
Hepatosteatoz trigliseridlerin karaciğer ağır-
lığının %5'ini geçecek şekilde karaciğerde birikimi
olarak tanımlanır (1). Hepatosteatoz sık rastlanılan

rastlantısal bir görüntüleme ve biyopsi bulgusudur;
çoğunlukla asemptomatik olarak seyreder (2,3).
Sonografik olarak karaciğer ekojenitesinde diffuz
veya fokal azalma ve ultrason dalgalarının zayıfla-
ması şeklinde saptanır (4-6). Genellikle alkolizm,
obezite ve diabetes mellitusla birlikte görülür (1).

Çalışmamızda tip II diabetes mellituslu olgu-
larda ultrasonografi ile hepatosteatoz sıklığının ve
derecesinin araştırılması; hepatosteatoz ile ilişkili
faktörlerin ortaya konması amaçlandı.
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Özet
Hepatosteatoz trigliseridlerin karaciğer ağırlığının %5'i-

ni geçecek şekilde karaciğerde birikimi olarak tanımlanır.
Çalışmamızda tip II diabetes mellituslu olgularda ultrasono-
grafi ile hepatosteatoz sıklığının ve derecesinin araştırılması;
hepatosteatoz ile ilişkili faktörlerin ortaya konması amaçlandı.
Çalışmaya yaşları 29-72 arasında değişen, 82 kadın, 18 erkek
100 diabetik olgu alındı. Karaciğer parankiminde yağlanma
saptanan olgular ultrasonografik olarak hafif, orta ve şiddetli
ya da fokal yağlanma olarak sınıflandırıldı. Altı (%6) olguda
fokal, 37 (%37) olguda hafif, 23 (%23) olguda orta derecede,
8 (%8) olguda şiddetli yağlanma görülürken; 26 (%26) olguda
hepatosteatoz saptanmadı. Hepatosteatoz saptanan olguların
ortalama vücut kitle indeksi (VKĐ) 31,7±5,7 kg/m2, saptan-
mayanların ise 27,7±4,6 kg/m2 bulundu ve her iki grup arasın-
da anlamlı fark vardı (p<0.05). VKĐ arttıkça karaciğerdeki
yağlanmanın derecesi de artıyordu (r=%26). Diabetik olgu-
larda hepatosteatoz gelişimi açısından en önemli faktör
VKĐ'dir ve obezite hepatosteatozu belirleyici faktör olarak
gözükmektedir.
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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 II 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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Materyel ve Metod
Çalışmaya yaşları 29-72 arasında değişen, 82

kadın, 18 erkek 100 tip II diabetes mellituslu olgu
alındı. Alkol hikayesi olan, hepatotoksik ilaç kul-
lanan, Anti HCV pozitifliği olanlar çalışma dışı
bırakıldı. Olguların yaş, cinsiyet, diabet süresi ve
vücut kitle indeksleri (VKĐ) kaydedildi. VKĐ kg/m2
olarak hesaplandı; <25 normal, 25-<30 fazla kilolu,
≥30 obez, ≥40 morbid obez olarak sınıflandırıldı.
Olguların açlık kan şekeri, total kolesterol, triglis-
erid, ALT, AST, GGT, ALP, total protein, albumin
ve HBA1c düzeyleri ölçüldü; karaciğerleri 3.5
MHz. konveks prob ile incelendi ve karaciğer
parankiminde yağlanma saptanan olgular hafif, or-
ta ve şiddetli ya da fokal yağlanma olarak
sınıflandırıldı. Hafif yağlanma; parankim ekojen-
itesinde minimal diffuz artışa karşın diafram ve in-
trahepatik vasküler yapıların duvarlarının normal
olarak izlenmesi, orta derecede yağlanma;
parankimde diffuz, orta derecede ekojenite artışı ile
diafram ve intrahepatik vasküler yapıların güçlükle
seçilebilmesi, şiddetli yağlanma ise; ekojenitede
belirgin artma ile birlikte diafram ve intrahepatik
vasküler yapıların hiç izlenememesi veya çok zor
seçilebilmesi olarak kabul edildi (4). Normal
parankim içerisinde jeografik konturlu, çevredeki
intrahepatik tubuler yapılarda belirgin kitle etkisi
göstermeyen ve bir hafta sonraki kontrolünde şekil
değişikliği gösteren ekojenite artışları fokal yağlan-
ma olarak değerlendirildi (7,8). Đstatiksel testler
SPSS istatik programında student t testi kul-
lanılarak yapıldı.

