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Özet 
Bu çalışmada diabetes mellitus (DM) 'la hastalarda 

karaciğer fonksiyon test/erindeki (KCFT) bozukluğun sıklığını 
ve bunun nedenlerini araştırmak amacıyla ardışık 82 erişkin 
tip DM'lıı hasta incelendi. Tüm hastalarda ultrasonografık 
(USG) incelemeye ek olarak viral hepatii göstergeleri ve 
KCFT ile serum kolesterol ve trigliserid düzeyleri araştırıldı. 
Kırkbeş vakada (%,54.8) hepatoınegali saptandı. Yirınidört 
("4,29.3) vakada alanın aminotransferaz (ALT), aspartat 
aminotrunsferaz (AST), gama glutamil transpeptidaz (GGT) ve 
alkalen fosfataz (AF) değerlerinden biri veya bir kaçı yüksek 
bulundu. Bu vakaların 14'ünde (%58.3) karaciğer yağlanması, 
2 sinde kronik viral hepatii ('¡4,8.3), bir vakada ("4,4.2) siroz 
saptanırken, kalan 7 vakada ("4,29.1) enzim anormalliğini 
açıklayacak bir patoloji bulunamadı. Bir vakada (%1.2) 
HBsAg, 2 vakada (%2.4) an t i HCK yedi vakada (%8.5) ant i 
HEV pozitif bulundu. Kırkdört (%53.6) vakada HBV 
göstergelerinden herhangi biri pozitif idi. USG' de toplam 
olarak 36 ("4,43.9) vakada karaciğer yağlanması saplandı. 

Sonuç olarak, erişkin tip diyabetlilerde KCFT anor­
malliklerine sık rastlanmaktadır. Enzim test/erindeki anor­
malliğin en sık nedeni karaciğer yağkııımcısıdıı: Ancak kronik 
hepatii ve siroz gibi daha ciddi durumlar da ortaya çıka­
bilmektedir. Bu nedenle KCFT bozuk bulunan DM'lıı hastalar­
da karaciğer yağlanması dışındaki diğer nedenlerin, özellikle 
viral göstergelerin araştırılması gereklidir. 

Anahtar Kelimeler: Diabetes mellitus. Karaciğer hastalığı 

Summary 
To determine the frequency and causes of abnormal liver 

functional tests (LFT) in patients with diabetes mellitus (DM) 
we evaluated 82 adult type DM cases. All patients were fol­
lowed up by ultrasound (US) as well as additional viral he­
patitis markers, LFT and serum cholesterol anil triglyceride 
levels. Hepatomegaly was detected in 45 (54.8%) of the cases. 
In 24 (30%,) patients, at least one of the following tests; as­
partate aminotransferase (AST), alanine aminotransferase 
(ALT), alkaline phosphatase (AF) and gamma glutamyl 
transpeptidase (GGT) have been found to be elevated. Among 
those 24 patients, 14 (58.3%,) eases had fatty liver, 2 (8.3%,) 
had chronic viral hepatitis, I (4.2 %,) had cirrhosis. No pathol­
ogy had been found to explain the enzyme abnormality in the 
remaining 7 (29.1 '4,) patients. In one (1.2%,) case HBsAg, in 
2 (2.4%) cases anti HCV and in 7 (8.5%,) cases anti HEV had 
been found to be positive. At least one of the HBV markers was 
positive in 44 (53.6%) eases. Fatty liver hail been seen by US 
in 36(43.9%,) eases 

