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Ozet

Hepatosteatoz trigliseridlerin karaciger agirliginin %35'i-
ni gegecek sekilde karacigerde birikimi olarak tamimlanr.
Caligmamizda tip 1l diabetes mellituslu olgularda ultrasono-
grafi ile hepatosteatoz sikliginmin ve derecesinin arastiriimasi;
hepatosteatoz ile iligkili faktorlerin ortaya konmast amagland.
Calismaya yaslar: 29-72 arasinda degisen, 82 kadn, 18 erkek
100 diabetik olgu alindi. Karaciger parankiminde yaglanma
saptanan olgular ultrasonografik olarak hafif, orta ve siddetli
ya da fokal yaglanma olarak suiflandirild. Alti (%6) olguda
fokal, 37 (%37) olguda hafif, 23 (%23) olguda orta derecede,
8 (%8) olguda siddetli yaglanma gériiltirken; 26 (%26) olguda
hepatosteatoz saptanmadi. Hepatosteatoz saptanan olgularin
ortalama viicut kitle indeksi (VKI) 31,7+5,7 kg/m?, saptan-
mayanlarm ise 27,7+4,6 kg/m2 bulundu ve her iki grup arasin-
da anlamli fark vardr (p<0.05). VKI arttikca karacigerdeki
yaglanmanin derecesi de artryordu (r=%26). Diabetik olgu-
larda hepatosteatoz gelisimi agisindan en onemli faktor
VKI'dir ve obezite hepatosteatozu belirleyici faktor olarak
goziikmektedir.
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Summary

Hepatic steatosis is defined as the accumulation of
triglyceride within the liver, such that the weight of triglyceride
exceeds 5% of the total weight of the liver. The aims of the
study were to investigate the incidence and degree of hepatic
steatosis in the patients with type Il diabetes mellitus using ul-
trasonography and to elucidate the related factors. A total of
100 diabetic patients (82 females, 18 males; 40-65 years old)
were included in the study. Patients with hepatic steatosis were
classified as mild, moderate and severe or focal steatosis by ul-
trasonography. Hepatic steatosis was focal in 6(6%), mild in
37(37%), moderate in 23(23%) and severe in 8(8%) patients.
No steatosis was detected in 26(26%) patients. Body mass in-
dex (BMI) in the patients with and without hepatic steatosis
were 31,7£5,7 kg/m2 and 27,6£4,67 kg/m2 and the difference
was statistically significant between two groups (p<0.05).
Hepatic steatosis became more severe as BMI increased
(r=%26). BMI is the most important factor in the development
of hepatic steatosis in diabetic patients and obesity seems as
the determining factor for hepatic steatosis.
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Hepatosteatoz trigliseridlerin karaciger agir-
liginin %5'ini gegecek sekilde karacigerde birikimi
olarak tanimlanir (1). Hepatosteatoz sik rastlanilan
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rastlantisal bir goriintiileme ve biyopsi bulgusudur;
cogunlukla asemptomatik olarak seyreder (2,3).
Sonografik olarak karaciger ekojenitesinde diffuz
veya fokal azalma ve ultrason dalgalarinin zayifla-
mast seklinde saptanir (4-6). Genellikle alkolizm,
obezite ve diabetes mellitusla birlikte goriiliir (1).

Caligmamizda tip II diabetes mellituslu olgu-
larda ultrasonografi ile hepatosteatoz sikliginin ve
derecesinin arastirilmasi; hepatosteatoz ile iliskili
faktorlerin ortaya konmasi amaclandi.
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Tablo 1. Olgularin biyokimyasal 6zellikleri

TiP I DIABETES MELLITUSLU OLGULARDA HEPATOSTEATOZ SIKLIGI VE ILISKILi FAKTORLER

HbA . KOL TG AST ALT ALP GGT T.PRT ALB
(%) (mg/dl) (mg/dl) (IUL)  (IUL) (IUL)  (UL)  (g/dl) (g/dl)
Steatoz var 9,341,7 220440 2004151 25419 28+14 99432 20427 77405  4,6+04
Steatoz yok 10,5414  gg248+56 190108 2049 26+10 96+35 434834 7,6£0,6 4,504
Biitiin veriler i¢in p>0.05
Materyel ve Metod (%8) olguda siddetli yaglanma varken; 26 (%26)

