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Özet 
Amaç: Diabetes Mellitus (DM) uzun dönemde vücudun çeşitli 

organ ve sistemlerinde hasarlar, fonksiyon kusurları ve ye-
tersizlikler ile seyreder. DM’lu hastalarda safra kesesi taşı 
(SKT) komplikasyonları yüksek olduğu için, önceden SKT 
tanısı almış asemptomatik hastaları değerlendirmek gerekli-
dir. Hepatosteatozu (HS) olan tip 2 DM’lu hastaların bir 
kısmında ve özellikle de orta yaşlı obez kadınlarda ciddi his-
tolojik lezyon olarak bildirilen nonalkolik steatohepatit 
(NASH) tanımlanmıştır. Biz bu araştırmamızda DM ile SKT 
ve HS sıklığı arasında bir ilişki olup olmadığını araştırdık. 
Muayane metodu olarak ultrasonografi (US) kullandık. 

Gereç ve Yöntemler: Araştırmamızda çeşitli kliniklerden başvu-
ran, SK’si ve karaciğer patolojileri ile ilgili yakınması olma-
yan diabetik ve nondiabetik toplam 200 hastaya 
hepatobiliyer sistem US’si uygulandı. Hastanın yaşı, boyu, 
kilosu ve DM süresi kaydedildi. Ayrıca çalışma ve kontrol 
grubunu oluşturan hastaların dosyaları incelenerek kan lipid 
profilleri ile ilgili biyokimya test sonuçları kaydedildi. 

Bulgular: DM’u olan hastaları grup 1, DM’u olmayan hastaları 
grup 2 olarak sınıflandırdık. Grup 1’de 20 hastada, grup 2’de 
de 18 hastada SKT tespit edildi. Đki grup arasında SKT sıklı-
ğı bakımından istatistiki anlamlı fark tespit edilmedi. Her iki 
grupta SKT ile hastaların yaşı, cinsiyeti, BKĐ, AKŞ ve lipid 
profilleri arasında korelasyon görülmedi. Grup 1’de 42 has-
tada 1. derece, 18 hastada 2. derece ve 2 hastada da 3 derece 
olmak üzere toplam 100 hastanın 62’sinde US ile HS tespit 
edildi. Grup 2’de 100 hastanın 39’unda HS tespit edildi; 
30’u 1.dereceden, 9’u 2. derecedendi. Đki grup arasında HS 
açısından anlamlı istatistiki fark saptandı (p=0.001). Đki 
grupda HS derecesi ile BKĐ, total kolesterol ve trigliserit de-
ğerleri arasında pozitif korelasyon tespit edildi (sırasıyla 
r=0.38; p<0.0001, r=0.30; p<0.0001, r=0.39; p<0.0001). 

Sonuç: Sonuç olarak, tip 2 DM tek başına SKT gelişiminde etken 
faktör değildir. Ancak tip 2 DM’lu hastalarda HS sıklığı 
artmaktadır. HS derecesi BKĐ, trigliserit ve total kolesterol 
değerleri ile ilişkilidir. 
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 Summary 
Objective: Diabetes Mellitus (DM) is associated with the disfunc-

tion of the various organ and systems of the body in long-
term. Because of the fact that complications of the chole-
lithiasis are high in the patients with DM, asymptomatic pa-
tients, previously diagnosed cholelithiasis, should have been 
evaluated. In the several of the patients with non-insulin de-
pendant DM having hepatosteatosis and especially in the 
middle-age obese women nonalcoholic steatohepatitis as 
known severe histhologic lesion has been described. 

Material and Methods: We investigated whether there is a rela-
tion between both DM and the frequency of hepatosteatosis, 
and cholelithiasis and the frequency of hepatosteatosis in our 
study. We used ultrasonography (US) as the examination 
method. In our study, hepatobilier system US was performed 
to 200 patients who applying from various clinics without 
suffering of hepatic and colelithiatic with and without dia-
betic. Age, lenght, weight, and the duration of DM were reg-
istered. Moreover, by investigating of the reports of both 
study and control group, the blood lipid panel was enrolled. 