In conclusion, LFT abnormalities arc frequent among 
adult type DM patients. The most common reason of the en­
zyme abnormalities has been found to be fatly liver. But more 
serious conditions such as chronic hepatitis and cirrhosis 
could also be seen. Therefore, apart from the fatty liver, other 
reasons, especially viral markers should he investigated in DM 
patients with abnormal LFT. 
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Diabetes mellitus ( D M ) ' l u hastalarda 
karaciğer hastal ığının göstergesi kabul edilen 
serum transaıninaz yüksekliğine sık rastlanmak­
tadır ve genellikle de bu anormallik daha ileri bir 
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araştırmaya gerek görülmeden karaciğer yağlan­
masına atfedilmektedir. Bu hastaların karaciğerinin 
histopatolojik incelenmesinde; intranüklecr ve sito-
plazmik glikojen depolanması , yağlı karaciğer, 
nonalkolik steatohepatit, artmış demir depolan­
ması, portal traktüs ve safra yollan anormallikleri 
ve sirozla karşılaşılabileceği bildirilmiştir (1). Bu 
anormalliklerin oluşmasında yalnızca D M ' u n mu 
sommlu olduğu, yoksa bu hastalan'a sıklıkla var 
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olan obezitenin ya da karaciğer hastalığına neden 
olan diğer faktörlerin rolünün olup olmadığını an­
lamak kolay olmamaktadır. Ayrıca bir çok hastada 
kronik karaciğer hastalığına sekonder olarak da 
glikoz intoleransı gelişmektedir (1-3). 

Bu ça l ı şmada, tip II diyabetli hastalarda 
karaciğer fonksiyon testlerindeki ( K C F T ) bozuk­
luğun sıklığını belirlemeyi ve bunun nedenlerini 
araştırmayı amaçladık. 

Materyel ve Metod 
E k i m 1995 ile Haziran 1996 arasında Ege 

Üniversi tesi Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Ana 
B i l i m Dalı Diyabet polikliniğine başvurmuş olan 
ardışık 82 tip II D M T u hasta değerlendirmeye alın­
mıştır. Hastalardan 65' i oral antidiyabetik, 17"si in-
sulin kullanmaktaydı. A l k o l kullanan hastalar çalış­
ma dışı bırakılmıştır. 

Tip II diyabet tanısı National Diabctcs Data 
Group klas i f ıkasyonuna dayandır ı lmış t ı r (4). 
Obezitenin belirlenmesi için vücut kitle indeksi 
(VKİ ) kul lanı lmışt ı r [ (VKİ= ağırl ık (kg)/boy 2 

(m2)l. V K İ 20-24.9 arası değerler normal, 25-29.9 
arası değerler hafif obez (gradc 1), 30-39.9 arası 
değerler orta derecede obez (grade II), 40 ve üze­
rindeki değerler ağır obez (grade III) olarak değer­
lendirilmiştir. 

Hastalara fizik muayene yapıldıktan sonra, 
karın ultrasonografisi (3.5 ve 5 M H z ' l i k trans-
duscrli Shimadzu ııltrasonografı cihazı ile), lıepatıt 
B göstergeleri ( H B s A g . H B c A g , total anti-HBc. an-
t ı -HBc I g M , anti-HBe, anti-HBs), H B s A g pozitif 
olanlarda anti delta IgG, anti H C V , anti H E V , kan 
şeker i , alanin ammotransferaz ( A L T ) , aspartat 
aminotransferaz (AST), gamma glulamil transpep-
tidaz ( G G T ) , alkalen fosfataz ( A F ) , a lbümin, 
globülin, bilirubin düzeyleri, total kolesterol ve 
trigliscrid tetkikleri yapılmıştır. H B s A g , H B e A g , 
total anfı-HBc, antı-HBc IgM, anti-HBc, anti-HBs, 
anti-delta IgG, anti FIEV vc ant i -HCV (2nci kuşak) 
mikroenz im immünassay yöntemiyle (Abbott, 
U S A axsym kiti ile) çalışılmıştır. Konvansıyoncl 
karaciğer fonksiyon testleri autoanalyzer ile tayin 
edi lmiş t i r 

Transaminazları yüksek olup, H B s A g vc anti 
H C V negatif bulunan hastalarda ayrıca doku an­
tikorları (anti nükleer antikor, anti mitokondriyal 
antikor ve antı-düz adale antikoru- indirek immün 

floresan yöntemle), serum ferritin, seruloplazmin, 
bakır ve idrar bakır düzeyleri tayin edilmiştir. 

