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OZGUN ARASTIRMA

4 yilhik kronik karaciger hastalikli olgularimizda diyabetes mellitus

ile birlikteligin degerlendirilmesi

Four-year evaluation and association between chronic liver disease and diabetes mellitus in a patient

Ozgir YILMAZ', Elmas KASAP?, Hakan YUCEYAR’

Celal Bayar Universitesi Tip Fakdiltesi, 'Ic Hastaliklari Ana Bilim Dali, *Gastroenteroloji Bilim Dali, Manisa

Amac: Kronik karaciger hastaliklarinda glikoz metabolizma bozuklukla-
i ve diyabetes mellitus sikligi artmistir. Diyabet, karaciger sirozu olan
hastalarin morbidite ve mortalitesini artirmaktadir. Calismamizin amaci,
kronik karaciger hastaliginda (kronik hepatit, karaciger sirozu ve hepa-
toselltler kanser) diyabetes mellitus gorilme sikligi ile karaciger hasta-
ligi etiyolojisi ve siddeti arasindaki iliskinin degerlendirilmesidir. Gere¢
ve Yéntem. Y(iz seksen alti kronik karaciger hastasi (90 kronik hepa-
tit, 80 siroz ve 16 hepatoselliler kanser) retrospektif olarak calismaya
dahil edilmistir. Hastalarin aclik kan sekerleri degerlendirilerek, normog-
lisemi, bozulmus aglik glikozu ve diyabetes mellitus durumlari saptan-
mustir. Hastalar yas, cinsiyet, etyoloji (HBV, HCV, alkol ve kriptojenik) ve
hastalik grubuna (kronik hepatit, karaciger sirozu, hepatoselliler kan-
ser) gére, sirozu ve hepatoselliler kanser tanisi olan olgular ise ayrica
Child-Pugh ve MELD (Model for End-Stage Liver Disease) skoruna gére
gruplandirilarak degerlendirilmistir. Sonuglar: Kronik karaciger hasta-
larinda diyabet ve bozulmus aclik glikozu sikliklari sirasiyla %28 ve
%20.4 oldugu géruldd. Sirozlu olgularda diyabetes mellitus ve bozul-
mus aclik glikozu sikhgi kronik hepatitlilere gére anlamli olarak yiksek
bulundu (p=0.004). Child A, B, C ve MELD skorunun 14 ve alti ile 15 ve
Ustt seklinde gruplandirilan olgularin normoglisemi, bozulmus aclik gli-
kozu ve diyabetes mellitus dagilimlarinda istatistiksel bir fark saptanma-
di (p:0.781, p=0.423). Kriptojenik (%67.7), HCV (%56.8) ve alkole bag-
I karaciger hastalarinda (%60), HBV'li (%38.9) olgulara gére daha ytik-
sek oranda bozulmus aclk glikozu ve diyabetes mellitus saptandi
(p=0.017). Tartisma: Kronik karaciger hastalarinda diyabetin erken ta-
ni ve tedavisiyle morbidite ve mortalitenin azalmasi beklenebilir.

Anahtar kelimeler: Karaciger hastaliklar, diyabetes mellitus, bozul-
mus aglik glikozu, Child-Pugh skoru, MELD skoru

