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Tip 2 diabetes mellituslu olgularda hepatosteatoz sikligi

Hepatosteatosis prevalence in patients with type 2 diabetes mellitus
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OZET
Amag: Tip 2 divabette hepatosicatoz varhg, bilinen fakat ye-
terinee incelenmenis bir konudur. Calismannzda, transabdo-
minal ultrasenografi kullanarak tip 2 divabet!li olgularda he-
patosteatoz vartigun arastirdik.
Geree ve Yantem: Calismanuza, cesitli kliniklerden hasvu-
ran, 5O divabetik ve 50 non- divabetik hasta dahil edildi. Ca-
fismaya dahil edilen hastalarin hichirinde kronik alkol kulla-
mimme dvkiisii yokti. Calismaca, hastalarin beden-kitle indeksi
(BKI). transaminaz diizeyteri ve kan lipid profilleri goz éniine
alindr. Tiim incelemeler Diasonics synergy muldtisyne mS00
wlrasonografi cihazi ile yapildr.
Bulgular: Diabetik grupra 30 hastada (9% 60), kontrol gru-
hunda ise 12 hastada (% 24) USG ile hepatosteatoz belirfen-
di (p< 0.01). Her ki grup karsilastinldiginda transaminaz
diizeyleri, lipid profilleri ve BKI acisindan anlamly istatiksel
fark bulunmadi (p=>0.05).
Sonug: Cahsmannuzda, tip 2 DM “lu hastalarda, hepatoste-
atoza neden olan diger etkenlerden bagimsiz olarak, kontrol
crubi ile kivaslandiginda hepatosteatoz oraninmn artiigini
saptadih.
Anahltar kelimeler: Hepatosteatoz, diabetes mellitus, ultraso-
nografi

SUMMARY
Purpose: The presence of hepatosteatosis in type 2 diabetics
is @ well-known but poorly investigated subject. In o study.,
we investigated hepatosteatosis prevalence in type 2 diabetics
wsing ultrasonography.
Material and method: 50 diabetic and 50 non-diabetic pari-
ents who applying from various clinics were included in our
study. None of the patients had chronic alcohol abuse his-
tory.Body mass index (BMI), serum transaminase and lipid
levels are also evaluated. All patients were evaluated by Di-
asonics synergy multisyne mS00 ultrasonography.
Results: Hepatosteatosis was determined in 30 patients in di-
abetic group (% 00) and 12 patients in control group (% 24)
by using wltrasonography (p < 0.01). There was no signifi-
cant statistical difference between two groups in regard of
hody mass index (BMI), serum transaminase and serum lipid
levels (p>0.05).
Conclusion: In our stidy, we concluded that hepatosieatosis
is increased in patients with type Il diabetes mellitus indepen-
dent of other hepatosteatosis risk factors, in comparisen to
control group.
Keywords: Hepatosteatosis. diabetes mellitus, ultrasonog-
raphy

AMAC

Tip 2 diabetes mellitusta (DM) hepatoste-
atoz varhigi, bilinen fakat yeterince incelenme-
mis bir konudur. Hepatosteatozu olan tip 2
DM’lu hastalarin bir kisminda ve Gzellikle de
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orta yash obez kadnlarda ciddi histolojik lez-
yon olarak bildirilen non-alkolik steatohepatit
(NASH) tanimlanmistir (1). Calismamizda,
transabdominal ultrasonografi (USG) kullana-
rak tip 2 diyabetli olgularda hepatosteatoz var-
ligint arastirdik.

GEREC VE YONTEM

Calismamiza, gesitli kliniklerden bagvuran,
50 diyabetik (GRUP 1) ve 50 non-diyabetik
hasta (GRUP 2) dahil edildi. Calismaya tip |
diyabetik hastalar1 dahil etmedik. Caligmaya
dahil edilen hastalarmn higbirinde kronik alkol
ve karacigere toksik ajan kullanimi &ykisii
yoktu. Calismada, hastalarin beden-kitle indek-
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si (BKI), transaminaz diizeyleri ve kan lipid
profilleri goz oniine alindi. Tiim incelemeler
Diasonics synergy multisync m500 RDUS ci-
hazi ile yapildu.