U S G ' d e karaciğerin ekojenitesi böbrek kortek-
si, diyafragma ve portal ven dallarının eko yapısı 
ile kıyaslanarak, homojen eko artışı saptanması du­
rumunda, karaciğer yağ lanmas ı olarak değer­
lendirilmiştir. 

A L T vc A S T ' s i yüksek, anti H C V ve H B s A g ' 
si pozitif olan hastalardan karaciğer biyopsisini 
kabul eden, pıhtılaşma bozukluğu olmayan hasta­
lara karaciğer biyopsisi yapılmıştır. 

Sonuçlar 
Toplam 82 hasta çalışmaya alındı. Hastaların 

genel özellikleri vc tespit edilen patolojik bulgular 
Tablo l 'de gösterilmektedir. 

Fizik muayenede 45 vakada (%54.8) kot kavsi­
ni 2 cm ile 7 cm arasında arasında değişen uzun­
lukta aşan hepatomegali saptandı. Tüm vakalarda 
hepatomegali U S G ile de doğru landı . 
Hcpatomegalisi olan vakaların 11 (%24.4)'inde 
A L T ve/veya A S T , 7 (%15.5)'sindc G G T , 8 
(%17.7) vakada AF yüksek bulundu. Y i r m i i k i 
(%49) vakada hepatomegali ile birlikte karaciğer 
yağlanması bulguları vardı. 

VKİ 'yc göre 32 (%39) hasta obez olarak kabul 
edildi. Bunlardan 16' sı hafif, 10'u orta derecede 
obes ve 6'sı ise ağır derecede obez idi . Obez hasta­
ların 16's ında (%50) hepatomegali, 25 ' indc 
(%71.4) karaciğer yağlanması mevcuttu. 

Oniki (%14.6) vakada A L T vc/veya A S T yük­
sekliği saptandı. Bu vakaların 5'inde (%6) sadece 

Tablo 1. D M T u hastaların genel özellikleri 

Yaş ortalaması 55.18±I2.82 
Cins K / E 50/32 
DM süresi ort. 7.41±.8.1 yıl 

Vaka sayısı % 
Hepatomegali 45 54.8 
A L T ve/ veya AST yüksekliği 12 14.6 
GGT yüksekliği 13 15.8 
AF yüksekliği 14 17 
Hipoalbüminemi (<3.5g/dl) 2.4 
Hiperbilirubinemi (>lmg/dl) 2 2.4 
Total kolesterol yüksekliği 45 54.8 
Trigliserid yüksekliği 38 46.3 
Karaciğer yağlanması 36 43.9 
Kolesistektomi vc kolelitiyazis 18 21.9 
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A L T (normal değeri: 5-40 U / L ) , Tinde (%1.2) 
sadece A S T (normal değeri: 5-35 U / L ) 6'sında 
(%7.3) ise her iki enzim birlikte yüksek bulundu. 
Onüç (%15.8) vakada G G T (normal değeri: 7-50 
U / L ) yüksekliği belirlendi. Bu vakaların 4 'ünde 
transaminaz yüksekliği de mevcuttu. Çalışılan 82 
dıyabetik hastanın 14'iinde (%I7.1) AF (normal 
değeri: 98-290 U / L ) yüksek bulundu. Bunların 
8'inde G G T , 3 'ünde transaminaz düzeyleri de yük­
sek idi . Genel olarak değerlendir i ldiğinde. 24 
(%29.3) vakada A L T , A S T , G G T ve AF enzim­
lerinden en az birinin yüksek olduğu görüldü. Bu 
vakaların 14'iinde (%58.3) karaciğer yağlanması, 
2'sinde (%8.3) kronik viral hepatit, birinde (%4.2) 
siroz tanısı kondu. Kalan 7 (%29.1) vakada enzim 
yüksekliğini açıklayacak patolojik bulgu saptan­
madı. 