GIRiS

Karaciger; glikojen depolamasi, glikojenoliz ile glikoz
Uretmesi ve postabsorbatif dénemde glukoneogenez
yapmasi nedeniyle; glikoz homeostazinda olduk¢a 6nem-
li bir rol oynar (1-3). Metabolik sendroma eslik eden risk
faktorleri (obezite ve hipertrigliseridemi) olmadan tip 2
diyabetes mellitus (DM)'un karaciger hastaliginin geligimi
ve ilerlemesinde bir risk faktori olup olmadigi hala tartis-
ma konusudur (4,5). Yapilan ¢alismalarda karaciger hasa-
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Background and Aims: Diabetes mellitus increases morbidity and mor-
tality in patients with liver cirrhosis. The aim of this study was to inves-
tigate the rate of diabetes mellitus in chronic liver diseases (chronic he-
patitis, liver cirrhosis and hepatocellular cancer) and to evaluate the cor-
relation of diabetes mellituswith the etiology and severity of liver disea-
se. Materials and Methods: One hundred and eighty-six patients with
chronic liver disease (90 chronic hepatitis, 80 cirrhosis and 16 hepatocel-
lular carcinoma) were recruited retrospectively from January 2007 to
July 2010. Based on fasting blood glucose levels, normoglycemia, impai-
red fasting glucose, and diabetes mellitusstates among patients were
determined. Patients were evaluated by classification in terms of age,
gender, and etiology, and with a diagnosis of cirrhosis and hepatocellu-
lar cancer, were additionally classified in terms of Child-Pugh and MELD
(Model for End-Stage Liver Disease) scores. Results: Rates of diabetes
mellitusand impaired fasting glucose among chronic liver disease pati-
ents were determined as 28% and 20.4%, respectively. Normoglycemi-
a was significantly higher in HBV patients than in HCV, alcoholinduced
chronic liver disease and cryptogenic patients (p<0.05). Impaired fasting
glucose was significantly higher in alcohol-induced chronic liver disease
patients than in HBV, HCV and cryptogenic patients (p<0.05). Diabetes
mellitus was significantly higher in HCV and cryptogenic patients than
in HBV and alcohol-induced chronic liver disease patients (p<0.05). im-
paired fasting glucose + diabetes mellituswere significantly lower in HBV
patients than in HCV, alcohokinduced chronic liver disease and crypto-
genic patients (p<0.05). Conclusions: \With early diagnosis and treat-
ment of diabetes mellitus in patients with chronic liver diseases, a dec-
rease in morbidity and mortality may be expected.

Key words: Liver disease, diabetes mellitus, impaired fasting glucose,
Child-Pugh scores, MELD scores

rinin derecesine ve tani kriterlerine bagl olarak, glikoz in-
toleransi %60-80 ve diyabet %20-60 arasinda degistigi
gozlemlenmistir (6-9). Diger taraftan sirozun bir kompli-
kasyonu olarak gelisen diyabet “hepatojendz diyabet”
olarak bilinir ve American Diabetes Association ve World
Health Organization tarafindan bagimsiz spesifik bir olus
gibi kabul gérmemektedir (7). Gectigimiz ylzyilda hepa-
tojendz diyabet tanimlamasi yapildigindan beri, kronik
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karaciger hastaligi ve bozulmus glikoz metabolizmasi ara-
sindaki iligki bilinmektedir. Kronik hepatitin siroza ilerle-
mesi ile birlikte glikoz metabolizmasi daha da bozulmak-
tadir. Sirotik hastalarda bozulmus glikoz toleransi yakla-
sik %60-80 civarindadir (10,11) ve bunlarin yaklasik %7-
15" agik bir sekilde diyabet hastasidir. Diyabet klinik ola-
rak karaciger fonksiyonunun kotdlestigini ortaya koyar.
Nitekim hepatojen6z diyabet ilerlemis karaciger hastaligi-
nin gostergesi olarak dederlendirilebilir (12). Hepatoje-
noz diyabetin dogal gelisimi, mikroanjiyopati ile daha az
iliskili oldugundan, kalitsal tip 2 DM'den farklidir. Bunun-
la birlikte, siroz ve diyabetik olan hastalarda diyabetik ol-
mayanlara gore mortal siroz komplikasyonlari daha sik
gorilmektedir (4,5,9). Bu bilgilerden yola ¢ikarak bu ca-
lismamizda klinigimizde izlenen kronik karaciger hastala-
rinda (kronik hepatit, karaciger sirozu ve hepatoselliler
kanser) diyabetes mellitus gortlme sikhigi ile karaciger
hastaligi etiyolojisi ve siddeti arasindaki iliski degerlendiril-
mistir.

GEREC ve YONTEM

Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi Arastirma ve Uygu-
lama Hastanesi I¢ Hastaliklari Kliniginde Ocak 2007-Tem-
muz 2010 tarihleri arasinda yatirilarak izlenmis olan 186
hastanin [90 kronik hepatit, 80 karaciger sirozu, 16 he-
patoselliler kanser (HSK)] dosyalari ve epikrizleri retros-
pektif olarak incelenmis ve calismaya dahil edilmistir. Oy-
kistnde diyabetes mellitus, pankreatik hastalik ve etyo-
lojisinde otoimmdiin, biliyer ve non-alkolik yagl karaciger
hastaligi, hemokromatozis, Wilson ve diger metabolik
hastaliklari olanlar ¢alisma disi birakilmistir.