BULGULAR

GRUP 1'de 50 hastadan 18’inde 1. derece,
107 unda 2. derece, 2’sinde 3. derece olmak
tizere toplam 30 hastada (%60) USG ile hepa-
tosteatoz tespit edildi. GRUP 2’de ise § hastada
l. derece, 4 hastada 2. derece olmak iizere top-
lam 12 hastada USG ile hepatosteatoz tespit
edildi (%24). ki grup arasinda hepatosteatoz
agisindan anlamlt istatistiksel fark saptand:
(p<0.01). Her iki grup karsilastirildiginda tran-
saminaz diizeyleri, lipid profilleri ve BKI ag1-
sindan anlamli istatiksel fark bulunmad:
(p>0.05).

TARTISMA

Karacigerde asirt yag depolanmasi sebepleri
su sekilde siiflandirilabilir (1):

I- Beslenme bozukluklari: Obezite,total pa-
renteral beslenme,hizli kilo kaybi

2- Metabolik hastaliklar: Diabetes mellitus,
hipertrigliseridemi, abetalipoproteinemi, hipo-
betalipoproteinemi, Weber-Christian hastalig,
lipodistroti

3- Ilaglar: Sentetik strojen, kortikosteroid-
ler, amiodoron, metotreksat, perheksilin, dilti-
azem, nifedipin

4- Cerrahi: Jejunoileal bypass, gastropeksi,
uzun segment ince bagirsak kaybi, biliopankre-
atik diversiyon

5- Cevresel faktorler: Cevresel toksinler,
hidrokarbonlar

Non-alkolik yagl karaciger giinliik 20 gr’in
altinda alkol tiiketimi olan kisilerde ortaya ¢i-
kan bir bozukluktur. Non-alkolik yagh karaci-
ger, basit hepatosteatozdan nonalkolik steatohe-
patite kadar degisen genis bir tabloyu icerir (1).
Non-alkolik steatohepatit (NASH sendromu)
1980 yilinda Ludwig ve arkadaslar tarafindan,
karaciger biyopsisinde alkolik karaciger hasta-
ligina benzer bulgular izlenen (lobuler hepatitle

beraber yagh degisiklikler) ancak alkol tiiketi-
mi olmayan hastalarda tanimlanmigtir (2). Non-
alkolik karaciger yaglanmasinin dogal seyri de-
gigkenlik gostermektedir. Disi cinsiyet, morbid
obezite ve diyabet progresyon acisindan risk
faktorii olarak kabul edilmislerdir (3, 4). Yakin
zamanda, yiiksek anjiotensin ve TGF-b’nin bir-
likteliginin karaciger fibrozisine énciiliik ettigi
one siiriilmiistiir (5).Uzun yillar takip edilen
hastalarda histolojik progresyon gistermeyen
basit hepatik steatozlu vakalarda iyi bir klinik
gidis vardir (6). NASH sendromu olan hastala-
rmn % 20’sinin siroza doniistigli gosterilmistir
(7).

NASH ve ilerlemis fibrozise onciiliik eden
durumlar hakkinda degisik yazarlar degisik fi-
kirler 6ne siirmiiglerdir. Dixon ve arkadaslarina
gore hipertansiyon, ALT'nin 40 U/L’den yiiksek
olmasi ve insulin rezistans indeksinin 5’ten
yiksek olmas: sartlarindan 2 ya da 3'niin varli-
&1 fibrozise gidisi gosterir (8). Ratziu ve arka-
daslarina gére ise viicut kitle indeksinin 28
kg/m2’den biiyiik olmasi, 50 yasinn iistiinde
olmak, ALT nin normalin 2 katindan yiiksek ol-
masi ve trigliserid seviyesinin 1.7 mmol/L’den
yiiksek olmasi sartlarindan hi¢birinin olmamasi
ya da sadece birinin olmas: septal fibrozis ya da
sirozu dislar (9).

Toplumda non-alkolik yagl karacigerin pre-
valans1 %20 olarak kabul edilmektedir (10).
NASH siklig1 erigkin obezlerde % 57.5-74
iken, obez cocuklarda bu oran % 22.5-52.8 bu-
lunmugtur (1). Tip 2 DM NASH birlikteligi ise
%34-75 arasinda degismektedir (3). Hipertrigli-
seridemi, hiperkolesterolemi veya ikisi birden
vakalarin % 20-81’inde goriiliir (6). NASH
sendromunun patogenezi tam olarak anlagila-
bilmis degildir; beslenme faktorleri ve hormo-
nal faktorler patogenezde ileri siiriilmiistiir. In-
sulin rezistans: ve oksidatif stres, obeziteye
bagli olarak yag asidi sentezinin artip serbest
yag asidi oksidasyonun azalmasi patogenezde
ileri siiriilen faktorlerdir (3).

