Tip 2 Diabetes Mellituslu Hastalarda
Safrakesesi Ta sI ve Hepatosteatoz Sikli g1

THE FREQUENCY OF CHOLELITHIASIS AND HEPATOSTEATOSIS IN
PATIENTS WITH NON-INSULIN DEPENDANT DIABETES MELLITUS

Aysegll ALTUNKESER*, Mahmut KACAR*, Berrin DENRBAS**, Mesut OZKAYA**,

Serpil KOCAL*, Muazzez BAGCI*, Ugur KOSAR*

* Dr., TC.Sa&lk Bakanlgl Ankara Egitim ve Aragtirma Hastanesi Radyodiagnostik Kfni
** Dr., TC. Salik Bakanlgl Ankara Egitim ve Arsstirma Hastanesi Endokrinoloji Kligi, ANKARA

Ozet

Summary

Amag: Diabetes Mellitus (DM) uzun dénemde vicudursitiie
organ ve sistemlerinde hasarlar, fonksiyon kususarye-
tersizliker ile seyreder. DM’lu hastalarda safra kesesi
(SKT) komplikasyonlar yiksek ol@u icin, dnceden SK
tanisi almy asemptomatik hastalari gerlendirmek gerekli-
dir. Hepatosteatozu (HS) olan tip 2 DM’lu hastalahir
kisminda ve 6zellikle de ortaglaobez kadinlarda ciddi his-
tolojik lezyon olarak bildirilen nonalkolik steatepati
(NASH) tanimlanmytir. Biz bu aratirmamizda DM ile SK'
ve HS sikigl arasinda bir ifki olup olmaligini aratirdik.
Muayane metodu olarak ultrasonografi (US) kullandik

Gere¢ ve Yontemler: Arastirmamizda cgtli kliniklerden bavu-
ran, SK’si ve karager patolojileri ile ilgili yakinmasi olma-
yan diabetik ve nondiabetik toplam 0@ hastay
hepatobiliyer sistem US’si uygulandi. Hastanigiyéoyu
kilosu ve DM siresi kaydedildi. Ayca calsma ve kontrc
grubunu olgturan hastalarin dosyalari inceéeek kan lipi
profilleri ile ilgili biyokimya test sonuglari kayatlildi.

Bulgular: DM'u olan hastalari grup 1, DM'u olmayan halar
grup 2 olarak siniflandirdik. Grup 1'de 20 hastaptap 2'd¢
de 18 hastada SKT tespit ediliki grup arasinda SKT sikli-
&I bakimirdan istatistiki anlamli fark tespit edilmedi. H&r
grupta SKT ile hatalarin ya, cinsiyeti, BKI, AKS ve lipid
profilleri arasinda korelasyon goérilmedi. Grup 142 has-
tada 1. derece, 18 hastada 2. derece ve 2 hast&8ldatec
olmak uzere toplam 100 hasta 62'sinde US ile HS tes
edildi. Grup 2'de 100 hastanin 3@da HS tespit edilc
30'u 1.dereceden, 9'u 2. derdlendi.iki grup arasinda F
acisindan anlaml istatistiki fark saptandi (p=0)00ki
grupda HS derecesi ile BKtotal kolesterol ve trigliserit de-
gerleri arasinda pozitif korelasyon tespit edildirgsiyle
r=0.38; p<0.0001, r=0.30; p<0.0001, r=0.39; p<0100

Sonug: Sonug olarak, tip 2 DM tek bma SKT gekiminde etke
faktor desildir. Ancak tip 2 DM’lu hastalarda HS sikl
artmaktadir. HS derecesi BKtrigliserit ve total kolester
degerleri ile iliskilidir.

Anahtar Kelimeler: Tip 2 diabetes mellitus, Hepatosteatoz,
Safra kesesi,thlltrasonografi
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Objective: Diabetes Mellitus (DM) is associated with the digfu

tion of the various organ and systems of the bodiong
term. Because of the fact that complications of ¢hele-
lithiasis are high in the patients with DM, asymptdic @-
tients, prewusly diagnosed cholelithiasis, should have

evaluated. In the several of the patients with imsodin de-
pendant DM having hepasteatosis and especially in

middle-age obese women nor@tholic steatohepatitis

known severe histhologic lesion has been described.