186 hastanin aclik kan sekeri dizeyleri (en az 3 farkli za-
manda bakilmis olan) normoglisemi (NG) (100 mg/dl'nin
altinda), bozulmus aclik glikozu (BAG) (100 mg/dl ile
125 mg/dl arasinda) ve DM (126 mg/dl ve Ustl) agisin-
dan yas, cinsiyet, etyoloji [hepatit B (HBV), hepatit C
(HCV), alkol ve kriptojenik)] ve hastalik grubuna (kronik
hepatit, karaciger sirozu, HSK) gdre, sirozu ve HSK tani-
si olan olgular ise ayrica Child-Pugh ve MELD (Model for
End-Stage Liver Disease) skoruna gore gruplandirilarak
degerlendirilmistir.

Arastirmanin analizleri SPSS for Windows 15.0 istatistik
programinda degerlendirilmistir. Kategorik degiskenlerin
degerlendiriimesinde Ki-kare analizi kullanilmigtir. Strekli
degisken olarak yer alan yas degerlerinin hastalik duru-
muna farkliik gosterip géstermediginin belirlenmesi var-
yans analizi (ANOVA) kullanilarak belirlenmistir. p<0.05
anlamli olarak degerlendirilmistir.

Kronik karaciger ve diyabetes mellitus

Bu calisma ile ilgili etik kurul onayi Celal Bayar Universite-
si Tip Fakiltesi Dekanligi Bilimsel Arastirmalar Etik Kuru-
lu Baskanhgi'nin 12/11/2010 tarihli 073 sayili onayi ile
gerceklestirilmistir.

BULGULAR

Kronik karaciger hastalarinda etiyolojilerin dagilimina ba-
kildiginda %58.1 (n=108) HBV, %19.9 (n=37) HCV,
%5.3 (n=10) alkoliin etken oldugu, %16.7 (n=31) hasta-
da ise herhangi bir etiyoloji saptanamadigi (kriptojenik)
gorulmustdr (Sekil 1).

Galismaya dahil edilen olgularin demografik ve etiyolojik
dagiimi Tablo 1'de verilmistir. Kronik hepatit, siroz ve
HSK hastalarinin yas ortalamalari sirasiyla 47.37+15.64,
60.15+11.88, 61.50+11.51 olarak bulundu ve kronik he-
patitlerde siroz ve HSK'li olgulara gore anlamli olarak da-
ha distk saptandi (p<0.05). Cinsiyet dagilimi acisindan
gruplar arasinda istatistiksel bir fark saptanmadi (p>0.05).
Etiyolojik dagilim agisindan HBV'li olgularin kronik hepatit
ve HSK'li olgularda sirozlu olgulardan anlamli olarak daha
yUksek oldugu (p<0.05) gorilmustar.

Kronik karaciger hastaliklari (KKH) ve kan seker sonugla-
ri Tablo 2'de verilmis ve U¢ grup arasinda NG, BAG ve
DM arasinda fark tespit edilmemistir (p>0.05).

KKH etiyolojilerinin kan seker diizeyleri Tablo 3'te veril-
mistir. HBV'li olgularda HCV, alkol, kriptojenik olan olgu-
lara gére NG'nin gorilmesi, alkole bagh KKH'da HBV,
HCV, kriptojenik olan olgulara gére BAG gorilme orani,
HCV'li ve kriptojenik olgularda HBV ve alkole bagh KKH'li
olgulara gére DM'un gorilmesi anlamli olarak yiksek
iken, HBV'li olgularda HCV, alkol, kriptojenik olan olgula-
ra gore BAG+DM anlamli derecede disik idi.

Siroz ve HSK'li olgularda Child-Pugh skorlamasina (Tablo
4) gore evre A, B ve C olan hastalarin dagilimi ve MELD
skoruna gore 14 puan ve altrile 15 puan ve Ustl olan has-
talarin dagilimi agisindan istatistiksel anlamli bir fark mev-
cut degildi (p>0.05).

