerde trombosit
indeksleri bakimindan diyabet olusturulan grupta kontrol
grubuna gore trombosit sayisinin azaldigi (P<0.05), ancak
bu degerlerin Se ve E vitamini verilmesi ile arttigi
saptanmistir (P<0.05, P<0.01). Trombokrit/plateletkrit
degerlerinin diyabetten istatistiksel diizeyde etkilendigi
gozlemlenmistir (P<0.05, P<0.01). Eritrosit indeksleri
bakimindan gruplar arasinda sayisal degerler bakimindan
fark varsa da bunlarin istatistiksel anlamda onemli
olmadigi (P>0.05) anlasilmistir. Ayrica nétrofil
degerlerinin kontrol grubuna gore, E vitamini-Se
kombinasyon grubunda azaldigi; eozinofil sayisinin da
diyabet-Se ve diyabet-E vitamini-Se kombinasyonu
uygulanan gruplarda azaldigi (P<0.05), periferik yayma
degerleri bakimindan bazofil oran1 degerlerinin diyabette
arttigi (P<0.05) belirlenmistir. Isik mikroskobisi
diizeyinde incelenen pankreas dokusunda kontrol grubu-
na gore, deneme gruplarinda pankreas dokusunda 6nemli
bir degisiklik olusmadig1 gozlemlenmistir(Sekil 1 —4).

Sekil 1. Kontrol grubu pankreas kesiti fotografi (x100)
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Sekil 2. Selenyum grubu pankreas kesiti fotografi

Sekil 4. E vitamini-selenyum grubu pankreas kesiti
fotografi (x100).

Tartisma ve Sonuc¢

Ince bagirsakta, duodenum-ileum arasindaki bélgeden
emilerek kana gecen Se, plazma proteinlerine
baglanarak (6, 24, 25), alyuvarlar, akyuvarlar, kalp,

karaciger, bobrekler, adrenal bezler, pankreas, beyin,
iskelet kaslar1, goz ve testisler (6-8, 25) ile fotal plazma ve
plasenta (26) dokularina tasinarak onemli fizyolojik
islevler yapabilmektedir. Esansiyel bir komponent olarak
yapisinda Se bulunan glutatyon peroksidaz (GSH-Px)
enzimi, lipitler, lipoproteinler ve DNA'da olusan
peroksidasyon tiriinlerini katalize ederek su ve alkollere
donustiirtip oksidatif hasar1 azaltabilmekte, hiicresel
membran biitiinliigiiniin saglanmasina yardim
edebilmektedir (6, 25, 27, 28). Canli organizmada
bulunan doymamis yag asitleri ¢ift bag tasidiklar icin
oksijenle hizla reaksiyona girer; mitokondri, mikrozom
ve diger hiicresel membranlarin yap1 ve metabolizmasini
bozan peroksit ve hiperoksitleri olustururlar. Dogal bir
antioksidan olan E vitamini ise, hidrojen protonlar1 ile
peroksit ve hiperoksitleri doyurarak peroksidayon
reaksiyonlarini daha isin basinda duraksatip doymamis
yag asitlerinin oksidasyonunu oOnleyerek serbest
radikallerin zararli etkilerini azaltabilmektedir (7-10).
Boylece, serbest radikallerin olugmasini baskilayan E
vitamini birinci savunmay1 yaparken, serbest radikalleri
pargalayan ve Se iceren GSH-Px enzimi ikinci savunma
yolunu olusturmaktadir (7).

Onkolitik, onkojenik, diyabetojenik etkileri de bulunan
dar spektrumlu bir antibiyotik olan STZ, pankreas beta
hiicrelerini muhtemelen oksidatif hasar mekanizmasi ile
dejenere ederek diyabetojenik etki yapar. Bu hasar ile
instilin sentez ve salgilanma hizin1 bozar ve deney
hayvaninda hiperglisemi gelisir. Kedi, kopek, sican ve
farelerde 45-65 mg/kg'lik bir doz diyabet olusmasi igin
yeterli olabilmektedir. Wistar sicanlarda, STZ
enjeksiyonundan 24 saat sonra, pankreas beta
hiicrelerinde olusan hasarla birlikte kan glikoz diizeyi
artarak kalici bir diyabet olusabilmektedir (1, 5, 11, 13,
14). Bu c¢alismada 65 mg/kg, 0.1 M sitrat tamponda
hazirlanmis STZ, IP olarak enjekte edildikten 72 saat
sonra kan glikoz diizeyi 225-250 mg/dL'ye yiikselen
ratlarda diyabet olustu (12, 14). Bu gruptaki hayvanlarda
o6nemli diizeyde s1vi kayb1 gézlemlenmesi; diyabette kan
glukozu artist ile sivi, yag ve kas doku kaybi oldugunu
belirten literatiir (2, 3, 16, 17) sonuglar ile uyumlu
bulunmustur. Diyabette kan glikozunun uzun siire yiiksek
kalmasi, damarlardan retinaya kadar pek cok dokuda
hasara yol acabilir. Bu bozukluklarin temelinde
hiperglisemiye bagli hiicresel diizeyde olusan oksidatif
reaksiyonlarin oldugu, olusan serbest radikallerin de
hiicre ve dokulardaki lipit ve proteinli yapilarin
yikilmasina neden oldugu bildirilmistir (2-4, 17). E
vitamini ve Se'nin hedef dokular1 arasinda pankreasin
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olmasi nedeniyle, bu antioksidanlar, hizla pankreas
dokusuna ulasarak beta hiicrelerinde olusacak
oksidatif hasar1 baskilayabilir; serbest radikallerin
zararl etkilerini azaltabilirler (7, 12-16).

