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ÖZET 

Kliniğimize Şubat-Temmuz 1994 döneminde başvuran 
ve açlık kan şekeri normal bulunan anti-HCV seropozi­
tif kronik aktif hepatitli 34 olguya oral glukoz tolerans 
testi (OGTT) uygulandı; test sonucu diabetik eğri çıkan 
hastaların insülin ve C peptid düzeylerine bakılarak Di­
abetes mellitus (DM) insidansı araştırıldı. Sonuçlar 34 
olguluk kontrol grubu ile karşılaştırıldı. Kronik C hepa­
titli hastaların %67. 7'sinde (23 olgu) OGTT da diabetik 
eğri saptanmış, %32.3'ü (11 olgu) normal bulunmuştur. 
34 olguluk kontrol grubunda OGTT bozukluğu %20.6 (7 
olgu) olarak gerçekleşmiştir. OGTT de diabetik eğri bu­
lunan kronik aktif hepatitli hastaların %56.S'sinde (13 
olgu) insülin ve %43.S'inde (10 olgu) C peptid düzeyleri 
yüksek olarak gözlenmiştir. Kontrol grubu ile C hepatit­
li hastaların hiperglisemi yüzdeleri arasındaki fark is­
tatistiksel olarak anlamlı çıkmıştır (P<0.05). 
Anahtar kelimeler: Kronik hepatit C, insülin, C peptid, 
OGTT, diabetes mellitus 

Aıa.JT ve kronik karaciğer hastalıklarında bo­
zulmuş glukoz intoleransı ve aşikar diabet sık gö­
rülmektedir (1-3). Bu konuyla ilgili çalışmalar 
daha çok sirotik hastalar üzerinde yapılmıştır; 
bununla birlikte sirozun, glukoz intoleransına 
hangi mekanizmayla yol açtığı bilinmemektedir 
(1,4-6). Etyoloji ile ilgili suçlanan faktörlerden 
biri hiperinsülinemi diğeri postreseptör bozuklu­
ğudur (3,5,7,8). Nauny'nin 1906 da öne sürdüğü 
hipotezine göre karaciğer fonksiyonlarındaki bo­
zulma kendi başına karbonhidrat metabolizma­
sındaki bozukluktan sorumludur (3). Bu görüş 
daha sonraki çalışmalarla da desteklenmiştir 
(3,6). Yapılan çalışmalarda sadece karaciğer his­
tolojisindeki bozukluk incelenmiş, viruse ait fak­
törler üzerinde araştırma yapılmamıştır. Çalış­
mamızın amacı; izole C virusuna ait kronik 
hepatitlerde hiperglisemi insidansını normal po­
pulasyonla kıyaslamaktır. 

GEREÇ VE YÖNTEM 
Çalışmamızı Ocak 1994- Temmuz 1994 tarihleri 
arasında kliniğimizde gerçekleştirdik. Çalışma 
grubuna alınacak kronik C hepatitli hastalar ile 
kontrol grubunu oluşturacak sağlıklı olguların se-
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SUMMARY: 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 signifıcant
(p<0.05).
Key words: Chronic hepatitis C, insulin, C peptite, 
OGTT, diabetes mellitus 

çilmesinde; bireyde ve ailelerinde diabet öyküsü 
ile diğer sekonder diabet nedenleri sorgulandı. 
Önceden diabetli olanlar çalışma kapsamı dışında 
bırakılarak AKŞ ve glukozüri araştırıldı. AKŞ 
yüksekliği ve glukozürisi olan olgular ayrıldıktan 
sonra çalışma ve kontrol grupları oluşturuldu: 34 
kronik C hepatitli hasta çalışma grubunda; 34 
sağlıklı olguda kontrol grubuda yer aldı. Hastalık 
süreleri ortalama 2.4 yıl olan kronik C hepatitli 

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

Erkek/Kadın 
Ortalama yaş 
Yaş sınırı 
KAH 
KPH 
KAH+S 

Tablo 2. Kontrol grubu özellikleri (p: 34). 

Erkek/Kadın 
Ortalama yaş 
Yaş sınırı 

15/19 
63.4 

26-66 yıl
31 (%91.1)

2 (%5.8)
1 (%2.9)

7/27 
54.5 

35-60 yıl
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Tablo 3. Çalışma ve kontrol gruplarının OGTT sonuçları 

Kronik Aktif Hepatit 
Kronik Persistan Hepatit 
Kronik Aktif Hepatit + S 
Toplam (Çalışma grubu) 
Kontrol Grubu 