Kriptojenik
%16.7

Sekil 1. Kronik karaciger hastaliklari dagilimi

KKH (n=186)

m HBV (n=108)

m HCV (n=37)
Kriptojenik (n=31)

m Alkol (n=10)
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Tablo 1. Olgularin demografik ve etiyolojik bulgulari

Kronik hepatit (n=90) Siroz (n=80)
Yas 47.37+15.64 60.15+11.88
Erkek %62.2 (n=56) %62.5 (n=50)
Kadin %37.8 (n=34) %37.5 (n=30)
HBV %76.7 (n=69) %33.7 (n=27)
HCV %23.3 (n=21) %16.3 (n=13)
Alkol %11.3 (n=9)
Kriptojenik %38.7 (n=31)

HSK: Hepatoselliler kanser

HSK (n=16) P

61.50+11.51 P<0.05
%81.3 (n=13) p>0.005
%18.7 (n=3) p>0.005
%75.0 (n=12) P<0.005
%18.8 (n=3) p>0.005

%6.2 (n=1) p>0.005

Tablo 2. Kronik karaciger hastaliklari ve kan seker sonuclari

Kronik Hepatit (n=90)

NG %62.2 (n=56) %40 (n=32)
BAG %17.8 (n=16) %23.8 (n=19)
DM %20 (n=18) %36.2 (n=29)

Siroz (n=80)

HSK (n=16) p

%50 (n=8) p>0.005
%18.8 (n=3) p>0.005
%31.2 (n=5) p>0.005

HSK: Hepatosellller kanser, NG: Normoglisemi, BAG: Bozulmus aglik glikozu, DM: Diyabetes mellitus

Tablo 3. Kronik karaciger hastaliklari etiyolojilerinin kan seker diizeyleri

HBV (n=108) HCV (n=37)
NG %61.1 (n=66) %43.2 (n=16)
BAG %16.7 (n=18) %18.9 (n=7)
DM %22.2 (n=24) %37.9 (n=14)
BAG + DM %38.9 (n=42) %56.8 (n=21)

NG: Normoglisemi, BAG: Bozulmus aglik glikozu, DM: Diyabetes mellitus
*HBV'li olgularda HCV, alkol, kriptojenik olan olgulara gére anlamli yiksek

“Alkole bagli KKH'larda HBV, HCV, kriptojenik olan olgulara gore anlamli yiiksek

Alkol (n=10) Kriptojenik (n=31) p
%40 (n=4) %32.3 (n=10) P<0.05*
%40 (n=4) %29 (n=9) P<0.05"
%20 (n=2) %38.7 (n=12) P<0.05"
%60 (n=6) %67.7 (n=21) P<0.05"

“HCV'li ve kriptojenik olgularda HBV ve alkole bagh KKH'li olgulara gére anlamli yiksek

*HBV'li olgularda HCV, alkol, kriptojenik olan olgulara gore anlamli duistik
HBV: Hepatit B, HCV: Hepatit C, KKH: Kronik karaciger hastaligi

Child Pugh degerleri ve kan sekeri (Tablo 5) degerlerini
karsilastirdigimizda istatistiksel olarak anlamli fark tespit
edilmedi.

MELD skoruna goére kan sekeri (Tablo 6) sonuglarini de-
gerlendirdigimizde ise istatistiksel olarak bir fark tespit
edilmedi (p>0.05).

TARTISMA

Kronik karaciger hastaliklarinda (KKH) glikoz metaboliz-
masinda cesitli bozukluklar tarif edilmis olup, &zellikle
DM gorilme sikhiginin KKH'da genel popdlasyona gore
daha yuksek oldugu bilinmektedir. Non-alkolik yagl kara-
ciger hastaligi, alkolik siroz, kronik hepatit C ve hemok-
romatozisin, diger KKH'na gére DM ile daha sik beraber-
lik gosterdigi belirtiimektedir (13). Sirozun komplikasyo-
nu olarak gelisen DM “hepatojenez diyabet” olarak bilin-
mektedir, ancak hastalarin bircogunda, KKH'nin erken
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Tablo 4. Hastaliklarin Child ve MELD skoruna goére dagilimi

Siroz (n=80) HSK (n=16) p
Child A %20 (n=16) %18.8 (n=3) p>0.005
Child B %43.8 (n=35) %31.2 (n=5) p>0.005
Child C %36.2 (n=29) %50 (n=8) p>0.005
MELD <14 %55 (n=44) %37.5 (n=6) P<0.005
MELD =15 %45 (n=36) %62.5 (n=10) P<0.005

HSK: Hepatosellller kanser

evrelerinden itibaren insilin direnci ve glikoz intoleransi
gorilmektedir (14,15).

