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H
epatit B ve hepatit C virüsleri en s›k rastlanan
akut viral hepatit etkenleri olmalar›n›n yan› s›ra,
yüksek oranda kronikleflmeleri, siroz ve hepato-

sellüler kanser gibi a¤›r tablolara yol açmalar› ve bulafl-
ma yollar›n›n da benzer olmalar› ile bilinen di¤er viral

hepatit etkenlerinden ayr›lmaktad›r. Diabetes melli-
tus(DM) sistemik, kronik bir metabolizma hastal›¤› olup
sinsi komplikasyonlarla seyretmektedir. Komplikasyon-
lar aflikar hale geldikten sonra semptomatik destek d›fl›n-
da bir tedavi yap›lamamaktad›r. Hastal›¤›n immün siste-
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Araflt›rmalar

Özet

Bu çal›flmada diabetes mellitus hastal›¤› ile B ve C hepatitleri-
nin iliflkisini araflt›rmak için tip I ve tip II diabetes mellitus tan›-
s› ile takip edilen 179 hasta incelendi. Kontrol grubu olarak
414 sa¤l›kl› donör al›nd›. Bütün vakalarda HbsAg, anti-HBc(to-
tal), anti-HBs ve anti-HCV antikorlar›n›n yan› s›ra hasta grubun-
da karaci¤er fonksiyon testleri ile predispozan faktörler (diya-
bet tan›s›ndan sonra geçen süre, kan flekeri regülasyonu için
kulland›¤› ilaç, insülin kullan›p kullanmad›¤› ve süresi ile alkol,
kan ve kan ürünleri transfüzyonu, cerrahi operasyon, trafik ka-
zas› ve geçirilmifl sar›l›k anamnezi) de araflt›r›ld›. 179 hastan›n
75’inin (%41.9) hepatit B virüsü ile karfl›laflt›¤› 12’sinin (%6.7)
HBsAg (+) hasta, 59’unun (%32.9) hem anti-HBs, hem anti-
HBc(total) (+) hasta, 4’ünün (%2.2) sadece anti-HBc(total) (+)
oldu¤u) saptan›rken, 6’s›nda (%3.3) anti-HCV seropozitifli¤i
saptand›. Seropozitivite ile predispozan faktörler aras›nda an-
laml› bir iliflki saptanmad›. Seropozitif hastalar›n %1’inde tran-
saminaz yüksekli¤i görüldü. Diabetes mellituslu hastalarda he-
patit C ile karfl›laflma oran›n›n hepatit B’ye göre daha fazla ol-
du¤u gözlendi. Bunun nedenini aç›klayabilecek epidemiyolojik
faktör veya klinik bulgu tespit edilemedi. 

Anahtar sözcükler: Diabetes mellitus, hepatit B enfeksiyonu,
hepatit C enfeksiyonu

Summary

In this study, we investigated the relationship between diabe-
tes mellitus and hepatitis B and hepatitis C infections. We
used a sample of 179 patients diagnosed with type I and type
II diabetes mellitus, together with a control group of 414 he-
althy donors. All cases were tested for HBsAg, anti-HBc(total),
anti-HBs and anti-HCV antibodies. In addition, the patients we-
re asked for liver function tests and predisposing factors. The
factors investigated were (i) time since the diagnosis of diabe-
tes mellitus, (ii) drugs used for regulation, (iii) whether insulin
had been used and for how long, and (iv) histories for alcohol
intake, transfusions, blood and blood products transfusions,
operations, accidents and jaundice. We found that 75 of 179
patients (41.9%) had been exposed to the hepatitis B virus
and 6 (3.3%) patients had anti-HCV seropositivity. There were
12 (6.7%)  HBsAg (+), 59 (32.9%) both anti-HBs and anti-
HBc(total) (+), 4 (2.2%) only anti-HBc (total) (+) patients. We
did not find a statistically significant relationship between the
predisposing factors and seropositivity. Examination of liver
function tests showed that 1% of the seropositive patients
displayed high transaminase values. We observed that the ra-
tio of being exposed to hepatitis C was higher than hepatitis
B in diabetic patients. There is no clinical evidence or epidemi-
ological factor to explain this observation. 