Bulgular
Olguların ortalama yaşı 53±9 yıl; ortalama di-

abet süresi 6,8±5,9 yıl; ortalama VKĐ 30,6±5,7
kg/m2 bulundu. Altı (%6) olguda fokal, 37 (%37)
olguda hafif, 23 (%23) olguda orta derecede, 8

(%8) olguda şiddetli yağlanma varken; 26 (%26)
olguda hepatosteatoz saptanmadı. Değişik derece-
lerdeki hepatosteatoz olguları birlikte değer-
lendirildiğinde %6'sı fokal, %68'i diffuz olmak
üzere toplam %74 olguda hepatosteatoz vardı.
Hepatosteatoz saptananlarla saptanmayanlar
arasında yaş, cinsiyet, diabet süresinde fark yoktu
(p>0.05). Hepatosteatoz saptanan olguların
8(%10,8)'i normal kilolu, 21(%28,4)'i fazla kilolu,
40(%54,1)'ı obez, 5(%6,8)'i morbid obez idi ve bu
grubun ortalama VKĐ 31,7±5,7 kg/m2 bulundu.
Hepatosteatoz saptanmayan olguların ise
9(%34,6)'u normal kilolu, 7(%26,9)'si fazla kilolu,
10(%38,5)'u obezdi ve bu grubun ortalama VKĐ
27,7±4,6 kg/m2 bulundu. VKĐ karşılaştırıldığında
her iki grup arasında anlamlı fark vardı (p<0.05).
VKĐ arttıkça karaciğerdeki yağlanmanın derecesi
de artıyordu (r=%26). Çalışmaya alınan diabetik
olgular fazla kilolu / obez (VKĐ³25) (n=83) ve nor-
mal kilolu  (VKĐ<25)  (n=17) olarak  ayrıldığında
fazla kilolu / obez grupta hepatosteatoz sıklığı
%79,5 iken, normal kilolu grupta %47,1 idi ve bu
fark istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0.05).
Hepatosteatoz saptanan ve saptanmayan grup
arasında HbA1c, total kolesterol düzeylerinde ve
karaciğer fonksiyon testlerinde anlamlı fark yoktu.
Ortalama trigliserid düzeyi hepatosteatozlu grupta
daha yüksekti, ancak istatiksel fark saptanmadı.
VKĐ arttıkça trigliserid düzeyi yükseliyordu
(r=%20). Serum total protein ve albumin düzeyleri
çalışmaya alınan olguların hepsinde normaldi.
Tablo 1'de hepatosteatozu olan ve olmayan olgu-
ların biyokimyasal özellikleri toplu halde veril-
miştir.

Tartışma
Hepatosteatoz  diabetiklerde  sık  karşılaşılan

ultrasonografik bir bulgu olmasına karşılık ülke-

Tablo 1. Olguların biyokimyasal özellikleri
HbA1c KOL TG AST ALT ALP GGT T.PRT ALB
(%) (mg/dl) (mg/dl) (IU/L) (IU/L) (IU/L) (IU/L) (g/dl) (g/dl)

Steatoz var 9,3±1,7 220±40 229±151 25±19 28±14 99±32 29±27 7,7±0,5 4,6±0,4
Steatoz yok 10,5±1,4 gg248±56 190±108 20±9 26±10 96±35 43±34 7,6±0,6 4,5±0,4
Bütün veriler için p>0.05
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mizde bu konuda yapılmış kapsamlı bir çalışma
yoktur. Hepatosteatozla ilgili çalışmalar genellikle
etyolojik faktörlerin sıklığıyla ilgilidir ve bu çalış-
malarda diabet sıklığı %10-36 arasında değişmek-
tedir (2,9-11). Diabetik hastalarda hepatosteatozun
gerçek sıklığını tahmin etmek zordur, çünkü kesin
tanı için karaciğer biyopsisi gereklidir. Ancak ultra-
sonografi de hepatosteatoz tanısında oldukça du-
yarlı bir yöntemdir. Hepatosteatozu saptamada sen-
sitivitesinin %84-100, spesifitesinin %56-93
arasında değiştiği bildirilmiştir (4,12-14).