Toplam Olgu 

31 
2 
1 

34 
34 

hastaların 19'u kadın, 15'i erkek olup yaş ortala­
ması 63.4 idi. Çalışma grubundaki kronik C hepa­
titli 34 hastaya karaciğer biopsisi yapıldı ve 31 
hastada kronik aktif hepatit (KAH), 2 hastada 
kronik persistant hepatit (KPH), 1 hastada KAH 
+ presirotik process saptandı. Kontrol grubunun
27 i kadın, 7 si erkek, yaş ortalamaları 54.5 idi.
Kontrol ve çalışma gruplarındaki olguların özel­
likleri Tablo 1 ve 2 de özetlendi.
Tüm kronik C hepatitli hastalarda anti HCV pozi­
tifliği 2. jenerasyon ELISA yöntemiyle tespit edil­
di ve HCV dışındaki viral markerler, antinükleer 
antikor (ANA), antimitokondrial antikor (AMA) 
tüm olgularda negatifti. Hastalar bu çalışma ön­
cesinde ve sırasında interferon tedavisi almamış­
lardı. 
34 kronik C hepatitli hasta ile kontrol grubunda­
ki 34 olguya OGTT uygulandı. OGTT Dünya Sağ­
lık Örgütünün (WHO) ögördüğü şekilde uygula­
nıp, kriterlerine göre değerlendirilmiştir (9). Bu 
kriterlere göre kronik C hepatitli 23 hasta ile 
kontrol grubundaki 7 olguda diabetes mellitus 
(DM) tanısı konmuştur. DM tanısı konan olgular­
da serum insulin, C peptid düzeyleri araştırıldı. 
Tüm olgularda kan şekerleri glukoz oksidaz tek­
niğiyle, insulin ve C peptid RIA yöntemiyle çalı­
şılmıştır. İstatiksel analizler yüzdeler arasında 
anlamlılık testiyle çalışılmıştır. 

BULGULAR 

Kronik C hepatitli hastaların 11 inde (%32.3) 
OGTT normal, 23 ünde (%67.7) diabetik eğri sap­
tandı. Diabetik eğri saptanan 23 hastanın 13 
ünde (%56.5) insülin düzeyleri, 10 unda (%43.5) C 

Tablo 4. OGTT'de diabetik olgularda insülin ve C peptid sonuçları 

lnsülin 
OGTT'de Normal 
Diabetik 

Olgu 

10 
1 

11 
27 

Normal 

% 

32.2 
50 

32.3 
79.4 

KOŞAR ve Ark. 

Diabetik 

Olgu % 

21 67.8 
1 50 
1 100 

23 67.7 
7 20.6 

peptid düzeyi yüksek bulunmuştur. Bu hastalar­
dan 10 unda insülin düzeyleri (%43.5), 13 ünde C 
peptid (%56.5) düzeyleri normal bulunmuştur. İn­
sülin ve C peptid düzeyi düşük çıkan hasta olma­
mıştır. 
Kontrol grubundaki 34 olgudan 27 sinde (%79.4) 
OGTT normal, 7 sinin (%20.6) diabetik çıkmıştır. 
Diabetik çıkan hastaların 4 ünün (%57.1) insulin 
ve C peptid düzeyleri yüksek, 3 ünün (%42.9) ise 
normal sınırlardadır. OGTT ile diabetik olgular­
daki insülin ve C peptid sonuçları Tablo 3 ve 4'de 
özetlendi. 

TARTIŞMA 
Sirozda karbonhidrat metabolizmasındaki deği­
şiklikler sıktır ve hastalığın şiddetine göre değiş­
mektedir. Sirozlu hastalarda açlık hiperglisemisi 
ve glukozuri ile aşikar DM %15-30 arasında bildi­
rilmektedir (1,2,4,10,11). Bu oran iki hastalık 
arasında bir ilişki olduğunu göstermektedir. Si­
rozda oluşan glukoz intoleransının fızyopatolojik 
temeli tam olarak bilinmemektedir (3,6), ancak 
artmış hepatik glukoz yapımı, azalmış glukoz uti­
lizasyonu, periferik insülin rezistansı sorumlu tu­
tulmaktadır (2,4-6,11,12). Çalışmaların çoğunda 
sirozun erken dönemlerinde ve kronik aktif he­
patitlerde hiperinsülinizm saptanmıştır ( 4,8). 
Şimdiye kadar yapılan çalışmalarda etyolojide 
viral hepatitler ayrı olarak araştırılmamıştır. 
Bizim çalışmamızda kronik C hepatitlerde latent 
diabet %67.6 bulunmuş olup kontrol grubu ile 
karşılaştırıldığında (%20.6) anlamlı olarak farklı 
bulunmuştur. Sirozda DM %15-30, glukoz intole­
ransı %50 olarak bildirilmektedir (4,11,13). Bu­
nunda karaciğerin glukoz assimile etme kapasite-

C peptid 

Yüksek Normal Yüksek 

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 
KONTROLGR. 7 4 57.1 3 42.9 4 57.1 3 42.9 

ı' 
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sinin azalmasına bağlı olarak düşünülmektedir 
(4,13). 

OGTT de diabetik eğri saptadığımız hastaların 
13'ünde (%56.5) hiperinsülinizm, lü'unda (%43.5) 
C peptid düzeyleri yüksek bulunmuştur. Bu oran­
lar sirozdaki gibi endojen insüline karşı rezistansı 
gözönüne çıkarmaktadır (5,14). Hiperinsülinemi­
nin nedeni bazı yazarlara göre insülin yıkımının 
bozulması bazılarına görede hipersekresyondur 
(5). Bizim sonuçlarımızda şimdiye kadar yapılan 
çalışmaları desteklemektedir. Hiperinsülinizm; 
periferik rezistansı ve/veya hepatik glukoz yıkı­
mındaki artmayı düşündürmektedir. 
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