Results: We classified patients with and without DM as group 1 and 
group 2, respectively. Cholelithiasis was determined in 20 pa-
tients in group I and 18 patients in group II. Between both 
groups the frequncy of cholelithiasis was not statistically sig-
nificant. In both groups, the corelation was not observed be-
tween cholelithiasis and age, sex, body mass index, fasting 
blood sugar, and blood lipid panel. In 62 patients in group I 
hepatosteatosis was determined using US the first degree in 42 
patients, the second degree in 18 patients, and the third degree 
in 2 patients. In 39 patients in group II hepatosteatosis was de-
termined; of whom, 30 were the first degree while 9 were the 
second degree. Between both groups in regarding of hepa-
tosteatosis the significant difference was determined 
(p=0.001). In both groups, between the grading of hepatostea-
tosis and body mass index, total cholesterol, and trigliserid 
values positive corelation was observed (r=0.38; p<0.0001, 
r=.30; p<0.0001, and r=0.39; p<0.0001, respectively). 

Conclusion: In conclusion, non-insulin dependant DM itself is not 
an efector factor for developing cholelithiasis. But, in patients 
with non-insulin dependant DM the frequency of hepatostea-
tosis is increased. The grading of hepatosteatosis is related 
with body mass index, total cholesterol and trigliserid value. 

Key Words: Non-insulin dependant diabetes mellitus,  
                      Hepatosteatosis, Cholelithiasis, Ultrasonography 
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Diabetes Mellituslu (DM) hastalarda 
obeziteden bağımsız olarak kolesterol sentezi art-
maktadır. Bazı DM’lu hastalarda safra kesesi (SK) 
motilitesi azalmakta, bu ise kolesterol kristal for-
masyonunun artması ile sonuçlanmaktadır (1). Eski 
epidemiyolojik çalışmalarda DM’lu hastalarda 
safra kesesi taşı (SKT) riskinin arttığı ileri sürül-
mesine rağmen bu çalışmalar, DM’da obezite ve 
hipertrigliserideminin etkilerini ayırmakta yetersiz 
kalmıştır (2). Son zamanlarda yapılan bazı çalış-
malarda DM’un anormal safra sekresyonuna neden 
olmadığı öne sürülmüştür (1). SK’nde en sık görü-
len taşlar mikst taşlardır. Bu taşlar başlıca koleste-
rol, kalsiyum ve pigment içerirler (3). SKT sap-
tanmasında %95’lik sensitivite ve tanısal doğruluk-
la ultrasonografi (US) primer role sahiptir (4). Saf-
ra taşları ses dalgalarını absorbe ve reflekte ettikle-
ri için, US’de göze çarpan posterior akustik gölge-
lenmeleri ve anterior yüzeylerinden kaynaklanan 
yüksek yansıtıcı ekoları ile tanınırlar (5). 

Histolojik çalışmalar DM’a bağlı hepatostea-
tozun (HS) mikro yada makroveziküler tarzda yağ 
depolanması olduğunu işaret etmektedir. Genel-
likle yaygın HS’da bazen hepatosellüler yıkımın 
eşlik ettiği makroveziküler tarzda yağ depolan-
ması vardır (6). Tip 2 DM’ta HS patogenezi 
multifaktöryeldir (7). Bu hastalarda serum ve 
hepatik yağ asitleri artmış olup, bu da hepatik 
trigliserit sentez hızının artmasına neden olmak-
tadır. Tip 2 DM’lu hastalarda HS diyet ve kilo 
vermeye bağlı olarak geri dönüşümlüdür (2). 

Hepatitli ve HS’lu hastalar nonalkoliksteato-
hepatit (NASH)grubu olarak sınıflandırılır. 
Nonalkolik hepatosteatoz (NAHS) ile NASH ara-
sındaki sınır sadece histolojik açıdandır (8). Son 
çalışmalar NAHS’u olan hastalarda patogenetik 
faktör olarak hiperinsülinemi ve insülin rezistansı 
noktasına odaklanmıştır (8). HS US’de ekojenite 
artışı şeklinde izlenir (9,10). HS’nin değerlendir-
mede US’nin sensitivitesi %90’ın üzerinde iken, 
tanısal doğruluğu %85-97’dir (11). 

Biz bu araştırmamızda DM ile SKT ve HS 
sıklığı arasında bir ilişki olup olmadığını 
araştırdık. 