Cesitli hastaliklarda trombosit ve eritrosit
indekslerinin etkilendigi (18, 23), trombosit sayisi ile
trombosit hacmi arasinda onemli negatif iliskiler
bulundugu kaydedilmis (23); trombosit indekslerinin
diyabette mikrovaskiiler komplikasyonlar i¢in 6nemli
bir indikator oldugu (21, 23), trombosit fonksiyonlarini
en iyi yansitan belirteclerden biri olan MPV'nin
diyabet, akut pankreatit, miyokardial infarktiis ve
iilseratif kolit gibi hastaliklar i¢in 6nemli bir belirteg
olabilecegi ileri surilmustir (2, 18, 21-23). Bu
calismada kontrol grubu ile E vitamini-Se
kombinasyonu verilen grup karsilastirildiginda, bu
gruplarin trombosit degerleri arasinda anlamli bir fark
oldugu, diyabet grubunda trombosit sayisinin azaldigi,
ancak bu degerlerin Se ve E vitamini verilmesi ile
arttign gozlemlenmis; trombokrit/plateletkrit (PCT)
degerlerinin diyabetten istatistiksel diizeyde
etkilendigi belirlenmistir. Bu bulgular, diyabet ile
trombosit indeksleri arasindaki iligkileri arastiran
caligsmalarda kaydedilen sonuglara benzemektedir (19-
23, 29, 30). Kontrol grubu ile Se verilen grup
karsilastirildiginda nétrofil ve eozinofil degerlerinde
istatistiksel olarak anlamli fark oldugu belirlendi.
Ayrica, kontrol grubuyla E vitamini verilen grup
karsilastirildiginda, sadece bazofil degerleri arasinda
anlamli bir fark oldugu goézlemlendi. Bu sonuglar,
pankretitli hastalarda hastalik siddeti ile hematolojik

degerler arasindaki iliskileri arastiran ¢aligmadaki
degerlendirmeler ile benzerlik gostermektedir (18).
Alinan pankreas dokusu kesitleri, patoloji
laboratuvarinda 1s1ik mikroskobunda incelenerek olusan
degisikliklerin skorlanacak kadar anlamli olmadigi
gozlemlendi. Bu verilere gore, deneysel diyabette E
vitamini ve Se'nin trombosit sayisi, trombotkrit, notrofil,
eozinofil ve bazofil degerleri tizerinde anlamli diizeyde
etkileri oldugu, ancak diger kan degerleri tizerinde
istatistiksel anlamda Onemli bir etkisi bulunmadigi
gozlemlendi. Bu sonuglara dayanarak, bazi trombosit
indeksleri ve l6kosit seri degerlerinin diyabetten
etkilendigi, E vitamini ve Se'nin degisen bu parametreleri
normal sinirlarda tutmaya yardimei olabilecegi sonucuna
ulasildi. Ancak diyabet ile antioksidanlar arasindaki
iligskileri yeterince agiklayabilmek i¢in, pankreas
dokusunda olusabilecek degisikliklerin
immunohistokimyasal ve elektron mikroskobu
diizeyinde, trombosit indeksleri ve islevlerinde
olusabilecek degisikliklerin ise molekiiler diizeyde daha
kapsamli ¢alismalar ile arastirilmasi gerektigi diistiniildii.
Tesekkiir

*M. Yasar Dortbudak'in Yiiksek Lisans tezinden
ozetlenerek hazirlanan bu calisma HUBAK tarafindan
desteklenmis (Proje No:00193) ve Ulusal Fizyoloji
kongresinde kismen sunulmustur. Caligsmadaki
hematolojik sonuglar igin HRU Tip Fakiiltesi Biyokimya
Anabilim Dalindaki, patolojik incelemeler i¢in Patoloji
Anabilim Dalindaki akademik ve teknik personele
ictenlikle tesekkiirler ederiz.