Rutin karaciger testleri alkolik ve nonalko-
lik karaciger yaglanmasinin ayirimma yardimei
olmaz (3, 11, 12). Demir parametreleri hastala-
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Resim I a-b: Hepatosteatozun diffiiz ekojenite artigi ile karakterize USG gériiniimleri

rin % 44-65'inde patolojiktir (3). Bazen otoim-
mun hepatitle beraber goriilebilir (13). Karaci-
ger biyopsisi, NASH tamsmda kesin tani araci
kabul edilmesine ragmen, pratikte ¢cogunlukla
sonografiden faydalanilir. Biyopsinin gereklili-
gi konusunda karsit goriigler ilerl siirtilmistiir
(14), Karaciger biyopsisi yanls: goriiglere gore
bivopsi yapilmasi gerekceleri; diger karaciger
hastalig1 nedenlerini dislamak, NASH sendro-
munu steatozdan ayirdetmek, fibrozis derecesi-
ni belirleyerek prognozu tahmin etmek ve fib-
rozisin ilerlemesini zaman igerisinde saptamak-
ur. Karaciger biyopsisi karsiti goriislere gore de
dezavantajlar; non-alkolik yagh karaciger has-
taliginin prognozunun genellikle iyi olmast,
efektif tedavi yoklugu ve biyopsi ile iligkili risk
ve yiiksek maliyet olarak sayilabilir. Ayrica ba-
71 calismalarda ultrasonografik bulgular histo-
lojik sonuclarla karstlastirilmis ve USG nin
yagli karaciger tamsinda duyarlilign %80-95,
ozglilligi % 90-95 bulunmugtur (15). Biz de
calismamizda Tip 2 DM’lu hastalarda ve kont-
rol grubunda yagh karaciger tanisi koyarken,
USG kullandik. Calismaya tip 1 diyabetli olgu-
lar1 dahil etmedik bunun sebebi Tip | diyabette
eger glisemi kontrolii iyl yapiliyorsa yag depo-
lanmamasiydi. Ancak tip 2 diyabette kan glikoz
seviyesinden bagimsiz olarak karacigerde lipid
depolanabilir (16). USG’de diffiiz yaglanma,
iniform bir sekilde ekojenite artist seklinde go-
riiliir (Resim I a-b). Bu gériintime parlak kara-
ciger adi verilir. Normalde portal venlerin ke-

narlarindaki Glisson kapsiiliine ait ekojen gorii-
niimler kaybolur.

Karacigerin ekojenitesine komsu bobregin
korteksi ile karsilastirma yapilarak karar verilir.

Yagh infiltrasyonun USG goriintimil derecesine

gore 3’e ayrilir: (17) 1- Hafif yaglanma (1. De-
rece): Hepatik ekojenitede minimal ditfiiz artis,
intrahepatik damarlarin kenarlart ve diyafragma
¢ok iyi goriilemez.2- Orta derecede yaglanma
(2. Derece): Hepatik ekojenitede orta derecede
artig; intrahepatik damarlarin kenarlari ve di-
yafragma cok iyl goriilemez. 3- Siddetli yaglan-
ma (3. Derece): Ekojenitede belirgin artig kara-
ciger sag lobunun posterior segmentine sesin
penetre olamamasi veya hepatik damarlarin ke-
narlar1 ve diyafragma goriilemez.

NASH 1n kamtlanmig efektif bir tedavisi
yoktur. Risk faktorlerini ortadan kaldirmak ve
karaciger koruyucu ilaclar faydali olabilir (18).
Giiniimiizdeki tedavi anlayisinda kilo kaybettir-
mek, ekzersiz programi, diabetes mellitusun te-
davisi ve lipid hastaliklarinin tedavisi uygula-
nan metodlardir.Deneysel tedavi olarak da ur-
sodeoksikolik asit, vitamin E, diger karaciger
koruyucu ilaglar ve flebotomi denenmektedir

(19).
SONUC

Non-alkolik yagli karaciger, basit hepatoste-
atozdan nonalkolik steatohepatite kadar degisen
genis bir tabloyu igerir (1). Yapilan caligmalara
gore, Tip 2 DM NASH birlikteligi ise 9034-75
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arasinda degismektedir (3).Calismamizda, lite-
ratlirle uyumlu olarak (20), tip 2 DM’lu hasta-
larda, hepatosteatoza neden olan diger etkenler-
den bagimsiz olarak, kontrol grubu ile kiyaslan-
diginda hepatosteatoz oranmin arttigini sapta-
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