Gereç ve Yöntemler 
Çalışmamızda toplam 200 hastaya hepatobili-

yer sistem US’si uygulandı. DM’lu hasta grubunu 
en az 5 yıllık tip 2 DM teşhisi bulunan toplam 100 
hasta oluşturdu. 5 yıldan az Tip 2 DM’u ve Tip 1 
DM’u olan hastalar çalışmaya dahil edilmedi. 
Kontrol grubunu; DM’u olmadığı bilinen yaş, cin-
siyet ve beden kitle indeksi (BKĐ) açısından DM’lu 
gruba benzerlik gösteren toplam 100 hasta oluştur-
du. Ayrıca her iki gruba alkol alan ve hepatit geçi-
ren  hastalar dahil edilmedi. 

Hastaların ve kontrol grubunun BKĐ’leri ağır-
lık(kg)/boy(m²) formülü ile hesaplandı. Hastane-
mizde Kolesterol enzimatik, Kolesterol Esteraz’la 
hidrolizasyon metodu; Trigliserit, Fossati’nin yön-
temi; Yüksek Dansiteli Lipoprotein (HDL), 
Sugiuchin’in direk ölçüm metodu; Düşük Dansiteli 
Lipoprotein (LDL), Friedewald formülü ile (LDL 
Chol= T Chol –(HDL Chol+ Trig/5); açlık kan 
şekeri (AKŞ) hekzokinaz metodu ile bakılmışdı. 
Parametrelerin hepsi Bayer, Advia 1650 
otoanalizöründe Bayer’in orjinal kitleri kullanıla-
rak çalışılmışdı. 

Çalışmamızda cihaz olarak B mode-real time 
US cihazları olan Siemens Sonoline Adara 
792US00368 ve 369 cihazlarının 3,5 MHz’lik 
konveks probları kullanıldı. Hastalar en az 12 saat 
açlıktan sonra (5) US ile incelemeye alındı. Hasta 
önce supin pozisyonda, sonra da sol lateral 
dekübitis pozisyonuna çevrilerek (12) incelendi. 
SK lümeninden posterior akustik gölgelenmesi 
alınan ekojeniteler taş için kriter sayıldı (13). Hasta 
sol lateral dekübitis pozisyonuna çevrilerek 
ekojenitelerin hareketli olup olmadığı incelendi. 

Đncelemede HS varlığı araştırıldı ve varsa de-
recelendirilmesi yapıldı. HS olup olmadığına kom-
şu böbrek parankimi ile karşılaştırma yapılarak 
(11,14) karar verildi. Derecelendirme ise hepatik 
damarların ve diyafragmanın parankim içinde seçi-
lebilirli ğine (14,15) göre yapıldı. 

Đstatistiki analizlerde Paired t testi, Chi-Square 
testi ve Pearson’s korelasyon analizi kullanıldı. 
P<0.05 olduğunda istatistiki olarak anlamlı kabul 
edildi. 
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Bulgular  
Çalışmamızda benzer yaş, cinsiyet ve BKĐ’ne 

sahip en az 5 yıllık DM’si olan 100 hasta ve DM’u 
olmayan 100 hasta olmak üzere toplam 200 hasta-
ya SKT ve HS varlığını araştırmak için 
hepatobiliyer sistem US’si uyguladık. Đki grup 
arasında SKT ve HS sıklığı yönünden fark olup 
olmadığını araştırdık. DM’si olan hastaları grup 1 
(35-82 yıl, 75 kadın, 25 erkek, yaş ortalaması 58.2 
yıl), DM’si olmayan hastaları grup 2 (31-82 yıl, 72 
kadın, 28 erkek, yaş ortalaması 55.5 yıl) olarak 
sınıflandırdık. Grup 1’in ortalama BKĐ değeri 28.2 
kg/m2 iken, grup 2’nin 28.7 kg/m2 idi. Đki grup 
arasında yaş, cinsiyet ve BKĐ’i yönünden anlamlı 
fark bulunmadı. Grup 1’de 96, grup 2’de de 84 
hastanın lipid profillerini elde ettik. Ayrıca grup 
1’de 98 hastanın AKŞ’i kaydedildi. Grup 2’yi oluş-
turan vakaların AKŞ’leri 98mg/dl’nin (milig-
ram/desilitre) altında idi. Grup 1 ve grup 2 hastala-
rın lipid profilleri karşılaştırıldığında; total koleste-
rol, LDL, VLDL (çok düşük dansiteli lipoprotein) 
ve trigliserit değeri açısından istatiksel anlamlı fark 
bulunmamasına karşın, HDL değeri bakımından 
istatiksel anlamlı fark tespit edildi. Grup1’in orta-
lama AKŞ değeri 203mg/dl idi. Grup 1’i oluşturan 
hastaların ortalama DM süresi 10.02 yıl olarak 
belirlendi. Bu çalışmaya alınan hastalara ait de-
mografik veriler Tablo 1’de verilmiştir. 

