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OZET

58 Diabetes mellituslu olgu ile 33 sadlikh kisiden olugan kontrol grubunda hepati-
tis B viriis (HBV) “‘marker’’lan (HBsAg, anti-HBs ve anti-HBc) ¢aligildi. Hastalarin
30’unda tip-1 diabet ve 28’inde tip-2 diabetes mevcuttu. Tip-1 diabetli olgularda
HBV “marker’’lan prevalansinda anlaml bir degisiklik saptanmadi. Tip-2 diabetili
olgularda ise HBV ““marker’’lan prevalansi (% 46.4), kontrol grubuna gére ( % 6.3)
yuksek bulundu (p { 0.01). HBV “‘marker’’lan prevalansinin yiiksekligi ile hastala-
rin yasi, diabetin baslangi¢ yas, diabet siiresi, metabolik kontrol derecesi ve mik-
rovaskiler komplikasyonlarin mevcudiyeti arasinda korelasyon bulunamadi. Bu ¢a-
lisma tip-2 diabetes mellitusiu olgularda HBV ile karsilagma riskinin daha fazla ol-
dugunu goéstermektedir.

SUMMARY

Hepatitis B Markes in Diabetes Mellitus Serum markers included HbsAg, anti-HBs
and anti - HBc were were studied in 58 diabetic patients and in 33 healthy control
subjects. Of the patients, 30 had type-1 diabetes and 28 type-2 diabetes. There
was not found any significant difference in the prevalance of HBV markers betwe-
en the type-1 diabetic group aRd its control group. But there was a singnificant
difference in the prevalance of HBV markers between the type-2 diabetic group
ant its control group (46.4 % versus 6.3 % p <0.01). The increased occurrence
of HBV markers did not seem to be related to patient age, age at onset of diabe-
tes, diabetes duration, the degree of metabolic control and presence of microvas-
cular complications. This study reveals a high degree of exposure to HBV in pati-
ents with type-2 diabetes mellitus.
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GIRig

Hepatitis B virls ‘‘marker”’lari epidemiyolojik olarak gesitli hastaliklarla birlikte bu-
lunabilir (1,2). Bu ‘‘marker’’lar viriisle kargilagsma riskinin fazla oldugu sik kan tras-
fizyonu yapilan, hemodiyalize giren ve immin sistemin baskilandi§i hastalarda
daha sik gérilmektedir (3,4). Ayrica poliarteritis nodosa ve bazi glomerdllonefrit-
lerin imminopatogenezinde HBV’siinin rol oynadidi belirtiimistir (5,6).

Simdiye kadar yapilan galismalarda HBV ile diabetes mellitus arasinda (7,8) etyo-
lojik yénden bir iliski bulunamamistir. Diabetes mellituslu olgular hastaliklari sire-
since tani ve tedavi amaciyla siklikla intravenéz veya subkutan enjeksiyonlara maruz
kalirlar ve hastaneye yatma sikliklari da fazladir. Bu durumlarda muhtemelen dia-
betlilerin HBV'( ile kargilagma riskini artirabilir. Ancak diabetli olgularda yapilan
epidemiyolojik galigmalarda HBV ‘‘marker’’larinin insidansi konusunda geliskili so-
nuglar bildirilmistir (9,10,11,12).

Bu galismada diabetli olgulardaki HBV ‘‘marker’’larinin prevalansi ile bu ‘‘marker’-
‘larin yas, diabetin baslangi¢ yas, diabet siiresi, tedavi tipi, mikrovaskiler kompli-
kasyon mevcudiyeti ve metabolik kontrol derecesi gibi ¢esitli parametrelerle iligki-
si arastinimis ve ayrica karaciger fonksiyon testleri degerlendirilmigtir.

GEREC VE YONTEM

GATA Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar Bilim Dali Kliniginé yatirilan 30
tip-1 diabetes mellituslu (IDDM) (5 Kadin, 25 erkek; ortalama yas: 22.8 + 0.6 yil)
ve 28 tip-2 diabetes mellitusiu (NIDDM) (13 kadin, 15 erkek; ortalama yas: 55.7+ 2.2
yil) olgu galigsma kapsamina alind..

Olgularin higbirinde alkol aliskanligi, 6nceden gegirilmis sarilik, kan transflizyonu,
hemodiyaliz tedavisi ve hepatotoksik ila¢ kullanimi hikayesi yoktu.

