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OZET

Giiney B. Diyabetes Mellitus Hastalarinda HbA1c Diizeyleri ile Lipid Profili ve
Karaciger Fonksiyonlar1 Arasindaki iliskinin Degerlendirilmesi, Eskisehir
Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Aile Hekimligi Anabilim Dah Tipta
Uzmanhk Tezi, Eskisehir, 2024. HbAlc ile lipid seviyeleri arasinda 6énemli iliski
oldugu bulunmustur. Dislipidemiye ek olarak artmis HbAlc kendi basina bagimsiz
olarak inme ve koroner arter hastaligi i¢in risk faktorii olarak tanimlanmistir. Tip 2
diyabetes mellitus (DM) hastalig1 ile alkolik olmayan yagli karaciger hastaligi
(NAYKH) arasindaki iligki literatiirde gosterilmistir. NAYKH basit sekilde yag
birikiminden, enflamasyona (NASH), fibroze, siroza, karaciger yetmezligine,
hepatoseliiler karsinoma kadar genis bir spektruma sahiptir. Arastirmacilar NAYKH
tanis1 olan bireylerin Tip 2 DM ig¢in 2 kat artmis riski bulundugunu ve 6zellikle Tip 2
DM ile beraber oldugunda onkolojik, kardiyovaskiiler ve renal hastaliklar gelistirme
riskinin arttigimi gostermistir. Tip 2 DM hastaliginin NAYKH i¢in bagimsiz bir risk
faktorii oldugu da gosterilmistir. Prediyabet ya da diyabet hastasi olup yiiksek riskli
veya hepatik enzimlerinde yiikseklik saptanan hastalarda NAYKH i¢in tarama
onerilmektedir. Insiilin direncinin bas rolde oynadigi mekanizmalar sonucunda
karaciger ve dislipideminin de iliskili olabilecegi diisiiniilmektedir. Calismamizda
glisemik kontrol ile iliskilerine bakmak igin lipid profilleri ve hepatik enzimlerinin
yaninda girisimsel olmayan ve ileride karaciger fibroz taramalarinda daha yaygin
sekilde kullanilabilecegini diisiindiigiimiiz FIB-4 ve APRI indekslerini de ekledik.
HbALc ile lipid parametreleri ve hepatik enzimleri arasindaki iligkiyi gosterdik. Bir
hastanin kotii glisemik kontrol grubunda olabilecegini tahmin etmede aglik glukozu
ve GGT’nin kullamilabilecegini gosterdik. ilging olarak glisemik kontrol kétiiyken
FIB-4’tin azaldigin1 bulduk. Tiim bu sonuglar ile beraber birinci basamakta girisimsel

olmayan indeksler igin ileri ¢alismalara ihtiya¢ oldugunu diisiinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: HbAlc, dislipidemi, hepatik enzimler, FIB-4
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ABSTRACT

Guney, B. Assesment of relation between HbAlc levels and lipid profiles with
liver function tests in patients with Diabetes Mellitus. Specialization Thesis in
Medicine, Department of Family Medicine, Eskisehir Osmangazi University
Faculty of Medicine, Eskisehir, 2024. It was found that there was a significant
relationship between HbAlc and lipid levels. In addition to dislipidemia, increased
HbA1c level is an independent risk factor for stroke and coronary artery disease. The
relationship between type 2 diabetes mellitus (DM) and non-alcholic fatty liver disease
(NAFLD) was showed in literature. NAFLD has a wide spectrum from simple fat
accumulation to inflammation (NASH), fibrosis, cirrhosis, liver failure and
hepatocellular carcinoma. Researchers have found that individuals who has diagnosed
with NAFLD has 2 fold risk for type 2 DM and when NAFLD is accompanied by DM,
there is an increased risk to have oncologic, cardiovascular and renal diseases. It has
also been shown that type 2 DM disease is an independent risk factor for NAFLD.
Screening for NAFLD is recommended in patients with prediabetes or diabetes who
are at high risk or have elevated hepatic enzymes. It is thought that liver and
dyslipidemia may also be related as a result of the mechanisms in which insulin
resistance plays a leading role. In our study, we added FIB-4 and APRI indices, which
are non-invasive and which we think can be used more widely in liver fibrosis
screening in the future, in addition to lipid profiles and hepatic enzymes, to look at
their relationship with glycemic control. We showed the relationship between HbAlc
and lipid parameters and hepatic enzymes. We have shown that fasting glucose and
GGT can be used to predict whether a patient may be in a poor glycemic control group.
Interestingly, we found that FIB-4 decreased when glycemic control was poor. With
all these results, we think that further studies are needed for non-invasive indexes in

primary care.

Key Words: HbAlc, dyslipidemia, hepatic enzymes, FIB-4
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1. GIRIS

Diyabetik dislipidemi, metabolik sendrom ve Tip 2 DM’de (Diyabetes
mellitus) goriilen lipid bozuklugudur. Trigliserit yiiksekligi, HDL distikligi Tip 2
DM hastalarinda goriiliir. Saglikli bireyler ile benzer LDL degerleri goriilebilse de
lipid metabolizmasinda degisiklikler ve insulin direnci sebebiyle aterojenik VLDL
artmasi temel sorunlardan biridir (1). Diyabet ve lipid profilleri; hipertansiyon,
dislipidemi ve kardiyovaskiiler gibi metabolik bozukluklar agisindan 6nemli 6n goriicii
faktorler olarak gosterilmektedir (2). HbAlc uzun donem glikoz kontrolii
degerlendirilmesi igin altin standart olarak goziikmektedir (3) ve arastirmalarda

TG/HDL’nin HbA lc ile pozitif korelasyon iliskisinin oldugu ortaya konmustur (4).

Tip 2 DM hastalarinda bir diger nemli problem ise alkole bagli olmayan yag1
karaciger hastaligidir (NAYKH). Bu probleme inflamasyon esik ederse nonalkolik
steatohepatit (NASH) olarak adlandirilir. Bu inflamasyonun artmasi ve devam etmesi
fibrozise sebep olur. Fibrozis artmasi ve devam etmesi siroza neden olabilir. Bu
vakalarda karaciger kanseri olugma olasiligi artar. Tip 2 DM hastalarinda %70’e varan
oran ile NAYKH goziikiir. Bu orana %15 ile klinik olarak anlamli karaciger fibrozisi
eslik eder. Hastalarin NAYKH ve NASH hakkinda farkindaliklar1 <%?35 gibi ¢ok diisiik
bir oranda kalmistir. Bunun yaninda doktorlarin da tani konulan gruplarda taramalarin
yeterince yapmadiklari ortaya konmustur (1). Insulin direnci, Tip 2 DM, dislipidemi,
ve NAYKH birbirleriyle kompleks bir sekilde iliskidedir. NAYKH toplumda
yetigkinlerinde  %25’ini  etkiledigi goziikmektedir (5). Yakinda karaciger

transplantinin en ¢ok sebebi olacagi disiiniilmektedir (6).

Sadece kan tetkiki ile Fibrosis-4 (FIB-4) formiiliinde AST, ALT, trombosit
ve hasta yasi1 kullanarak fibroz icin risk hesaplamasi yapilabilir (1). FIB-4 yaninda

APRI ve AST/ALT orani da fibrozis tahmininde kullanilan girisimsel olmayan
formiillerdir (7).

Globalde alkolik olmayan yaglh karaciger hastalig1 prevalansi %25 olmasina
ragmen Avrupa’da birinci basamakta yapilan ¢alismada 17 milyon popiilasyonda

%?2’si tan1 almigtir (8).



Tip 2 diyabet hastaligi diinyadaki popiilasyonun yaklagik %10 unu
etkilemektedir (9). Yapilan bir c¢alismada tip 2 diyabetli hastalarin %15’inde
beklenmeyen orta-ileri seviye fibroz saptanmistir. Bu ¢ikan deger ile tip 2 diyabetli
hastalarda dikkatli olunmasi gerektigi vurgulanmaktadir. Hasta ve hekimlerin alkolik
olmayan yagli karaciger hastaligmin hepatik ve ekstra hepatik komplikasyonlari
hakkinda farkindali§i, tan1 konulmasi ve tedaviye baslanmasi diyabetli hastalarda siroz
salginin1 onlemede 6nemli durmaktadir (10). Yagh karaciger hastalarinda prognoz
genellikle iyiyken Onemli belirleyici faktor fibroz olup olmamasidir(11l). NAYKH
tedavi edebilecek ilaclar varken girisimsel olmayan teshis bigimi bulmak 6nem
tasimaktadir (12). Koehler ve arkadaslarinin (13) yaptigi calismada diyabet ve steatozu
olan hastalarin %17.2’sinde orta-ileri seviye fibréz saptanmistir. Bu oran diyabeti

olmayan fakat steatozu olan hastalarin 2 katidur.

Yapilan bir aragtirmada fibroz seviyesi >F2 olan hastalarda daha ¢ok diyabetli
olma, daha yiiksek LDL orani ve daha diisiik HDL orani bulunmustur (14). Bir baska
calismada birinci basamakta diyabet hastalarinin %7.1’inde fibréz oldugu saptanmistir
(15). Bu da fibroz, diyabet ve hiperlipideminin birbirleriyle iligkili olabilecegini
diisiindiirmistiir. Bu bilgiler dahilinde ¢alismamiz dislipidemi ve HbAlc iliskisi
yaninda, karaciger fonksiyon testlerinin de korelasyon iligkisine bakilmas1 amaciyla
planlanmistir. Bahsedilen FIB-4 ve APRI formiilleri ile iligkisi ortaya konursa

hastalarin ve hekimlerin farkindaligina katkisi olacagini diistinmekteyiz.



2. GENEL BIiLGILER

2.1 Diyabetin Siniflandirilmasi

Tip 1 DM’de T hiicre aracilig1 ile beta hiicre kayb: ana sebebidir (16). Insiilin
tamamen bitebilir.

Tip 2 DM’de insiilin direnci tabaninda beta hiicrelerden salgilanan insiilinin

rolatif yetersizligi ana sebebidir (17).

Baska sebeplerden kaynaklanan spesifik diyabet c¢esitleri: Yenidogan
diyabeti, MODY, ekzokrin pankreas hastaliklar1 (Kistik fibroz, pankreatit), ilag ya da
kimyasallar (kortizol kullanimi, HIV/AIDS tedavisi ya da organ transplantasyonu

sonrasi) ile indiiklenen diyabet 6rnektir (18).

Gestasyonel Diyabet gebeligin 2-3. trimesterinde daha 6nce asikar olmayan
diyabet tanisinin konmasidir. Azalmis insulin duyarliligi ve gebeligin getirdigi artmis

insiilin ihtiyacina beta hiicrelerinin yeterli cevab1 verememesi ana sebeptir (19).

Hastaligin siniflandirilmasi tedavi kararinda etkili olsa da her zaman tip 1 ve
tip 2 ayrimi net sekilde yapilamamaktadir. Geleneksel yaklasimdaki yetiskinlikte
ortaya ¢iktiysa tip 2, ¢ocuklukta tan1 konduysa tip 1 DM yaklagimi dogru degildir. Her
iki hastalik da her iki yas grubunda goziikebilir (20). Tip 1 DM hastas1 ¢ocuklar
politiri/polidipsi sikayetleri olabilir. Yarisina yakin1 da DKA ile bulgu verebilir (21).
Yetigkin tip 1 DM’liler ¢cocuklardaki klasik semptomlara sahip olmayabilir. Gegici
olarak insiilin ihtiyaglar1 ortadan kalkabilir (22). Tip 1 DM ayirmada en yararh
ozellikler: Tan1 konulan yasin <35 olmasi, VKI <25 kg/m2, istem dis1 kilo kaybi, DKA
(Diyabetik ketoasidoz), glukoz >360 mg/dL olmasidir (23). Bazi irksal ve etnik
azimliklarin tip 2 DM olmasina ragmen DKA ile gelebildigi goriilmiistiir (24).

Tip 1 DM patofizyolojisi tip 2’ye gore daha ¢ok aciklanabilmistir. 2 ya da
daha fazla adacik antikoru olmasi klinik diyabet i¢in 6nemli tahmin edici faktordiir
(21). Adacik antikoru, GADG6S5 otoantikoru, tirozin fosfataz 1A-2 ve [A-23
otoantikorlar1 beta hiicrelerinin parcalanmasinin isaretleridir (18). Ilerleme hizi

antikorlarin tespit edildigi yasa, antikor sayisina, antikor titresine ve spesifisitesine



baglhidir (25-27). Bazi hastalarda antikorlar insulin reseptorlerine agonist olarak
baglanarak hipoglisemiye sebep olabilir. Asir1 insulin direnci olan hastalarda akantozis

nigrikans goziikebilir. Gegmiste bu dirence tip B insulin direnci denirdi (18).

Tip 2 DM igin birinci koruyucu onlemler asil olarak bozulmus glukoz
tolerans1 olanlarda etkili goriilmiistiir. Izole bozulmus aglik glukozu olanlarda ya da

HbA 1c seviyeleri prediyabet olanlarda gériilmemistir (28,29).

Hipergliseminin semptomlar1 arasinda poliiiri, polidipsi, ve bazen polifaji ve
bulanik gérme vardir. Kronik hiperglisemi ile birlikte gelisme bozukluklar1 ve bazi
enfeksiyonlara duyarlilik ortaya ¢ikabilir. Hayati tehdit eden sonuglari arasinda
diyabetik ketoasidoz (DKA) ve non-ketotik hiperosmalar sendrom vardir. Uzun
donem komplikasyonlar1 retinopati ile gérme bozukluguna; nefropati ile bobrek
yetmezligine; periferal noropati ile iilserler ve amputasyonlara; otonomik noéropati ile
gastrointestinal, genitotiriner, kardiyovaskiiler semptomlara sebep olabilir. Ayrica
aterosklerotik hastaliklara yatkinliklar1 artmigtir. Hipertansiyon (HT) ve lipoprotein

metabolizma anormallikleri diyabetli hastalarda bulunur (18).
2.2 HbAlc Testi

HbAlc ve PG (Plazma glukoz) testleri arasinda uyumsuzluk olan hastalarda
APG (Aglik plazma glukoz) ve 2. saat PG testleri daha dogru sonu¢ vermektedir (30).
HbA ¢ testinin diger testlere gore avantajlar1 vardir. A¢lik gerektirmediginden hasta
tarafindan uyumu daha fazladir. Preanalitik stabilitesi daha fazladir. Stres, diyet ve
hastalik gibi durumlardan daha az etkilenir. Bunlarin yaninda gelismekte olan
bolgelerde yaygin olmamasi, maliyetinin daha fazla olmasi gibi olumsuz yd&nleri
vardir. HbAlc >%6.5 esik kabul edilerek APG ve 2. saat PG ile kiyaslandiginda tani
koydugu hasta sayist %30°da kalmigtir (31). Bu sinirlayici durumlara ragmen
International Expert Comittee (Uluslararasi uzman komitesi) 2009’da tani kriterlerine
HbA1c’yi artan tarama ihtiyaci ile eklemistir (32). Onceki epidemiyolojik ¢alismalar
HbAlc testini yetiskinlerde 6nerse de (31), son ADA klinik rehberleri ¢ocuk ve

ergenlerde de kullanimini 6nermistir (33).