Material and Methods: We investigated whether there is aarel

tion between both DM and the frequency of hepatietis
and choléthiasis and the frequency of hepatosteatosisur
study. We used ultemnography (US) as the examina
method. In our study, hepatobilier system US wafopmec
to 200 péients who applying from various clinics with
suffering of hepatic and colelithiatic with and out da-
betic. Age, lenght, weight, and the duration of Didre rg-
istered. Moreover, by investigating of the repasfsbott
study and control group, the blood lipid panel wasolled.

Results: We classified patients with and without DM as grdugnc

group 2, respectively. Cholelithiasis was deterahiime20 fa-
tients in group | and 18 patients in group Il. Betw bot
groups the frequncy of cholelithiasis was not stiaglly sg-
nificant. In both groups, the corelation was natesied le-
tween cholelithiasis and age, sex, body mass infdesting
blood sugar, and blood lipid panel. In 62 patientgroup
hepatosteatosis was determined usinghéSirst degree in ¢
patients, the second degree in 18 patients, anthitdedegre
in 2 patients. In 39 patients in group |l hepataistsis was e
termined; of whom, 30 were the firstgtee while 9 were tl
second degree. Between both groups in regardingep:-
tosteatosis the significant difference was daieec
(p=0.001). In both groups, between the gradingepfltosta-
tosis and body mass index, total cholesterol, aigtiseric
values positive corelation was observed (r=0.38).@301
r=.30; p<0.0001, and r=0.39; p<0.0001, respectjvely

Conclusion: In conclusion, norrsulin dependant DM itself is r

an efector factor for developing cholelithiasist,Bn paients
with non-insulin dependant DM the frequency of hepia-
tosis is increased. €hgrading of hepatosteatosis is rel
with body mass index, total cholesterol and tregiid value.

Key Words: Non-insulin dependant diabetes mellitus,

Hepatosteatosis, Cholelitisiadltrasonography
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TiP 2 DABETES MELLITUSLU HASTALARDA SAFRAKESES TASI VE HEPATOSTEATOZ SIKLGI Aysegil ALTUNKESER ve Ark.

Diabetes  Mellituslu  (DM)  hastalarda Gereg ve Yontemler
obeziteden bamsiz olarak kolesterol sentezi art- Calsmamizda toplam 200 hastaya hepatobili-
maktadir. Bazi DM’lu hastalarda safra kesesi (SK) yer sistem US’si uygulandi. DM’lu hasta grubunu
motilitesi azalmakta, bu ise kolesterol kristal-for en az 5 yillik tip 2 DM tghisi bulunan toplam 100
masyonunun artmasi ile sonuglanmaktadir (1). Eskihasta olgturdu. 5 yildan az Tip 2 DM'u ve Tip 1
epidemiyolojik calymalarda DM’lu hastalarda DM'u olan hastalar ¢almaya dahil edilmedi.
safra kesesi ta (SKT) riskinin arttgl ileri strul- Kontrol grubunu; DM’'u olmady bilinen yg, cin-
mesine rdmen bu cakmalar, DM'da obezite ve siyet ve beden kitle indeksi (HKagisindan DM’lu
hipertrigliserideminin etkilerini ayirmakta yetezsi gruba benzerlik gésteren toplam 100 hastatoiu
kalmistir (2). Son zamanlarda yapilan bazi gali du. Ayrica her iki gruba alkol alan ve hepatit gegi
malarda DM’un anormal safra sekresyonuna nederren hastalar dahil edilmedi.

olmadgi 6ne surdimitdr (1). SK’'nde en sik gora- Hastalarin ve kontrol grubunun Bleri agir-

len talar mikst tglardir. Bu tglar balica koleste- lik(kg)/boy(m?) formulu ile hesaplandi. Hastane-
rol, kalsiyum ve pigment icerirler (3). SKT sap- mizde Kolesterol enzimatik, Kolesterol Esteraz'la
tanmasinda %95'lik sensitivite ve tanisadduk-  higrolizasyon metodu; Trigliserit, Fossatinin yén-

la ultrasonografi (US) primer role sahiptir (4)fSa  temj; Yikksek Dansiteli Lipoprotein (HDL),
ra talari ses dalgalarini absorbe ve reflekte ettikle- 5 giychin'in direk slciim metodu; Bik Dansiteli
ri icin, US'de goze carpan posterior akustik golge- | inoprotein (LDL), Friedewald formiilii ile (LDL
lenmeleri ve anterior yuzeylerinden kaynaklanan chol= T Chol —(HDL Chol+ Trig/5); aclik kan
yuksek yansitici ekolari ile taninirlar (5). sekeri (AKS) hekzokinaz metodu ile bakilgai.