Key Words: Diabetes mellitus, hepatitis B infection, 
hepatitis C infection
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mi de olumsuz etkiledi¤i bilinmektedir. Bu hastalarda
bakteriüri, piyelonefrit, perinefritik apse, mantar enfeksi-
yonlar›, stafilokok enfeksiyonlar›, yumuflak doku enfek-
siyonlar›, habis eksternal otit, tüberküloz, nekrotizan sel-
lülit gibi enfeksiyonlar s›k olarak görülmektedir. Daha
önceden yap›lm›fl çal›flmalarda B ve C hepatitleri ile di-
yabet aras›ndaki iliflki normal populasyondan daha yük-
sek bulunmufl olup1-6 bu çal›flmada seropozitifli¤in çeflit-
li predispozan faktörler ile iliflkisi de de¤erlendirildi. 

Gereç ve Yöntem
Çal›flmaya, Kartal E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi

Dahiliye Klini¤i’nde tip I ve tip II diabetes mellitus tan›-
s› ile takip ve tedavi edilen  hastalardan 179 tanesi al›n-
d›. Hastalar diyabet tan›s›ndan sonraki süre, kan flekeri
düzenlenmesi için kulland›¤› oral antidiyabetik ilaç
(OAD), insülin kullan›p kullanmad›¤› ve kullan›m süresi
ile alkol, kan ve kan ürünleri transfüzyonu, cerrahi ope-
rasyon, trafik kazas› ve geçirilmifl sar›l›k anamnezi aç›-
s›ndan sorguland›lar. Kan örnekleri rutin tetkiklerle bera-
ber al›nd›. Al›nan örneklerin serumlar› ayr›larak buzdo-
lab›nda sakland› ve 10 gün içinde 3. kuflak ELISA yön-
temi ile çal›fl›ld›. Serum örneklerinde HBsAg, anti-HBs,
anti-HBc (total) ve anti-HCV pozitifli¤i araflt›r›ld›. Anti-
HBc (total) ve Anti-HBs incelemesinde Abbott firmas›-
na ait Imx cihaz› ile çal›fl›ld›. HBsAg ve anti-HCV ince-
lenmesinde Organon Teknika firmas›na ait Tek time
(microwell system) cihaz› ile çal›fl›ld›. Her iki cihaz da
mikroelisa yöntemi ile çal›flmaktad›r. Kontrol grubu ola-
rak al›nan 414 sa¤l›kl› donörde de ayn› yöntemler kulla-
n›larak HBsAg, anti-HBs, anti-HBc(total) ve anti-HCV
test edildi. 

‹statistiksel analiz için ki kare (x2) testi kullan›ld›.

Bulgular
Hastalar›n 125’i kad›n (yafl ortalamas›: 58.2), 54’ü

erkek (yafl ortalamas›: 56.1) olup ortalama yafllar› 57.5
idi. 3 hastada (%1.67) transaminazlar yükseki. Hastalar›n
%57’si OAD, %43’ü insülin ile tedavi edilmekte idi. 8
(%4.5) hasta hem insülin, hem OAD kullan›yordu. Orta-
lama diyabet süresi insülin kullananlarda 11.3 y›l, OAD
kullananlarda 7.1 y›ld›. DM’lu hastalar›n demografik
özellikleri tablo 1’de verilmifltir. 

179 DM’lu hastan›n 75’inin (%41.9) hepatit B virüsü
ile karfl›laflm›fl oldu¤u tespit edildi. Anti-HBc (total) po-
zitifli¤i %35.1 bulundu. Anti-HCV antikorunun araflt›r›l-
d›¤› 148 hastan›n 6’s›nda (%3.3) pozitiflik tespit edildi.
Transfüzyon hikayesi olan bir hasta kapsam d›fl› b›rak›-
ld›¤›nda pozitiflik oran› %2.7 olmaktad›r. Kontrol gru-
bunda ise 414 kiflinin 140’›n›n (%33.8) hepatit B virüsü

ile karfl›laflt›¤› ve 3’ünün (%0.7) anti-HCV pozitif oldu-
¤u tespit edildi.