Diabet tanisi ve siniflandirmasi ‘‘National Diabetes Data Group’’ kriterlerine gére
yapildi (15).

Tip-1 diabetes mellituslu olgulara yas ve seksce uygun ve saglikh 17 hastane
personeli kontrol-1 grubunu olusturdu (3 kadin, 14 erkek; ortalama yas: 21.7+0.3).
Tip-2 diabetes mellituslu olgulara yine yas ve ve seksce uygun ve saglikli 16 has-
tane personeli kontrol-2 grubu olarak alindi (7 kadin, 9 erkek; ortalama yas:
55.5+3.6).

Tam tip-1 diabetli hastalarda insilin tedavisi uygulanirken tip-2 diabetli olgularin
tedavisinde ise 1 olguda diyet, 16 olguda insilin ve 11 olguda oral antidabetikler
kullanildi.

Diabetli olgular ve kontrol grubu olgularindan bir gecelik aglktan sonra sabah sa-
at 8.00’de kan oérnekleri alind.

HBV “marker”larindan HBsAg, anti-HBs ve anti-HBc tum olgularda galigildi. HBV
“marker”’lan GATA Infeksiyon Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji A.B.D.’nin im-
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minoloji laboratvurinda ELISA yéntemi kullanilarak Wellcome firmasinin Wellcozy-
me HBsAg, anti-HBs ve anti-HBc kitleri ile tayin edildi.

Olgularin metabolik kontrol derecesi a¢lik kan sekeri ve serum fruktozamin élgimleri
yapilarak degerlendirildi. Serum fruktozamin GATA Biyokimya A.B.D.’da nitrob-
lue tetrazolium (NBT) indirgeme metodu ile Technicon RA-1000 otoanalizériinde
6lglldla. Normal degerleri 1.40.+2.50 mmol/l'dir Plazma glukozu, glukoz oksidaz-
peroksidaz metodu, SGOT ve SGOT ve SGPT UV-kinetik metot, alkalen fosfataz
(ALP) p-nitrofenilfosfat-kinetik fotometrik metot, bilirubin diazotize sulfanilik asit me-
todu, total protein Biuret metodu ve albumin bromcresol purple metodu kullanilila-
rak GTA Biyokimya A.B.D.’da Technicon RA-1000 otoanalizériinde élguldi.

istatiksel Yéntem: Bulgular ortalama + standart hata olarak ifade edildi. Bugula-
rin kargilastiimasi igin x2 testi ve nonpaired Student-t test kullanildi. p £ 0.05 an-
lamh olarak kabul edildi.

BULGULAR

"Tip-1 diabetes mellituslu olgular ile kontrol-1 grubunda olgulara ait parametreler
ve pozitif HBV ‘‘marker”’larinin dagiimi (Tablo-1) de gésterilmistir. Tip-1 diabetli
olgularda metabolik kontrol orta derecede kétilydii. 30 olgunun 13’inde mikrovas-
kiler (retinal-renal) komplikasyon saptandi.

TABLO-1
Tip-1 diabetli ve kontrol-1 gruplarinin 6zellikleri
ve pozitif HBV ’marker’’laninin dagilimi

PARAMETRELER Tip-1 Diabetli Kontrol-1 p
grubu grubu

Olgu sayisi 30 17

Yas (yil) 22.8+0.6 21.740.3 6.d
Diabet baslangi¢ yasi (yil) 20.04+0.9 —

Diabet suresi (yil) 27404 -

A.K.S. (mg/dl) 22714163 76.1+1.4 p £0.001
Fruktozamin (mmol/L) 2.64+0.2 1.6.+0.04 p <0.001
HBsAg 3 (%10) 4 (%23.5) 6.d
Anti-HBc 6 (%20) 6 (%35.2 6.d
Anti-HBs 4 (%13.3) 2(%11.7) 6.d
HBsAg + anti-HBc 0 4(%23.5) p <0.01
Anti-HBs + anti-HBc 2 (%6.6) 2 (%11.7) 6.d
HBV markerlan* 11 (%36.6) 6 (%35.2) 6.d

6.d: onemli degil (p D> 0.05); A.K.S.: Aglik kan sekeri
*: seropozitivite.