Calismaya yaslar1 29-72 arasinda degisen, 82
kadin, 18 erkek 100 tip II diabetes mellituslu olgu
alindi. Alkol hikayesi olan, hepatotoksik ila¢ kul-
lanan, Anti HCV pozitifligi olanlar ¢aligma dis1
birakildi. Olgularin yas, cinsiyet, diabet siiresi ve
viicut kitle indeksleri (VKI) kaydedildi. VKI kg/m?2
olarak hesaplandi; <25 normal, 25-<30 fazla kilolu,
>30 obez, >40 morbid obez olarak siniflandirildi.
Olgularin aclik kan sekeri, total kolesterol, triglis-
erid, ALT, AST, GGT, ALP, total protein, albumin
ve HBAlc diizeyleri olgiildii; karacigerleri 3.5
MHz. konveks prob ile incelendi ve karaciger
parankiminde yaglanma saptanan olgular hafif, or-
ta ve siddetli ya da fokal yaglanma olarak
siniflandirildi. Hafif yaglanma; parankim ekojen-
itesinde minimal diffuz artiga karsin diafram ve in-
trahepatik vaskiiler yapilarin duvarlarinin normal
olarak izlenmesi, orta derecede yaglanma,;
parankimde diffuz, orta derecede ekojenite artis1 ile
diafram ve intrahepatik vaskiiler yapilarin giicliikle
secilebilmesi, siddetli yaglanma ise; ekojenitede
belirgin artma ile birlikte diafram ve intrahepatik
vaskiiler yapilarin hi¢ izlenememesi veya ¢ok zor
secilebilmesi olarak kabul edildi (4). Normal
parankim igerisinde jeografik konturlu, ¢evredeki
intrahepatik tubuler yapilarda belirgin kitle etkisi
gbstermeyen ve bir hafta sonraki kontroliinde sekil
degisikligi gosteren ekojenite artiglar: fokal yaglan-
ma olarak degerlendirildi (7,8). Istatiksel testler
SPSS istatik programinda student t testi kul-
lanilarak yapildi.

Bulgular
Olgularm ortalama yas1 53+9 yil; ortalama di-
abet siiresi 6,8+5,9 yil; ortalama VKI 30,6+5,7
kg/m? bulundu. Alt1 (%6) olguda fokal, 37 (%37)
olguda hafif, 23 (%23) olguda orta derecede, 8
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olguda hepatosteatoz saptanmadi. Degisik derece-
lerdeki hepatosteatoz olgular1 birlikte deger-
lendirildiginde %6's1 fokal, %68'i diffuz olmak
iizere toplam %74 olguda hepatosteatoz vardi.
Hepatosteatoz  saptananlarla  saptanmayanlar
arasinda yas, cinsiyet, diabet siiresinde fark yoktu
(p>0.05). Hepatosteatoz saptanan olgularin
8(%10,8)'i normal kilolu, 21(%28,4)'1 fazla kilolu,
40(%54,1)"1 obez, 5(%6,8)'i morbid obez idi ve bu
grubun ortalama VKI 31,7+5,7 kg/m? bulundu.
Hepatosteatoz ~ saptanmayan  olgularin  ise
9(%34,6)'u normal kilolu, 7(%26,9)'si fazla kilolu,
10(%38,5)'u obezdi ve bu grubun ortalama VKI
27,7+4,6 kg/m? bulundu. VKI karsilastirildiginda
her iki grup arasinda anlamli fark vardi (p<0.05).
VKI arttikca karacigerdeki yaglanmanin derecesi
de artiyordu (=%26). Calismaya alinan diabetik
olgular fazla kilolu / obez (VKI325) (n=83) ve nor-
mal kilolu (VKI<25) (n=17) olarak ayrildiginda
fazla kilolu / obez grupta hepatosteatoz sikligi
%79,5 iken, normal kilolu grupta %47,1 idi ve bu
fark istatistiksel olarak anlamliydi (p<0.05).
Hepatosteatoz saptanan ve saptanmayan grup
arasinda HbAlc, total kolesterol diizeylerinde ve
karaciger fonksiyon testlerinde anlamli fark yoktu.
Ortalama trigliserid diizeyi hepatosteatozlu grupta
daha yiksekti, ancak istatiksel fark saptanmadi.
VKI arttikca trigliserid diizeyi yiikseliyordu
(r=%20). Serum total protein ve albumin diizeyleri
calismaya alinan olgularin hepsinde normaldi.
Tablo 1'de hepatosteatozu olan ve olmayan olgu-
larin biyokimyasal o6zellikleri toplu halde wveril-
mistir.