Hepatit seropozitivitesi yönünden hasta grubu incele-
nince, HBsAg pozitif olan 12 (%6.7) hastan›n 4’ünün
(%2.2) insülin kulland›¤›, 8’inin (%4.3) OAD kulland›-
¤›; anti-HBs ve anti-HBc(total) pozitif olan 59 (%32.9)
hastan›n 27’sinin (%15.1) insülin kulland›¤›, 32’sinin
(%17.8) OAD kulland›¤›, sadece anti-HBc(total) pozitif
olan 4 (%2.2) hastan›n 2’sinin (%1.1) insülin kulland›¤›,
2’sinin (%1.1) OAD kulland›¤› görülmüfltür. Anti-HCV
pozitif bulunan 6 (%3.3) hastan›n 2’sinin (%1.1) insülin
kulland›¤›, 4’ünün (%2.2) OAD kulland›¤› görülmüfltür.
Anti-HCV pozitif bulunan hastalardan bir tanesinde kan
transfüzyonu anamnezi mevcut olup bu hasta OAD kul-
lanmaktad›r.

Tart›flma
Literatürde kronik karaci¤er hastal›klar› ve bu zemin-

de geliflen glikoz tolerans bozuklu¤u hakk›nda çok say›-
da araflt›rma vard›r. Buna karfl›n karaci¤er hastal›¤› ve
DM aras›ndaki ba¤lant›y› inceleyen çal›flma say›s› çok
daha azd›r.

Hepatit B virüsü(HBV)’nün dört ana bulaflma yolu
vard›r. Perkütan bulaflma en önemli bulaflma yollar›ndan
birisidir. Virüsün perkütan inokülasyonu, kan ve kan
ürünlerinin transfüzyonu, hemodiyaliz, endoskopi, ya-
pay solunum cihaz› gibi t›bbi aletlerin kullan›m›, aku-
punktur tatbiki, ayn› enjektörün farkl› bireylerde kullan›-
m› ve dövme (tatuaj) yapt›rmayla olmaktad›r. Ayr›ca
kanla bulaflm›fll›¤a ba¤l› olarak havlu, jilet, t›rafl makine-
si, difl f›rças›, banyo malzemeleri gibi günlük eflyalar›n
ortak kullan›m› da perkütan bulaflmaya neden olabilir.
Kan ve kan ürünleri d›fl›nda semen, tükürük, idrar, feçes,

Tablo 1
Diabetes mellituslu hastalar›n tedavi gruplar›na göre özellikleri

Hasta say›s›

Yafl (ortalama)

Erkek

Kad›n

DM olma süresi

(ortalama)

HBsAg pozitifli¤i

Anti-HBs ve Anti-HBc 

(total) pozitifli¤i

Anti-HCV pozitifli¤i

‹nsülinle tedavi süresi 

(ortalama)

OAD kullan›m süresi 

(ortalama)

77 (%43) 

18-80 y›l (54.6)

19 (%10.6)

58 (%32.4)

0-34 y›l (11.3)

4 (%2.2)

29 (%16.2)

2 (%1.1)

0.1-18 y›l(3.09)

–

102 (% 57)

25-84 y›l (59.8)

35 (%19.6)

67 (%37.4)

0.1-21 y›l (7.1)

8 (%4.3)

34 (%19.0)

4 (%2.2)

–

0-21 y›l (7.1)

‹nsülin kullananlar (%) OAD kullananlar (%)
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ter, gözyafl›, vajinal salg›lar, sinoviyal s›v›lar, beyin
omurilik s›v›s› ve kordon kan›nda da virüs varl›¤›
(HBsAg ve HBV DNA pozitifli¤i) gösterilmifltir.7 Eflcin-
sel temas, HBV için en riskli seksüel bulaflma yoludur.
Genital sekresyonlar kandan daha az virüs içerirler;
ancak heteroseksüel temas da bulaflmaya neden olur. 