(Tablo-1)’den gérildigu gibi HBV “‘marker’’lari pozitif olgu sayisi tip-1 diabetli grup-
ta 11 (%36.6) iken kontrol-1 grubunda 6(%35.2) olarak saptandi ve istatistiksel ola-



174
rak fark alnamsiz bulundu (p >0.05). HBsAg + anti-HBc pozitifligi tip-1 diabetli gru-
bunda hig bir olguda saptanamazken kontrol-1 grubunda 4 olguda (%23.5) sap-
tandi (p €0.01). Diger ‘“‘marker’’lar yéniinden diabetli ve kontrol-1 gruplarn arasin-
da anlamh fark bulunamadi.

Tip-2 diabetes mellituslu hasta grubu ile kontrol-2 grubu olgularina ait parametre-
ler ve pozitif HBV “‘marker’’larinin da dagihm (Tablo-11)’de gésterilmigtir. Tip-2
diabetesli olgularda metabolik kontrol orta derecede kétiiydil. 28 olgunun 10’unda
mikrovaskiiler komplikasyon saptandi.

TABLO-II
Tip-2 diabetli ve kontrol gruplarinin 6zellikieri
ve pozitif HBV ’marker’’larinin dagilimi.

PARAMETRELER Tip-2 Diabetli Kontrol-2 P
grubu grubu

Olgu sayisi 28 26

Yas (yil) 55.7+2.2 55.5+ 3.6 6.d
Diabet baslangi¢ yasi (yil) 48.1+2.1 -

Diabet siiresi (yil) 7.6+1.1 e

A.K.S. (mg/dl) 22414156 84.6+3.1 p ¢ 0.001
Fruktozamin (mmol/L) 2.8+0.09 1.8+ 0.04 p £0.001
HBsAg 1 (%3.6) 1 (%6.3) 6.d
Anti-HBc 12 (%42.8) 1 (%6.3) p £0.05
Anti-HBs 9 (%32.1) 0 p £0.05
HBsAg + anti-HBc 1 (%3.5) 1 (%1.6) 6.d
Anti-HBs + anti-HBc 8 (%28.5) 0 p <0.05
HBV markerlan* 13 (%46.4) 1(%6.2) p £0.01

6.d: 6nemli degil (p >>0.05); A.K.S.: Aglik kan sekeri
: seropozitivite.

(Tablo-Il) den gérilecedi zere HBV ‘‘marker’’lari tip-2 diabetes mellitusiu 13 ol-
guda (46.4) pozitif iken kontrol-2 grubunda sadece 1 (%6.3) olguda pozitiflik sap-
tandi. Aradaki fark anlamliydi (p € 0.01). Daha 6nce HBYV ile karsilandigini gdste-
ren anti-HBs + anti-HBc pozitifligi prevalansi tip-2 diabetli olgularda 8 (%28.5) iken
kontrol-2 grubunda higbir olguda saptanmadi (p < 0.05). Tip-2 diabetes mellitusiu
olgularda anti-HBc (%42.8) ve anti-HBs (%32.1) prevalanslari da kontrol grubuna
gore anlamli olarak fzla bulundu (p < 0.05).

Tam diabetli (tip-1 + tip-2) ve kontrol gruplari (kontrol-1 + kontrol-2) gdézdniine alin-
diginda HBV markerlerinin dagilimi (Tablo-lll)’de gdsterilmistir.
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TABLO-III
Diabetli ve kontrol olgularinda HBV ‘‘marker’’larimin dagihimi

PARAMETRELER Diabetli olgular Kontrol Olgularn
(tip-1 + tip-2) (kontrol-1 + kontrol-2)

Olgu sayisi 58 33

Yas (Y1), 38.7+2.4 38.1+34 6.d
HBsAg 4 (%6.8) 5 (% 15.1) 6.d
Anti-HBc 18 (%31.1) 7 (% 21.2) 6.d
Anti-HBs 13 (% 22.4) 2 (%6.1) p< 0.05
HBsAg + anti-HBc 1(% 1.7) 5 (%15.2) p<0.05
Anti-HBs + anti-HBc 10 (%17.3) 2 (%6.1) 6.d
HBV markerlari 24 (%41.4) 7 (%21.2) 6.d

6.d: 6nemli degil (p >0.05)

(Tablo-lll)’den gérulebilecedi gibi diabetli tim olgularda sadece anti-HBs preva-
lansi (%22.4) kontrol grubuna gére (%6.1) anlamli olarak daha fazladir (p< 0.05).
Ancak HBsAg + anti-HBc prevalansi ise kontrol grubunda daha fazla saptanmitir
(p < 0.05). Tip-1 diabetli olgularda HBV marker insindansi ile yas (1:0.827, p >0.05),
diabet siresi (t: 0.163, P > 0.05), fruktozamin dizeyi (t: 1.73, p > 0.05) ve mikro-
vaskdler (renal-retinal) komplikasyon mevcudiyeti (x2: 0.018, p > 0.05) arasinda an-
lamli bir korelayson bulunmad.. Tip-1 diabetes mellituslu (DM) olgularda diabet si-
resine gére HBV ‘“marker’’ pozitifli§i (Tablo-1V) de gdsterilmistir.