Histolojik calsmalar DM’a b&li hepatostea- Parametrelerin  hepsi  Bayer, Advia 1650
tozun (HS) mikro yada makrovezikiiler tarzdazya otoanalizérinde Bayer'in orjinal kitleri kullanila-
depolanmasi oldiunu karet etmektedir. Genel- rak calsiimigdi.

likle yaygin HS’da bazen hepatoselliler yilkimin - calsmamizda cihaz olarak B mode-real time
&slik ettigi makrovezikiler tarzda yadepolan-  ys cihazlan olan Siemens Sonoline Adara
masi vardir (6). Tip 2 DM'ta HS patogenezi 792usS00368 ve 369 cihazlarinin 3,5 MHz'lik
multifaktoryeldir (7). Bu hastalarda serum ve konveks problari kullanildi. Hastalar en az 12 saat
hepatik yg asitleri artm olup, bu da hepatik acliktan sonra (5) US ile incelemeye alindi. Hasta
trigliserit sentez hizinin artmasina neden olmak-gnce supin pozisyonda, sonra da sol lateral

tadir. Tip 2 DM’lu hastalarda HS diyet ve kilo dekibitis pozisyonuna cevrilerek (12) incelendi.

vermeye bali olarak geri dongimludur (2). SK lumeninden posterior akustik gélgelenmesi

Hepatitli ve HS'lu hastalar nonalkoliksteato- alinan ekojeniteler gacin kriter sayildi (13). Hasta
hepatit (NASH)grubu olarak ~ siniflandinlir, SOl lateral — dektbitis  pozisyonuna cevrilerek
Nonalkolik hepatosteatoz (NAHS) ile NASH ara- €kojenitelerin hareketli olup olmagiincelendi.

sindaki sinir sadece histolojik a¢idandir (8). Son incelemede HS vagh aratirildi ve varsa de-
calismalar NAHS'u olan hastalarda patogenetik recelendirimesi yapildi. HS olup olmgsha kom-
faktor olarak hiperinsulinemi ve insulin rezistansi su bébrek parankimi ile kslastirma yapilarak
noktasina odaklangtir (8). HS US'de ekojenite  (11,14) karar verildi. Derecelendirme ise hepatik

artisi seklinde izlenir (9,10). HS'nin deerlendir-  damarlarin ve diyafragmanin parankim icinde seci-
mede US'nin sensitivitesi %90'In Uzerinde iken, |ebilirli gine (14,15) gore yapildi.

- OAQE. QT ‘
tanisal dgrulugu %85-97'dir (11). Istatistiki analizlerde Pairedesti, Chi-Square

Biz bu argtirmamizda DM ile SKT ve HS testi ve Pearson’s korelasyon analizi kullanildi.
sikligi arasinda bir ifki olup olmadgini P<0.05 oldgunda istatistiki olarak anlamh kabul
aragstirdik. edildi.
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Aysegul ALTUNKESER ve Ark. TP 2 DABETES MELLITUSLU HASTALARDA SAFRAKESES TASI VE HEPATOSTEATOZ SIKLGI