HbA1c testi ve hemoglobinopatilerin iliskisine bakildiginda Amerika’daki
¢ogu Ol¢iim yontemini etkilemedigi goriilmiistiir fakat HbAlc 6l¢iim yontemlerinin
giincellenen listesine bakilmasi 6nerilmektedir (20). Heterozigot HbS varyantina sahip
afro-amerikanlarda herhangi ortalama glisemi degerinde Alc degeri %0.3 daha az
Ol¢iilmiistiir (34). G6PD (glukoz 6-fosfat dehidrojenaz) igin G202A tasiyan homozigot
afro-amerikan erkeklerde %0.8, kadinlarda %0.7 daha diisiik l¢tilmistiir (35). Yine
afro-amerikanlar Ispanyol kokenli olmayan beyazlara gore benzer aclik glikoz ve PG
degerlerinde daha yiiksek HbA1c degerine sahip olabilir (36). Celiskili sekilde afro-
amerikanlarin 6zelikle post-grandiyal glukoz yiikleri daha fazla goriilebilir. Yine
ilging olarak afro-karayiplilerde tahmin edilen glukoz seviyesine gore daha diisiik Alc
degerleri goriilmiistiir (37). Tiim bu farkli bulgulara ragmen afro-amerikan ve Ispanyol
kokenli olmayan beyazlarda HbDAlc’nin komplikasyonlarla olan riski benzer

bulunmustur (38). Bu bulgunun klinik yonii ise net degildir (20).

Eritrosit dongisiinii arttiran durumlar (Orak hiicreli anemi, 2-3. Trimester
gebelik, G6PD, hemodiyaliz, kan transfiizyonu ya da yeni kan kaybi, eritropoetin
tedavisi) i¢in sadece PG degeri tanida kullanilmalidir (39). HbAlc, post-partum(40),
baz1 proteaz inhibitdrleri ve niikleozit reverse transkriptaz inhibitorleri ile tedavi edilen
HIV(41) ve demir eksikligi anemisinde(42) PG’den daha az giivenilirdir. Diyabet
tanis1 olmayan Afro-amerikan ve Ispanyol kokenli olmayan beyazlarm alindig1 toplum
kokenli ¢aligmada HbA 1¢’nin diyabeti ve kardiyovaskiiler hastaliklarin gelismesini 6n

gormede APG’den daha iyi oldugu goriilmiistiir(43).
2.3 Taniy1 Kesinlestirmek

Hasta hiperglisemik krizde degilse ya da hipergliseminin klasik
semptomlarina eslik eden rastgele plazma glikozu >200 mg/dL (11 mmol/L) yoksa
tan1 i¢in 2 anormal test sonucu gerekir. Ayni1 ornekten ya da alinan farkli 6rnekten
calisilabilir. Ikinci calisilan test bir oncekiyle aym ya da farkli olabilir. Eger
tekrarlanan ikinci test farkli bir test ve sonucu normal olarak geldiyse esik degerin
istiinde kalan test tekrar edilmelidir. Bu durumda HbAlc degerini bozabilecek

durumlar da g6z oniinde bulundurulmalidir. Eger testlerin bir tanesi 2 kez esik degeri



geciyor fakat bir test esik degeri ge¢miyorsa hasta diyabet tamsi alir. Ornek: 2 kez
yapilan HbAlc >%6.5 fakat APG <126 hasta yine de diyabettir(20).

Eger testler esik degere yakin ¢ikmissa hekim hasta ile semptomlar

konusmali ve 3-6 ay sonra tekrar testler yapilmalidir(20).

Glukoz tolerans testinden onceki 3 giin hasta en az 150 g karbonhidrat iceren

karisik diyet ile beslenmelidir(44).
2.4 immiinite Aracih Diyabet

Onceki adlart insiilin bagimli diyabet ya da jiivenil baslangigh diyabettir.
Diyabetlerin %5-10’unu olusturur. Beta hiicrelere karsi hiicre aracili otoimmiine
saldir1 temellidir. Adacik hiicre antikorlari, GAD (glutamik asit dekarboksilaz),
insiilin, tirozin fosfataz adacik antijen 2 (IA2), IA2 beta, ¢inko tasiyict 8 (zinc
transporter 8) antikorlar1 etkilidir. Hastalik HLA baglantiidir. DQB1 ve DRBI1
haplotipleri ile iliskilidir. Beta hiicre kayb1 hiz1 degiskendir. Genelde ¢ocuklarda hizls,
yetiskinlerde yavastir(45). Cocuklar genelde DKA (diyabetik ketoasidoz) ile bagvurur.
Amerika’da bu durum son 20 yilda giderek artmistir(46). Digerleri orta derecede aglik
hiperglisemiye sahiptir. Bu durum enfeksiyon ve stres gibi bir durumla DKA veya
ciddi hiperglisemiye donebilir. Bu tip hastalarda bazen aylar veya yillarca insulin

ihtiyacinda azalma goriilebilir ama eninde sonunda insulin bagimli hale gelecektir(20).

Kanser tedavisinde kullanilan immiinoterapiler 6zellikle programli hiicre
6lim proteinl/programli hiicre 6liim ligand 1 ve/veya kontrol noktalarini inhibe
edenler ani gelisen tip 1 DM sebep olabilir(47). Bu durumlar aile hikayesi ya da
otoantikorlar ile tahmin edilemez(20).

2.5 idiyopatik Tip 1 DM

Sebebi otoimmiiniteye baglanamayan, genelde kalitsal aktarilan fakat HLA
ile iligkisi olmayan ve DKA yatkinligiyla bilinen diyabettir. Otoantikor negatif tip 1

DM afro-amerikan ve asyalilar DKA gegirebilir ve ataklar arasinda degisken insiilin



seviyelerine sahip olabilirler(48). Tedavide insulin kullanim ihtiyaci siire¢ ig¢inde
degiskendir(20).

2.6 Tip 2 DM

Onceki isimleri insiilin bagimli olmayan ya da yetiskin baslangigli diyabettir.
Tiim diyabet vakalarinin %90-95’ini olusturur. Insiilin eksikligi olsa da temel sebep
insiilin direncidir. Hastalarda antikor ya da diyabete yol acacak diger sebepler yoktur.
Hepsi olmasa da ¢ogu asir1 kilolu ya da obezdir. Obezitenin kendisi de insiilin
direncine yol acabilmektedir. Obez olmayanlarda ise 6zellikle karin ¢evresinde artan
yag dokusu olabilir. DKA nadiren de olsa olabilir. Genellikle sebebi enfeksiyon ya da
kullanilan ilaglardir (glukokortikoid, atipik antipsikotikler, sodyum glukoz
kotransporter 2)(49,50). Giiglii bir sekilde genetikle iliskilidir. (Tip 1 DM’den daha
fazla) ancak genetigi cok anlagilamamistir ve ¢alismalar devam etmektedir(51). Tipik
olarak tip 2 DM benzemeyen yetiskinler ve/veya geng hastalarda antikorlar ¢aligilarak
tip 1 DM dislanmalidir(23).

Hiperglisemi yavas bir sekilde arttigindan hastalara tan1 konmas1 gecikebilir
fakat tan1 konulamayan hastalar makrovaskiiler ve mikrovaskiiler komplikasyonlar

acisindan risk altindadir(20).

Bilgisayar simiilasyon modellemesiyle yapilan ¢aligmalarda tip 2 DM erken
tanist ile hipergliseminin ve kardiyak risk faktorlerinin tedavisinin en ¢ok yarari
sagladigin1 gostermistir(52). 30-45 yas arasi risk faktorlerinden bagimsiz sekilde
yapilan taramanin maliyet efektif oldugu gosterilmis ve bu kohort ¢alismalar ile

desteklenmistir(53,54).

Tarama testlerinde uygun siire aralig1 bilinmemek ile birlikte 3 yillik aralik
mantig1 yanlis pozitif sonuglar1 azaltmak ve yanlis negatif sonuclarda uzun dénem
komplikasyonlar1 6nlemek olarak agiklaniyor(55). Viicut kitle indeksi yiiksek
olanlarda daha kisa aralik tercih edilebilir(20).



2.7 Kistik Fibroz Iliskili Diyabet

Kistik fibroz hastalar1 10 yasindan itibaren yillik olarak oral glukoz tolerans
testi ile tarama yapilmalidir. HA1c tarama bu grupta 6nerilmemektedir. Tedavilerinde
glisemik hedefe ulasmak amaciyla insulin kullanilmalidir. Tanidan 5 y1l sonra yillik
komplikasyon agisindan tarama E seviyesinden oOnerilmektedir(20). Pankreas
adaciklarinin kismi kaybi ve disfonksiyonu sonucu insulin sekresyonunda eksiklige

sebep olmasi ana etkendir(56).
2.8 Neonatal Diyabet

Konjenital diyabet olarak da bilinir. Dogumdan sonraki ilk 6 ayda ortaya
cikan diyabettir. %80-85’inde tek gen bozukluguyla ilgili sorun ¢ikabilir(23,57).
Neonatal diyabet 6 aydan sonra daha az goriilse de, tip 1 DM 6 ayin altinda nadiren
goriiliir. Tedaviyi etkilediginden ve yiiksek oranda genetik iliskisi oldugundan tanidan

sonra genetik test onerilmektedir(20).
2.9 MODY (Genglerin Eriskin Baslangich Diyabeti)

Klasik olarak 25 yastan dnce baslayan hiperglisemi ile karakterizedir. Insiilin
islevinden ¢ok salgilanmasiyla ilgili sorun vardir. Otozomal dominant olarak
aktarildigindan ailede her kusakta goriilebilir. Tedavide kullanilacak ajani
etkilediginden genetik ¢alisma Onerilir(20). En yaygin genetik sebebi kromozom 12
tizerindeki hepatosit niikleer faktor HNF-1alfa’dir. Bir diger gen ise kromozom 7p
tizerinde olan glukokinaz genidir. Glukokinaz glukozu glukoz 6 fosfata gevirir.
Glukoz-6-fosfat beta hiicrelerinden insulin salgilanmasini uyarir. Glukokinaz bir
anlamda glukoz sensor gorevi yapar. Daha az oranda MODY ’e sebep olan 4 ayr1 gen

daha vardir(18).

2.10 Gestasyonel Diyabetes Mellitus (GDM)

Yillarca, hiperglisemi derecesi ne olursa olsun gebelikte tespit edilen
herhangi bir seviyedeki glukoz intoleransi tanimi kullanilmistir(58). Bu tanimin bazi
limitleri ve kisitlamalar1 vardir(59). GDM hastalarinin ¢ogu gebelik sirasinda rutin

taramalarda tan1 koyulan gebelik Oncesi hiperglisemilerdir. Obezite ve diyabet



epidemigi daha geng yasta tan1 konulmamis iireme ¢agindaki kadinlarin var olmasina
sebep olmustur(60,61). Ideal olarak gebelik oncesinde taramalar yapilmali fakat
gebelik Oncesi tarama yoksa ilk trimesterde ziyarette APG ya da HAlc ile tarama
yapilmali ve degerler normal bireylerdeki kriterlere gore degerlendirilmelidir ve tani
konulursa GDM degil DM olarak diisiilmelidir. Bunlar normal ise 24-28. haftalarda
tek basamakli ya da 2 basamakli OGTT(Oral glukoz tolerans testi) yapilmalidir(20).

GDM tanisi alanlar gebelik sonras1t DM tanisi konmasa bile 3 yilda bir taranmalidir(1).
2.11 Pankreasin Ekzokrin Bozukluklar:

Pankreatit, travma, enfeksiyon, pankreatektomi ve pankreatik kanser genis bir
alana etki ederse diyabete sebep olabilir. Pankreatik adenokarsinoma ise kiigtik bir
alan1 tutsa da diyabete sebep olabilir. Bu sebepten dolay1 sadece beta hiicre kaybi

mekanizmasi disinda baska bir mekanizma olabilecegini gosterilmektedir (18).
2.12 Diyabette Dislipidemi

Hastalarda LDL kolesterol seviyesi saglikli insanlara benzese de temel
sorunlardan bir tanesi HDL disiikligii ve trigliserit yiiksekligidir. Diger bir bagka
sorun ise karacigerin insulin direncinden dolay1 fazla miktarda VLDL salgilamasidir.

VLDL nin aterojenik niteligi daha fazla oldugundan sorun yaratmaktadir(1).

Hastalarda yemek sonrasi trigliserit degeri artmis olarak bulunur. Artmig
yemek sonrasi trigliserit aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik (ASKVH) riskini
arttirmaktadir. Bu hastalarda aterojenik lipid profilini belirlemek i¢in en optimal
ol¢timler non-HDL ve Apo-B’dir(1).

Tip 2 DM’de aterojenik lipid profili tanidan ¢ok daha once ortaya ¢ikar fakat
glisemik kontroliin k&tii olmasi durumu ileri seviyelere tasir. Glisemik kontrolu
saglasak bile hastalarin lipid profilini kontrol altina alamayabiliriz bu durumda lipid
diistirmek igin tedaviye baslamak gerekir(1). Bir ¢ok etnisiteden ve farkli yasam
tarzlarindan insanlar ile yapilan ¢alismalarda HbALc ile lipid seviyeleri arasinda

onemli bir iliski bulunmustur. Dislipidemiye ek olarak artmis HbAlc kendi basina
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bagimsiz olarak inme ve koroner arter hastaligi igin risk faktorii olarak

tanimlanmistir(62,63).

Yemek sonras1 donemde besinlerden elde edilen yag asidi ve kolesterol ince
bagirsaktan emilerek trigliserit ve kolesterol ester olarak bir halinde bulunur. Daha
sonrasinda silomikrona g¢evrilir(64). Yag doku ve kas hiicrelerinde silomikron
lipoproteinin substratidir ve trigliserit ile kolesterol esterin lipolizini tetikler. Insulin,
lipoproteinin sentezini protein sentezi ve gen ekspresyonu seviyesinde kontrol eder.
Insulin direnci durumunda lipoprotein azalir ve trigliserit ve kolesterol esterin

artmasina neden olurken HDL nin azalmasina sebep olur(65).

Hiperglisemik kosullarda LDL’nin artmis glikozilasyonu ve oksidasyonu
sonucunda, endotelyal disfonksiyon, koagulasyon yollarinda artis ve artmis adhezyon

molekiillerinin sonucunda aterosklerotik plak olusumu g6zlenir(66).
2.13 Diyabette Dislipidemi Tedavisi

Tedavi Ol¢iitiinii belirlemek i¢in 6nce hastanin 10 yillik kardiyovaskiiler 61iim
riskini hesaplamak gerekir. Bunun sonucunda >%10 ¢ok yiiksek riskli hasta, %5-9

yiiksek riskli hasta, %1-4 orta diizeyde riskli hasta olarak degerlendirilir(1).
2.13.1 Cok yiiksek riskli hasta grubu

Diyabet hastaligindan bagimsiz olarak eGFR<30 (evre 4 kronik bobrek
yetmezligi) ya da ASKVH’1 (Aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik) olan tiim
bireyler bu gruptadir. Diyabet ile beraber hedef organ hasari olanlar, 3 ve daha fazla
kardiyovaskiiler risk faktorii olanlar, 20 y1l1 askin siiredir tip 1 DM tanisi olanlar da bu

gruptadir. Bu grupta LDL hedefi <55 ve en az %50 diisiis miktaridir(1).
2.13.2 Yiiksek riskli hastalar

Total kolesterol >310 mg/dl, LDL >190 mg/dl ve kan basinc1 > 180/110
mmHg kardiyovaskiiler risk faktorleridir. Diyabet hastaligindan bagimsiz olarak bu
degerler i¢inden en az birinde yiiksekligi olan ya da eGFR 30-59 (evre 3 kronik bobrek

yetmezligi) olan tiim bireyler bu gruptadir. Diyabet siiresi on yildan fazla olan veya
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baska bir risk faktore sahip bireyler de bu gruba girer. Bu grupta hedef LDL degeri

<70 ve en az %50 azalmadir(1).