Tip II diabetes mellitusta hepatosteatoz sıklığı
%21-78 arasında değişmektedir (15-17). Çalış-
mamızda bu oran %76 gibi yüksek bulundu. Tip II
diabetes mellitusta hepatosteatoz sıklığının
araştırıldığı çalışmalarda olguların çoğu çalış-
mamızda olduğu gibi obezdir. Bu nedenle diabetin
hepatosteatoz gelişimine olan etkisini obezitenin
etkisinden ayırmak güçtür. Tip II diabetes mellitus-
ta hepatosteatoz gelişiminin diabetin süresi ve kon-
trolünden çok birlikte olan obeziteye bağlı olduğu
ileri sürülmüştür (15,17). Çalışmamızda da he-
patosteatozu olan ve olmayan grupta diabet süresi
ve HbA1c düzeyinde anlamlı fark bulunmadı. Buna
karşılık hepatosteatoz gelişimi VKĐ ile ilişkiliydi.
VKĐ arttıkça hepatosteatoz sıklığı ve derecesi artı-
yordu. Çalışmamıza alınan diabetik olgular ayrıca
normal kilolu ve fazla kilolu / obez olarak
sınıflandırıldığında fazla kilolu / obez grupta he-
patosteatoz sıklığı normal kilolu gruptan anlamlı
derecede yüksekti. Hepatosteatozun histopatolojik
olarak hafif, orta, ağır olarak sınıflandırıldığı obez-
lerde yapılan bir çalışmada da hepatosteatozun
derecesi VKĐ ile ilişkili bulunmuştur (18). Morbid
obezlerde yapılan bu çalışmada hepatosteatoz sık-
lığı diabetik olmayanlarda %69 bulunurken, bozuk
glikoz toleranslı ve tip II diabetiklerde %89 bulun-
muştur (p=0.001). Bir başka çalışmada ise diabetik
olmayan morbid obezlerde hepatosteatoz sıklığı
%94 gibi oldukça yüksek bulunmuştur (19). Buna
karşılık obezlerde yapılan bir diğer çalışmada he-
patosteatoz sıklığı hem diabetiklerde hem de dia-
betik olmayanlarda düşük bulunmuş (sırasıyla
%34,8 ve %32,2) ve her iki grup arasında anlamlı
fark saptanmamıştır (20).

Hepatosteatozu olan diabetik hastalarda %18
olguda başta ALP ve GGT olmak üzere karaciğer
fonksiyon testlerinde iki katını geçmeyen hafif

yükseklik bildirilmiştir, ancak hepatosteatozu ol-
mayanlarla anlamlı fark saptanmamıştır (16).
Çalışmamızda ise hepatosteatozu olan grupta %6,8
olguda AST, %8,1 olguda ALT, %4,1 olguda ALP
ve %5,4 olguda GGT yüksekliği bulundu; enzim
artışı genellikle 2 katın altındaydı. Çalışmamızda
da hepatosteatoz olmayan grupla anlamlı fark bu-
lunmadı. Bir başka çalışmada obez hepatosteatozlu
olgularda karaciğer fonksiyon testleri normal sınır-
lar içindeydi, ancak hepatosteatozu olmayanlara
göre anlamlı derecede yüksekti (18).

Çalışmamızda hepatosteatozu olan ve olmayan
olgular arasında diabet süresinde fark bulunmadı.
Diabetik olgularda hepatosteatoz gelişimi açısından
en önemli faktör VKĐ'dir ve obezite hepatosteatozu
belirleyici faktör olarak gözükmektedir. Juvenil Tip
I diabetiklerde %4-17 arasında bildirilen düşük he-
patosteatoz sıklığı da bu durumu desteklemektedir
(15,21). Buna karşılık obez olgularda diabet varlığı
hepatosteatoz sıklığını arttırabilir, ancak bu konuda
karşılaştırmalı geniş çalışmalara gerek vardır.
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