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OZET

Hepaiil B viriisii (HBYV) icin serolojik bulgular
87 diabelik hastada ETA (Enzynie imimin Assay)
yontemiyle calisildi. Hastalarin  12'si tip I diabet, 3TI
insulin kullanan tip 11 diabet, 44'ii oral antidiyabetik
(ip 1I diabet idi.
HBsAg 70'inde ise HBVe iliskin serolojik bulgularin
HBsAg
prevalanst  %8.04 bulundu. HBeAg biitiin hastalarda
negatifti. Anti-HBs %34, anli-HBe %21.4, anti-HBc
%51 poczitiflik gosterdi. HBYV serolojik bulgularinin

kullanan Hastalarin  tiimiinde

tamami kan orneklerinde calisild.

insidans1 ile diabet tipi, siiresi ve diabetin spesifik

komplikasyonlar arasinda bir iligki bulunmadi.

Calismamiz  ile, iilkemizde normal populasyonda

yapinmis  farkh calismalar  arasinda onemli  fark

bulunmadi.
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Kroniklesmeye olan egilimleri ve komplikasyon-
lar1 yoninden HBYV infeksiyonu iilkemizde ve
diinyada 6nemli saglik sorunlarindan birini olustur-
makladir (1-4). HBV infeksiyonunun dinyadaki
dagilimi farkli olup, her toplumda da bu infeksiyon

icin kesin belirlenmis risk gruplari bulunmaktadir
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SUMMARY

Senim markers for hepatitis B vims (HBV) were
studiedin 87 (age and sex matched) diabetic patients
by enzyme immun assay method. Twelve of the

patients hadtype I and 31 type Il diabetes requiring
insulin and 44 had type [l diabetes treated with oral
agents. All of the patients blood samples were ex-
amined for HBsAg. 70patients’ blood samples were
studied for whole HBV serolojic panel. Hie overall
prevalence for HBsAg was 8.04%. HBeAg was nega-
tive in all the patients. Anli-HBs 34 %, anti-HBe
21.4%, and anti-HBc 51% were found to be possi-
tive. No correlation was found between the incidence
of HBV markers andthe type of diabetes, duration of
illness or presence of complications. Hiere was no
significantdifference between our study and previous
different studies which have been done in normal

population in Tiirkiye.
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(2.3).

arastirmalarda

Ulkemizde yapilan
HBV %4-10,
seropozilifligin ise %25-60 oldugu belirtilmektedir
3.4).

degisik  yoOrelerde

tasiyiciliginin

Diabetes mellitus etyoloji ve palogenezi
yoniinden heterojenite gdsteren ve en sik goriilen
endokrin hastaliktir. Tartigsmali olmakla birlikte, tip
I diabet olgularinda, genetik yatkinligi olanlarda
pankreas B hiicrelerinin coxsackie, konjenital rubel-
la, kabakulak, hepatit ve infeksiyoz mononukleoz

gibi viral etkenlerin hastaligin ortaya c¢ikmasinda
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ictigi ¢eken mekanizma oldugu ileri siriilmekledir

(5,6).
Ozellikle giisemi kontrolii yetersiz diabetik-
lerde, bir ¢ok immiinolojik eksikligin varlig

yaninda, hastalarin kan sekeri tayini ve/veya insulin
tedavisi igin sik intravendz. veya subkutan injeksiyon-
lara maruz kalmalari, hospitalizasyon ihtiyag ve
siirelerinin fazla olmasi nedeniyle HBYV infeksiyon
prevalansinin  normal populasyona daha
yliksek olacagr ileri siiriilmektedir (7). Yurtici ve

yurtdist pek ¢ok arastirmada riskli gruplarda HBV

gore

serolojik bulgulart incelenmisken, diabetik olgular-
da c¢alismalar sinirli kalmistir.

Biz bu c¢alismamizda, ikler ve transfiizyon
Oykiisii vermeyen ve hemodializ gereksinimi ol-
mayan diabetik hastalarda HBYV serolojik bul-
HBV ile diabet

komplikasyonlart arasindaki

gularint  calistik. seropozitifligi

tipleri, siliresi ve

iliskileri inceledik.