Bulgular Tablo 2. SKT’nin her iki grupta dalimi

Calsmamizda benzer yacinsiyet ve BK'ne
sahip en az 5 yillik DM’si olan 100 hasta ve DM'u Grupl Grup2
olmayan 100 hasta olmak Uzere toplam 200 hasta gg zzgigzﬁ]nasguoslgﬁ'igyla 21% 88% %ﬁ
ya SKT ve HS varfini argtirmak icin
hepatobiliyer sistem US’si uyguladikki grup
arasinda SKT ve HS sifli yoniunden fark olup
olmadgini aragtirdik. DM’si olan hastalari grup 1 Kolesistektomili hastalar SKT tespit edilen gruba
(35-82 yil, 75 kadin, 25 erkek, yartalamasi 58.2  dabhil edilerek, toplam 20 hastada SKT belirlendi.
yil), DM’si olmayan hastalari grup 2 (31-82 yil, 72 Yine aynisekilde grup 2'de 11 hastada SKT tespit
kadin, 28 erkek, yaortalamasi 55.5 yil) olarak edilirken, 7 hasta SKT sebebiyle kolesistektomi
siniflandirdik. Grup 1'in ortalama Hikdegeri 28.2  gecirmisti; toplam 18 hastada SKT tespit edildi
kg/n? iken, grup 2'nin 28.7 kg/fidi. iki grup  (Tablo 2).iki grup arasinda SKT sii bakimin-
arasinda yg cinsiyet ve BH'i yoniinden anlamli  dan istatistiki anlamli fark tespit edilmedi. Hé i
fark bulunmadi. Grup l'de 96, grup 2'de de 84 grupta SKT ile hastalarin y& cinsiyeti, BK, AKS
hastanin lipid profillerini elde ettik. Ayrica grup ve lipit profilleri arasinda korelasyon gorilmedi.
L'de 98 hastanin AKi kaydedildi. Grup 2'yi oly- Grup 1'de 42 hastada 1. derece, 18 hastada 2.

tura/nd V.Tl.l:alanlrt] ?IS.(IFHG 98mlg/dl nin (Zmrl:;g;t | derece ve 2 hastada da 3 derece olmak Uzere top-
ram/desilitre) altinda idi. Grup 1 ve grup @ Jam 100 hastanin 62'sinde US ile HS tespit edildi.

m; III?IIDder\(/)E:IDeL” kari”j_s_tlfudég'nd_?; IJ_[OIJ_(aI kolcis.te- Grup 2'de 100 hastanin 39'unda HS tespit edildi;
rol, ’ (Gok distk dansiteli lipoprotein) 30'u 1.dereceden, 9'u 2. derecedendi (Tabldks).

ve trigliserit dgeri acisindan istatiksel anlamli fark o
bulunmamasina kan. HDL deseri bakimindan grup arasinda HS acisindan anlamli istatistiki fark
uiu ' an, e 'mi saptandi (p=0.001)iki grupda HS derecesi ile

:Zﬁgkzel a;l?grﬂ |2fg§:nte/illlo"td?d(!?|- Glrugll mraar:t BKI1, total kolesterol ve trigliserit gerleri arasin-
KS degeri g/dlidi. Grup 17 olgtu da pozitif korelasyon tespit edildi (sirasiyla 138

hastalarin ortalama DM siresi 10.02 yil olarak
. . . <0.0001, r=0.30; p<0.0001, r=0.39; p<0.0001).
belirlendi. Bu cakmaya alinan hastalara ait de- P ' P r=0.39;p )

mografik veriler Tablo 1'de verilngtir.

Grup 1'de 13 hastada US ile SKT tespit edildi,
7 hasta SKT nedeniyle operasyon gegitmi

Tarti sma ve Sonug
Radyolojide tekniklerin hizla ilerlemesi SK
hastaliklarinin argurilmasinda en uygun tetkikin
US oldigunu gostermstir (16). Biliyer sistem pa-
tolojilerinden stphelenildginde ilk tanisal prose-
Tablo 1. Grup 1 ve Grup 2 hastalara ait demogra- diir, hastanin hikayesi, fizik muayenesi ve

fik ozellikler laboratuvar testlerinden sonra US olmaldir
(16,17). Bu teknik guvenilir, hizli sonug¢ veren,
Grup 1 Grup 2 iA hasta icin kolay ve ucuz olan bir metoddur. US'nin
Cins (K/E) 75/25 7228 IA onemli avantajlari olmasina grmen, operatér ba-
Yas (yil) 58.2#11.2 555+10.7 IA 3 )
BKi (kg/m?) 289+41 28.7+44  iA gimh olmasi ve dgerlendirmede gaz
Total Kolesterol (mg/dl) 194+47.8 191.4+43.1 iA artefaktlarindan etkilenmesi dezavantajlaridir (16)
HDL (mg/dl) 459+11.4 51.8+15.8 IA* o
LDL (mg/dl) 113+37.9 110+37.1 A Diffiz ve fokal karacter hastaliklarinda ve
VLDL (mg/di) 33.4:16.5 28.8:12.2 IA eslik eden patolojilerin tanimlanmasinda US énem-
TRIGLISERT (mg/dl)  171+96.6 149+85.4 iA lidi 18 HS Koli DM belik
AKS (mg/d) 203:82.1 _ idir -~ (18). alkolizm, DM, gebelik, -
DM siiresi (yil) 10+58  _ hiperalimentasyon ve hepatotoksik ila¢ alimi gibi
iA: istatistiksel anlamsiz ¢esitli durumlarda gozlenmekte ve US ile kolayca
iA*: istatistiksel anlamli tanimlanabilmektedir (18,19).
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TiP 2 DABETES MELLITUSLU HASTALARDA SAFRAKESES TASI VE HEPATOSTEATOZ SIKLGI