TABLO iV
Diabet siiresine gore tip-1 diabetli olgularda pozitit HBV marker dagilimi

Diabet siiresi intervalleri (yil)

OLGULAR 0-2 3-4 5-6 7-8
Tip-1 DM’lu olgu sayisi 16 5 8 1
HBV ‘“‘marker”’li pozitif olgu sayisi 6 2 3 0

Tip-2 diabetes mellituslu olgularda HBV marker insindansi ile yas (t: 1.740, p > 0.05)
diabetin baglangi¢ yasi (t:1.053, p > 0.05), diabet siiresi (t: 0.164, p > 0.05), frukto-
zamin dizeyi (t: 0.68-0, p >0.05) ve mikrovaskiler komplikasyon (retinal-renal) mev-
cudiyeti (x2: 0.124, p >0.05) arasinda bir iliski bulunamad:. Tedavi tipine gére HBV
marker prevalansi arasinda da anlamii bir iliski bulunamadi (Tablo-V) (p >0.05).

TABLO-V
Tedavi tipine gore tip-2 diabetlilerde HBV marker prevalansi

HBsAg Anti-HBs Anti-HBs HBc
+HBV Anti Marker

Enjeksiyon tedavisi (n:16) o* 4 9a
Oral tedavi (n:11) 1 4 4 5

a: 6nemli degil (p » 0.05)

(3]
®
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Tip-1 diabetes mellituslu olgularda 3’inde hem SGOT hem de SGPT dlzeyleri
ylksek bulundu. Bu olgulardan ikisinde HBsAg, birinde ise anti-HBs pozitifdi. Al-
kalen fosfataz (ALP) dlzeyleri de 3 olgu da normalin izerinde saptandi. Direkt bi-
lirubin (DB), indirekt bilirubin (IB), total protein (TP) ve albliimin (A) duzeyleri tim
olgularda normal sinirlar igindeydi. Kontrol-1 grubunda ise 2 olgunun hem SGOT
hem SGPT duzeyleri normalin izerindeydi. Ayrica 2 olguda daha sadece SGOT
dizeylerinde yukseklik saptandi. Direkt bilirubin, inderkt bilirubin, total protein ve
albumin diizeyleri tim olgularda normal sinirlar igerisindeydi. Tip-1 diabetli olgu-
lardaki serum enzim dizeyleri kontrol-1 grubu ile karsilagtirildiginda ortalama di-
zeyler normal sinirlarda olmasina ragmen diabetli ulgularda total protein (p £ 0.001)
ve albumin dizeyleri (p < 0.05) kontrol grubuna gére anlamli derecede daha di-
sik bulundu (Tablo-V1).

TABLO-VI
Tip-1 diabetli ve kontrol-1 gruplarinda serum enzim diizeyleri
Normal Tip-1 diabetli Kontrol-1

TEST sinirlan olgular (n:30) grubu (n:17) P
SGOT (U) 8-40 25.1+1.9 27.4+3.0 6.d.
SGPT (U) 5-4 26.3+3.2 247428 d.d.
ALP (mU/ml) 30-94 68.4+4.1 79.5+7.4 6.d.
DB (%mg) 0-0.2 0.103+0.003 0.106+0.006 6.d.
iB (%mg) 0.2-0.8 0.487+0.021 0.535+0.028 6.d.
TP (%gr) 55-75 6.59.+0.09 7.25+0.09 p <0.001
A (%gr) 3.5-5.5 3.7+0.08 4.02.+0.08 p £0.05

6.d: énemli degil (p »0.05)

Tip-2 diabetli olgulardan 2’sinde hem SGOT hem de SGPT duizeyleri yiksek bu-
lundu. Bu olgulardan birinde anti-HBs ve anti-HBc pozitif iken digerinde HBV ‘‘mar-
ker’’lari negatif bulundu. Ayrica 4 olguda alkalen fosfataz ve 1 olguda indirekt bili-
rubin dizeyi normalin Gzerindeydi. Direkt bilirubin, total protein ve albumin du-
zeyleri tim olgularda normal sinirlardayd..