Diyabetes mellitus, karaciger sirozu olan hastalarin mor-
bidite ve mortalitesini arttirir, ancak tip 2 diyabet ve he-
patojenez diyabetin siroz ve HSK'in klinigine etkisini de-
gerlendiren az sayida calisma yapilmistir (7,16-18). Kara-
ciger transplantasyonu icin sirada bekleyen, siroz ve di-
rencli asitli hastalarda yapilan bir calismada, HSK ve
DM'nin, Child-Pugh degeri disinda, tahmini bagimsiz bir
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Tablo 5. Child Pugh dederleri ve kan sekeri diizeyi

Child A (n=19) Child B (n=40)
NG %42.1 (n=8) %45.0 (n=18)
BAG %31.6 (n=6) %20.0 (n=8)
DM %26.3 (n=5) %35.0 (n=14)

NG: Normoglisemi, BAG: Bozulmus aclik glikozu, DM: Diyabetes mellitus

Tablo 6. MELD skoruna goére kan sekeri dlizeyi

MELD <14 MELD 215 p
(n=50) (n=46)
NG %42 (n=21) %41.3 (n=19) p>0.005
BAG %18 (n=9) %28.3 (n=13) p>0.005
DM %40 (n=20) %30.4 (n=14) p>0.005

NG: Normoglisemi, BAG: Bozulmus aglik glikozu, DM: Diyabetes mellitus

mortalite faktdrl oldugu gozlenmistir (19). Baska bir ca-
lismada DM ve glikoz intoleransli sirozlularda, glikoz into-
leransi bulunmayan sirozlu olgulardan énemli 6lctde
ylksek mortalite orani (sirasiyla %44, %32 ve %5) sap-
tanmistir (9). Ayrica tip 2 DM, HSK olusumu icin bir risk
faktord olarak kabul gérmektedir. HBV, HCV ve alkole
bagl karaciger sirozu ile gelisen hepatojenez diyabet
HSK riskini 10 kat artirmaktadir (4,20). HSK ve DM’li has-
talarda mortalite riski DM’'siz HSK hastalarindan daha
fazladir (21).

KKH'da etiyoloji, karaciger hasarinin derecesi ve tani kri-
terlerine bagl olarak, rapor edilmis glikoz intoleransi
%60-80 ve diyabet %20-60 arasinda degismektedir (6-9).
Bizim calismamizda tim karaciger hastalarinda diyabet
sikliginin %28 ve BAG sikliginin %20.4 oldugu gorilmus-
tar. Turkiye diyabet epidemiyolojisi calismasinda (TUR-
DEP) Ulkemizde diyabet ve bozulmus glikoz toleransi
(BGT) prevalansinin sirasiyla %7.2 ve %6.7 oldugu dusu-
nullrse, karaciger hastaligi ile glikoz metabolizma bozuk-
lulugu birlikteliginin oldukca ylUksek oldugu gorilmekte-
dir (22).

Diyabet kronik karaciger hastalarinda klinik olarak karaci-
ger fonksiyonunun kétdlestigini ortaya koyar, nitekim he-
patojenez diyabet ilerlemis karaciger hastaliginin goster-
gesi olarak degerlendirilebilir (12). llerlemis karaciger
hastaligi bulgulari olan, dekompanse veya ileri evre siroz-
lu olgularda glikoz metabolizma bozuklugu ve DM'ye da-
ha sik rastlanmaktadir (12). Yapilan bir calismada 465
HSK’ll olgu kontrol grubuyla karsilastirildiginda HSK ile
DM birlikteligi yuksek olarak bulunmustur (23). Bizim ¢a-
lismamizda kronik hepatit, siroz ve HSK tanili olgularda
normal, BAG ve DM dagilimi agisindan istatistiksel anlam-
Ii bir fark olmamakla birlikte siroz ve HSK'li olgularda kro-