Hepatit C virüsü (HCV)’nün de en yayg›n bulaflma
flekli parenteral yoldur. Direkt temas olas›l›¤›n›n yüksek
olmas› nedeni ile sa¤l›k çal›flanlar› için HCV oldukça
ciddi bir sa¤l›k sorunudur. Bulaflma genellikle enfekte
hastada kullan›lan kontamine i¤nenin sa¤l›k çal›flan›n›n
cildine batmas› sonucu olmaktad›r. Sa¤l›k çal›flanlar› kan
donörlerine k›yasla daha yüksek anti-HCV prevalans›na
sahiptirler(8). Kan ve kan ürünleri transfüzyonu ile HCV
bulaflma riski transfüzyon öncesi tarama testlerinin zo-
runlu hale getirilmesinden sonra oldukça azalm›flt›r.
HCV enfeksiyonu hastanede yat›fl s›ras›nda kifliden
kifliye bulaflabilmektedir. Hemodiyaliz hastalar›nda da
HCV seropozitifli¤i ile önceden kan transfüzyonu uygu-
lanm›fl olmas› ve hemodiyaliz süresi aras›nda iliflkinin
varl›¤› gösterilmifltir.8 HCV enfeksiyonunda cinsel yolla
bulaflman›n önemi tart›flmal›d›r. Ancak HCV’nün anne-
den yeni do¤ana vertikal geçifli mümkündür. Bu geçifl
HBV’ne oranla daha düflüktür. HBV gibi HCV’nün de
aile içi bulaflmas› söz konusudur. ‹ndeks hasta ile temas
süresi ve bulaflma riski aras›nda bir paralellik vard›r. Ül-
kemizde bildirilen aile içi bulaflma oranlar›  %0-4.2 ara-
s›nda de¤iflmektedir.8 Bütün bunlar›n yan› s›ra HCV en-
feksiyonu riskini art›ran di¤er faktörler aras›nda majör
cerrahi giriflim öyküsü, at›lmayan i¤ne kullan›m›, tüber-
küloz öyküsü ve uzun süreli hospitalizasyon bilinmekte-
dir.8

Bizim çal›flmam›zdaki anti-HCV seropozitif hastalar-
da belirtilen risk faktörleri tespit edilememifltir. 

HBV enfeksiyonunun çok de¤iflken bir klinik spekt-
ruma sahip oldu¤u bilinir. HBV’ne karfl› kona¤›n spesi-
fik immün yan›t›n›n, hem ortaya ç›kan klinik patolojinin,
hem de virüsten kurtulman›n temel nedeni oldu¤u kabul
edilir.9

Diyabetik hastalarda mikrovasküler dolafl›mdaki
anormallikler nedeni ile doku perfüzyonunun bozuldu¤u
bilinmekle birlikte, bu anormalliklerin enfeksiyonun olu-
flumuna veya tedaviye cevab›n azalmas›na yol açma ne-
denleri sezgilerle aç›klanabilmektedir. Diyabetik hasta-
lardaki lökositlerin kapiller endotelinde hasara yol açt›¤›
tahmin edilmektedir.10 Yap›lan çal›flmalarda diyabetik
hastalardaki polimorfonükleer lökositlerin (PNL) enfla-
masyon alan›na do¤ru olan hareketlerinin sa¤l›kl› insan-
lardakine göre daha yavafl oldu¤u gösterilmifltir.11,12 Fa-
gositoz ile ilgili yap›lan çal›flmalarda da, diyabetik hasta-

lardaki fagositoz oran›n›n daha düflük oldu¤u ve kan fle-
keri düzeyi normale yaklaflt›kça bu oran›n artt›¤›, ancak
gene de sa¤l›kl› insanlar düzeyine ç›kamad›¤› gösteril-
mifltir.13,14 Lökositlerin yap›flmas› (adherens) ile ilgili ça-
l›flmalarda da dayan›kl›l›kta azalma görülmüfl ve kan fle-
kerinin düzenlenmesi ile k›smen düzelme gözlenmifltir.15

Bütün bu anormalliklere ba¤l› olarak diyabetik kifli-
ler enfeksiyonlara daha yatk›n hale gelmektedirler. Diya-
betik hastalarda semptomatik/asemptomatik bakteriüri,
pyelonefrit, renal papiller nekroz, böbrek yetersizli¤i, pe-
rinefritik apse, oral ve genitoüriner sistemin mantar has-
tal›klar›, Stafilococcus aureus enfeksiyonlar›, yumuflak
doku enfeksiyonlar›, nekrotizan fassiitis, nekrotizan sel-
lülit, tüberküloz gibi hastal›klar daha s›k görülmektedir.
Mükormikoz, malign eksternal otit, amfizematöz pyelo-
nefrit ile amfizematöz kolesistit hastal›klar›n›n ise diabet
ile yüksek oranda ba¤lant›l› oldu¤u bilinmektedir.16

Bu teorik bilgilerin ›fl›¤›nda birçok araflt›rmac› DM
ile viral hepatitler aras›ndaki iliflkiyi incelemifllerdir.