İki (%2.4) vakada serum albümin düzeyi 3.5 
g/dl'nin altında belirlendi. Bunlardan birinde siroz 
(S.albümin 2.9 g/dl), diğerinde kronik C hepatit (S. 
albümin 3.2 g/dl) tanısı kondu. 

Total bilirubin yüksekliği (normal değeri: 0.1-
lmg/dl) 2 (%2.4) vakada saptandı. Her 2 vakada 
birlikte transaminazlar da yükselmişti. Bu hasta­
ların birinde karaciğer sirozu, diğerinde ise kronik 
hepatit C mevcuttu. 

Kırkbcş (%54.9) vakada serum total kolesterol 
düzeyi yüksek (normal değeri: 100-200 mg/dl) bu­
lundu. Bu vakalardan ancak 8'indc (%17.8) 300 
mg/dl 'yi aşmaktaydı. Otuzsckiz (%46.3) vakada 
trigliscridlcr yüksek olarak saptandı (normal 
değeri: 30-150mg /dl). Yırmisckiz (%34.1) vakada 
hem kolesterol, hem de trigliscrid düzeyleri yüksek 
bulundu. Kolesterol yüksekliği olan vakaların 
26's ında (%57.7), trigliscrid yüksekliği bulunan 
vakaların ise 29'unda (%76.3) U S G ' d c karaciğer 
yağlanması saptanırken, kolesterol ve/veya trigli­
scrid yüksekliği olan 54 vakanın 28'inde (%51.9) 
karaciğer yağlanması vardı. 

Hastaların viral hepatit göstergelerinin pozitif­
lik oranları Tablo 2'dc. U S G bulguları Tablo 3'de 
gösterilmiştir. 

Karaciğer yağlanması saptanan 36 vakadan 
20'si kadın, 16'sı erkek olup, bu hastaların 18'ını 
(%50) obez hastalar oluşturmuştur . Bunların 
22'sindc (% 61.1) hepatomegali, 20'sinde (%55.6) 
AST, A L T , AF veya G G T testlerinden biri veya 

DİABUTHS MHL1.İTUSLU H A S T A L A R D A KARACİĞER HASTALİĞİ 

Tablo 2. D M ' l u hastalarda viral hepatit göstergeler 

Vaka 
Savı sı ( ) /u 

HBsAg, anti HBc (+) 1 1.2 
Anti HBc, anti HBe, anti HBs (+) 7 S. 5 
Anti HBc, anti HBc (+) 5 6.1 
Anti HBc, anti HBs (!) 16 19.s 
Anti HBs (+) (aşılanmamış) 9 1(1.9 
Anti HBc (+) 4 4.9 
Anti HBc, anti HBs (+) 1 1.2 
Anti HBc, Anti HBc, anti HBs, anti Dclta(-) I 1 2 

H B V ile karşılaşan vaka sayısı 44 53.6 
Anti H C V ( + ) 2 2.4 
Anti H E V (+) 7 8.5 

Tablo 3. Ultrasonografik bulgular 

Vaka sayısı (%) K / E 
Karaciğer yağlanması 36 (% 43.9) 20 / 16 
Heterojen ekojenite 2 (%2.5) 1 / I 
Kolclitiyazis 9 (% 10.9) 5 / 4 
Kolcsistektomi 9 (% 10.9 ) 8 / 1 
Safra çamuru 1 ( % 1.2) 0 / 1 

birkaçı, 8'inde (%22.2) ise yalnızca transaminaz 
değerleri yüksek bulundu. Onaltı vakada (%44.4) 
karaciğer yağlanması olmasına rağmen K C F T ' d c 
bozukluk saptanmadı. Yirmisekiz karaciğer yağlan­
ması vakasında (%77.7) serum kolesterol vc /veya 
trigliserid düzeyleri yüksek bulundu. 