child € (n=37) p

%37.8 (n=14) p>0.005
%21.6 (n=8) p>0.005
%40.5 (n=15) p>0.005

nik hepatitlilere kiyasla DM daha ylksek oranda saptan-
di (p<0.05). Ayrica yapilan ikili analizlerde sirozlu olgular-
da kronik hepatitlilere gére DM ve BAG'nin birlikteligi is-
tatistiksel anlamli dizeyde daha fazla oldugu gorildi
(p<0.05). Bu noktada &zellikle sirozlu ve HSK'li olgularda
daha sik gorilen diyabetin erken tani ve tedavisi, karaci-
ger fonksiyonlarinin daha da kotilesmemesi, komplikas-
yonlarin énlenmesi, morbidite ve mortalitenin azaltiima-
sinda 6nemli olabilir.

Child-Pugh ve MELD skorlamalarinin her ikisi de sirotik
hastalarda kisa ya da uzun donemde morbidite, mortali-
te ve prognozu gdsteren, albimin, bilirubin, kreatinin,
protrombin zamani, asit, ensefalopati ve yas gibi para-
metreleri icerirken, DM ya da glikoz intoleransini icermez-
ler (24,25). Diger taraftan ileri evre sirozlu olgularda diya-
bet prevalansinin yiksek oldugu bilinmekte olup, dolayi-
siyla Child ve MELD skorlarina gore ileri evre olgularda da
DM ve glikoz metabolizma bozuklugu prevalansinin da
artabilecegi akla gelmektedir.

Calismamizda siroz ve HSK'li olgular arasinda Child A, B,
C ve MELD skorunun 14 ve alti ile 15 ve Ustl dagilimlari
arasinda anlamli bir fark yoktu (p>0.05). Child skorlama-
sina gore A, B ve C skorlu olgularin aclik kan sekeri du-
zeylerine gére NG, BAG ve DM dagilimi agisindan istatis-
tiksel fark saptanmadi (p>0.05). Ayni sekilde MELD sko-
runa gore 14 ve altiile 15 ve Ustl olgularin NG, BAG ve
DM'ye goére dagilimi agisindan da fark saptanmadi
(p>0.05). MELD skoru cut-off degeri 20 alinirsa, bu dege-
rin alti ve Ustlndeki olgular karsilastirildiginda da bir fark
gorllmedi. Bu noktada ilerlemis karaciger hastaligi olan
olgularda normal kan sekeri dizeyleri olsa da oral glukoz
tolerans testi (OGTT) ile muhtemel glikoz metabolizma
bozukluklarinin ortaya konulmasiyla ve ayrica hasta sayi-
sini artirarak yapilacak genis 6lcekli calismalar sonucun-
da, ilerlemis karaciger hastaligi gostergeleri (Child-Pugh
ve MELD skorlamalari) ile diyabet arasindaki iliski daha
acik sekilde ortaya konulabilir.

Kronik karaciger hastaliginin etiyolojisi, hepatojendz di-
yabet gelisiminde cok énemli olup 6zellikle non-alkolik
yagli karaciger hastaligi (NAYKH), alkol, HCV ve hemok-
romatozise bagl karaciger hastaliklariyla DM birlikteli-
ginin daha sik oldugu bilinmektedir (6,20,26,27). Tip 2
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DM, NAYKH gelisimi icin belirgin bir risk faktord olup, di-
yabetiklerde non-diyabetik hastalara gére NAYKH ve
HSK gelisme riski dnemli 6lclide daha fazladir. Yagh ka-
raciger; siklikla obezite, tip 2 DM ve dislipidemi ile olusan
metabolik sendromun bir parcasi olarak meydana gelen
instlin direnci varliginda, baslica karaciger hicrelerinde
trigliserid ve yag birikimi sonucu olusur (28). NAYKH'nin
ciddi bir sonucu olan non-alkolik steatohepatitli (NASH)
hastalarin %30-45'inde tip 2 DM varligi sasirtici degildir;
sadece steatoza degil, doku enflamasyonuna, hicre ha-
sarina ve fibrozise sebep olur (28). NASH prevalansi %2-
3 olarak tahmin edilmekte olup, siroz ve HSK gelisimine
neden olabilmektedir. Glinimuzde kriptojenik sirozun en
onemli sebebi olarak dustnulmektedir (29,30). Bu nokta-
da DM ile iliskisi cok belirgin olarak ortaya konmus olan
ve KKH'na yol acan etiyolojik nedenlerden NAYKH, he-
makromatozis gibi hastaliklara bagl gelisen karaciger
hastalari calismamiza alinmadilar.