Kontrol-2 grubunda ise 1 olguda alkalen fosfataz diizeyi ve 1 olguda da inderkt
bilirubin duizeyi yliksek bulundu. Diger enzim diizeyleri tim olgularda normal si-
nirlar igindeydi, tip-2 diabetli olgulardaki serum enzim dizeyleri kontrol-2 grubuy-
la kargilagtinldiginda her iki grupta da ortalama enzim diizeyleri normal sinirlar ige-
risinde olmasina ragmen, kontrol grubunda indirekt bilirubin diizeyleri anlamli olarak
ylksek (p< 0.05) ve albumin diizeyleri ise diabetli olgularda anlamli olarak azal-
mig bulundu (p £0.001). Bulgular (Tablo-VIl)’de goésterilmigtir.
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TABLO- Vil
Tip-2 diabetli ve kontrol-2 gruplarinda serum enzim diizeyleri

Normal Tip-2 dlabetll Kontrol-2

TEST sinirlan olgular (n:28) grubu (n:16) p
SGOT (U) 8-40 25.2+1.6 26.6+1.7 6.d.
SGPT (U) 5-40 22.7+1.3 23.7+1.4 6.d.
ALP (mU/ml) 30-94 67.94+4.8 65.9+5.4 .d.
DB (%mg) 0-0.2 0.114+0.07  0.113+0.09 6.d.
iB (%mg) 0.2-08 0.461+0.22  0.600+0.05 6.d.
TP (%gr) 55-75 6.5+0.11 6.7+0.13 6.d.

A (%gr) 3.5-55 3.18.40.14 3.85+0.09 p <0.001

6.d: onemli degil (p >0.05)

TARTISMA

Bulgularimiz HBV “‘marker’’lari prevalansinin tip-1 diabetli olgularda yas ve sekse
uygun kontrol-1 grubundan farkl oimadigini gésterdi. Ancak tip-2 diabetli olgular-
da anti-HBs, anti-HBc, anti-HBs + anti-HBc ve HBV ‘‘marker’’larinin pozitifligi (se-
ropozitivite) prevalansi kontrol-2 grubuna gére yiliksek bulundu. Daha énce yapi-
lan prevalans galigma sonuglari birbiriyle uyumlu degildir. Bazi arastiricilar diabetili
olgularda HBV “‘marker’’lari prevalansinin yiiksek oldugunu bildirmig (10,12) di-
gerleri ise herhangi bir yikseklik bulamamiglardir (8,9,11).

Biz calismamizda 6zellikle tip-2 diabetli olgularda HBV ‘‘marker’’larn prevalansi-
nin yliksek oldugunu saptadik. Khuri ve ark. (10) hem tip-1 hem de tip-2 diabetli
olgularda HBV ‘‘marker’’larinin prevalansini yiiksek bulmuslardir. Migdalis ve ark.
(12) ise sadece tip-2 diabetli olgularda yaptiklari galismalarda bizim bulgularimiza
uygun sekilde HBV ‘‘marker”’larinin prevalansini yiiksek bulmuslardir.

Hem tip-1 hem de tip-2 diabetli gruplarinda HBV marker pozitifligi ile olgularin yasg,
baslangig yas!, diabet siresi, metabolik kontrol derecesi ve mikrovaskiiler kompli-
kasyonlarin mevcudiyeti arasinda bir iligki bulunamadi. Bu nedenle tip-2 diabetli-
lerde tip-1 diabetlilere HBV ‘“‘marker’’lar prevalansinin yliksek olmasinin nedeni-
ni agiklamak zordur. Diabetlilerde HBV marker prevalansinin yiiksekligi bu olgula-
rin daha sik hospitalize edilmelerine ve diabette gérilen selliler ve humoral bo-
zukluklarabaglanmistir (10,12). Ancak galismamizda tip-1 ve tip-2 diabetlilerde farkli
prevalans bulmamiz bagka faktérlerinde etkili olabilecegini disiindirmektedir. Olgu
sayimizin (toplam 58 diabetli) azhiginin rol oynayabilecegini disiinsek bile, daha
énce yapilan galismalardaki olgu sayisi bizim galigmamizdan farkl degildir (10,12).