2.13.3 Orta riskli hastalar

Diyabet siiresi agisindan <10 yil ve ek risk faktorii olmayan, tip 1 DM olup
35 yastan geng olanlar ile tip 2 DM olup 50 yastan geng olanlar bu gruba girer. Bu
grupta hedef LDL degeri <100 mg/dl’dir(1).

Lipid degerleri tan1 sirasinda ve sonrasinda yilda bir kez kontrol edilmelidir.
[laca basladiktan veya doz degisikligi yapildiktan sonra 1-3 ay sonra tekrar

bakilmalidir. Istenilen degere vardiktan sonra y1lda 1 kez kontrol edilmesi yeterlidir(1).
2.14 NAYKH (Non Alkolik Yagh Karaciger Hastaligr)

NAYKH en yaygin karaciger hastaliklarindan bir tanesidir. Yetiskin
popiilasyonun %25’ini etkiler(67). Yakin zamanda karaciger transplantinin en sik
sebebi olabilir(6). Basit sekilde yag birikiminden enflamasyona (NASH), fibroze,
siroza, karaciger yetmezligine, hepatoseliiler karsinoma kadar genis bir spektruma
sahiptir(68). Arastirmacilar NAYKH tanisi olan bireylerin Tip 2 DM i¢in 2 kat artmis
riski bulundugunu ve ozellikle Tip 2 DM ile beraber oldugunda onkolojik,

kardiyovaskiiler ve renal hastaliklar gelistirme riskinin arttigin1 gostermistir(5).

Steatoz / NASH gelisiminde ana rol oynayan insiilin direncidir, insulin
direnci hepatik de novo lipogenez artmasina ve yag dokusu lipolizinin azalmasina
bunun sonucunda karacigerdeki yag asitlerinin artmasina neden olur(69). Insiilin
direncinin etkisi ile yag dokusunda olusan fonksiyon bozuklugu sonucunda
adipokinler ve inflamatuar sitokinlerin iiretimi degisir(70). Endoplazmik retikulum
stresinin ve reaktif oksijen tiirlerinin  mitokondri disfonksiyonu ile birlesmesi
sonucunda ozellikle trigliserit formunda karacigerde yag birikimi olur. Asirt miktarda
besin maddesi esas olarak endoplazmik retikulumu bastirir, bu da daha sonra
katlanmamis protein tepkisini agar ve sonug¢ olarak, c-jun N-terminal kinaz
aktivasyonu ve inflamasyon dahil olmak iizere bir dizi mekanizma yoluyla insiilin

direncinin gelisimini tetikler(71). Bagirsak mikrobiyotasi sadece besinlerin karacigere
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emilimini ve dagitimimi etkilemekle kalmaz, ayni zamanda karaciger hiicrelerini
proinflamatuar sitokinler iiretmeye tesvik edebilen toll benzeri reseptor ligandlari
saglayarak hepatik enflamasyonu da olusturur. Ilging bir sekilde obezite, T2DM ve
NAYKH'de goriildiigii gibi islevsiz yag dokusu, glikoz ve lipit metabolizmasini iki
mekanizma ile bozar: Birincisi, yag kaynakli sitokin salgilayan bir endokrin organ gibi
davranarak; ikincisi, serbest yag asidine bagl ektopik yag birikimi ve lipotoksisite ile

lipit metabolizmasini etkiler(68).

Tip 2 DM yiiksek serum glukoz seviyeleri, insulin direnci ve zarar gérmiis
adacik hiicreleri ile ilgilidir. NAYKH olmayan diyabetlilerde olanlara gore insiilin
direnci daha azdir. Tip 2 diyabet ile NAYKH iliskisi ortadadir (72). ilging olarak Tip
2 DM hastaligimin NAYKH i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugu gosterilmistir(73).
Yeni ADA rehberleri pre-diyabet ya da Tip 2 DM hastas1 olup yiiksek karaciger
enzimlerine sahip ya da steatozisi olan bireylerin invaziv olmayan yontemler ile

fibrozis ve NASH ig¢in taranmasini 6nermektedir(74).

Avrupa Diyabet Calismalar1 Derneginin onayladigi invaziv olmayan
yontemlerin arasinda NAYKH karaciger yag skoru (NLFS), yagh karaciger indeksi
(FLI) NAYKH teshisi i¢cin bulunurken(75); fibrozis 4 indeksi (FIB-4) ve NAYKH
fibrozis skoru (NFS) fibroz degerlendirmesi ig¢in bulunmaktadir(76).

2.15 AST to Platelet Ratio (APRI)

AST level
AST ULN (upper limit of normal)

Platelet count (10°/L)

APRI = x 100

Sekil 2. 1. APRI Formiilii

Batin ultrasonu NAYKH degerlendirmek i¢in en sik kullanilan yontemdir.
%85 civarinda sensitivitesi, %90 civarinda spesifisitesi vardir(77). Ancak ultrasonu
yapacak bir kigiye ihtiya¢ olmas1 ve merkezi obezitesi olan kisilerde efektif olmamasi
gibi limitleri vardir(78). NAYKH’e sahip hastalarda fibrozisi degerlendirmede altin
standart olarak biyopsi dnerilmektedir. Fakat karaciger biyopsi islemi hastada agr1 ve

rahatsizlik hissinin yaninda nadir de olsa kanama, sepsis Ve etraftaki dokulara da zarar
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vermesi gibi goz ardi edilemeyen komplikasyonlar1 vardir(79). Karaciger Caligmalart
icin Avrupa Birligi (EASL) ve Karaciger Hastaliklarin Caligmalar1 igin Amerikan
Dernegi (AASLD) fibrozis arastirilmasi i¢in FibroScan yontemini 6neriyor. Fibroscan
invaziv olmayan kullanimi kolay ve karaciger yag depolanmasini yiiksek dogrulukta
degerlendiren fakat obeziteden etkilenen bir yontemdir. FibroScan maliyetli ve her
merkezde yoktur. Aspartat aminotransferaz/alanin aminotransferaz (AST/ALT),
fibrozis-4 (FIB-4), AST’nin trombosite oran1 (APRI) gibi invaziv olmayan baska
yontemler de gelistirilmistir(7). Behnaz Amernia ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada
fibrozis seviyesini ayirt etmede APRI, FIB-4 ve AST/ALT’den daha ¢ok 6ne ¢ikmustir.
Bu calismada FIB-4’lin negatif prediktif degerinin %99.2 olmasi dikkat ¢ekmistir.
APRI indeksinin ise %95.3’tiir(7). FIB-4 ve APRI, Diinya Saglik Orgiitii dahil olmak
tizere bircok kilavuz tarafindan kaynaklari kisith olan iilkelerde kullanimlar1 igin
Onerilmistir(80,81). FibroScan kullaniminda hastanin obez olmasi sorun olmaktadir.
FIB-4 ve APRI indeksleri morbid obez hastalarda ileri seviyede fibrozisi diglamada
kullanilabilir(82). Fallatah ve arkadaslarinin yaptigi calisma sonucunda APRI ve FIB-

4’it NAYKH hastalarinda erken evrede takip amagli kullanimini 6nermislerdir(83).
2.16 FIB-4

Girisimsel olmayan testler histolojik taninin yerini alacag: 6n goriilmektedir
(84) ve bu konuda FIB-4, karaciger fibroziinii tahmin etmede kullanilan bir parametre

olarak 6ne ¢ikmaktadir.

FIB-4’{in girisimsel olmayan metotlar arasinda fibréz i¢in en iyisi olarak
gosterilmektedir. FIB-4 degeri yiiksek olanlarda hepatik enzimler daha anormal
bulunuyor fakat bu hastalarin az bir kisminin ileri basamaga yonlendirildigi
gozlenmistir(85). Buna destek olarak birinci basamagin bu konularda yetersiz
oldugunu gosteren arastirmalar da vardir(8). Ingiltere’de yapilan arastirmada 1.
Basamakta sadece %7.9 oraninda AST/ALT oraninin rutin olarak kullanildig1 ve diger

girisimsel olmayan testlerin kullanilmadigin1 géstermistir(86).

Yapilan bir ¢aligmada HbALc en fazla azalan grupta FIB-4 azalirken, HbA1C
artan grupta da FIB-4’iin azaldig1 saptanmistir(87). FIB-4 <1,3 ise kardiyovaskiiler
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risklerin, diyabetin tedavisinin diizenlenmesi ve yillik olarak hepatik enzimlerin
degerlendirilmesi onerilir. 3-5 y1l sonra tekrar FIB-4 hesaplanmasi 6nerilir(88). Ayni
calismada 2 basamakli yaklasim gereksiz sevki %81 azalttigi ve standart yaklagima

gore daha ¢ok siroz tanis1 kondugu izlenmistir.

FIB-4’{in diyabetli hastalarda ileri derece fibroz tanis1 koymada sensitivitesi
diisiik olabilir. Hastalarin %40’ min ara siifa girmesi bunun sebebidir(12). FIB-4 esik
degerinin veya AST >38’in uygulanmasi ara sinifi yariya diisiirdiigli ve sevki azalttigi
gozlenmistir. Ayni caligmada 65 yasindan biyiik olanlara farkli esik degeri
kullanmanin da gereksiz sevki azalttigindan bahsedilmistir(89). Girisimsel olmayan
tan1 yontemlerinin fibroziin erken asamasini tanimada hassasiyeti suboptimal olup ileri
evre ya da sirozu tanimada makul bir 6zgiilliigi vardir. APRI ve FIB-4 ileri fibroz

tanisinda literatiir tarafindan desteklenmektedir(90,91).

Boursier ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada(92) girisimsel olmayan testlerin
tip 2 diyabeti hastalarda saglikli gruba gore daha diisiik dogrulukta sonuglar verdigini
saptamislardir. Fibroz seviyeleri FO-F2 icin yapilan degerlendirmede yas degiskenini
ayarladiklarinda tip 2 diyabetin bu duruma dogrudan etki etmedigini, popiilasyon
seciminde diyabetli grubun yasinin daha ¢ok etkiledigini saptamislardir. F3-F4
hastalarinda girisimsel olmayan testlerin diyabetli ve saglikli grupta benzer sonuglar
verdigini gostermiglerdir. FIB-4’tin kullanimimi F3-F4 seviyeleri igin birinci
basamakta 6neren ve FIB-4’{in birinci basamakta ciddi karaciger hastaliklar1 ile giiglii

sekilde iligkili oldugunu gosteren ¢aligma mevcuttur(93).

Chung ve arkadaslarinin(94) ¢alismasinin sonucunda ozellikle tip 2 diyabet
hastalarinda FIB-4’ten Once transient elastografi Onerseler de bu goriintiileme
yontemine ulagim ve maliyet g6z Oniine alindiginda bu 6nerinin gerceklesmesi zor

goriinmektedir.

Davyduke ve arkadaslarimin(95) yaptigi ¢alismada FIB-4 esik degerinin
1.3’lin altina ¢ekilmesinin ek bir yarar saglamadigi goriilmiistiir. Diyabetli hastalarda
FIB-4 degeri diisiik olmasinda ragmen elastografide 8 kPa ya da daha fazla degere
sahip olma olasilig1 diger gruplardan daha fazla ¢ikmistir. Fakat bu bulgu 10 kPa igin
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saptanmamistir. Ayni ¢calismada FIB-4 kullanmanin goriintiileme yapilmasini azalttig
da gosterilmistir. Yun Hwo Roh ve arkadaslarinin(96) yaptigi ¢alismada FIB-4 iist esik
degeri icin bir fikir birligi olmadig1 ve 65 yas listiinde alt esik degeri olarak 2 degerinin
kullanildig1 belirtilmistir. Bir bagka ¢aligmada birinci basamaktan sevk igin 6nerilen
FIB-4 esik degeri 1.3 olarak belirtilmistir. Ayn1 ¢alismada tip 2 diyabet hastaliginin
FIB-4’1 disiirebilecegi hatta alkolik olmayan karaciger hastalarinda AST nin saglikli
bireylere gore daha diisiik olabileceginin bu yiizden saglikli bireylerde taramada FIB-

4 kullanilmasinin uygun olmayabileceginden bahsedilmistir(97).

Moore ve arkadaslarinin(98) yaptigi ¢alismada literatiiriin FIB-4’¢ gore orta
ve ileri fibroz riski olarak degerlendirilen hastalari ikincil bir risk degerlendirmeden
gecirmelerini ya da sevk etmelerini 6nerilmektedir. Ayni ¢alismada birinci basamak
calisanlarin sadece %15’inin FIB-4 hesapladigi gozlenmektedir. Birinci basamak

tizerine daha detayl1 caligmalar planlanmasi gerekmektedir.

Diyabet hastaliginin, FIB-4 lizerine etkisi i¢in yapilan bir caligmada FIB-4’{in
dogrulugunun diistiigii goriilmektedir. Yagl karaciger hastalig1 agisindan risk altinda
olan diyabetli hastalar1 olumsuz etkileyebilir. Birinci basamakta kullanilmadan 6nce
girisimsel olmayan testlerin optimize edilmesi gerekmektedir(99). Literatiirdeki bagka
calismalarda karaciger biyopsisi ile kiyaslandiginda FIB-4’iin iyi performans

gosterdigi goriilmiistiir(100,101).

Fransa’da birinci basamakta yapilan bir ¢alismada sadece FIB-4 kullanarak
yanina ek bir goriintileme ya da farkli bir test eklemeden uygulanan orneklem
grubunda transient elastografi ile yapilanlara benzer olarak %19.1 ileri riskte fibrozis
saptanmigtir. FIB-4 sayesinde goriintiillemede fibroze rastlanmayan hastalarin
%41’inde kronik karaciger hastalig1 tanis1 konmasini saglamigtir. Tiim bu sonuglar ile
beraber Fransa’da bir bolgede 120 biyokimya laboratuvarinda FIB-4’{in otomatik
hesaplanmasi baglatilmigstir (102).

Kaya ve arkadaslari(103) FIB-4 esik degeri igin hepatik enzimleri artmis olan
hastalarda 1.2 degerinin, hepatik enzimleri normal olan hastalarda 1.3 degerinin daha

iyi oldugunu bulmuslardir.
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Japonya’da yapilan bir ¢calismada FIB-4 ile HOMA-B arasinda korelasyon
oldugunu ve saglikli bir bireyin azalmis insiilin salgisina sahip olabilecegini ve ya

diyabet hastasi olabilecegini FIB-4 ile tahmin edilebilecegini gostermislerdir(104).

Ingiltere’de yapilan bir ¢alismada FIB-4 esik degeri 1.3 olarak
kullanildiginda &zellikle geng ve hepatik enzimleri normal olanlarda hasta
kacirdigindan ve diyabet hastalarinda gergek degerin altinda tahmin ettiginden
bahsedilmistir. Aym1 ¢alismada girisimsel olmayan testlerin diger yollardan daha
maliyet etkin oldugu gosterilmistir(105). Bir baska calismada MRE (manyetik
rezonans elastografi) ile FIB-4 sonrast MRE 2 basamakli yaklagimin karsilastiriimasi
yapilmis ve maliyeti %40 azaltabilecegi ayrica 2 basamakli yaklasimda gri alan

olmadig belirtilmistir(106).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1 Calismanin Etik izni ve Tipi

Bu calisma Eskisehir Osmangazi Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik
Aragtirmalar Etik Kurul 16.05.2023 karar tarihi ve 14 karar onayi ile retrospektif

kesitsel bir arastirma olarak planlanmugtir.
3.2. Calismanin Yeri ve Zamani

Arastirma, Eskisehir Osmangazi Universitesi Saglik, Uygulama ve Arastirma
Hastanesine 1 Ocak 2022-31 Aralik 2022 tarihleri arasinda basvuran tip 2 diyabet

hastalarinin verileri ile yapilmustir.
3.3. Cahsmanin Evreni ve Orneklem Biiyiikliigii

Arastirmanin evrenini 1 Ocak 2022-31 Aralik 2022 tarihleri arasinda Eskisehir
Osmangazi Universitesi Saglik, Uygulama ve Arastirma Hastanesine basvuran veya
hizmet alan tip 2 diyabet hastalar1 olusturmaktadir. Orneklem biiyiikliigii icin 6nsel
ornek hacim hesaplamalarinda ham(gercek) ortalama ve sapmalar yerine Cohen’D kat
sayilar1 igerisinden kiiciik etki biiyiikliigli degeri olan 0,20 kullanilmistir. Tip I hata
diizeyi 0,05; gii¢ diizeyi ise 0,95 olacak sekilde hesaba katilmis ve HbAlc gruplar
1:1 oraninda olacak sekilde ¢alisma planlanmistir. Yapilan hesaplama sonucunda

toplamda 1302 hasta sonucu toplandi.
3.4. Calismaya Dahil Olma Kriterleri

1. Eskisehir Osmangazi Universitesi Saglik, Uygulama ve Arastirma
Hastanesine 1 Ocak 2022-31 Aralik 2022 tarihleri arasinda bagvurmak ve tip 2 diyabet

hastas1 olmak.