Tablo 1. Kontrol, diyabet ve antioksidan gruplarinda trombosit ve eritrosit indeksleri ile bu degerlerin karsilastirilmasi.

Gruplar RBC, 10°%ul.  [HGB, g/d HCT, % MCV, fl CH, pg IMCHC, g/dl |RDW, % IPLT, bin/uL  MPV, fL IPCT, % IPDW, %
Kontrol 7.20+1.17 13.72+1.27 65.86+8.40 92.48+2.43 19.40+2.53 20.92+2.25 14.57+0.72 244.00£68.72 |11.60+1.17 0.33+0.03 20.00+1.96
Diyabet 6.69+0.20 12.78+0.08 63.80+1.90 94.24+0.59 19.14+0.58 20.22+0.53 14.10+0.82 197.86+35.77 (10.43+0.29 0.48+0.15 19.30+2.07
Diyabet+Se  6.01=1.71 12.44+1.44 64.60+11.9 93.46+0.88 17.82+0.72 19.08+0.55 15.30+0.61 285.33+65.25 |11.07+0.75 0.34+0.01 19.77+0.49
Diyabet+Vit E [7.71+0.58 13.54+0.73 72.26+4.84 93.74+1.65 17.58+0.383 [18.76+0.25 14.78+0.64 324.00£17.60 |10.64+0.87 0.39+0.11 20.21+1.53
Diyabet+Se+Vit E[7.614+0.40 13.36+0.23 70.76+0.75 94.00+4.67 17.60+0.81 18.88+0.32 14.90+0.96 370.30+89.22 |10.47+0.37 0.81+0.03 18.12+0.42
Tablo 1’deki degerlerin gruplar arast karsilastirilmasi.

Gruplararasi

karsilastirma RBC HGB HCT MCV MCH MCHC RDW PLT MPV PCT PDW

Kontrol — Diyabet * - *

Kontrol - Diyabet+Se * - *

Kontrol - Diyabet+Vit E Hx - *

Kontrol - Diyabet+Se+Vit E o - o

*[statistiksel onemlilik degerleri ; *P<0.05. ** P < 0.01.
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s F vitamini, Se & Pankreas, trombosit ve eritrosit

Tablo 2. Kontrol, diyabet ve antioksidan gruplarinda 16kosit seri degerleri ve bu degerlerin karsilastirilmasi.

Gruplar WBC,10%/uL NEU,70°/L [LYM, 10°/L MON, 10°/°L|[EOZ, 10°/"L BAZ, 10°/"L NEU, % LYM, % IMON, % [EOZ, % BAZ, %
Kontrol 9.07+1.43  B.74+£1.65 [.41+0.77 42+0.24 13+0.05  [0.3440.143  [36.60+8.10 @8.17+14.43 @.27+1.77 1.07£0.10  [3.62+1.48
Diyabet 0.86+4.04  PR.57+1.70 H.16+£1.91 0.26+0.12 A1£0.110.27+0.133  38.94+4.67  1¥46.92+5.95  [5.40+0.64 1.510.70  6.55£1.73
Diyabet+Se 7.70+2.80  B.37+1.53 [(3.19£0.83  0.28+0.19 .07+0.03  0.26+0.170 [34.37+9.64 69.27+9.58 [.85+£0.479 [1.62+0.77  R.16+1.01
Diyabet+Vit E 05+3.11  B.46+1.12 KA30+1.70  0.47+0.14 .11£0.04  [0.40+0.357  [31.15+15.15 60.87+19.22 R.67+1.38 1.1240.24  [3.32+1.19
Diyabet+Se+Vit E6.67+3.15 1.69+0.35 1.66+3.03 .33+0.03 .05+£0.02  0.26+0.173  36.83+19.51 [55.12421.30 §4.22+1.97 1.44+0.36  2.43+0.53

Tablo 2’deki degerlerin gruplar arasi karsilastirilmast.

Gruplararasi karsilastirma WBC*  NEU* LYM* |MON* [EOZ" BAZ® NEU® LYM° |MON’ [EOZ" BAZ®

Kontrol - Diyabet - - - 8 t L L L L *

Kontrol - Diyabet+Se - - 3 8 * - + L L L

Kontrol - Diyabet+Vit E g - - S * - F + L L

Kontrol - Diyabet+Se+Vit E 3 * - r + - F L L n

*[statistiksel Gnemlilik degerleri: *P< 0.05, **P< 0.01. a:10°/ L degerlerin, b:% degerlerin karsilastirilmasidir.
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