Grup 1’de 13 hastada US ile SKT tespit edildi, 
7 hasta SKT nedeniyle operasyon geçirmişti. 

Kolesistektomili hastalar SKT tespit edilen gruba 
dahil edilerek, toplam 20 hastada SKT belirlendi. 
Yine aynı şekilde grup 2’de 11 hastada SKT tespit 
edilirken, 7 hasta SKT sebebiyle kolesistektomi 
geçirmişti; toplam 18 hastada SKT tespit edildi 
(Tablo 2). Đki grup arasında SKT sıklığı bakımın-
dan istatistiki anlamlı fark tespit edilmedi. Her iki 
grupta SKT ile hastaların yaşı, cinsiyeti, BKĐ, AKŞ 
ve lipit profilleri arasında korelasyon görülmedi. 

Grup 1’de 42 hastada 1. derece, 18 hastada 2. 
derece ve 2 hastada da 3 derece olmak üzere top-
lam 100 hastanın 62’sinde US ile HS tespit edildi. 
Grup 2’de 100 hastanın 39’unda HS tespit edildi; 
30’u 1.dereceden, 9’u 2. derecedendi (Tablo 3). Đki 
grup arasında HS açısından anlamlı istatistiki fark 
saptandı (p=0.001). Đki grupda HS derecesi ile 
BKĐ, total kolesterol ve trigliserit değerleri arasın-
da pozitif korelasyon tespit edildi (sırasıyla r=0.38; 
p<0.0001, r=0.30; p<0.0001, r=0.39; p<0.0001). 

Tartı şma ve Sonuç 
Radyolojide tekniklerin hızla ilerlemesi SK 

hastalıklarının araştırılmasında en uygun tetkikin 
US olduğunu göstermiştir (16). Biliyer sistem pa-
tolojilerinden şüphelenildiğinde ilk tanısal prose-
dür, hastanın hikayesi, fizik muayenesi ve 
laboratuvar testlerinden sonra US olmalıdır 
(16,17). Bu teknik güvenilir, hızlı sonuç veren, 
hasta için kolay ve ucuz olan bir metoddur. US’nin 
önemli avantajları olmasına rağmen, operatör ba-
ğımlı olması ve değerlendirmede gaz 
artefaktlarından etkilenmesi dezavantajlarıdır (16). 

Diffüz ve fokal karaciğer hastalıklarında ve 
eşlik eden patolojilerin tanımlanmasında US önem-
lidir (18). HS alkolizm, DM, gebelik, 
hiperalimentasyon ve hepatotoksik ilaç alımı gibi 
çeşitli durumlarda gözlenmekte ve US ile kolayca 
tanımlanabilmektedir (18,19). 

 
 
Tablo 1. Grup 1 ve Grup 2 hastalara ait demogra-
fik özellikler 

 
 Grup 1 Grup 2 ĐA 
Cins (K/E) 75/25 72/28 ĐA 
Yaş (yıl) 58.2±11.2 55.5±10.7 ĐA 
BKĐ (kg/m²) 28.2±4.1 28.7±4.4 ĐA 
Total Kolesterol (mg/dl) 194±47.8 191.4±43.1 ĐA 
HDL (mg/dl) 45.9±11.4 51.8±15.8 ĐA* 
LDL (mg/dl) 113±37.9 110±37.1 ĐA 
VLDL (mg/dl) 33.4±16.5 28.8±12.2 ĐA 
TRĐGLĐSERĐT (mg/dl) 171±96.6 149±85.4 ĐA 
AKŞ (mg/dl) 203±82.1 _  
DM süresi (yıl) 10±5.8 _  

 