Tablo 3.HS'un her iki grupta dalimi

Aysegul ALTUNKESER ve Ark.

HS'u olan (olgu sayisi)

Grup HS’u olmayan (olgu sayisi) 1. Derece 2. Derece 3. Derece
Grup 1 38 42 18 2
Grup 2 61 30 9 0

DM ile SKT arasindaki ikki, epidemiyolojik
calismalarda cefikili sonuclar gosterdi icin kesin
degildir (13). Lieber yapt otopsi cakmasinda;

ve intravendz kolesistokinin verilmesini takiben,
SK'ni  US ile dgerlendirmglerdir. SK
volimindeki maksimal azalma DM’lu hastalarda

tum vakalarda SKT insidansini %11.6 saptarken,daha az olmakla beraber, istatistiki anlarghli

DM’lu hastalar arasinda %30.2 bulgiur (20).
Diger otopsi cakmasinda Feldman SKT
insidansini DM’'u olmayanlarda %22.7, DM'u
olanlarda ise %24.8 bulmwlup, anlamli farkhlik
saptamangtir (21).

Jorgensen yagh kaslilastirmali-kesitsel ca-

ulasmamg, SK bagaliminda yetersizlikle DM’a
bagli ndropati arasinda korelasyon gozlenmeve
ayrica SK kontraksiyonundaki yetersizlik 1 yillik
takip sonucunda SKT’'na neden olmammi(26).

Pacchioni ve arkagkari SKT olisumunda risk
faktor olan tip 2 DM ve obezitenin gkisini bir-

lismada DM ile SKT arasinda korelasyon sapta-likte ve ayri olarak incelenierdir. DM'u olan
mamstir (22). Buna kann Bartoli ve arkaddari obez ve zayif hastalar, normal glukoz toleransi’na
yaptgl calsmada DM’lu hastalar arasinda SKT sahip obez ve zayif hastalar SKT acisindan US ile
insidansini (%32.4), kontrol grubundan (%20) degerlendirilip kasilastiriimistir. Yas ve DM'u

daha fazla bulmdardir (23).

Chapman ve arkaglari tip 2 DM’lu hastalar-
da SKT prevalansini yiksek bulgiardir. Ayrica
SKT ile iliskili risk faktorlerinin degerlendirilme-
sinde; ileri ya, BKi, trigliserid ve LDL yiiksekEi,
HDL dusukltgl, alkol alimi, aile hikayesi ve parite
sayisinin Ucten fazla olmasi riski arttigtm (24).
Yine De Santis ve arkaglari yaptiklari cakmada,
SKT olan kgilerde kontrol grubuna gore DM
prevalansinda anlamli grtsaptamylar ve bunun
glukoz metabolizmasindaki ggikliklere bagli
olabilecegini ifade etmglerdir (12).

Otonom ndropatili DM’lularda anormal SK
kontraksiyonu diabetik norojenik SK olarak adlan-
dirihr (25). Gitelson ve arkadiari, uzun sdredir
DM'u olan Kkisilerde SKT gelgme ihtimalini
diabetik norojenik SK'nin litojenik safra ojumu-
na yol actgl hipoteziyle ifade etrglerdir (25).