2. 18 yas lstiinde olmak
3.5. Calismadan Dislanma Kriterleri

1. NAYKH tanim1 bozan hastaliga sahip olmak
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3.6. Calismanin Yontemi
3.6.1 Diyabet Tanis1

Hastalarin istenilen verilerinde ICD tani kodundan yararlanmanin yaninda

HbA1c degeri 6.5 iistiinde olmasi diyabet olarak kabul edilmistir.
3.6.2 Hasta Verileri

Etik kurul onay1 alindiktan sonra hastane bashekimliginden istenilen veriler
icin izin alinmistir. Serum AST, ALT, ALP, GGT, HbAlc, LDL, HDL, Trigliserit,
Total kolesterol, Trombosit, Glukoz, yas, cinsiyet verileri Veri toplama, Eskisehir
Osmangazi Universitesi Saglik, Uygulama ve Arastirma Hastanesi Enlil Hastane Bilgi
Yonetim Sistemindeki kayitlardan saglanmis olup istenilen veriler hastane bilgi islem

servisi tarafindan saglanmistir.
3.6.3. Istatistiksel Analiz

SPSS version 21.0 software (IBM Corpn., Armonk, NY, USA) yazilimi
kullanilarak yapildi. Degiskenlerin normal dagilima uygunluguna Kolmogrov
Smirnov ve Shapiro Wilk testleri ile Q-Q plot ve histogram grafikleri ile bakildi.
Analiz sonucunda normal dagilan degiskenler ortalama + standart sapma ile normal
dagilmayanlar ortanca (minimum- maksimum) olarak gosterildi. Kategorik veriler
frekans (yiizde) ile gosterildi. Veriler normal dagilmadiginda karsilastirma Mann
Whitney U testi ile yapildi. Kategorik verilerin karsilastiriimasi Pearson Ki-Kare testi
ile yapilmistir. Stirekli veriler arasi iliskiye, normal dagilim olmadig1 i¢in Spearman
korelasyon testi ile bakildi. Nedensellik iligkisini degerlendirmek i¢in Binary Logistic

regresyon testi uygulandi. P <0,05 anlamli olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Hastane veri sisteminden
calisma i¢in alman hasta
veri sayisi baslangigta
2672'ydi.

l 40 tanesi NAFLD
tanimini bozabilecegi

l icin

Kalan hasta veri sayisi
2632.

4

177 tanesi numune alim
saatleri aglik saatleri ile
uyumsuz olabilecegi

disiiniildigiinden
cikarildi.

v

Kalan hasta veri sayisi
2455.

Giig analizinde hesaplanan
orneklem sayisini elde
etmek i¢in planlanan grup
ozelliklerine gore hasta
verileri SPSS programinda
rastgele secildi.

v

Kalan hasta veri sayisi
1302.

Sekil 4.1. Veri Se¢imi

Dahil etme kriterlerine gore 1yi glisemik kontrol grubuna ve kotii glisemik
kontrol gruplarinin her birine 651 hasta dahil edilmistir. Tiim 6rneklem grubunun yas
ortalamas1 62,17 (*11,70 standart sapma) yildir. Gruplarin yas ortalamalari
karsilagtirma tablosunda verilecektir (Tablo 4.3).

Orneklemin cinsiyet dagiliminda kadin cinsiyet 719 (%55,2), erkek cinsiyet
583 (%44,8) olarak gorilmiistiir.
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Orneklem grubunun HbA1¢ ortalamasi 7,41 (+0,90 Standart Sapma); medyani

ise 7,05 (6,50(min) - 11,60(max)) olarak saptanmustir.

Tablo 4.1. Orneklemin Ol¢iim Degerleri Merkezi Y1gilim ve Yayilim Olgiimleri.

Standart
Ortalama | Sapma Medyan | Minimum | Maksimum
Aglik Glukoz [141,29 |50,00 129,00 |28,00 451,00
HDL 46,65 13,36 45,00 12,00 110,00
LDL 114,81 |36,76 114,60 |21,80 259,40
Trigliserit 174,68 129,19 150,00 |37,00 2093,00
Kolesterol 186,04 43,89 187,00 |56,00 352,00
ALT 21,00 18,24 17,00 6,00 454,00
AST 19,75 16,48 17,00 6,00 507,00
GGT 34,37 43,73 23,00 4,00 600,00
ALP 88,77 43,70 82,50 |26,00 1119,00
Platelet 273,04 81,94 264,00 |48,00 752,00
APRI ,26 24 21 ,05 5,42
HBA1C 7,41 91 7,05 6,50 11,60
Yas 62,17 11,70 63,00 |19,00 98,00
Tc/HDL 4,24 1,45 4,02 1,75 18,53
Tg/HDL 4,40 5,35 3,34 43 90,68
NonHDLc 139,39 42,48 138,00 |35,00 333,00
LDL/HDL 2,61 1,01 2,49 51 7,15
FIB4 1,15 78 97 17 9,12
AST/ALT 1,07 42 1,00 ,39 4,29

Orneklemin aclik glukoz degerinin ortalamasi 141.29 mg/dL (£50 Standart

Sapma), medyani ise 129 mg/dL (minimum deger 28-maksimum deger 451) olarak

saptanmigtir.
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Orneklemin ortalama HDL degeri 46,65 mg/dL (+13,36 Standart Sapma)
olarak saptanirken medyan degeri 45 mg/dL (minimum degeri 12-maksimum degeri

110) olarak saptanmustir.

Orneklemin ortalama LDL degeri 114,81 mg/dL (+£36,76 Standart Sapma)
olarak saptanirken medyan degeri 114,60 mg/dL (minimum degeri 21,80-maksimum

degeri 259,40) olarak saptanmustir.

Orneklemin ortalama trigliserit degeri 174,68 mg/dL (£129,19 Standart
Sapma) olarak saptanirken medyan degeri 150,00 mg/dL (minimum degeri 37,00-

maksimum degeri 2093,00) olarak saptanmustir.

Orneklemin ortalama kolesterol degeri 186,04 mg/dL (+43,89 Standart Sapma)
olarak saptanirken medyan degeri 187,00 mg/dL (minimum degeri 56,00-maksimum

degeri 352,00) olarak saptanmustir.

Orneklemin ortalama ALT degeri 21,00 U/L (+18,24 Standart Sapma) olarak
saptanirken medyan degeri 17,00 U/L (minimum degeri 6,00-maksimum degeri

454,00) olarak saptanmustir.

Orneklemin ortalama AST degeri 19,75 U/L (+16,48 Standart Sapma) olarak
saptanirken medyan degeri 17,00 U/L (minimum degeri 6,00-maksimum degeri

507,00) olarak saptanmustir.

Orneklemin ortalama GGT degeri 34,37 U/L (+43,73 Standart Sapma) olarak
saptanirken medyan degeri 23,00 U/L (minimum degeri 4,00-maksimum degeri

600,00) olarak saptanmustir.

Orneklemin ortalama ALP degeri 88,77 U/L (+43,70 Standart Sapma) olarak
saptanirken medyan degeri 82,50 U/L (minimum degeri 26,00-maksimum degeri

1119,00) olarak saptanmustir.
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Orneklemin ortalama platelet degeri 273,04 10%/ /uL (+81,94 Standart Sapma)
olarak saptanirken medyan degeri 264,00 103/ /uL (minimum degeri 48,00-maksimum

degeri 752,00) olarak saptanmaistir.

Orneklemin ortalama APRI degeri 0,26 (+0,24 Standart Sapma) olarak
saptanirken medyan degeri 0,21 (minimum degeri 0,05-maksimum degeri 5,42) olarak

saptanmistir.

Orneklemin ortalama HbA1C degeri 7,41 mmol/mol (0,91 Standart Sapma)
olarak saptanirken medyan degeri 7,05 (minimum degeri 6,50-maksimum degeri

11,60) olarak saptanmuistir.

Orneklemin ortalama yas degeri 62,17 yil (£0,78 Standart Sapma) olarak
saptanirken medyan degeri 63,00 y1l (minimum degeri 19,00-maksimum degeri 98,00)

olarak saptanmustir.

Orneklemin ortalama Tc(total kolesterol)/HDL degeri 4,24 mg/dL (+1,45
Standart Sapma) olarak saptanirken medyan degeri 4,02 mg/dL (minimum degeri

1,75-maksimum degeri 18,53) olarak saptanmustir.

Orneklemin ortalama Tg(trigliserit)/HDL degeri 4,40 mg/dL (+5,35 Standart
Sapma) olarak saptanirken medyan degeri 3,34 mg/dL (minimum degeri 0,43-

maksimum degeri 90,68) olarak saptanmuistir.

Orneklemin ortalama NonHDLc degeri 139,39 mg/dL (+42,48 Standart
Sapma) olarak saptanirken medyan degeri 138,00 mg/dL (minimum degeri 35,00-

maksimum degeri 333,00) olarak saptanmaistir.

Orneklemin ortalama LDL/HDL degeri 2,61 mg/dL (1,01 Standart Sapma)
olarak saptanirken medyan degeri 2,49 mg/dL (minimum degeri 0,51-maksimum

degeri 7,15) olarak saptanmustir.
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Orneklemin ortalama FIB4 degeri 1,15 (0,78 Standart Sapma) olarak
saptanirken medyan degeri 0,97 (minimum degeri 0,17-maksimum degeri 9,12) olarak

saptanmistir.

Orneklemin ortalama AST/ALT degeri 1,07 U/L (0,42 Standart Sapma)
olarak saptanirken medyan degeri 1,00 U/L (minimum degeri 0,39-maksimum degeri

4,29) olarak saptanmistir.

Tablo 4.2. Hastalarm Cinsiyetinin Hastanin Glisemik Kontrol Basarisiyla Iliskisi.

HBALC
Tyi Kotii 2
Glisemik | Glisemik| X P
Kontrol | Kontrol
- N 386 333
0, 0, 0,
Cinsiyet o 23,6940 16,3128 8,725 | 0,003
Erkek N 265 318
% 45,45% |54,55%

Cinsiyet ile glisemik kontrol iliskisinde kadin hastalarin 386’s1 (%53.69) iyi
glisemik kontrol grubundayken, 333’1 (%46.31) kot glisemik kontrol grubundadir.
Erkek hastalarin 265’1 (%45.45) iyi glisemik kontrol grubundayken, 318’1 (%54.55)
tanesi kotli gruptadir. Erkek olmak kotii glisemik kontrol i¢in bir risk faktori olarak

goziikmektedir ve istatiksel olarak anlamlidir. (p=0.003).
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Tablo 4.3. Hastalarm Yas Grubunun Hastani Glisemik Kontrol Basarisiyla Iliskisi.

HBALC
Iyi Kotii )
Glisemik | Glisemik| X P
Kontrol | Kontrol
Gene N 365 376
0, 0, 0,
Yas Grubu l(f ‘212’62“’ ggg” 0379 | 0538
Yasht o, 50,98% | 49,02%

741 geng hastanin (<65 yil) 365’1 (%49,26) iyi glisemik kontrol grubunda yer
alirken 376’s1 (%50,74) kotii glisemik kontrol grubunda yer almaktadir. 561 yash
hastanin (65+ yil) 286°s1 (%50,98) iyi glisemik kontrol grubunda yer alirken 275’1
(%49,02) kotii glisemik kontrol grubunda yer almaktadir. Yas grubunun glisemik

kontrol ile olan iligkisi istatiksel olarak anlamsiz bulunmustur. (p=0,538).

Tablo 4.4. Hastalarin FIB-4 Degerinin Hastanin Glisemik Kontrol Basarisiyla iliskisi.

HBA1C
Tyi Kotii )
Glisemik | Glisemik| X P
Kontrol | Kontrol
iyi N 554 573
0, 0, 0,
FIB-4 & 49,16% |50,84% 2383 | 0,123
Kot N 97 78
% 55,43% |44,57%

Her hastanin FIB-4 degeri hesaplanmigstir. 65 yas ve tlizerince FIB-4 degeri 2
ve lizeri olanlar kotii grupta yer alirken diger yas gruplarinda 1,3 ve {izeri olanlar kotii
grupta yer almistir. FIB-4 degeri iyi gruptaki hastalarin 554’1 (%49,16) iyi glisemik
kontrol grubunda yer alirken 573’1 (%50,84) kotii glisemik kontrol grubunda yer
almistir. FIB-4 degeri kotli gruptaki insanlarin 97’si (%55,43) iyi glisemik kontrol
grubunda yer alirken 78’1 (%44,57) kotii glisemik kontrol grubunda yer almistir. FIB-
4 degerinin glisemik kontrol basarisiyla iligkisi istatiksel olarak anlamsiz bulunmustur.

(p=0,123)
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Tablo 4.5. Hastalarin APRI Degerinin Hastanin Glisemik Kontrol Basarisiyla Iliskisi.

HBALC
Tyi Kotii 2
Glisemik | Glisemik| X P
Kontrol | Kontrol
o N 365 376
y % 49.26% |50.74%
APRI ’ ! 0503 | 0,478
BEIY 286 275
%  |50,98% |49,02%

APRI skoru her hasta i¢in hesaplandi. 1.5 ve iistli olanlar kotii APRI skoru

olarak gruplandi. APRI skoru iyi olanlarin 365’1 (%49,26) iyi glisemik kontrol

grubunda yer alirken 376’s1 (%50,24) kétii glisemik kontrol grubunda yer aldi. APRI

skoru kotii olanlarin 286°s1 (%50,98) iyi glisemik kontrol grubunda yer alirken 275’1

(%49,02) kotii glisemik kontrol grubunda yer aldi. Hastalarin APRI degerinin hastanin

glisemik kontrol arasindaki iligki istatiksel olarak anlamsiz bulunmustur. (p=0,478).



Tablo 4.6. Biyokimyasal Parametreler Ag¢isindan Iyi Ve Kétii Glisemik Kontrol

Gruplar1 Arasindaki Farkliliklarin Incelenmesi.