Transaminazları yüksek olan 12 vakadan 8'ine 
karaciğer biyopsisi yapılabildi. Protrombin zamanı 
uzun olduğu için biyopsi yapılmayan bir vakada 
H C V ye bağlı karaciğer sirozunun klinik ve labo-
ratuvar bulguları vardı. Transaminazı yüksek diğer 
3 vaka biyopsiyi kabul etmedi. Karaciğer biyopsisi 
yapılan anti H C V pozitif bir vakada ve H B s A g 
pozitif bir hastada kronik hepatit bulguları saptandı. 
H B s A g ve anti H C V negatif olup transaminazları 
yüksek bulunan 9 vakada doku antikorları negatif, 
serum bakır ve ferritin düzeyleri normal bulundu. 
Bu vakaların 8'indc U S G incelemesi ile saptanan 
karaciğer yağlanması dışında transaminaz yüksek­
liğini açıklayacak bir bulgu saptanmadı. Bunlardan 
biyopsi yapılan toplam 5 vakanın 2'sinde steato-
hepatit, 3 'ündc karaciğer yağlanması hislopatolojik 
bulguları rapor edildi (Tablo 4). 
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Tablo 4. A L T ve /veya A S T yüksekliği olan vakalar 

Vaka sayısı Histopatolojik tanı 
Anti FICV (+) 2 -Karaciğer sirozu (Klinik olarak) 

-Kronik hepatit 
HBsAg (+) 1 -Kronik hepatit 
Karaciğer yağlanması s -2 vaka steatohepatit 

-3 vaka karaciğer yağlanması 
-3 vaka (Biyopsi yapılamadı ) 

Belirli bir neden bulunamayan 1 -Biyopsi yapılamadı. 

Tartışma 
DM ile i lgi l i karaciğer bulgu ve belirtileri; 1) 

hcpatomcgal ı ile birlikte ya da hepatomegali ol­
maksızın karaciğer testlerinde hatif anormallik, 2) 
hepatomegali, sağ hipokondrium ağrısı, anormal 
K C F T , 3) karaciğer testlerinde bozukluk ya da 
bozukluk olmaksızın görüntüleme incelemeleri 
sırasında , 4) portal hipertansiyon bulguları ile bir­
likte hepatomegali, 5) siroz, 6) otopsi ya da laparo-
tomide, 7) sarılık, kolanjit, AF yüksekliği tablosuy-
la olabilmektedir (1). 

Hepatomegali, özellikle kan şekeri iyi regüle 
edilemeyen diyabetik hastalarda daha sık olarak 
saptanmakta olup, çoğu kez karaciğer yağlanması 
ile birliktedir. Ancak diyabetik hastalarda saptanan 
hcpatomcgalinin tek nedeni karaciğer yağlanması 
değildir (5). Nitekim hastalarımızın %54.8'indc he­
patomegali saptanmış olup bunların sadece 
%49 'u t ıda karaciğer yağlanması , %2.2'sindc (1 va­
ka) kronik C hepatiti tanısı konmuştur . 
Transaminaz düzeyleri yüksek olan hemen hemen 
tamamında (%92) hcpatomcgalinin de var olduğu 
gözlenmişt i r . Bu nedenle, hcpatomcgalinin 
karaciğer fonksiyon testlerindeki bozukluğun bir 
göstergesi olabileceği düşünülmektedir. 