Sylvia ve arkadgari da DM’lu hastalarda SK
fonksiyonunu argtirmiglardir. Noropatisi olan ve
olmayan DM’lu hastalar ve ghkli kontrol gru-
bunda SK bgalimindaki yetersizlik mekanizmasini
arggtirmak icin, duodenuma lipomul infizyonunu

T Klin J Gastroenterohepatol 2004, 15

olsun olmasin obezitenin vatli SKT ile guglu
iliski gostermgken, zayif tip 2 DM’lu hastalarda
bu iliskinin istatistiki anlamhlgl disik bulunmuy-
tur. Bu sonuclarla obezite vegya, SKT icin tip 2
DM'tan daha gucli bir risk faktort olgu gorul-
mistir. Onceki cakmalarda tip 2 DM’'un roli
vurgulanirken, DM’'la obezitenin birliktedinin
roli hesaba katilmasgtir. Tip 2 DM'u olan hasta-
larin %60'dan fazlasi obez olgundan, sadece
DM’un risk faktéri oldgu distincesi sorgulanmall
sonucuna varngliardir (27).

DM’lu hastalarda SK motilitesi ve safra bile-
simindeki deisikliklerin SKT prevalansini arttir-
madgi isaret edilerek, Gunnar ve arkabainin
DM ile SKT arasindaki ifkiyi saptamak igin yap-
tiklar1 benzer yg ve cinsiyet Ozelliklerine sahip
vaka-kontrol cahmasinda, DM ile SKT arasinda
anlamli iliski gérulmemigtir (13).

Tip 2 DM’lu ve obez hastalarda HS vaili
uzun zamandir bilinmektedir (28). Alkolik ve
DM’lu hastalarin her ikisinde de kargerde biri-
ken balica lipid trigliserittir (29). HS bglica
obezite, DM ve hiperlipidemi (30) ile skili olup,
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Aysegul ALTUNKESER ve Ark. TP 2 DABETES MELLITUSLU HASTALARDA SAFRAKESES TASI VE HEPATOSTEATOZ SIKLGI

hastalarin az bir kismi zayif; aclik glukozu, glako Amarapurkar ve arkagdiri da, ya ve cinsiyet
toleransi ve plazma lipitleri normaldir (30). Son bezerlgi olan DM’li ve DM'si olmayan grupta
calsmalarda HS olgumunda patogenetik faktor kronik karacger hastalii spekturumunu asarip,
olarak hiperinsiilinemi ve insillin rezistansi tizerin etyolojik faktorleri dgerlendirmilerdir. DM'li

de odaklanilmtir (8). Marchesini ve arkaglari grupta HS prevalansi %22.6 tesbit edilirken, kont-
obezite, santral yadagilimi veya glukoz toleran- ol grubunda %14.8 bulunngtur (39).

sindan bgimsiz olarak hastalarin blyuk bir kis- Bizim calsmamizda, iki grup arasinda SKT
minda HS varfil ile insilin rezistansinin olduk¢a sikligi bakimindan istatistiki anlamli fark saptan-
yakin iligkili oldugunu gosterngierdir (31). Bu  madi. Onceki cajmalarda ys cinsiyet ve
nedenle insdlin rezistansinin yol &ctdisunidlen  obezitenin SKT ile ikkisi glclu birsekilde bilin-
HS’un obezite, DM, dislipidemi, hipertansiyon ve mesine rgmen, DM ile ilskisinde celgkili sonug-
aterosklerotik kardiyovaskuiler hastaliklar ile kuv- lar bildirilmistir. Bu calsmalarin ¢gunda, gruplar
vetli iliskisi bu hipotezi desteklemektedir (32,33). arasinda y@ cinsiyet ve BKleri farkhdir
(24,40,41). Gunnar ve arkadinin yaptgl ca-
lismada, gruplar arasi yae cinsiyet benzerdi. Bu
calismada SKT yoninden anlaml fark tespit edil-
medi. Ayrica bu cajmada &irlikli olarak Tip 1
DM’li hastalar DM’li hasta grubunu oturuyordu.
Gunnar ve arkag#rinin yaptg calsma bir yana
birakilirsa, bizim cagmamizin dger calsmalardan
farki, gruplar arasinda demografik 0Ozelliklerin
benzerlgidir. Ayrica Gunnar ve arkadarinin
calismasindan farkli olarak, ¢canamizdaki DM’li
grubun tamamini Tip 2 DM’li hastalar gluru-
yordu. Bizim sonuclarimizi gerlendirdgimizde,
Gunnar ve arkagtarinin Tip 1 DM’'de tespit etfi
gibi Tip 2 DM'nin de tek b@na SKT olgumunda
lan ve arkaddari HS, NASH ve fibrozis rol oynamadil sonucuna varilabilir.