Bazi calismalarda kronik HBV enfeksiyonu ile DM arasinda
artmis birliktelik saptanirken, bazilarinda ise boyle bir iliski
gozlenmemistir (26,31). Kronik HCV'li hastalarda, yaklasik
olarak %40'in tzerinde glikoz intoleransi ve %17'den faz-
la DM gibi metabolik anormallikler gosterilmistir (26,32-
34). Ayrica kronik HCV'li olgularin %30-70'inde yaglh kara-
ciger gorulmustur (35). The National Health and Nutrition
Examination Survey'de (NHANES IlI), 40 yasin Uzerinde
kronik HCV'li hastalarda non-C kronik hepatitli hastalara
oranla 3 kat daha fazla DM riski tanimlanmistir (36). Bizim
calismamizda kriptojenik (%67.7), HCV (%56.8) ve alkole
(%60) bagl karaciger hastalarinda, HBV'li (%38.9) olgula-
ra gore daha yuksek oranda BAG ve DM saptandi. Her-
hangi bir etiyolojik neden saptanamayan ve kriptojenik
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olarak nitelendirilen olgularimizda, glikoz metabolizma bo-
zukluklarinin (BAG veya DM) daha fazla gortlmesinin; bu
olgularin pek ¢cogundan NASH ve otoimmdinitenin sorum-
lu olabilecegi ve bu patolojilerin DM ile yiksek birliktelik
gbstermesinden kaynaklanabilecedini akla getirmektedir.
Ayrica literatlrle uyumlu sekilde, HCV'li olgularda HBV'lile-
re gore daha ylUksek oranda BAG veya DM saptanmasina
karsin, bu yikseklik istatistiksel olarak anlamli degildi.

Alkolik karaciger hastaliginda diyabet riski artmistir (37).
Etanol diyabetojenik etkisini hem karacigerde hem de di-
ger periferik dokularda insilin rezistansina yol acarak gos-
termektedir (38,39). Ote yandan kronik alkolik hastalarda
cogunlukla DM ile sonuglanan kronik pankreatik hasar ve
pankreatik adacik, p-hiicrelerinde tahribat gordlir (20).
Bizim calismamizda alkolik karaciger hastalarinin %60'in-
da BAG veya DM bulunmasina ragmen, olgu sayisinin ¢ok
az olmasi bu durumun anlamlilik dizeyini azaltmaktadir.

Sonug olarak; yapilacak daha genis hasta populasyonlu
prospektif calismalar ile I) kronik karaciger hastaliginin
kokeninde izole tip 2 DM'nin roll; 11) sirotik hastalarin
dogal ge¢misinde hepatojendz diyabetin etkisi; II) hepa-
tojendz diyabetin erken teshis ve tedavisinin (OGTT ile);
mortaliteyi azaltmada etkisi; IV) karaciger sirozu kompli-
kasyonlarinin yonetiminde DM kontrolUnin yararlari; V)
sirotik hastalarda morbidite ve mortaliteyi arttiran DM
mekanizmalari ve bu mekanizmalarin yénetiminin hasta-
lar Gzerindeki etkisi; VI) sirozlu hastada diyabet yonetimi
icin daha net kilavuz ilkeler olusturulmasi; VII) sirotik ve
HSK’li hastalarda su anda kullanilan degerler (Child-Pugh
ve MELD degerleri) ile DM kombinasyonunun yapilmasiy-
la morbidite ve mortalite oranlarinin tahmininde 6zgtin-
[k ve hassasiyetin daha da artirilmasi saglanilabilir.
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