ĐA: Đstatistiksel anlamsız 
ĐA*: Đstatistiksel anlamlı 

Tablo 2. SKT’nın her iki grupta dağılımı 

 
 Grup 1 Grup 2  
SKT saptanan olgu sayısı 20 80 ĐA 
SKT saptanmayan olgu sayısı 18 82 ĐA 
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DM ile SKT arasındaki ilişki, epidemiyolojik 
çalışmalarda çelişkili sonuçlar gösterdiği için kesin 
değildir (13). Lieber yaptığı otopsi çalışmasında; 
tüm vakalarda SKT insidansını %11.6 saptarken, 
DM’lu hastalar arasında %30.2 bulmuştur (20). 
Diğer otopsi çalışmasında Feldman SKT 
insidansını DM’u olmayanlarda %22.7, DM’u 
olanlarda ise %24.8 bulmuş olup, anlamlı farklılık 
saptamamıştır (21). 

Jörgensen yaptığı karşılaştırmalı-kesitsel ça-
lışmada DM ile SKT arasında korelasyon sapta-
mamıştır (22). Buna karşın Bartoli ve arkadaşları 
yaptığı çalışmada DM’lu hastalar arasında SKT 
insidansını (%32.4), kontrol grubundan (%20) 
daha fazla bulmuşlardır (23). 

Chapman ve arkadaşları tip 2 DM’lu hastalar-
da SKT prevalansını yüksek bulmuşlardır. Ayrıca 
SKT ile ilişkili risk faktörlerinin değerlendirilme-
sinde; ileri yaş, BKĐ, trigliserid ve LDL yüksekliği, 
HDL düşüklüğü, alkol alımı, aile hikayesi ve parite 
sayısının üçten fazla olması riski arttırmıştır (24). 
Yine De Santis ve arkadaşları yaptıkları çalışmada, 
SKT olan kişilerde kontrol grubuna göre DM 
prevalansında anlamlı artış saptamışlar ve bunun 
glukoz metabolizmasındaki değişikliklere bağlı 
olabileceğini ifade etmişlerdir (12). 

Otonom nöropatili DM’lularda anormal SK 
kontraksiyonu diabetik nörojenik SK olarak adlan-
dırılır (25). Gitelson ve arkadaşları, uzun süredir 
DM’u olan kişilerde SKT gelişme ihtimalini 
diabetik nörojenik SK’nin litojenik safra oluşumu-
na yol açtığı hipoteziyle ifade etmişlerdir (25). 

Sylvia ve arkadaşları da DM’lu hastalarda SK 
fonksiyonunu araştırmışlardır. Nöropatisi olan ve 
olmayan DM’lu hastalar ve sağlıklı kontrol gru-
bunda SK boşalımındaki yetersizlik mekanizmasını 
araştırmak için, duodenuma lipomul infüzyonunu 

ve intravenöz kolesistokinin verilmesini takiben, 
SK’ni US ile değerlendirmişlerdir. SK 
volümündeki maksimal azalma DM’lu hastalarda 
daha az olmakla beraber, istatistiki anlamlılığa 
ulaşmamış, SK boşalımında yetersizlikle DM’a 
bağlı nöropati arasında korelasyon gözlenmemiş ve 
ayrıca SK kontraksiyonundaki yetersizlik 1 yıllık 
takip sonucunda SKT’na neden olmamıştır (26). 

Pacchioni ve arkadaşları SKT oluşumunda risk 
faktörü olan tip 2 DM ve obezitenin ilişkisini bir-
likte ve ayrı olarak incelemişlerdir. DM’u olan 
obez ve zayıf hastalar, normal glukoz toleransı’na 
sahip obez ve zayıf hastalar SKT açısından US ile 
değerlendirilip karşılaştırılmıştır. Yaş ve DM’u 
olsun olmasın obezitenin varlığı SKT ile güçlü 
ili şki göstermişken, zayıf tip 2 DM’lu hastalarda 
bu ilişkinin istatistiki anlamlılığı düşük bulunmuş-
tur. Bu sonuçlarla obezite ve yaşın, SKT için tip 2 
DM’tan daha güçlü bir risk faktörü olduğu görül-
müştür. Önceki çalışmalarda tip 2 DM’un rolü 
vurgulanırken, DM’la obezitenin birlikteliğinin 
rolü hesaba katılmamıştır. Tip 2 DM’u olan hasta-
ların %60’dan fazlası obez olduğundan, sadece 
DM’un risk faktörü olduğu düşüncesi sorgulanmalı 
sonucuna varmışlardır (27). 