MATERYEL VE METOD

Calismamizda ikter vc transfiizyon oykiisii ver-
meyen, hemodializ gereksinimi olmayan 87 diabetik

olguda HBsAg'nin vc bu olgularin 73'indc de
degisik HBV serolojik bulgularinin  sikligin
arastirdik.

Olgularimizda kan sekeri glukoz oksidaz
yontemi ile, HbA1C mikrokolon kromotgrafisi
yontemi esas alinarak Sigma Diagnostics kili ile
caligildi.

HBV serolojik bulgulari ETA teknigi ile
calisildi. Karaciger fonksiyon testi olarak SGOT,

SGPT, Alkalen fosfataz, total bilirubin vc direkt
bilirubin degerleri kullanildi.

Nefropati renai yetmezlik ve proteiniiri esas

EFE ve Ark.

DIABETES MRLLiITUSLU HASTALARDA 1IEPATIT IS ViK11SUNE iLiSKiN' SKROLOJIK IH LGULAK

allinda olan olgular agir renal yetmezlik olarak
degerlendirildi. 30-300 mgr./glin proteiniiri mik-
roproteiniiri, 300 mgr./giin {izerindeki proteiniiri

makroproteiniiri olarak kabul edildi.

Rctinopati, direki ve indirekt oftalmoskopi ve
bazi1 olgularda fluoresan anjiografi ile degerlendiril-
di.

Periferik
oykii, refleks ve his muayenesi, EM G ile; otonomik

ndropati yoniinden degerlendirme

néropati  degerlendirmesi ise Oykii, ortostatik
hipotansiyon, EKG ve sistemik tutulum O&ykiisii

verenlerde ilgili sisteme ait ileri tetkiklerle yapildi.

SONUCLAR

Calismamizda 70 diabetik olguda tim HBYV
serolojik bulgulari; 3 diabetik olguda HBsAg, anti-
HBs ve anti-HBc; 14 diabetik olguda ise sadece
HBsAg arastirilmistur.

Calisma kapsamina giren tiim diabetiklerin

karaciger fonksiyon testleri normal sinirlar iginde
bulunmustur.
Tablo 1'dc  diabetik

serolojik bulgular1 toplu halde &zetlenmistir.

olgularimizin HBYV

Calismamizda 7 olguda HBsAg pozitif bulun-
mustur; bu olgularin 2'sindc diger serolojik bulgular
calisilmamis; serolojik bulgular
negatif saptanmis; 4'iinde ise anti-HBe vc anti-HBc
pozitif ve anti-HBs negatif bulunmustur. HBsAg,
anli-HBs vc anti-HBc c¢alisilan 73
12'sindc (%16.4) yalniz anti-HBc pozitiftir.

Tinde diger tiim

olgumuzun

HBYV serolojik bulgularinin tiimiiniin g¢alisildig:
70 olgumuzun 15'inde (%21.4) anti-HBe pozitif
bulunmustur; bu olgularin 9'unda anli-HBs vc anti-
HBc; 4'iinde HBsAg, anti-HBc vc anti-HBc; 2'sindc
29 olguda

de anti-HBc vc anti-HBc pozitiftir.

alinarak saptandi. Krcatinin klirensi 80-50 ml/dk. (%41.42) tim serolojik bulgular negatif sap-
olanlar hafif, 50-30 ml/dak. orta, ve 30 ml/dak. tanmistir,
Tablo 1. Diabetik Hastalarda HB V Serolojik Bulgulari
KADIN ERKEK TOPLAM

n* Pozitif Bulgu n* Pozilif Bulgu n* Pozitif Bulgu
HBsAg 47 4 (%8.50) 41) 3 (%75) 87 7 (%84)
Anli-HBs 39 12 (%30.7) K’} 13(%38.2) B 25 (%342)
IIBcAg 39 0 3l 0 70 0
Anti-HBe 39 8 C&20.5) 3l 7 (%22.58) 70 15 (%o21.4)
Anti-HBc 39 18 (%o46.1) k” 19 (%55.8) B 37(%51)

n*: Olgu Sayis1
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bir antijendir. Calismamizda HBsAg pozitifligi
%84 olarak saptanmis olup, bu bulgu yurtici ¢esitli
calismalarda saptanan HBsAg pozitifligi ile uyumlu
bulunmustur. Diabetikler HBsAg tasiyicihigl yo-
niinden énemli bir risk grubu olusturmamaktadir.