Klasik bir kitapta diyabetik hastalarda A L T , 
A S T , AF ve G G T ' testlerinden biri veya birkaçının 
yüksekliği %80 oranında bildirilmiş ve diyabetik-
lcrdc non vıral nedenli transaminaz yüksekliğinin 
en önemli nedeninin karaciğer yağlanması olduğu 
belirtilmiştir (6). B i z i m vakalarımızın ise 24 'ündc 
(% 29.3) K C F T ' d c n en az biri yüksek bulunmuş 
olup, bunların % 58.4Tindc karaciğer yağlanması 
saptanmışt ı r 

Vakaların %15.8'sindc G G T yüksekliği sap­
tanmıştır. G G T ' nin yüksek değerleri karaciğer, 
biliyer sistem vc pankreas hastalıklarında sıklıkla 

bulunmaktadır (7). Serum G G T düzeylerinin diya-
bctiklcrdc daha yüksek olduğunu bildiren çalış­
malar varsa da (8), Collcrado vc ark. yaptığı çalış­
mada G G T düzeyleri bakımından kontrol grubu ile 
diyabetikler arasında fark bulunmamış olup diya-
bctiklcrin % 17.5 'inde, kontrol grubunun % 23 ' 
ünde G G T yüksekliği saptanmıştır (9). 

Karaciğer yağlanması tip I diyabctiklerde 
nadir olmasına rağmen, tip II diyabctiklerde sık 
rastlanan bir bulgudur. Karaciğer yağlanmasının 
tanı vc takibinde U S G pratik vc değerli bir yön­
temdir (10). Diyabetin aşikar ya da gizli olmasının 
görülme sıklığına etkisi yoktur. Nedeni tam olarak 
bilinmemesine rağmen tip II diyabctiklerde 
karaciğerdeki yağ mfiltrasyonundan diyabetin biz­
zat kendisinin değil de esas olarak obezitenin so­
rumlu olduğu düşünülmekted i r (5). Ayrıca 
karaciğer yağlanmasının obezite ve glikoz iııtole-
ransınm derecesi ile korelasyon gösterdiği iddia 
edilmiştir. Diyabetik hastaların yaklaşık yarısında 
karaciğer yağlanması olduğu bildirilmiştir (1,5). 
B iz im vakalarımızda saptadığımız %43.9 oranında­
ki karaciğer yağlanması varlığı genel olarak lite­
ratür verileri ile uyumludur. Diyabetik hastalarda 
obezite ve hipcrtrigliseridcmi gibi diğer karaciğer 
yağlanması yapan nedenlerin sıklıkla birarada bu­
lunması nedeniyle, diyabetin buradaki gerçek 
rolünü belirlemek zordur. Vaka gruplarında obezite 
ya da hipertrigliscridcmi gibi karaciğer yağlanması 
yapan diğer nedenlerin farklı oranlarda olabileceği 
bilinmelidir. Bu çalışmada karaciğer yağlanması 
saptanan 36 vakanın %50'sindc obezite, 
%77.7'sindc kolesterol vc /veya trigliscrid yüksek 
bulunmuştur. Karaciğer yağlanmasının kadınlarda 
daha sık olduğu bildirilmiştir (5). Kadın erkek fark­
lılığı bizim vakalarımızda çok belirgin değildir 
(%57'si kadın). Bu durum vaka sayısının çok fazla 
olmamasına bağlı olabilir. 
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DM'lıı hastalarda H C V enfeksiyonuna sık rast­
landığı bilinmektedir. Has ta lar ımız ın 2'sinde 
(%2.4) ant i H C V ( + ) bulunmuştur. Gray ve ark 100 
AvrupaTı tip II diyabetlide anti H C V pozitifliğini 
%6 bulmuşlardır (1). Türkiye ' de donör ve sağlıklı 
kişilerde yapılan taramalarda anti H C V pozitifliği 
%().3-1.8, kliniğimizde yapılan bir çalışmada nor­
mal populasyonda %0.5 bulunmuşken (13,14), 
Özenirler vc ark., 50 tip II D M ' l u vakada anti H C V 
pozitifliğini %2 olarak saptamışlardır (15). Ant i 
H C V pozit if l iğinin daha da yüksek oranda 
bildirildiği çalışmalar da vardır. Örneğin Afrikalı 
diyabetiklerdc %16 olarak bi ldir i lmişt i r (12). 
Görüldüğü gibi DM Tu hastalarda H C V enfeksi­
yonu diyabetik olmayanlardan daha sıktır. B iz im 
vakalar ımızda bu oranın düşük olması vaka 
sayısının azlığı ile ilişkili olabilir. Ayrıca kronik C 
hepatitli hastalarda, sirozda gözlenen bozulmuş 
glikoz toleransı ile ilişkili olmaksızın, DM insidan-
sının arttığı ifade edilmektedir (15) 