DM’lu hastalarda SK motilitesi ve safra bile-
şimindeki değişikliklerin SKT prevalansını arttır-
madığı işaret edilerek, Gunnar ve arkadaşlarının 
DM ile SKT arasındaki ilişkiyi saptamak için yap-
tıkları benzer yaş ve cinsiyet özelliklerine sahip 
vaka-kontrol çalışmasında, DM ile SKT arasında 
anlamlı ilişki görülmemiştir (13). 

Tip 2 DM’lu ve obez hastalarda HS varlığı 
uzun zamandır bilinmektedir (28). Alkolik ve 
DM’lu hastaların her ikisinde de karaciğerde biri-
ken başlıca lipid trigliserittir (29). HS başlıca 
obezite, DM ve hiperlipidemi (30) ile ilişkili olup, 

Tablo 3. HS’un her iki grupta dağılımı 

 
  HS’u olan (olgu sayısı) 

Grup HS’u olmayan (olgu sayısı) 1. Derece                   2. Derece                         3. Derece 
Grup 1 38 42 18 2 
Grup 2 61 30 9 0 
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hastaların az bir kısmı zayıf; açlık glukozu, glukoz 
toleransı ve plazma lipitleri normaldir (30). Son 
çalışmalarda HS oluşumunda patogenetik faktör 
olarak hiperinsülinemi ve insülin rezistansı üzerin-
de odaklanılmıştır (8). Marchesini ve arkadaşları 
obezite, santral yağ dağılımı veya glukoz toleran-
sından bağımsız olarak hastaların büyük bir kıs-
mında HS varlığı ile insülin rezistansının oldukça 
yakın ilişkili olduğunu göstermişlerdir (31). Bu 
nedenle insülin rezistansının yol açtığı düşünülen 
HS’un obezite, DM, dislipidemi, hipertansiyon ve 
aterosklerotik kardiyovasküler hastalıklar ile kuv-
vetli ili şkisi bu hipotezi desteklemektedir (32,33). 

NAHS dünya popülasyonunun büyük bir ke-
simini etkileyen kronik karaciğer hastalığıdır. 
Patogenezinde insülin rezistansı ve oksidatif stres-
ler kritik rol oynamaktadır (34). NASH’nin histo-
lojik spektrumu HS’dan NASH’e kadar uzanmak-
tadır (NASH’nin ciddi formları da dahil). 
NASH’nin progresif fibrozisle ve vakaların yakla-
şık olarak %20’sinde siroz gelişimi ile ili şkili ol-
duğu öne sürülmektedir. Vakaların çoğunu orta 
yaşlı ve DM’lu obez kadınlar oluşturmaktadır (35). 
Obezite ve DM, HS ve NASH gelişiminde iyi bili-
nen risk faktörleri olup, insülin rezistansı ile ilişkili 
bulunmuştur (28). 

Ian ve arkadaşları HS, NASH ve fibrozis 
prevalansı ile bu lezyonların gelişimindeki risk 
faktörlerini araştırmışlardır. Đnsülin bağımlı ve 
insülin bağımsız tip 2 DM’lu hastalar arasında HS 
prevalansı açısından anlamlı fark bulmamışlardır. 
NASH obezitenin derecesine bağlı olarak artmak-
tadır. Tip 2 DM’u olan hastalarda NASH 
prevalansı 2.6 kat artmaktadır. NASH için risk 
faktörleri: Tip 2 DM, kilo kaybı ve ciddi HS olarak 
görülmektedir (36). Obezitenin derecesine bağlı 
olarak, HS prevalansı ve şiddetinin arttığı tespit 
edilmiştir (36,37). 

Pares ve arkadaşları ise, sağlıklı adult erkek-
lerde HS ve ilişkili faktörleri değerlendirdikleri 
çalışmada; yaş, alkol alımı, obezite, serum glukoz, 
kolesterol ve gamaglutamil transferaz seviyesinde-
ki artışı HS ile ilişkili ana faktörler olarak tespit 
etmişlerdir (38). 