HBAI1C
iyi Glisemik Kotii Glisemik
Kontrol Kontrol
Degiskenler | Medyan (Min- Medyan (Min- U degeri p
Max) Max) degeri
Aclik 115 (52-258) 150 (28-451) 96638 0,001
Glukozu
HDL 46 (17-102) 43 (12-110) 186555,5| 0,001
LDL 114,7 (25,5- 114,6 (21,8- 211216 0,920
259.4) 255,8)
Trigliserit 140 (37-1723) 156 (37-2093) 187904 0,001
Kolesterol 187 (61-352) 187 (56-342) 209143,5 | 0,684
ALT 17 (6-125) 17 (6-454) 203063 0,192
AST 17 (6-78) 17 (6-507) 205749 0,364
GGT 22 (5-600) 24 (4-463) 189286 0,001
ALP 81 (26-514) 86 (33-1119) 194651,5 | 0,011
Platelet 266 (48-553) 262 (59-752) 210425,5 | 0,828
APRI 0,22 (0,05-1,98) | 0,21 (0,05-5,42) |207635,5| 0,530
HBAIC 6,7 (6,5-7) 8(7,1-11,6) 0 0,001
Tc/HDL 3,88 (1,76- 4,16 (1,75-13,68) | 187980,5 | 0,001
18,53)
Tg/HDL 3,13 (0,43- 3,51 (0,65-83,72) | 184451,5| 0,001
90,68)
Non-HDL 136 (40-333) 141 (35-317) 200636,5 | 0,097
Kolesterol
LDL/HDL | 2,44 (0,61-6,72) | 2,58 (0,51-7,15) 193592 0,007
FIB-4 1,01 (0,17-9,12) | 0,95 (0,17-7,53) | 195673,5| 0,017
AST/ALT 1(0,39-3,33) 0,96 (0,42-4,29) | 194261,5 | 0,009

Aclik glukoz degerinin iyi glisemik kontrol grubunda medyan degeri 115
(minimum 52-maksimum 258) iken kétii glisemik kontrol grubunda 150 (minimum
28-maksimum 451) olarak saptanmistir. Kotii glisemik kontrol grubunda daha yiiksek

olan medyan degeri istatiksel olarak anlamlidir. (p=0,001)
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HDL degerinin iyi glisemik kontrol grubunda medyan degeri 46 (minimum 17-
maksimum 102) iken kotii glisemik kontrol grubunda 43 (minimum 12-maksimum
110) olarak saptanmustir. {yi glisemik kontrol grubunda daha yiiksek olan medyan
degeri istatiksel olarak anlamlidir. (p=0,001)

LDL degerinin iyi glisemik kontrol grubunda medyan degeri 114,7 (minimum
25,5-maksimum 259,4) iken kétii glisemik kontrol grubunda 114,6 (minimum 21,8-
maksimum 255,8) olarak saptanmustir. Iki glisemik kontrol grubunda LDL medyan

degeri acisindan farklilik anlamli degildir. (p=0,920).

Trigliserit degerinin iyi glisemik kontrol grubunda medyan degeri 140
(minimum 37-maksimum 1723) iken kétii glisemik kontrol grubunda 156 (minimum
37-maksimum 2093) olarak saptanmustir. Kotii glisemik kontrol grubunda daha

yiiksek olan medyan degeri istatiksel olarak anlamlidir. (p=0,001).

Total kolesterol degerinin iyi glisemik kontrol grubunda medyan degeri 187
(minimum 61-maksimum 352) iken kétii glisemik kontrol grubunda 187 (minimum
56-maksimum 342) olarak saptanmustir. Iki glisemik kontrol grubu arasinda total

kolesterol medyan degeri agisindan farki anlamli degildir. (p=0,684).

AST degerinin iyi glisemik kontrol grubunda medyan degeri 17 (minimum 6-
maksimum 78) iken kotii glisemik kontrol grubunda 17 (minimum 6-maksimum 507)
olarak saptanmustir. Iki glisemik kontrol grubu arasinda AST medyan degeri agisindan

farki anlamli degildir. (p=0,364)

ALT degerinin iyi glisemik kontrol grubunda medyan degeri 17 (minimum 6-
maksimum 125) iken kotii glisemik kontrol grubunda 17 (minimum 6-maksimum 454)
olarak saptanmustir. Iki glisemik kontrol grubu arasinda ALT medyan degeri acisindan

farki anlaml1 degildir. (p=0,192)

GGT degerinin iyi glisemik kontrol grubunda medyan degeri 22 (minimum 5-

maksimum 600) iken kotii glisemik kontrol grubunda 24 (minimum 4-maksimum 463)
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olarak saptanmigtir. Kotii glisemik kontrol grubunda daha yiiksek olan medyan degeri

istatiksel olarak anlamlidir. (p=0,001).

ALP degerinin iyi glisemik kontrol grubunda medyan degeri 81 (minimum 26-
maksimum 1119) iken koétii glisemik kontrol grubunda 86 (minimum 33-maksimum
463) olarak saptanmistir. Kotii glisemik kontrol grubunda daha yiiksek olan medyan
degeri istatiksel olarak anlamlidir. (p=0,011).

Platelet degerinin iyi glisemik kontrol grubunda medyan degeri 266 (minimum
48-maksimum 553) iken kot glisemik kontrol grubunda 262 (minimum 59-
maksimum 752) olarak saptanmustir. Iki glisemik kontrol grubu arasinda platelet

medyan degeri agisindan farki anlamli degildir. (p=0,828)

APRI degerinin iyi glisemik kontrol grubunda medyan degeri 0,22 (minimum
0,05-maksimum 1,98) iken kotii glisemik kontrol grubunda 0,21 (minimum 0,05-
maksimum 5,42) olarak saptanmustir. Iki glisemik kontrol grubu arasinda APRI

medyan degeri agisindan farki anlamli degildir. (p=0,828)

HbA1C degerinin iyi glisemik kontrol grubunda medyan degeri 6,7 (minimum
6,5-maksimum 7) iken kotii glisemik kontrol grubunda 8 (minimum 7,1-maksimum
11,6) olarak saptanmistir. Kotii glisemik kontrol grubunda daha yiiksek olan medyan
degeri istatiksel olarak anlamlidir. (p=0,001).

Tc/HDL degerinin iyi glisemik kontrol grubunda medyan degeri 3,88
(minimum 1,76 -maksimum 18,53) iken kotii glisemik kontrol grubunda 4,16
(minimum  1,75-maksimum 13,68) olarak saptanmistir. Kotii glisemik kontrol

grubunda daha yiiksek olan medyan degeri istatiksel olarak anlamlidir. (p=0,001).

Tg/HDL degerinin 1iyi glisemik kontrol grubunda medyan degeri 3,13
(minimum 0,43-maksimum 90,68) iken kotii glisemik kontrol grubunda 3,51
(minimum  0,65-maksimum 83,72) olarak saptanmigtir. Kotii glisemik kontrol

grubunda daha yiiksek olan medyan degeri istatiksel olarak anlamlidir. (p=0,001).
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Non-HDL kolesterol degerinin iyi glisemik kontrol grubunda medyan degeri
136 (minimum 40-maksimum 333) iken kot glisemik kontrol grubunda 141
(minimum 35-maksimum 317) olarak saptanmustir. ki glisemik kontrol grubu

arasinda platelet medyan degeri agisindan farki anlamli degildir. (p=0,097).

LDL/HDL degerinin iyi glisemik kontrol grubunda medyan degeri 2,44
(minimum 0,61-maksimum 6,72) iken kot glisemik kontrol grubunda 2,58 (minimum
0,51-maksimum 7,15) olarak saptanmustir. Kotii glisemik kontrol grubunda daha

yiiksek olan medyan degeri istatiksel olarak anlamlidir. (p=0,007).

FIB-4 degerinin iyi glisemik kontrol grubunda medyan degeri 1,01 (minimum
0,17-maksimum 9,12) iken kotii glisemik kontrol grubunda 0,95 (minimum 0,17-
maksimum 7,53) olarak saptanmustir. Iyi glisemik kontrol grubunda daha yiiksek olan

medyan degeri istatiksel olarak anlamlidir. (p=0,017).

AST/ALT degerinin iyi glisemik kontrol grubunda medyan degeri 1 (minimum
0,39-maksimum 3,33) iken kotii glisemik kontrol grubunda 0,96 (minimum 0,42-
maksimum 4,29) olarak saptanmustir. Iyi glisemik kontrol grubunda daha yiiksek olan

medyan degeri istatiksel olarak anlamlidir. (p=0,009).
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Tablo 4.7. Aclik Glukozu, HDL, LDL Ve Trigliseritin Biyokimyasal Parametreler le

Korelasyonu

Aclik Glukozu HDL LDL Trigliserit Kolesterol
Correlation Sig. Correlation Sig. Correlation Sig. Correlation Sig. Correlation Sig.
Coefficient (2- Coefficient (2- Coefficient (2- Coefficient (2- Coefficient (2-
tailed) tailed) tailed) tailed) tailed)
Achk 1,000 -,106™ | ,000 -,043 124 113" ,000 -,019 ,483
Glukozu
HDL -,106™ | ,000 1,000 ,141™ ,000 -,400™ ,000 ,246™ ,000
LDL -,043 124 ,141™ ,000 1,000 ,309™ ,000 ,922™ 0,000
Trigliserit ,113™ ,000  -,400" | ,000 ,309™ ,000 1,000 ,406™ ,000
Kolesterol -,019 ,483 ,246™ ,000 ,922™ 0,000 ,406™ ,000 1,000
ALT ,054 ,054 -,067 ,015 ,037 ‘ ,183 137 ,000 ,036 ,198
AST ,026 ,346 -,002 ,948 -,012 ,668 ,036 ,189 -,011 ,693
GGT ,084™ ,002  -,176™ | ,000 ,035 ‘ ,208 1747 ,000 ,036 ,196
ALP 071" ,010 -,034 ,225 ,036 ,198 ,057" ,038 ,029 ,294
Platelet -,104 000 ,004™ ,001 ,153™ ‘ ,000 ,099™ ,000 ,185™ ,000
APRI ,100™ ,000 -,062" ,026 -,099™ ,000 -,035 ,209 -,121™ ,000
HBA1C 534 ,000 -,112™ | ,000 -,011 ‘ ,689 ,107™ ,000 -,005 ,856
Yas -,024 ,395 ,047 ,093 | -128™ ,000 -,137" ,000 -,134™ ,000
Tc/HDL ,066" ,017  -,648" | ,000 ,583™ ‘ ,000 675" ,000 ,521™ ,000
Tg/HDL ,119™ ,000 = -,719" ,000 177 ,000 ,913™ 0,000 ,197™ ,000
Non-hdlc ,005 ,855 -,044 ,109 ,921™ ‘ 0,000 ,556"" ,000 ,943™ 0,000
LDL/HDL ,033 241 -,535™ ,000 ,719™ ,000 ,544™ ,000 587" ,000
FIB-4 ,037 ,188 -,008 763 | -,168™ ,000 -,151" ,000 -,195™ ,000
AST/ALT -,057" ,040 ,092 ,001 | -,089™ ,001 -, 172" ,000 -,086™ ,002

Aclik glukozu ile HDL arasinda negatif yonde ¢ok zayif iliski vardir. (r=-0,106,
p<0,001), aglik glukozu ile LDL arasinda istatiksel olarak iliski saptanamamuistir.
(p=0,124). Aglik glukozu ile trigliserit arasinda pozitif yonde zayif iliski vardir
(r=0,113, p<0,001), aglik glukozu ile total kolesterol degeri arasinda istatiksel olarak
iligki saptanmamustir (p=0,483). Aclik glukozu ile ALT arasinda istatiksel olarak iliski
saptanmamustir (p=0,054). A¢lik glukozu ile AST arasinda istatiksel olarak iliski
saptanmamustir (p=0,346). Ac¢lik glukozu ile GGT arasinda pozitif yonde ¢ok zayif
iligki vardir (r=0,084, p=0,002), aclik glukozu ile ALP arasinda pozitif yonde ¢ok zayif
iligki vardir (r=0,071, p=0,01). Aclik glukozu ile platelet sayis1 arasinda negatif yonde
¢ok zayif iligki vardir (r=-0,104, p<0,001), aglik glukozu ile APRI degeri arasinda
pozitif yonde ¢ok zayif iliski vardir (r=0,100, p<0,001). A¢lik glukozu ile HbA1C
degeri arasinda pozitif yonde orta iliski vardir (r=0,534, p<0,001). A¢lik glukozu ile
yas arasinda istatiksel olarak iliski saptanamamugtir (p=0,395). A¢lik glukozu ile total
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kolesterol/HDL orani arasinda pozitif yonde ¢ok zayif iliski vardir (r=0,066, p=0,017).
Aclik glukozu ile trigliserit/HDL orani arasinda pozitif yonde ¢ok zayif iliski vardir
(r=0,119, p<0,001). A¢lik glukozu ile non-HDL kolesterol arasinda istatistiksel olarak
iliski saptanamamistir (p=0,855). Ac¢lik glukozu ile LDL/HDL kolesterol arasinda
istatistiksel olarak iliski saptanamamistir (p=0,241). A¢lik glukozu ile FIB-4 degeri
arasinda istatistiksel olarak iligki saptanamamustir (p=0,188).Aclik glukozu ile
AST/ALT arasinda negatif yonde ¢ok zayif iliski saptanmustir (r=-0,057, p=0,04).

HDL ile LDL arasinda pozitif yonde ¢ok zayif iliski vardir (r=0,141, p<0,001).
HDL ile trigliserit arasinda negatif yonde orta iliski vardir (r=-0,400. P<0,001). HDL
ile total kolesterol arasinda pozitif yonde zayif iligki vardir (r=0,246, p<0,001). HDL
ile ALT arasinda negatif yonde ¢ok zayif iligski vardir (r=-0,067, p=0,015). HDL ile
AST arasinda istatiksel olarak iliski saptanamamistir (p=0,948). HDL ile GGT
arasinda negatif yonde c¢ok zayif iliski vardir (r=-0,176, p<0,001). HDL ile ALP
arasinda istatiksel olarak iligski saptanamamustir (p=0,225). HDL ile platelet arasinda
pozitif yonde ¢ok zayifiligski vardir (r=0,094, p=0,001). HDL ile APRI arasinda negatif
yonde ¢ok zayif iliski vardir (r=-0,062, p=0,026). HDL ile HbA1C arasinda negatif
yonde ¢ok zayif iliski vardir (r=-0,112, p<0,001). HDL ile yas arasinda istatiksel
olarak iligki saptanmamuistir (p=0,093). HDL ile total kolesterol/HDL orani arasinda
negatif yonde giiglii iliski vardir (r=-0,648, p<0,001). HDL ile trigliseritHDL arasinda
negatif yonde giiglii iligski vardir (r=-0,719, p<0,001). HDL ile non-HDL kolesterol
arasinda istatistiksel olarak iligki saptanamamustir (p=0,109). HDL ile LDL/HDL
arasinda negatif yonde orta iliski vardir (r=-0,535, p<0,001). HDL ile FIB-4 degeri
arasinda istatiksel olarak iliski saptanmamustir (p=0,763). HDL ile AST/ALT arasinda
pozitif yonde ¢ok zayif iligki vardir (r=0,092, p=0,001).

LDL ile trigliserit arasinda pozitif yonde zay1f iligki vardir (r=0,309, p<0,001).
LDL ile total kolesterol arasinda pozitif yonde ¢ok giiclii iliski vardir (r=0,902,
p<0,001). LDL ile AST, ALT, GGT, ALP arasinda istatiksel olarak iliski
saptanmamustir. (p>0,05). LDL ile platelet sayist arasinda pozitif yonde ¢ok zay1f bir
iliski vardir (r=0,153, p<0,001). LDL ile APRI degeri arasinda negatif yonde ¢ok zayif
iliski vardir (r=-0,099, p<0,001). LDL ile HbA1C arasinda istatiksel olarak iliski
saptanmamustir (p=0,689). LDL ile yas arasinda negatif yonde ¢ok zayif iliski vardir
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(r=-0,128, p<0,001). LDL ile total kolesterol/HDL arasinda pozitif yonde orta iliski
vardir (r=0,583, p<0,001). LDL ile trigliserit/HDL arasinda pozitif yonde ¢ok zayif
iliski vardir (r=0,177, p<0,001). LDL ile non-HDL kolesterol arasinda pozitif yonde
cok giiclii iliski vardir (r=0,921, p<0,001). LDL ile LDL/HDL arasinda pozitif yonde
giiclii iligki vardir (r=0,719, p<0,001). LDL ile FIB-4 degeri arasinda negatif yonde
cok zayif iligki vardir (r=-0,168, p<0,001). LDL ile AST/ALT arasinda negatif yonde
¢ok zayif iliski vardir. (r=-0,089. P<0,001).

