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OzeT

Klinigimize Subat-Temmuz 1994 doneminde bagsvuran
ve aglik kan gekeri normal bulunan anti-HCV seropozi-
tif kronik aktif hepatitli 34 olguya oral glukoz tolerans
testi (OGTT) uygulands; test sonucu diabetik egri ¢ikan
hastalarin insiilin ve C peptid diizeylerine bakilarak Di-
abetes mellitus (DM) insidanst arastirildi. Sonuglar 34
olguluk kontrol grubu ile karsilagtirildi. Kronik C hepa-
titli hastalarin %67.7'sinde (23 olgu) OGTT da diabetik
egri saptanmugs, %32.3"i (11 olgw) normal bulunmusgtur.
34 olguluk kontrol grubunda OGTT bozuklugu %20.6 (7
olgu) olarak gergeklegsmigtir. OGTT de diabetik egri bu-
lunan kronik aktif hepatitli hastalarin %56.5'sinde (13
olgu) insiilin ve %43.5'inde (10 olgu) C peptid diizeyleri
yiiksek olarak gozlenmigtir. Kontrol grubu ile C hepatit-
li hastalarin hiperglisemi yiuzdeleri arasindaki fark is-
tatistiksel olarak anlamly gtkmugtir (P<0.05).
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AKUT ve kronik karaciger hastaliklarinda bo-
zulmus glukoz intolerans: ve asikar diabet sik go-
rilmektedir (1-3). Bu konuyla ilgili ¢alismalar
daha ¢ok sirotik hastalar tizerinde yapilmistir;
bununla birlikte sirozun, glukoz intoleransina
hangi mekanizmayla yol a¢tig:r bilinmemektedir
(1,4-6). Etyoloji ile ilgili su¢lanan faktérlerden
biri hiperinsiilinemi digeri postreseptoér bozuklu-
gudur (3,5,7,8). Nauny'nin 1906 da 6ne sirdugi
hipotezine goére karaciger fonksiyonlarindaki bo-
zulma kendi basina karbonhidrat metabolizma-
sindaki bozukluktan sorumludur (3). Bu goris
daha sonraki ¢alismalarla da desteklenmistir
(3,6). Yapilan ¢alismalarda sadece karaciger his-
tolojisindeki bozukluk incelenmis, viruse ait fak-
torler tizerinde arastirma yapilmamistir. Cals-
mamizin amaci; izole C virusuna ait kronik
hepatitlerde hiperglisemi insidansin1 normal po-
pulasyonla kiyaslamaktir.

GEREC VE YONTEM

Calismamiz1 Ocak 1994- Temmuz 1994 tarihleri
arasinda klinigimizde gerceklestirdik. Caligma
grubuna alinacak kronik C hepatitli hastalar ile
kontrol grubunu olusturacak saglikli olgularin se-
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SumMMARY: The incidence of hyperglisemia with
anti-HCV seropositive patients

34 cases with anti-HCV seropositive chronic hepatitis
whose fasting blood glucose values were found normal
applying to our clinic between February-July, 1994 were
applied oral glucose tolerance test (OGTT). As a result
of this test, the patients who showed diabetic curve were
examined in connection with insulin, C peptite levels,
and their diabetes mellitus (DM) incidence was investi-
gated. The results were compared with 34 case control
group. Diabetic curve at OGTT was established with
67.7% of chronic C hepatitis cases (23), while 32.3%
were found normal (11). In 34 case control group OGTT
disorder was found with 20.6% (in 7 of them). With the
56.5% (13 cases) of patients with chronic active hepati-
tis in whom diabatic curve was established at OGTT in-
sulin levels were high, while in 43.5% (10 cases) C pep-
tite levels were high. The difference of hyperglycemia
percentages between control group cases and those with
C hepatitis came out to be statistically significant
(p<0.05).

Key words: Chronic hepatitis C, insulin, C peptite,
OGTT, diabetes mellitus

cilmesinde; bireyde ve ailelerinde diabet oykiisii
ile diger sekonder diabet nedenleri sorgulandi.
Onceden diabetli olanlar caligma kapsam diginda
birakilarak AKS ve glukoziri arastinildi. AKS
yiksekligi ve glukoziirisi olan olgular ayrildiktan
sonra ¢alisma ve kontrol gruplarn olusturuldu: 34
kronik C hepatitli hasta ¢alisma grubunda; 34
saglikl olguda kontrol grubuda yer aldi. Hastalik
sureleri ortalama 2.4 yil olan kronik C hepatitli

Tablo 1. Hasta grubu ozellikleri (p: 34).

Erkek/Kadin 15/19
Ortalama yas 63.4

Yas sinir 26-66 yil
KAH 31 (%91.1)
KPH 2 (%5.8)
KAH+S 1 (%2.9)
Tablo 2. Kontrol grubu ézellikleri (p: 34).

Erkek/Kadin 727
Ortalama yas 54.5
Yas sinir 35-60 y1l
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Tablo 3. Calisma ve kontrol gruplarinin OGTT sonuglart
Normal Diabetik

Toplam Olgu Olgu % Olgu %
Kronik Aktif Hepatit 31 10 32.2 21 67.8
Kronik Persistan Hepatit 2 1 50 1 50
Kronik Aktif Hepatit + S 1 - - 1 100
Toplam (Calisma grubu) 34 11 32.3 23 67.7
Kontrol Grubu 34 27 79.4 7 20.6

hastalarin 19'u kadin, 15'i erkek olup yas ortala-
masi 63.4 idi. Calisma grubundaki kronik C hepa-
titli 34 hastaya karaciger biopsisi yapildi ve 31
hastada kronik aktif hepatit (KAH), 2 hastada
kronik persistant hepatit (KPH), 1 hastada KAH
+ presirotik process saptandi. Kontrol grubunun
27 i kadin, 7 si erkek, yas ortalamalar1 54.5 idi.
Kontrol ve ¢alisma gruplarindaki olgularin &zel-
likleri Tablo 1 ve 2 de 6zetlendi.