Anti-HBs, hepatit B viriis infeksiyonunundan
sonra veya immunizasyonu takiben gelisen ve
bagisikligi gosteren bir antikordur.

Anti-HBc, akut enfeksiyon
HBsAg'nin kanda belirlenmesini takiben, 2-3 haf-
tada pozitiflesmeye baslayip, infeksiyon siiresince
ve iyilesme doneminde pozitif kalan bir antikordur.

sirasinda

immun yamitin olusmasini takiben de yillarca pozitif
kalmaya devam edebilir; ayrica kronik infcksiyonlar-
da da pozitif olarak saptanir. Bu nedenle gercek
HBV prevalans1 HBsAg, anti-HBs ve anti-HBc
tayini ile miimkiin olmaktadir (3). Olgularimizda
anti-HBs iilkemizdeki HBYV
prevalansindan yiiksek bulunmamistir. Diabetik
hastalarimizda HBYV infeksiyonuna maruz kalma

prevalansi,

riski, normal populasyondan farkh degildir.

Calismamizda diabetin HBYV infeksiyonuna
kars1 immun yanittaki roliinii kesin olarak saptamak
miimkiin olmamistir. Anti-HBs ve anti-HBs ile bir-
likte anti-HBc pozitif olgularla, HBsAg pozitif ve
diisiik diizeyde infektivite bulgusu olan olgularin
HbAIC degerlerine gore karsilastirilmasi sonucu,
glisemi regiilasyonunun immiinolojik yanitta istatis-
tiksel olarak 6nemli olmadigi belirlenmistir.

Calismamizda diabet tipleri ile HBV infeksiyo-
nu arasinda anlamh bir iliski saptayamadik. Ozel-
likle tip I diabet olgu sayimizin azlig1 nedeniyle, he-
patit B viriisiiniin diabet gelisimindeki rolii konu-
sunda Kesin bir sonuca varmak miimkiin olmadi.

Oral antidiyabetikle regiile tip II diabet grubu
ile insulinle regiile her iki tip diabet gruplar
arasinda da seropozitiflik yoniinden anlaml bir fark
saptanmamasi, dikkatle uygulanan injeksiyon
tedavisinin HBYV infeksiyonu ile karsilasmayi
kolaylastirict bir faktér olmadiginmi1 gostermistir.

HBYV infeksiyonuna mantis' kalma ile diabet
siiresi, cinsiyet ve yas yoniinden anlamh bir iliski
saptanmamuistir.

Diabette norolojik, renal ve vaskiiler bozukluk-
lar sik goriilen komplikasyonlardir (5,6). HBV infek-
siyonu seyri sirasinda da dolasimdaki viral antijen-
antikor komplekslerinin olusturdugu depolasmaya

bagh vaskiilit, glomeriilonefrit, kryoglobulinemi gibi
ekstrahepatik bulgular sik goézlenebilir (9,10,11).
HBYV infeksiyonunun diabetik komplikasyonlar
iizerine etkisini arastirmak icin seropozitif olgulari,
seronegatif olgularla karsilastirdik. HBV infek-
siyonuna maruz kalmanin, diabet komplikasyonlari
iizerinde anlamh bir etkisinin olmadiginm1 saptadik.
Benzer bulgu Khuri ve arkadaslarinin ¢calismasinda
da elde edilmistir.

Sonuc olarak, Diabetes Mellitus'lularin Hepatit
B viriisii ile enfekte olmalari acisindan, normal
populasyondan daha fazla risk tasimadiklari
kanmisina varilmistir.
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