Trigliserit ile total kolesterol arasinda pozitif yonde orta iliski vardir (r=0,406,
p<0,001). Trigliserit ile ALT arasinda pozitif yonde ¢ok zayif iliski vardir (r=0,137,
p<0,001). Trigliserit ile AST arasinda istatiksel olarak iliski saptanmamuistir (p=0,189).
Trigliserit ile GGT arasinda pozitif yonde ¢ok zayif iliski vardir (r=0,174, p<0,001).
Trigliserit ile ALP arasinda pozitif yonde ¢ok zayif iliski vardir (r=0,057, p=0,038).
Trigliserit ile platelet arasinda pozitif yonde ¢ok zayif iliski vardir (r=0,099. P<0,001).
Trigliserit ile APRI arasinda istatiksel olarak iliski saptanmamistir (p=0,209).
Trigliserit ile HbA 1C arasinda pozitif yonde ¢ok zayif iliski vardir (r=0,107, p<0,001).
Trigliserit ile yas arasinda negatif yonde ¢ok zayif iliski vardir ( r=-0,137, p<0,001).
Trigliserit ile total kolesterol/HDL arasinda pozitif yonde gii¢lii iliski vardir (r=0,675,
p<0,001). Trigliserit ile trigliserit/HDL arasinda pozitif yonde ¢ok gii¢lii iliski vardir
(r=0,913, p<0,001). Trigliserit ile non-HDL kolesterol arasinda pozitif yonde orta
iligki vardir (r=0,556, p<0,001). Trigliserit ile LDL/HDL arasinda pozitif yonde orta
iliski vardir (r=0,554, p<0,001). Trigliserit ile FIB-4 arasinda negatif yonde ¢ok zayif
iligki vardir (r=-0,151, p<0,001). Trigliserit ile AST/ALT arasinda negatif yonde ¢ok
zayif iliski vardir (r=-0,172, p<0,001).

Total kolesterol ile AST, ALT, ALP, GGT arasinda istatiksel olarak iliski
saptanmamustir (p>0,05). Total kolesterol ile platelet arasinda pozitif yonde ¢ok zayif
iligki vardir (r=0,185, p<0,001). Total kolesterol ile APRI arasinda negatif yonde ¢ok
zayif iliski vardir (r=-0,121, p<0,001). Total kolesterol ile HbA1C arasinda istatiksel
olarak iligki saptanmamistir (p=0,856). Total kolesterol ile yas arasinda negatif yonde
¢ok zayif iliski vardir (r=-0,134, p<0,001). Total kolesterol ile total kolesterol/HDL
arasinda pozitif yonde orta iliski vardir (r=0,521, p<0,001). Total kolesterol ile
trigliserittHDL arasinda pozitif yonde ¢ok zayif iliski vardir (r=0,192, p<0,001).
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Trigliserit ile non-HDL kolesterol arasinda pozitif yonde ¢ok giiglii iliski vardir
(r=0,943, p<0,001). Total kolesterol ile LDL/HDL arasinda pozitif yonde orta iligki
vardir (r=0,587, p<0,001). Total kolesterol ile FIB-4 degeri arasinda negatif yonde ¢cok
zayif iliski vardir (r=-0,195, p<0,001). Total kolesterol ile AST/ALT arasinda negatif
yonde ¢ok zayif iliski vardir (r=-0,086, p=0,002).
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Tablo 4.8. ALT, AST, GGT ve ALP’nin Biyokimyasal Parametreler ile Korelasyonu

ALT AST GGT ALP
Correlation Sig. (2- Correlation Sig. (2- Correlation Sig. (2- Correlation Sig. (2-
Coefficient tailed) Coefficient tailed) Coefficient tailed) Coefficient tailed)
Achk ,054 ,054 ,026 ,346 ,084™ ,002 ,071™ ,010
Glukoz

HDL -,067" ,015 -,002 ,948 -,176™ ,000 -,034 ,225
LDL ,037 ,183 -,012 ,668 ,035 ,208 ,036 ,198
Trigliserit 137 ,000 ,036 ,189 1747 ,000 057" ,038
Kolesterol ,036 ,198 -011 ,693 ,036 ,196 ,029 294
ALT 1,000 ,698™ ,000 467" ,000 ,035 ,205
AST ,698™ ,000 1,000 ,363™ ,000 ,017 ,540
GGT 467 ,000 ,363™ ,000 1,000 ,255™ ,000

ALP ,035 ,205 ,017 ,540 ,255™ ,000 1,000
Platelet -,026 ,354 -,056" ,044 -,050 ,072 ,027 ,332
APRI ,525™ ,000 744 ,000 ,305™ ,000 ,001 ,982
HBA1C ,035 ,213 -,030 ,273 ,118™ ,000 ,105™ ,000
Yas -,255™ ,000 ,002 ,945 -, 117+ ,000 -,019 ,485
Tc/HDL ,101™ ,000 ,011 ,697 ,181™ ,000 ,043 ,120
Tg/HDL ,136™ ,000 ,037 ,180 ,208™ ,000 ,057" ,040
Non-hdlc ,064" ,020 -,006 ,815 ,089™ ,001 ,041 ,144
LDL/HDL ,084™ ,002 -,002 ,930 ,149™ ,000 ,044 ,116
FIB-4 -,105™ ,000 ,335™ ,000 ,012 ,663 -,017 ,536
AST/ALT -, 731 ,000 -,086™ ,002 -,313™ ,000 -,031 264

ALT ile AST arasinda pozitif yonde giiglii iliski vardir (r=0,698, p<0,001).
ALT ile GGT arasinda pozitif yonde orta iligski vardir (r=0,467, p<0,001). ALT ile

ALP arasinda istatiksel olarak iliski saptanmamustir (p=0,205). ALT ile platelet sayis1

arasinda istatiksel olarak iliski saptanmamustir (p=0,354). ALT ile HbAL1C arasinda

istatiksel olarak iligki saptanmamistir (p=0,213). ALT ile yas arasinda negatif yonde
zay1f iliski vardir (r=-0,255, p<0,001). ALT ile total kolesterol/HDL arasinda pozitif
yonde cok zayif iliski vardir (r=0,101, p<0,001). ALT ile trigliserittHDL arasinda
pozitif yonde ¢ok zayif iliski vardir (r=0,136, p<0,001). ALT ile non-HDL kolesterol
arasinda pozitif yonde ¢ok zayif iligki vardir (r=0,064, p=0,020). ALT ile LDL/HDL
arasinda pozitif yonde ¢ok zayif iligki vardir (r=0,084, p=0,002). ALT ile FIB-4
arasinda negatif yonde ¢ok zayif iligski vardir (r=-0,105, p<0,001). ALT ile AST/ALT

arasinda negatif yonde giiglii iliski vardir (r=-0,731, p<0,001).
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AST ile GGT arasinda pozitif yonde zayifiliski vardir (r=0,363, p<0,001). AST
ile ALP arasinda istatiksel olarak iliski saptanmamistir (p=0,540). AST ile platelet
sayis1 arasinda negatif yonde ¢ok zayif iliski vardir (r=-0,056, p=0,044). AST ile APRI
arasinda pozitif yonde giiglii iligki vardir (r=0,744, p<0,001). AST ile HbA1C arasinda
istatiksel olarak iliski saptanmamuistir (p=0,273). AST ile yas arasinda istatiksel olarak
iliski saptanmamustir (p=0,945). AST ile total kolesterol/HDL, trigliserit/HDL, non-
HDL kolesterol ve LDL/HDL arasinda istatiksel olarak iliski saptanmamustir (p>0,05).
AST ile FIB-4 arasinda pozitif yonde zayif iliski saptanmustir (r=0,335, p<0,001). AST
ile AST/ALT arasinda negatif yonde ¢ok zayif iliski vardir (r=-0,086, p=0,002).

GGT ile ALP arasinda pozitif yonde zayif iliski vardir (r=0,255, p<0,001).
GGT ile platelet sayisi arasina istatiksel olarak iliski saptanmamistir (p=0,072). GGT
ile APRI arasinda pozitif yonde zayif iligki vardir (r=0,305, p<0,001). GGT ile HbA1C
arasinda pozitif yonde ¢ok zayif iligski vardir (r=0,118, p<0,001). GGT ile yas arasinda
negatif yonde ¢ok zayif iligki vardir (r=-0,117, p<0,001). GGT ile total kolesterol/HDL
arasinda pozitif yonde ¢ok zayif iliski vardir (r=0,181, p<0,001). GGT ile
trigliserit/HDL arasinda pozitif yonde zayif iligski vardir (1=0,208, p<0,001). GGT ile
non-HDL kolesterol arasinda pozitif yonde ¢ok zayif iliski vardir (r=0,089, p=0,001).
GGT ile LDL/HDL arasinda pozitif yonde ¢ok zayif iligki vardir (r=0,149, p<0,001).
GGT ile FIB-4 arasinda istatiksel olarak iliski saptanmamistir (p=0,663). GGT ile
AST/ALT arasinda negatif yonde zayif iligki vardir (r=-0,313, p<0,001).

ALP ile platelet arasinda istatiksel olarak iliski saptanmamistir (p=0,332). ALP
ile APRI degeri arasinda istatiksel olarak iliski saptanmamistir (p=0,982). ALP ile
HbA1C arasinda pozitif yonde ¢ok zayif iliski vardir (r=0,105, p<0,001). ALP ile yas
arasinda istatiksel olarak iliski saptanmamistir (p=0,485). ALP ile total
kolesterol/HDL arasinda istatiksel olarak iliski saptanmamistir (p=0,120). ALP ile
trigliserit/HDL arasinda pozitif yonde ¢ok zayif iliski saptanmustir (0,057, p=0,040).
ALP ile non-HDL kolesterol arasinda istatiksel olarak iliski saptanmamustir (p=0,144).
ALP ile LDL/HDL arasinda istatiksel olarak iligki saptanmamustir (p=0,116). ALP ile
FIB-4 degeri arasinda istatiksel olarak iligski saptanmamuistir (p=0,536). FIB-4 degeri
ile AST/ALT arasinda istatiksel olarak iligski saptanmamustir (p=0,264).
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Tablo 4.9. Platelet, APRI, HbA1C, Yas ve Tc/HDL Biyokimyasal Parametreler ile

Korelasyonu

Platelet APRI HBA1C Yas Tc/HDL
Correlation Sig. Correlation Sig. Correlation Sig. Correlation Sig. Correlation Sig.
Coefficient (2- Coefficient (2- Coefficient (2- Coefficient (2- Coefficient (2-
tailed) tailed) tailed) tailed) tailed)
Achk -,104™ | ,000 ,100™ | ,000 ,534™ | ,000 -024 | 395 ,066" ,017
Glukoz
HDL ,094™ 001 -,062" | ,026 ‘ -112" 000 ,047 ‘ 093  -648™ 000
LDL ,153"" | ,000 -,099™ | ,000 -011 | ,689 -,128™ | ,000 583" ,000
Trigliserit ,099™ 000 -,035 | ,209 ‘ ,107 | ,000 -,137" ‘ ,000 675,000
Kolesterol ,185™ | ,000 -,121™ | ,000 -,005 | ,856 -,134™ | ,000 521 ,000
ALT -,026 354 ,525™ | ,000 ‘ ,035 | 213 -,255™" | ,000 ,101  ,000
AST -,056" | ,044 744 | 000 -030 | ,273 ,002 | ,945 ,011 ,697
GGT -,050 ,072 ,305™ | ,000 ‘ ,118™ | ,000 -,117"" | ,000 ,181 | ,000
ALP ,027 | 332 ,001 | ,982 ,105™ | ,000 -019 @ 485 ,043 ,120
Platelet 1,000 -,656™ | ,000 ‘ ,003 ' 919 -,169" ,000 ,056" 044
APRI -,656™ | ,000 1,000 -,025 | ,369 ,094™ | 001 -,025 377
HBA1C ,003 919 -,025 369 ‘ 1,000 -,081™ ‘ ,003 ,099™ 000
Yas -,169™ | ,000 ,094™ | 001 -,081"" | ,003 1,000 -,148™ | ,000
Tc/HDL ,056" 044 -,025 377 ‘ ,099™ | ,000 -,148™ ‘ ,000 1,000
Tg/HDL ,031 | 264 ,007 | ,801 ,122"" | ,000 -,121" | ,000 787" | 1,000
Non- ,159™ 000 -,100™ | ,000 ,033 | ,239 -,154™ 000 ,756™ | ,000
HDLc
LDL/HDL 061" | 1,027 -,037 | ,186 ,075™ | ,007 -,150" | ,000 ,957"" | 0,000
FIB-4 -,6917 = ,000 ,684™ | 000 ‘ -,077" | ,005 ,618™ | ,000 -,132™ ,000
AST/ALT -,045 108 -,052 | ,063 -,075" | 1,007 ,380" | ,000 -,147 ,000

Platelet sayis1ile APRI degeri arasinda negatif yonde giiclii bir iliski vardir (r=-
0,65 p<0,001). Platelet sayis1 ile HbAI1C arasinda istatiksel olarak iliski

saptanmamistir (p=0,919). Platelet sayisi ile yas arasinda negatif yonde ¢ok zayif iliski

vardir (r=-0,169, p<0,001). Platelet say1s1 ile Tc/HDL arasinda pozitif yonde ¢ok zayif
iliski vardir (r=0,056, p=0,044). Platelet sayis1 ile Tg/HDL arasinda istatiksel olarak

iliski saptanmamustir (p=0,264). Platelet sayisi ile non-HDL kolesterol arasinda pozitif
yonde ¢ok zayif iliski vardir (r=0,159, p<0,001). Platelet sayis1 ile LDL/HDL arasinda

pozitif yonde ¢ok zayif iliski vardir (r=0,061, p<0,027). Platelet sayis1 ile FIB-4 degeri

arasinda negatif yonde giiglii bir iligki vardir (r=-0,691, p<0,001). Platelet sayis1 ile

AST/ALT arasinda istatiksel olarak iliski saptanmamuistir (p=0,108).
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APRI degeri ile HbA1C arasinda istatiksel olarak iligki saptanmamistir
(p=0,369). APRI degeri ile yas arasinda pozitif yonde ¢ok zayif iligki vardir (r=0,094,
p=0,001). APRI degeri ile total kolesterol/HDL ve trigliserit/HDL arasinda istatiksel
olarak iliski saptanmamistir (p>0,05). APRI degeri ile non-HDL kolesterol arasinda
negatif yonde ¢ok zayif iligki vardir (r=-0,100, p<0,001). APRI degeri ile LDL/HDL
ve AST/ALT arasinda istatiksel olarak iligki saptanmamustir (p>0,05). APRI degeri ile
FIB-4 degeri arasinda pozitif yonde giiclii iliski vardir (r=0,684, p<0,001).