Wismans ve arkadafllar› insüline ba¤›ml› diabet-tip I
diabet (IDDM)’lu 22 hastada yapt›klar› araflt›rmada bir
rekombinant hepatit B afl›s›n›n üç doz uygulanmas›ndan
sonra elde edilen  anti-HBs seviyelerini incelemifller ve 8
hastada afl›ya yetersiz cevap olufltu¤u (p < 0.05), oluflan
ortalama immün yan›t düzeyinde de (IDDM’lu grupta
1377 IU/L iken kontrol grubunda 9060 IU/L) anlaml›
farkl›l›k oldu¤unu bulmufllard›r.17

F›ç›c›o¤lu ve arkadafllar›n›n yapt›klar› diyabetik has-
talar›n hepatit B afl›s›na verdikleri immün yan›tla ilgili
bir baflka araflt›rmada da 23 IDDM’lu hasta araflt›rmaya
al›nm›fl ve birer ay ara ile üç doz afl› yap›lm›flt›r. Anti-
HBs seviyeleri anlaml› derecede düflük tespit edilmifltir
(p < 0.001). Sa¤l›kl› kontrol grubunda %100 korunma
sa¤lanm›flken, diyabetli gruptan 11 (%45.8) kiflide anti-
HBs seviyesi 10 mlU/ml de¤erinin alt›nda bulunmufltur.1

Douvin ve arkadafllar›n›n yapt›¤› bir çal›flmada
DM’lu hastalarda hepatit B afl›s› ile oluflan immün yan›t
araflt›r›lm›fl ve IDDM’li hastalardaki immün yan›t›n
NIDDM’li (insüline ba¤›ml› olmayan Tip II diyabet)
hastalardan daha yüksek olmaya e¤ilimli oldu¤u bulun-
mufltur (p = 0.06).18

Helcl taraf›ndan yap›lan bir çal›flmada, diyabetik has-
talarda akut viral hepatit B enfeksiyonu prevalans›n›n
daha yüksek oldu¤u, HBsAg ve antiHBs pozitifli¤i pre-
valans›n›n daha yüksek oldu¤u ve diyabetik hastalardaki
akut hepatit vakalar›n›n daha s›k kronikleflti¤i bulunmufl-
tur.2

Normal popülasyonlarda HbsAg pozitifli¤i düflük en-
demisite bölgelerinde %2’nin alt›nda, orta endemisite



bölgelerinde %2-10, yüksek endemisite bölgelerinde
%10’un üzerinde saptanm›flt›r.7 Bizim çal›flmam›zda he-
patit B seroprevalans› %41.9 bulunmufltur. Bu oran Tür-
kiye gibi orta endemisite bölgelerinde %20-60 olarak
bildirilmektedir.7

Gray ve arkadafllar›, ço¤unlu¤u tip II DM olan kara-
ci¤er fonksiyon testleri yüksek hastalarda viral hepatit
belirleyicilerine bakm›fllar ve anti-HCV pozitifli¤inin
anlaml› derecede yüksek bulundu¤unu bildirmifllerdir.19

Özy›lkan ve arkadafllar›, DM’lu hasta popülasyonu
üzerinde yapt›klar› prevalans çal›flmas›nda, anti-HCV
pozitifli¤ini %8 gibi normal popülasyona göre belirgin
biçimde yüksek bulmufllard›r.20

Simo ve arkadafllar›, DM’lu hastalar› sa¤l›kl› kan do-
nörleri ile karfl›laflt›rm›fllar, DM’lu vakalarda HCV pre-
valans›n›n anlaml› derecede yüksek oldu¤unu saptam›fl-
lar ve anti-HCV’ si pozitif olan DM’lular›n ço¤unlu¤u-
nun da karaci¤er fonksiyon testlerinin bozuk oldu¤unu
belirtmifllerdir.5 Bizim çal›flmam›zda karaci¤er fonksi-
yon testlerinde anlaml› bir bozukluk saptanmam›flt›r.