Tartisma

Hepatosteatoz diabetiklerde sik karsilagilan
ultrasonografik bir bulgu olmasina karsilik iilke-
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TiP I DIABETES MELLITUSLU OLGULARDA HEPATOSTEATOZ SIKLIGI VE ILISKILi FAKTORLER

mizde bu konuda yapilmis kapsamli bir ¢alisma
yoktur. Hepatosteatozla ilgili calismalar genellikle
etyolojik faktorlerin sikligiyla ilgilidir ve bu calis-
malarda diabet siklig1 %10-36 arasinda degigmek-
tedir (2,9-11). Diabetik hastalarda hepatosteatozun
gercek sikligini tahmin etmek zordur, ¢ilinkii kesin
tani i¢in karaciger biyopsisi gereklidir. Ancak ultra-
sonografi de hepatosteatoz tanisinda oldukg¢a du-
yarli bir yontemdir. Hepatosteatozu saptamada sen-
sitivitesinin  %84-100, spesifitesinin  %56-93
arasinda degistigi bildirilmistir (4,12-14).

Tip II diabetes mellitusta hepatosteatoz siklig1
%21-78 arasinda degismektedir (15-17). Calis-
mamizda bu oran %76 gibi yiiksek bulundu. Tip II
diabetes mellitusta hepatosteatoz sikliginin
arastirildigi caligmalarda olgularin c¢ogu calis-
mamizda oldugu gibi obezdir. Bu nedenle diabetin
hepatosteatoz gelisimine olan etkisini obezitenin
etkisinden ayirmak giictiir. Tip II diabetes mellitus-
ta hepatosteatoz gelisiminin diabetin siiresi ve kon-
troliinden ¢ok birlikte olan obeziteye bagli oldugu
ileri sirilmistiir (15,17). Calismamizda da he-
patosteatozu olan ve olmayan grupta diabet siiresi
ve HbA 1c diizeyinde anlaml1 fark bulunmadi. Buna
karsilik hepatosteatoz gelisimi VKI ile iliskiliydi.
VKI arttik¢a hepatosteatoz siklig1 ve derecesi arti-
yordu. Calismamiza alinan diabetik olgular ayrica
normal kilolu ve fazla kilolu / obez olarak
siniflandirildiginda fazla kilolu / obez grupta he-
patosteatoz sikligi normal kilolu gruptan anlamhi
derecede yliksekti. Hepatosteatozun histopatolojik
olarak hafif, orta, agir olarak siniflandirildigi obez-
lerde yapilan bir calismada da hepatosteatozun
derecesi VKI ile iliskili bulunmustur (18). Morbid
obezlerde yapilan bu ¢alismada hepatosteatoz sik-
l1g1 diabetik olmayanlarda %69 bulunurken, bozuk
glikoz toleransli ve tip II diabetiklerde %89 bulun-
mustur (p=0.001). Bir baska ¢aligmada ise diabetik
olmayan morbid obezlerde hepatosteatoz sikligi
%94 gibi oldukea yliksek bulunmustur (19). Buna
karsilik obezlerde yapilan bir diger calismada he-
patosteatoz sikligi hem diabetiklerde hem de dia-
betik olmayanlarda diisiik bulunmus (sirasiyla
%34,8 ve %32,2) ve her iki grup arasinda anlamh
fark saptanmamustir (20).

Hepatosteatozu olan diabetik hastalarda %18
olguda basta ALP ve GGT olmak {izere karaciger
fonksiyon testlerinde iki katin1 ge¢cmeyen hafif
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yiikseklik bildirilmistir, ancak hepatosteatozu ol-
mayanlarla anlamli fark saptanmamistir (16).
Calismamizda ise hepatosteatozu olan grupta %6,8
olguda AST, %38,1 olguda ALT, %4,1 olguda ALP
ve %5,4 olguda GGT yiiksekligi bulundu; enzim
artist genellikle 2 katin altindaydi. Caligmamizda
da hepatosteatoz olmayan grupla anlamli fark bu-
lunmadi. Bir baska ¢alismada obez hepatosteatozlu
olgularda karaciger fonksiyon testleri normal sinir-
lar i¢indeydi, ancak hepatosteatozu olmayanlara
gore anlamli derecede yiiksekti (18).

Calismamizda hepatosteatozu olan ve olmayan
olgular arasinda diabet siiresinde fark bulunmadi.
Diabetik olgularda hepatosteatoz gelisimi agisindan
en onemli faktor VKI'dir ve obezite hepatosteatozu
belirleyici faktor olarak goziikmektedir. Juvenil Tip
I diabetiklerde %4-17 arasinda bildirilen diisiik he-
patosteatoz sikligi da bu durumu desteklemektedir
(15,21). Buna karsilik obez olgularda diabet varligi
hepatosteatoz sikligini arttirabilir, ancak bu konuda
karsilastirmali genis ¢aligmalara gerek vardir.
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