HbAIC ile yas arasinda negatif yonde cok zayif iligki vardir (r=-0,081
p=0,003). HbAIC ile total kolesterol/HDL arasinda pozitif yonde ¢ok zayif iliski
vardir (r=0,099, p<0,001). HbA1C ile trigliserit/HDL arasinda pozitif yonde ¢ok zayif
iliski vardir (r=0,122, p<0,001). HbALC ile non-HDL kolesterol arasinda istatiksel
olarak iliski saptanmamistir (p=0,239). HbA1C ile LDL/HDL arasinda pozitif yonde
¢ok zayif iligki vardir (r=0,075, p=0,007). HbA1C ile FIB-4 deger arasinda negatif
yonde ¢ok zayif iliski vardir (r=-0,077, p=0,005). HbA1C ile AST/ALT arasinda
negatif yonde ¢ok zayif iliski vardir (r=-0,075, p=0,007).

Yas ile total kolesterol/HDL arasinda negatif yonde ¢ok zayif iligki vardir (r=-
0,148, p<0,001). Yas ile trigliserit/HDL arasinda negatif yonde ¢ok zayif iliski vardir(
r=-0,121, p<0,001). Yas ile non-HDL kolesterol arasinda negatif yonde ¢ok zayif iliski
vardir (r=-0,154. p<0,001). Yas ile LDL/HDL arasinda negatif yonde ¢ok zayif iliski
vardir (r=-0,150, p<0,001). Yas ile FIB-4 degeri arasinda pozitif yonde giicli iliski
vardir (r=0,618, p<0,001). Yas ile AST/ALT arasinda pozitif yonde zayif iligki vardir
(r=0,380, p<0,001).

Total kolesterol/HDL ile trigliserit/HDL arasinda pozitif yonde giiclii iliski
vardir (r=0,787, p<0,001). Total kolesterol/HDL ile non-HDL kolesterol arasinda
pozitif yonde giiglii iliski vardir (r=0,756, p<0,001). Total kolesterol/HDL ile
LDL/HDL arasinda pozitif yonde ¢ok gii¢lii iliski vardir (r=0,957, p<0,001). Total
kolesterol/HDL ile FIB-4 degeri arasinda negatif yonde ¢ok zayif iliski vardir (r=-
0,132, p<0,001). Total kolesterol/HDL ile AST/ALT arasinda negatif yonde ¢ok zayif
iliski vardir (r=-0,147, p<0,001).
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Tablo 4.10.Tg/HDL, Non-HDLc, LDL/HDL, FIB-4 ve AST/ALT’ nin Biyokimyasal
Parametreler ile Korelasyonu

Tg/HDL Non-HDLc LDL/HDL FIB-4 AST/ALT
Correlatio Sig. Correlatio Sig. Correlatio Sig. Correlatio Sig. Correlatio Sig.
n (2- n (2- n (2- n (2- n (2-
Coefficien | tailed) | Coefficien | tailed) Coefficien tailed) Coefficien | tailed = Coefficien | tailed
t t t t ) t )
Achk ,119" | ,000 ,005 | ,855 ,033 | 241 ,037 | ,188 -,057" | ,040
Glukoz
HDL 719,000 -,044 | 109 -,535" | ,000 -,008 ‘ ,763 ,092 001
LDL 1777 | ,000 ,921™ | 0,00 ,719™ | ,000 -,168™ | ,000 -,089™ | ,001
0
Trigliserit ,913™ | 0,00 ,556™ | ,000 ,544™ 000 -,151" 000 -,172" | ,000
0
Kolesterol ,197"* | ,000 ,943™ | 0,00 ,587" | ,000 -,195™ | ,000 -,086™ | ,002
0
ALT ,136™ | ,000 ,064" 020 ,084™ 002 -,105™ ‘ ,000 -, 731,000
AST ,037 | 1,180 -,006 | ,815 -,002 | ,930 ,335" | 1,000 -,086™ | ,002
GGT ,208™ | ,000 ,089™ 001 ,149™ 000 ,012 ‘ ,663 -,313" ,000
ALP ,057° | ,040 ,041 ,144 ,044 | 116 -017 | 536 -,031 | ,264
Platelet ,031 | ,264 ,159™ | ,000 061,027 -,691™ ‘ ,000 -,045 108
APRI ,007 | ,801 -,100™ | ,000 -,037 | ,186 ,684™ | ,000 -,052 | ,063
HBA1C ,122™ | ,000 ,033 | ,239 ,075™ | ,007 -,077" ‘ ,005 -,075™ | ,007
Yas -,121™ | ,000 -,154™ | ,000 -,150™ | ,000 ,618™ | ,000 ,380™ | ,000
Tc/HDL 787 | ,000 ,756™ | ,000 ,957"" 0,00 -,132" ,000 -,147"" | ,000
0
Tg/HDL 1,000 ,433™ | ,000 ,641 | ,000 -,102" | ,000 -,167"" | ,000
Non- 4337 000 1,000 ,796™ 000 -,194* | 000 -,122** 000
HDLc
LDL/HD ,641 | ,000 ,796™ | ,000 1,000 -,135™ | ,000 -,141™ | ,000
L
FIB-4 -,102"™ | ,000 -,194™ 000 -,135™  ,000 1,000 487,000
AST/ALT -,167"" | ,000 -,122"" | ,000 -,141™ | ,000 4877 1,000 1,000

Trigliserit/HDL ile non-HDL kolesterol arasinda pozitif yonde orta iliski vardir
(r=0,433, p<0,001). Trigliserit/HDL ile LDL/HDL arasinda pozitif yonde giiglii iligki
vardir (r=0,641, p<0,001). Trigliserit/HDL ile FIB-4 arasinda negatif yonde ¢ok zay1f
iligki vardir (r=-0,102, p<0,001). Trigliserit/HDL ile AST/ALT arasinda negatif yonde
cok zayif iligki vardir (r=-0,167, p<0,001).

Non-HDL kolesterol ile LDL/HDL arasinda pozitif yonde giiglii iliski vardir
(r=0,796, p<0,001). Non-HDL kolesterol ile FIB-4 arasinda negatif yonde ¢ok zayif
iliski vardir (r=-0,194, p<0,001). Non-HDL kolesterol ile AST/ALT arasinda negatif
yonde ¢ok zayif iliski vardir (r=-0,141, p<0,001).
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LDL/HDL ile FIB-4 arasinda negatif yonde ¢ok zayif iliski vardir (r=-0,135,
p<0,001). LDL/HDL ile AST/ALT arasinda negatif yonde ¢ok zay1f iliski vardir (r=-
0,141, p<0,001).

FIB-4 ile AST/ALT arasinda pozitif yonde orta iliski vardir (r=0,487,
p<0,001).

Tablo 4.11.Kotu Glisemik Kontrol Grubunda Yer Alma ile APRI, LDL/HDL, FIB-4
ve Aclik Glukozu Arasindaki iliskiler (Binary Lojistik Regresyon)

Degisken B OR OR (95% CI) | p degeri
APRI 1,024 | 2,783128703 | 1,051 - 7,363 | ,039
LDL/HDL 111 1,117549668 | 0,987 - 1,264 | ,079
FIB-4 -,532 | 0,587198415 | 0,445 -0,774 | ,000
Achik Glukozu | ,028 | 1,028468091 | 1,024 - 1,032 | ,000

Nedenselligi ortaya koyabilmek i¢in olusturdugumuz bu modele gére APRI
degerinde her 1 birim artis kotii glisemik kontrol grubunda olma riskini 2.7 kat
arttirmaktadir. FIB-4 degerinde her 1 birim artis kotii glisemik kontrole sahip olma
olasiligimi 0,5 kat azaltmasi dikkat ¢ekmistir. A¢lik glukozunda 1 birimlik artis kot

glisemik kontrole sahip olma olasiligin1 1.02 kat arttirmaktadir.

Tablo 4.12. Koti Glisemik Kontrol Grubunda Yer Alma ile FIB-4, GGT,
Trigliserit/HDL ve A¢lik Glukozu Arasindaki Iliskiler (Binary Lojistik

Regresyon)
Degisken B OR OR (95% CI) | p degeri
FIB-4 -0,334 | 0,716 | 0,601-0,852 <0,001
GGT 0,003 | 1,003 | 1,000-1,007 0,049
Trigliserit/HDL | 0,020 | 1,020 | 0,990-1,051 0,194
Achk Glukozu | 0,028 | 1,028 | 1,024 - 1,032 | <0,001

Olusturdugumuz bu modelde GGT ve aglik glukozunun 1 birimlik artig1 koti
glisemik grupta olma riskini arttirmaktadir. Bu modelde de FIB-4’deki 1 birimlik artis

kotii glisemik kontrole sahip olma riskini 0,7 kat azaltmaktadir.
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5. TARTISMA

Karaciger hastaligi, tip 2 diyabet hastalarinda mortalitenin biiyiik bir sebebi
olarak gosterilmektedir(107). Tip 2 diyabet hastalarinda karaciger hastaliklar1 anormal
karaciger enzim sonuglari, alkolik olmayan yagl karaciger hastaligi, siroz,
hepatoseliiler karsinom ve akut karaciger yetmezligi gibi c¢esitli sonuglar
kapsamaktadir(108). Tip 2 diyabetli hastalarda dislipideminin yaygin oldugu
gosterilmistir, bununla birlikte dislipideminin tip 2 diyabet hastaligini olugsmasinda ve
diyabetin komplikasyonlarinda énemli role sahip oldugu ortadir(109). Bu dogrultuda
calismamizin amacini HbA 1¢’nin lipid profili, karaciger enzimleri ve FIB-4 ile APRI

indeksleriyle olan iligkisini degerlendirmek iizerine kurduk.

Orneklem grubumuzun ALT medyan degeri 17(6-454) IU, AST medyan
degeri 17(6-507) IU, GGT medyan degeri 23(4-600) IU, ALP medyan degeri
82,50(26-1119) IU olarak bulunmustur. Popiilasyonun yas ortalamas1 62,17+11,70 y1l
hesaplanmistir. Calismamizda trigliserit, achik glukoz, Hbalc, HDL, LDL, total
kolesterol, platelet ortalama degerleri sirasiyla, 150(37-2093) mg/dL, 129(28-451)
mg/dL, 7,41 + 0,91 mmol/mol, 45(12-110) mg/dL, 114,60(21,80-259,40) mg/dL,
187(56-352) mg/dL, 264(48-752) 10% /uL olmustur. FIB-4 degeri ise 1,17(0,17,-9)
bulunmustur. 1292 tip 2 diyabet hastasi popiilasyonunda 60,8 + 11,3 yas ortalamasi ile
yapilan ¢alismada AST ortalama degerleri 26,5 + 18,6 IU, ALT degeri ise 30,1 + 25,1
IU olarak saptanmustir. Trigliserit, aglik glukozu, Hbalc, HDL, LDL, total kolesterol,
platelet ortalama degerleri sirasiyla 169 + 130, 143+ 48, 7,3 £ 1,3, 46 = 12, 105 £ 36,
178 + 42, 245 + 71 bulunurken FIB-4 ortalama degeri ise 1,38 + 1,01 olarak
bulunmustur(110). Popiilasyonlarin sayist ve tip 2 diyabetli olmalar1 g6z Oniine
alindiginda FIB-4 degeri disinda diger degerlerin benzer ¢ikmasi ¢alismamizda
hedeflenen grubun ele alindigini destekler bulgudur. FIB-4 degerinde farklilik esik
degeri 1,3 olarak kullanildigindan dikkat ¢ekmektedir. Kiyaslanan ¢alisma yeni tani
konan ve sadece metformin kullanan hastalar1 igermektedir. Bizim ¢aligmamizda
hastalarin kullandiklari ilaglar hakkinda bilgi olmamasina ragmen 3. basamak saglik
hizmeti verilen bir hastane oldugundan hastalar SGLT2 inhibitorii kullantyor
olabilirler. SGLT2 inhibitérlerinin FIB-4 degerini diistirdiigli, insiilin direncini

diisiirdligii ve karaciger yag miktarini azalttigi gozlenen caligmalar vardir. FIB-4’iin
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yaninda hepatik enzimleri de azalttigin1 gosteren ¢aligmalar bulunmaktadir(111-113).
Ilaglar ¢alismamizda FIB-4 ortalama degerinin esik deger altinda ¢ikmasinin
aciklamasi olabilir. Formiilde yer alan de§iskenlerin yas da dahil olarak benzer olmasi
formiildeki degiskenlerden bagimsiz olarak bu sonucun ¢iktigini diisiindiirmektedir.
Cin’de Luo ve arkadaslarinin(114) 565 tip 2 diyabet hastasi ile yaptigi ¢aligmada ALT
19.90(14.90, 29.95), AST 19.70(16.30, 24.55), GGT 27.00(19.25, 39.65), ALP
80.80(66.35, 96.55) medyan degerleri ve parantez i¢inde ¢eyrekler acikligi degerlerini
NAYKH hastaligi bulunan tip 2 diyabet hastalarinda bulmuslardir. Bizim
caligmamizla benzer 6rneklem sonuglarinin olmasi benzer hedef grubunu aldigimizi
desteklemektedir. Ilgili calismada HbAlc medyan degerinin bizim ¢alismamizdan
yuksek olmasi bizim orneklem grubumuzun diyabet hastalifinin daha ¢ok kontrol
altinda oldugu sonucu ¢ikarmaktadir. Ilgili galismada sadece NAYKH hastalig1 olan
tip 2 diyabet hastalarini almalari da bir baska sebep olabilir. Giorda ve
arkadaslarmin(15) tip 2 diyabet hastalar1 {izerinde yaptigi ¢alisma ile
karsilastirildiginda benzer AST, ALT, GGT, platelet, trigliserit degerlerinin oldugu

goriilmiistiir.

Cin’de 9764 hasta ile yapilan ¢alismada 1630 hasta diyabet alt grubunda yer
almig ve TG/HDL-C 3.05 (1.97-4.74) (¢eyrekler arasi fark) olarak bulunmustur (115).
Bizim c¢alismamizda Tg/HDL-C 3,34 (0,43-90,68) olarak bulunmustur. Medyan
degerdeki maksimum sayisindaki farkliik Cin’de yapilan arastirmada kronik
hastaliklar1 degerlendirmek i¢in hastalar1 ¢cagirmak ya da ev ziyaretinde bulunmak
lizere yapilmigken bizim arastirmamizdaki veriler hastaneye bagvuran hastalar
orneklem olarak almaktadir. Akut bir problem ile hastaneye basvuran hastalarda
trigliserit yiiksek saptanmis olabilir. Diger bir fark ise o ¢alismada ¢eyrekler arasi fark
yazilmig olup bizim ¢alismamizda minimum ve maksimum sayilar verilmistir. Bu

ylizden normal dagilmayan popiilasyona uygun testler kullanilmstir.