Tip-2 diabetes mellituslu olgularda tedavi tipi ile (insilin veya oral antidibetik ilag
kulamimi) HBV marker prevalansi arasinda bir korelasyon bulamadik. Bir baska
deyisle enjeksiyon tedavisinin prevalans lizerinde etkili olmadigini saptadik. Diger
galismalarda da benzer sonuglar alinmigtir (9,10).
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Ulkemizde yapilan gesitli galismalarda kan donérlerinde HBsAg prevalansi %
3.5-10, HBV seropozitivite (HBsAg/anti-HBs) orani ise % 26-52 arasinda bulun-
mustur (4,16,17). Bizim ¢galisma grubumuzu olugturan diabetlilerin timinde HBsAg
prevalansi % 6-8, anti-HBs prevalansi % 22.4 ve seropozitivite orani ise % 41.4
olup llkemizdeki normal popiilasyondan elde edilen degerlere parelellik gbster-
mektedir. Kontrol grubu vakalarinin timi gézéniine alindijinda HBsAg prevalan-
s1 % 15.1 gibi ylksek bulunmustur. Bu da hastanede galisan personelin HBV ile
kargilagma riskinin yliksek oldugunu géstermektedir.

Diabetes melliuslu olgularimizin gok azinda (tip-1 diabetlilerde 3 olguda, tip-2 dia-
betlilerde 2 olguda) SGOT ve SGPT dizeyleri yiksek bulundu. Alkalen fosfataz
dizeyleri de gok az olguda hafif derecede yiksekti. Kontrol guruplariyla kargilagti-
nidiginda ise anlaml bir farklilik bulunmadi (Tabio-V1 ve VII). Diabetli olgularda me-
tabolik kontroliin gok k&t oldudu veya ketoasidoz mevcudiyeti halinde karaciger
fonksiyon testlerinde anormallikler oldu@u bildirilmigtir (13,14). Salmela ve ark.(13)
yaptiklari galismada &zellikle asiri kilolu tip-2 diabetli hastalarda anormal karaci-
ger fonksiyon testlerinin daha fazla oldugu saptanmiglardir. Bizim olgularmizda
ise ketoasidoz yoktu ve metabolik kontrol dereceleri orta derecede kétiydi. Ayri-
ca tip-1 v@e tip-2 diabetli olgularda SGOT, SGPT ve ALP diizeyleri birbirine ben-
zerlik gbstermekteydi. Baz aragtirmacilarda bulgularimiza benzer sonuglar bildir-
mislerdir (10,12).

Tip-1 ve tip-2 diabetli hasta gruplarinda ortalama total protein ve albumin diizeyle-
ri normal sinirlarda olmasina ragmen kontrol gruplarina gére tip-1 olgularda total
protein ve albumin, tip-2 diabetlilerde ise sadece albumin diizeylerinde anlamli azal-
ma saptandi. Plazma proteinlerindeki distklik hepatositlerden sentezin azalma-
sina bagl olabildigi gibi plazma volim degisikliklerine ve gastrointestinal sistem
ve idrar yoluyla protein kaybina bagli olabilir (18). Bu nedenleri aragtirmak ¢alig-
mamiz kapsami diginda oldugundan hangi faktér veya faktérlerin bizim olgulari-
mizda daha etkili oldugunu séylemek zordur. Diabetes mellituslu olgularda kara-
cigerde histolojik degisiklikler ve ézellikle yaglanma oldugu bilinmektedir.Bir ¢a-
lismada karaciger biyopsisi yapilan 100 olgunun 91’inde histolojik degisiklikler ve
6zellikle yaglanma saptanmig ancak karaciger fonksiyon testlerindeki degisiklik-
lerin histolojik yapidaki degisikliklere uyumlu olmadid saptanmigtir (13). Biz histo-
lojik galisma yapmadigimizdan bu konuda yorum getirmeyecegiz.

Caligmamiz sonug olarak tip-2 diabetes mellitus da HBV ile karsilagma riskinin daha
fazla oldugunu goéstermistir. HBV “marker’’lari prevalansi ile hastalarin yas, dia-
betin baslangi¢ yasi, diabet siiresi, metabolik kontrol derecesi ve tedavi tipi ara-
sinda bir iligki yoktur. Tip-1 diabetli olgularda HBV “‘marker’’larinin tip-2 diabetlile-
re gore daha az goérilme nedeni ortaya konanamamistir. Ancak bagka faktorlerin-
de tip-1 diabetlilerde prevalans azliginda etkili olabilecedini disinmekteyiz.
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