Amarapurkar ve arkadaşları da, yaş ve cinsiyet 
bezerliği olan DM’li ve DM’si olmayan grupta 
kronik karaciğer hastalığı spekturumunu araştırıp, 
etyolojik faktörleri değerlendirmişlerdir. DM’li 
grupta HS prevalansı %22.6 tesbit edilirken, kont-
rol grubunda %14.8 bulunmuştur (39). 

Bizim çalışmamızda, iki grup arasında SKT 
sıklığı bakımından istatistiki anlamlı fark saptan-
madı. Önceki çalışmalarda yaş, cinsiyet ve 
obezitenin SKT ile ilişkisi güçlü bir şekilde bilin-
mesine rağmen, DM ile ilişkisinde çelişkili sonuç-
lar bildirilmiştir. Bu çalışmaların çoğunda, gruplar 
arasında yaş, cinsiyet ve BKĐ’leri farklıdır 
(24,40,41). Gunnar ve arkadaşlarının yaptığı ça-
lışmada, gruplar arası yaş ve cinsiyet benzerdi. Bu 
çalışmada SKT yönünden anlamlı fark tespit edil-
medi. Ayrıca bu çalışmada ağırlıklı olarak Tip 1 
DM’li hastalar DM’li hasta grubunu oluşturuyordu. 
Gunnar ve arkadaşlarının yaptığı çalışma bir yana 
bırakılırsa, bizim çalışmamızın diğer çalışmalardan 
farkı, gruplar arasında demografik özelliklerin 
benzerliğidir. Ayrıca Gunnar ve arkadaşlarının 
çalışmasından farklı olarak, çalışmamızdaki DM’li 
grubun tamamını Tip 2 DM’li hastalar oluşturu-
yordu. Bizim sonuçlarımızı değerlendirdiğimizde, 
Gunnar ve arkadaşlarının Tip 1 DM’de tespit ettiği 
gibi Tip 2 DM’nin de tek başına SKT oluşumunda 
rol oynamadığı sonucuna varılabilir. 

Önceki çalışmalarda Tip 2 DM’nin SKT olu-
şumundaki rolü vurgulanırken, Tip 2 DM’li hasta-
ların %60’ından fazlası obez olduğundan, DM ile 
obezitenin birlikteliğinin rolü hesaba katılmamıştır. 
Pacchioni ve arkadaşları DM ile obezitenin ilişki-
sini birlikte ve ayrı olarak incelemişler ve SKT için 
Tip 2 DM’nin kendisinden ziyade, obezitenin daha 
güçlü ilişki gösterdiği sonucuna varmışlardır. Bi-
zim çalışmamızda iki grup arasında BKĐ’leri ben-
zer olduğu için obezitenin rolü değerlendirileme-
miştir. 

Çalışmamızda iki grup arasında HS açısından 
anlamlı istatistiki fark tespit edildi (p=0.001). Ya-
pılan diğer çalışmalarda DM’nin HS gelişiminde 
ana faktörlerden biri olduğu, patogenezinde insülin 
rezistansı ve oksitatif streslerin rol oynadığı belir-
tilmi ştir (34). Çalışmamızda DM’si olan ve olma-
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yan grupta HS derecesi ile BKĐ, total kolesterol ve 
trigliserit değerleri arasında pozitif korelasyon 
tespit edildi. Daha önceki çalışmalarda da 
obezitenin derecesine bağlı olarak HS’nin 
prevalansı ve şiddetinin arttığı, HS gelişiminde 
obezite ve hiperlipideminin ana faktörlerden oldu-
ğu belirtilmiştir. 

Sonuç olarak bizim çalışmamızdan çıkan so-
nuçlara göre, tip 2 DM tek başına SKT gelişiminde 
etken faktör değildir. Ancak tip 2 DM’lu hastalarda 
HS sıklığı artmaktadır. HS derecesi BKĐ, trigliserit 
ve total kolesterol değerleri ile ilişkilidir. 
NAHS’un histolojik spekturumu HS’dan NASH’ye 
kadar uzanmaktadır. NASH daha çok ciddi HS’si 
olan tip 2 DM’li obez kadın hastalarda meydana 
geldiği için, özellikle tip 2 DM’si olan obez kadın 
hastalar, HS varlığı ve şiddeti yönünden US ile 
değerlendirilmelidir. 
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