Bu çalışmada D M ' l u hastaların % 53.6'smm 
H B V ile karşılaştığı belirlenmiştir. Yapılan bir 
çalışmada bu oran 419 sağlıklı kan donöründe 
%28.9 olarak bulunmuştur (16). H B V seropozi-
tivite oram Türkiye 'nin dc dahil olduğu orta dere­
cedeki endemisite bölgelerinde % 20-60 arasında 
bildirilmiştir (17). Görüldüğü gibi D M ' l u vakalar­
da H B V seropozitifliği daha yüksektir. Gerek anti 
H C V , gerekse H B V seropozitifliğinin tip II diya-
betiklerde yüksek olması hasta grubunun daha yaşlı 
olması, bu hastaların sağlık kuruluşlarına daha sık 
gitmeleri, özellikle daha önceki yıllarda sık olarak 
tekrar kullanılabilir iğne ve enjektörleri kullan­
maları ile i lgi l i olabilir. D M ' l u hastalarda atipik 
serolojik B hepatit göstergeler iyle de sık 
karşılaşılmıştır. Hastaların %6.1'indc anti H B c ile 
anti HBe birlikte (+) iken, %4.9'unda yalnız anti 
H B c , %10.9'unda aşılı olmamalarına rağmen yal­
nız anti HBs (+) bulunmuştur. Bu konunun araştırıl­
maya değer olduğunu düşünmekteyiz. 

Ülkemizde H E V seroprevalansınm araştırıl­
dığı geniş kapsamlı bir çalışmada, Badur vc ark 
(19) 1350 vakanın 80'iııde (%5.9) anti H E V pozi­
tifliği belirlemişlerdir. Ilıman vc ark 'nın yaptıkları 
çalışmada ise (20), kontrol grubunda %8.4, diya­
betiklerdc %17.8 oranında anti H E V pozitifliği sap­
tanmıştır. Bu çalışmada diyabetiklerdc saptanan 
%8.5 oranındaki anti H E V pozitifliği, ülkemizdeki 
genel H E V sero-prevalansma oldukça yakın oran-
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dadır. Ancak I l ıman ve a rk 'n ın diyabetiklerdc 
bildirdikleri orandan düşüktür. 

Bu çalışmada araştırılan 82 diyabetik hastanın 
3 'ünde (%3.6) v i ra l ori j inl i kronik karaciğer 
hastalığı tesbit edilmiştir . Hastalardan birinde 
karaciğer sirozu, 2'sinde kronik hepatit belirlen­
miştir. Yapılan bir araştırmada diyabet hastanesine 
başvuran diyabetik hastalarda hepatit ve karaciğer 
sirozu oranının %3 civarında olduğu bildirilmiştir 
(21). Bel i r lediğ imiz oran bu oranla benzerlik 
göstermektedir. 

Sonuç olarak, tip II diyabetlilerde K C F T anor­
malliklerine sık rastlanmaktadır. Enz im testlerinde-
ki anormalliğin en sık nedeni karaciğer yağlan-
masıdır. Ancak kronik hepatit ve siroz gibi daha 
ciddi durumlar da ortaya çıkabilmektedir. Bu ne­
denle K C F T bozuk bulunan D M ' l u hastalarda 
karaciğer yağlanması dışındaki diğer nedenlerin, 
özellikle viral göstergelerin araştırılması gereklidir. 
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