prevalansi ile bu Iezyonlarln g@indeki risk Onceki camalarda Tip 2 DM’nin SKT olu-
faktorlerini argtirmislardir. Instlin bgimh ve  symundaki rolii vurgulanirken, Tip 2 DM'li hasta-
instlin bayimsiz tip 2 DM'lu hastalar arasinda HS |arn 9%60'indan fazlasi obez olgundan, DM ile
prevalansi acisindan anlamli fark bulmglerdir.  opezitenin birliktelginin rolii hesaba katilmastir.
NASH obezitenin derecesine @iaolarak artmak-  pacchioni ve arkagkari DM ile obezitenin ikki-
tadir. Tip 2 DMu olan hastalarda NASH sjnj birlikte ve ayri olarak incelesler ve SKT igin
prevalansi 2.6 kat artmaktadir. NASH icin risk Tip 2 DM'nin kendisinden ziyade, obezitenin daha
faktorleri: Tip 2 DM, kilo kaybi ve ciddi HS olarak  giiclii iliski gosterdgi sonucuna varnglardir. Bi-
gorulmektedir (36). Obezitenin derecesineglba zim calsmamizda iki grup arasinda Bleri ben-

olarak, HS prevalansi vgiddetinin arttgl tespit  zer oldgu icin obezitenin rolii dgerlendirileme-
edilmistir (36,37). mistir.

NAHS dinya populasyonunun buyuk bir ke-
simini etkileyen kronik karager hastagidir.
Patogenezinde insulin rezistansi ve oksidatif stres
ler kritik rol oynamaktadir (34). NASH'nin histo-
lojik spektrumu HS’dan NASH’e kadar uzanmak-
tadir (NASH'nin ciddi formlart da dabhil).
NASH'nin progresif fibrozisle ve vakalarin yakla-
sik olarak %20'sinde siroz gelimi ile iliskili ol-
dugu o6ne sidrulmektedir. Vakalarin @mu orta
yasl ve DM’lu obez kadinlar olgturmaktadir (35).
Obezite ve DM, HS ve NASH geiminde iyi bili-
nen risk faktérleri olup, insdlin rezistansi ileskili
bulunmutur (28).

Pares ve arkadiar ise, sghkl adult erkek- Calismamizda iki grup arasinda HS acisindan
lerde HS ve ifkili faktorleri degerlendirdikleri anlaml istatistiki fark tespit edildi (p=0.001).aY
calismada; ya, alkol alimi, obezite, serum glukoz, pilan dger calsmalarda DM’'nin HS gegiminde
kolesterol ve gamaglutamil transferaz seviyesinde-ana faktdrlerden biri oldiu, patogenezinde insulin
ki artisi HS ile iliskili ana faktorler olarak tespit rezistansi ve oksitatif streslerin rol oynadbelir-
etmiglerdir (38). tilmistir (34). Calsmamizda DM’si olan ve olma-
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yan grupta HS derecesi ile BKotal kolesterol ve
trigliserit deserleri arasinda pozitif korelasyon
tespit edildi. Daha ©6nceki camalarda da
obezitenin derecesine @a olarak HS'nin
prevalansi vesiddetinin arttgl, HS gelgiminde

obezite ve hiperlipideminin ana faktorlerden oldu-

gu belirtilmigtir.

Sonug olarak bizim ¢caimamizdan cikan so-
nuclara gore, tip 2 DM tek bena SKT geliminde
etken faktor dgildir. Ancak tip 2 DM’lu hastalarda
HS siklgl artmaktadir. HS derecesi BKrigliserit
ve total kolesterol dgrleri ile iliskilidir.
NAHS’un histolojik spekturumu HS’dan NASH'ye

kadar uzanmaktadir. NASH daha c¢ok ciddi HS'si
olan tip 2 DM'li obez kadin hastalarda meydana

geldigi icin, 6zellikle tip 2 DM’si olan obez kadin
hastalar, HS vagh ve siddeti yoninden US ile
degerlendirilmelidir.
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