Tim kronik C hepatitli hastalarda anti HCV pozi-
tifligi 2. jenerasyon ELISA yontemiyle tespit edil-
di ve HCV disindaki viral markerler, antintiikleer
antikor (ANA), antimitokondrial antikor (AMA)
tiim olgularda negatifti. Hastalar bu ¢alisma 6n-
cesinde ve sirasinda interferon tedavisi almamaig-
larda.

34 kronik C hepatitli hasta ile kontrol grubunda-
ki 34 olguya OGTT uygulandi. OGTT Diinya Sag-
Ik Orgiitinin (WHO) o6gérdiigi sekilde uygula-
nmip, kriterlerine gore degerlendirilmistir (9). Bu
kriterlere gore kronik C hepatitli 23 hasta ile
kontrol grubundaki 7 olguda diabetes mellitus
(DM) tanmis1 konmustur. DM tanis1 konan olgular-
da serum insulin, C peptid diizeyleri arastirildi.

Tim olgularda kan sekerleri glukoz oksidaz tek-
nigiyle, insulin ve C peptid RIA yontemiyle ¢ali-
silmigtir. Istatiksel analizler yiizdeler arasinda
anlamhlik testiyle ¢caligilmigtir.

BULGULAR

Kronik C hepatitli hastalarin 11 inde (%32.3)
OGTT normal, 23 iinde (%67.7) diabetik egri sap-
tandi. Diabetik egri saptanan 23 hastanin 13
inde (%56.5) insiilin diizeyleri, 10 unda (%43.5) C

Tablo 4. OGTT'de diabetik olgularda insiilin ve C peptid sonuglari

peptid diizeyi yiiksek bulunmustur. Bu hastalar-
dan 10 unda insiilin diizeyleri (%43.5), 13 tiinde C
peptid (%56.5) diizeyleri normal bulunmustur. In-
stilin ve C peptid diizeyi diigiik ¢gitkan hasta olma-
mistir.

Kontrol grubundaki 34 olgudan 27 sinde (%79.4)
OGTT normal, 7 sinin (%20.6) diabetik gikmigtir.
Diabetik ¢ikan hastalarin 4 tinitin (%57.1) insulin
ve C peptid diizeyleri yiiksek, 3 tiniin (%42.9) ise
normal simirlardadir. OGTT ile diabetik olgular-
daki insiilin ve C peptid sonuglar:1 Tablo 3 ve 4'de
ozetlendi.

TARTISMA

Sirozda karbonhidrat metabolizmasindaki degi-
siklikler siktir ve hastaligin siddetine gore degis-
mektedir. Sirozlu hastalarda ac¢lik hiperglisemisi
ve glukozuri ile agsikar DM %15-30 arasinda bildi-
rilmektedir (1,2,4,10,11). Bu oran iki hastalik
arasinda bir iligski oldugunu gostermektedir. Si-
rozda olusan glukoz intoleransinin fizyopatolojik
temeli tam olarak bilinmemektedir (3,6), ancak
artmis hepatik glukoz yapimi, azalmig glukoz uti-
lizasyonu, periferik insiilin rezistansi sorumlu tu-
tulmaktadir (2,4-6,11,12). Calismalarin ¢ogunda
sirozun erken donemlerinde ve kronik aktif he-
patitlerde hiperinsiilinizm saptanmistir (4,8).
Simdiye kadar yapilan ¢alismalarda etyolojide
viral hepatitler ayr1 olarak aragtirilmamisgtir.

Bizim ¢alismamizda kronik C hepatitlerde latent
diabet %67.6 bulunmus olup kontrol grubu ile
karsilagtinldiginda (%20.6) anlamh olarak farkh
bulunmustur. Sirozda DM %15-30, glukoz intole-
ransit %50 olarak bildirilmektedir (4,11,13). Bu-
nunda karacigerin glukoz assimile etme kapasite-

Insiilin C peptid

OGTT'de Normal Yiiksek Normal Yiiksek

Diabetik _ _ = _

Olgular Olgu % Olgu % Olgu % Olgu %
KAH 21 9 42.9 12 57.1 12 57.1 9 42.9
KPH 1 1 100 - - 1 100 - -
KAH + S 1 - - 1 100 - 1 100
TOPLAM 23 10 43.5 13 56.5 13 56.5 10 43.5
KONTROL GR. 7 4 57.1 3 42.9 4 57.1 3 42.9
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sinin azalmasina bagh olarak distunilmektedir
(4,13).

OGTT de diabetik egri saptadigimiz hastalarin
13inde (%56.5) hiperinsiilinizm, 10'unda (%43.5)
C peptid diizeyleri yiiksek bulunmugtur. Bu oran-
lar sirozdaki gibi endojen instiline karg: rezistansi
gozonine ¢ikarmaktadir (5,14). Hiperinsilinemi-
nin nedeni baz yazarlara gore insiilin yitkiminin
bozulmas1 bazilarina goérede hipersekresyondur
(5). Bizim sonug¢larimizda simdiye kadar yapilan
caligmalar1 desteklemektedir. Hiperinsiilinizm;
periferik rezistans1 ve/veya hepatik glukoz yiki-
mindaki artmay: distindirmektedir.
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