Kurt ve arkadafllar›n›n 133 DM’lu hasta ile yapt›¤›
bir araflt›rmada da anti-HCV seropozitivitesi %6.8 gibi
belirgin oranda yüksek bulunmufltur.6

Oysa bizim çal›flmam›zda anti-HCV seropozitivitesi
%3.3 bulunmufltur. 

Bu çal›flmada DM tan›s› ile takip ve tedavi edilmek-
te olan 179 hastan›n 12’sinde HBsAg pozitifli¤i, 63’ünde
anti-HBs ve anti-HBc (total) pozitifli¤i olmak üzere top-
lam   75 (%41.9) hastan›n hepatit B virüsü ile karfl›laflm›fl
oldu¤u tespit edilmifltir. Bu oran, de¤iflik çal›flmalar so-
nucunda ortaya konan Türkiye’deki hepatit B seropoziti-
fli¤i ve Türkiye ortalamas› ile benzer sonuçlar ald›¤›m›z
kontrol grubumuzdaki orandan (%33.8) yüksek bulun-
mufltur (p < 0.10). Ancak buldu¤umuz oran daha önce
yap›lan çal›flmalar›n sonuçlar›na göre daha düflüktür. 

Bizim çal›flmam›zda HBsAg seropozitifli¤i oran›n›n
önceki çal›flmalara göre düflüklü¤ünün nedeni son y›llar-
da hepatit B virüsüne karfl› gelifltirilmifl olan afl›n›n daha
yayg›n olarak kullan›lmas› sonucu ba¤›fl›kl›k oran›n›n
artm›fl olmas›yla aç›klanabilir. Ancak DM’lu hastalarda-
ki immün yan›t›n daha düflük olabilece¤i unutulmamal›
ve anti-HBs seviyeleri araflt›r›larak gerekli vakalarda ila-
ve afl› dozu yap›lmal›d›r. 

Anti-HCV seropozitifli¤i bizim hastalar›m›z›n
6’s›nda (%3.3) tespit edildi. Bu hastalar›n biri kan trans-
füzyonu öyküsü nedeniyle kapsam d›fl› b›rak›ld›¤›nda
bulunan pozitiflik oran› %2.7 olup kontrol grubuna göre
anlaml› derecede yüksektir (p < 0.02). Kontrol grubunun
pozitivite oran› (%0.7) Türkiye ortalamalar› ile benzerlik
göstermektedir. 

HBsAg pozitifli¤i gösteren 12 vakan›n 4’ü insülin
kullanmakta iken 8’i OAD ile tedavi olmaktad›r. Anti-
HBs pozitif olan 63 vakan›n 29’u insülin kullanmakta
iken 34’ü OAD kullanmaktad›r. Oral antidiyabetik ile te-
davi olan hastalarda hepatit B virüsü ile karfl›laflma ora-
n› insülin kullananlara göre daha yüksek gibi görünse de
istatistiksel olarak anlaml› de¤ildir (p > 0.5). Bu da insü-
lin kullan›m›n›n bir risk faktörü olmad›¤›n› düflündür-
mektedir. 

Benzer yükseklik anti-HCV pozitifli¤inde de göze
çarpmakta (insülin kullananlarda 2 anti-HCV pozitif has-
ta varken, OAD kullananlarda 4 pozitif hasta vard›r) ise
de istatistiksel olarak anlaml› de¤ildir(p > 0.5). 

Anti-HCV pozitif olan hastalar›m›z›n yafllar› 50 ile
70 aras›nda de¤iflmektedir. Bu, anti-HCV seropozitifli¤i-
nin yafl ilerledikçe artt›¤›n› düflündürmektedir. Anti-
HCV pozitif hastalar›n cinsiyetleri aras›nda anlaml› fark
yoktur.

Sonuçlar›m›z ve di¤er çal›flmalar›n sonuçlar› DM ile
kronik viral hepatitler ve özellikle hepatit C aras›ndaki
ba¤lant›y› aç›klayabilecek daha kapsaml› ve uzun süreli
çal›flmalara ihtiyaç oldu¤unu göstermektedir.  
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