Fas’ta 505 tip 2 diyabet hastasi iizerinde yapilan ¢alismada iyi glisemik
kontrol grubunda aclik glukozu, total kolesterol, ve trigliserit sirasiyla 123 (104-145),
176 (154-199), 98 (80-130) ve kotii glisemik kontrol grubunda sirastyla 203 (159-
261), 196 (165-229), 133 (98-197) bulunmus ve istatiksel olarak anlamli ¢ikan bu
farklar kotii glisemik kontrol grubunda yiiksek ¢ikmustir(116). Lipid oranlarindan
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sadece Tc/HDL orani istatiksel olarak anlamli ¢ikmis ve kot glisemik kontrol
grubunda daha fazla (3.42(2.74-4.60)-3.97(3.24-4.67)) oldugu saptanmistir. Diger
lipid oranlar istatiksel olarak anlamsiz bulunmustur(116). Artha ve arkadaslarinin(66)
120 6rneklem sayist ile tip 2 diyabetli hastalarda yaptig1 calismada iyi glisemik kontrol
grubunda total kolesterol 1934+31.47, HDL-C 41.67+£3.94, LDL-C 124.51+14.80,
Tc/HDL-C 4.48+0.83, Tg/HDL, 3.34+0.61, LDL/HDL 3.01+0.44 bulunurken koti
glisemik kontrol grubunda total kolesterol 200.50+25.56, HDL 39.33+4.03, LDL-C
135.69£14.43, Tc/HDL-C 5.15+0.90, Tg/HDL 3.47+0.79, , LDL/HDL 3.46+0.38
olarak bulunmustur. HDL degeri hari¢ diger degerler kotii glisemik kontrol grubunda
daha yiiksek bulunmus ve istatiksel olarak anlamlidir. HDL iyi glisemik kontrol
grubunda yiiksek olmasi istatiksel olarak anlamhidir. Bu c¢aligmada trigliserit farki
istatiksel olarak anlamsiz ¢iksa da bizim ¢alismamizda trigliserit kotii glisemik kontrol
grubunda fazla ¢ikmistir ve istatiksel olarak anlamlidir. Bizim g¢alismamizda iyi
glisemik kontrol grubunda 115 (52-258) bulunan aglik glukozu, kétii glisemik kontrol
grubunda 150 (28-541) medyan degeri daha yiiksek olarak bulunmustur. Iyi glisemik
kontrol grubunda medyan degeri 46 (17-102) olan HDL degeri, kotii glisemik kontrol
grubunda medyan degeri 43 (12-110) olarak bulunmustur. iyi glisemik kontrol
grubunda trigliserit medyan degeri 140 (37-1723) iken kétii glisemik kontrol grubunda
156 (37-2093) olarak bulunmustur. Bulunan bu degerler literatiir ile uyumludur.
Calismamizdaki lipit oranlarina baktigimizda iyi glisemik kontrol grubunda Tc/HDL,
Tg/HDL, LDL/HDL medyan degerleri sirasi ile 3,88 (1,76-18,53), 3,13 (0,43-90,68),
2,44 (0,61-6,72) olarak bulunmustur ayni1 degerler kotii glisemik kontrol grubunda
sirast ile 4,16 (1,75-13,68), 3,51 (0,65-83,72), 2,58 (0,51-7,15) bulunmustur. Cikan
sonuclar yukarida karsilastirilan makaleler ile benzer sonuca sahip olarak koti
glisemik kontrol grubunda daha yiiksektir ve istatiksel olarak fark anlamlidir(66,116).
Fas’ta yapilan ¢alismada bizim ¢alismamizdan farkli olarak HDL farki istatiksel olarak
anlamsiz olarak ¢ikarken Artha ve arkadaslarinin ¢alismasinda LDL degeri istatiksel
olarak 2 grup arasinda farkli ¢ikarken bizim calismamizda bu fark istatiksel olarak
anlamsiz ¢ikmistir(66,116). Aradaki bu farkin bizim ¢alismamizdaki 6rneklem grubu
biytikligi ile literatiirdeki caligmalarin 6rneklem grubu biiyiikliikleri arasindaki
farktan kaynaklanabilecegini diisinmekteyiz. Literatiirde yapilan ¢alismalar arasinda

orneklem sayis1 farki dikkat cekmektedir.
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Calismamizda koti glisemik kontrol grubunda FIB-4 indeksinin medyan
degeri daha diisiik ¢ikmistir. Kawata ve arkadaslarinin(117) yaptigi calismada yiiksek
FIB-4 degeri olan gruplarda HbAlc’nin daha diisiik oldugunu bulmustur. Bertot ve
arkadaslarinin(118) yaptig1 caligmada FIB-4 indeksinin diyabet hastalarinda diyabet
hastas1 olmayanlara goére tahmin etme dogrulugunun diisiik oldugunu ortaya
koymustur. Cikan bu sonug, FIB-4 indeksinin diyabetli hastalarda daha genis ve ileri

calismalara ihtiyaci oldugunu diisiindiirmiistiir.

Luo ve arkadaslarinin(114) yaptig1 ¢alismada korelasyon testinde FIB-4 ile
AST, ALT, GGT, APRI ve yas arasinda pozitif yonde iliski saptanirken total
kolesterol, HbalC, LDL, platelet ile arasinda negatif yonde iliski bulunmustur. Bizim
calismamizda GGT istatiksel olarak anlamsiz ¢ikmistir. AST pozitif yonde iligkili
cikarken ALT ise negatif yonde iligkili ¢itkmistir. Total kolesterol HbalC, LDL ve
platelet iliskisi benzer ¢gikmistir. APRI ve yas sonucu da benzer ¢ikmustir. ALT ile olan
iliskide 2 galisma arasindaki farki Asero ve arkadaslarinin(119) ¢alismasinda AST ve
ALT’nin prediktif modele girememesi desteklemektedir. Literatiirde ALT nin erken
donem NAYKH tanisinda diisiik sensitivitesi oldugu goriilmektedir. AST artisinin
birinci basamakta NAYKH tanis1 koymada daha ¢ok kullanildig1 izlenmistir. Bununla
beraber ¢ogu NAYKH hastalarinda AST artis1 yoktur(85). FIB-4’tin, HbalC ve
lipidler ile negatif yonde iliskili bulunmasi fibrozisin NAYKH ile ayni degiskenler ile
ilerlemedigini gosterebilir(15). Yapilan bir calismada invaziv olmayan tani
gereglerinin tip 2 diyabet hastaliginda performansinin az oldugunu ve temelinde 2
sebep olabilecegi gosterilmistir: 1) NAYKH’n genis bir spektrumdan olusur ve tip 2
diyabetli hastalar bunun bir kismin1 olusturuyor olabilir. 2) Glukoz diisiiriicti ajanlar
karaciger yag birikimini ve invaziv olmayan testlerde kullanilan parametreleri

etkiliyor olabilir(12).

Orneklem sayis1 1011 olan ve tip 2 diyabet hastas1 iizerinde yapilan
korelasyon testinde HbAlc ile kolesterol, trigliserit ve LDL pozitif yonde iliskili
bulunurken HDL ile negatif yonde iligki saptanmistir(120). Baska ¢alismalar da benzer
sonuglara sahiptir(66,115,116). Bizim ¢alismamizda HDL ve trigliserit benzer sonuca
sahipken digerleri istatiksel olarak anlamsiz ¢ikmistir. Aymi calismada aglik glukozu

ile kolesterol, trigliserit ve LDL arasinda pozitif yonde iliski saptanmustir. Bizim
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calismamizda trigliserit ile benzer sonug¢ ¢ikarken HDL ile negatif yonde iliskili
bulunmustur. Bizim c¢alismamizda LDL ve kolesterol istatiksel olarak anlamsizken
onlarin ¢alismasinda HDL istatiksel olarak anlamsiz ¢ikmistir. Yine aymi ¢alismada
yas ile korelasyona bakildiginda kolesterol, HDL, LDL negatif yonde iliskili
saptanmig fakat trigliserit ile istatiksel olarak iligki saptanmamigstir. Bizim
calismamizda LDL, trigliserit ve kolesterol negatif yonde iliskili ¢cikmis ve HDL nin
istatiksel olarak iliskisi bulunmamistir. Bu calismada bahsedilen HbAlc ve aglik
glukoz arasindaki iliski bizim c¢alismamizda da bulunmustur fakat HbAlc ile yas
arasinda korelasyon olarak istatiksel iliski onlarin ¢aligmasinda saptanmamisken bizim
calismamizda HbALc ile yas arasinda negatif yonde iliski saptanmistir. Bu bulguyu
destekleyen c¢alismalar vardir(116). Yine cinsiyeti degerlendirdiklerinde HbAlc
seviyelerinde fark bulunmamis fakat bizim ¢alismamizda Ki-kare testi ile baktigimizda
erkek cinsiyette kotii glisemik kontrol grubunda olma arasinda iliski saptanmistir. LDL
ile ¢ikan sonuglarin agiklamasi olarak kullanilan statin grubu ilaglar diisiiniilebilir.
Bizim c¢alismamizda tedavide kullanilan ilaglara yer verilmese de Tiirkiye
Endokrinoloji ve Metabolizma Derneginin tedavi Onerileri goz oniine alindiginda
orneklem grubumuzun biiylik bir kismimin statin tedavisi aldigi tahmin edilebilir.

Diyabet hastalarinda LDL disiikligii bir ¢alismada gozlenmistir(94).

Chhabra ve arkadaslarinin(14) NAYKH olabilecek diyabet hastaligi olmasi
sart olmayan popiilasyon iizerinde yaptigi calismada HbAlc ile FIB-4 ve APRI
arasinda pozitif yonde korele bir iligski saptamistir. Bizim ¢alismamizda APRI ile
istatiksel olarak iliski saptanamamigsken FIB-4 ile negatif yonde iliski saptanmustir.
Aradaki bu farkin Orneklem grubunun farkliligindan kaynaklanabilecegini
diisiiniiyoruz. Karsilagtirilan calismadaki o6rneklem grubu NAYKH olabilecegi
diistiniilen hastalarken bizim Orneklem grubumuz tip 2 diyabet hastalarindan
olusmaktadir. Diger bir sebep ise yukarida da konusu gecen diyabet hastaliginda
kullanilan tedavilerin FIB-4 seviyesini diisiirmesidir(112). Bir diger ¢alismada FIB-
4’1 daha diisiik olan grupta HbAlc daha yiiksek bulunmustur. Bunun sebebi olarak
GLP1A’nin fibroz riski diisiik olan grupta daha fazla kullanilmasi hipotezi one
striilmiistiir. Yiksek riskli grupta diisik HbAlc’nin yaninda daha disiik lipit

seviyelerinin olmasini da ileri derecede fibroziin hepatik glukoneogenezi ve hepatik
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lipoprotein salgilanmasini  bozabileceginden beklenmeyen bir sonu¢ olarak

gozlenmemistir(121).

Tip 2 diyabet hastas1 ve saglikli 2 grup arasinda yapilan ¢alismada ALT ile
aclik glukozu, HbAlc, total kolesterol, trigliserit, LDL ve GGT arasinda pozitif yonde,
HDL ile negatif yonde korele iliski saptanmistir. GGT ile HDL ve AST disinda diger
parametreler ile pozitif yonde iligski saptanmistir(122). Bizim ¢alismamizda ALT ile
trigliserit, GGT ve AST arasinda pozitif yonde iliski; HDL, yas ile negatif yonde iliski
saptanmistir. A¢lik glukozu, HbA1c, total kolesterol ve LDL ile iligski saptanmamustir.
Bizim ¢alismamizda GGT sonuglar1 benzer goriilmiisken aradaki farkit HDL ile negatif
yonde iliski, AST ile pozitif yonde iliski olusturmustur. Literatiirde ALT ile HbalC
arasinda  iliski olmadigim1  destekleyen arastirmalar  bulunmaktadir(123).
Aragtirmamizda ALT ve GGT ile beraber anlamli bir hiperlipidemi saptanmistir. Bu

bulgularin literatiir ile uyumlu oldugu goriilmistiir (112).

Insiilin direnci olan bireyler ve tip 2 diyabet hastas1 2 gruptan olusan bir
calismada HbAlc ile non-HDL kolesterol, non-HDL kolesterol/HDL ve
trigliserit/HDL orani arasinda pozitif yonde korele bir iliski saptanmistir(115). Artha
ve arkadaglarinin(66) calismasinda HbalC ile total kolesterol/HDL, trigliserit/HDL,
LDL/HDL pozitif yonde korele bir iliski varken non-HDL Kolesterol ile istatiksel
olarak anlamli iliski saptanmamustir. Bizim c¢alismamizdaki bulgular bu degerleri
desteklemektedir. Fas’ta yapilan ¢alismada total kolesterol/HDL ve LDL/HDL nin
HbA1c ile arasinda istatiksel olarak korelasyon gosterilememistir(116). Gorildigii
tizere literatiirde HbA1c ile lipid profili arasinda iliski vardir ve hiperlipidemiyi
onlemek komplikasyonlar agisindan 6nemlidir. Mekanizmasi tam olarak bilinmese de
insiilin direncinin trigliserit birikiminde 6nemli rolii oldugu diisiiniilmektedir. Degisen
lipoprotein bi¢imi ve karaciger enzimleri kardiyovaskiiler hastalik i¢in bagimsiz risk
faktoridiir(108). Trigliserit/HDL nin komplikasyonlarla olan iligkisini ortaya koyan
caligmalar vardir(124). Calismamizdaki lipid degerleri ile korelasyon bulgularini
destekleyen ve HbAlc ile hepatosteatosis arasinda da korelasyon iligkisi saptayan
calismalar vardir(125). Calismamizda saptanan HbAlc ile GGT, lipid profilleri ve

lipid oranlar1 arasindaki pozitif yonde iliski, literatiirdeki hepatosteatosis ve
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komplikasyonlar ile ilgili bulgular diistiniildigiinde glisemik kontroliin 6nemini 6ne

¢ikarmaktadir.
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6. SONUC VE ONERILER

Tip 2 diyabet hastalarinda insiilin direncinin bagrolde oldugu mekanizma
sonucu lipid profillerinde bozukluk ve bunlara bagi olarak kardiyovaskiiler
komplikasyonlar dahil mortalite ve morbiditeyi arttiracak komplikasyonlar
yasanmaktadir. Yine bu grup hastalarda NAYKH ve buna bagl olarak intra ve ekstra
karaciger komplikasyonlar1 gerceklesmektedir. Steatozis ile baslayan fibréz ve
hepatoseliiler karsinoma gibi durumlar ile sonuglanabilen bu hastalikta hepatik
enzimlerin ¢ogunlukla erken donemde artmamasi teshisi zorlastirmakta ve tedaviye
erken baglanmadig i¢in prognoz kotii seyredebilmektedir. Ulkemizde ve diinyada bu
hasta grubunun giderek artacagi géz oniine alindiginda birinci basamak hekimleri,
dahiliye uzmanlar1 ve gastroenteroloji uzmanlar1 arasinda hasta sevkini

kolaylastiracak girisimsel olmayan ve maliyet etkin testlerin gerekliligi ortadadir.

Aragtirmamizda yaptigimiz korelasyon testinde HbAlc ile lipid profilleri
arasindaki iliskiyi literatiire benzer sekilde ortaya koyduk. Hastalarin glisemik
degerlerini kontrol altina almanin hiperlipidemiyi 6nlemek i¢in 6nemli oldugu
goziikmektedir. HbALc ile FIB-4 arasindaki iliski negatif yonde korele ve regresyon
modelinde de FIB-4 arttikga kotii glisemik kontrole sahip olma riskinin azalmasi
diisiindiiriicidiir. Literatiirde diyabet tedavisinde kullanilan ilaglarin bu duruma yol
acabilecegi gosterilse de daha genis calismalara ihtiya¢ vardir. Literatiir ile uyumlu
olarak bizim ¢alismamizda kullandigimiz diger parametreler ile kiyaslandiginda GGT
ve aglik glukozunun glisemik kontrolii tahmin etmede kullanilabilecegi saptanmistir.
APRI de regresyon testinde anlamli ¢iksa da FIB-4 ve APRI fibroz risk tahmininde
daha uygun oldugunu diistiniillmekle beraber tip 2 diyabet hastalarinda devam eden
esik deger tartismalari ve bu grup hasta grubunda uygunlugu i¢in daha ileri calismalara

ihtiyac oldugunu diisiinmekteyiz.

Arastirmamizin zayif yonleri retrospektif bir ¢alisma oldugundan NAYKH
tanimini1 bozan durumlar1 ICD tani1 kodlarina gore eleyebildik. Hastalarin tedavi, diyet,
egzersiz bilgileri ve karaciger goriintiileme bilgileri ¢alismamizda yer almadi.
Arastrmamizin  gii¢lii oldugu yonii Orneklem sayisidir. Bunun yaninda lipid

profillerine , hepatik enzimlere ve FIB-4 ve APRI indekslerine ayni anda yer verdik.
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Arastirmamizin da gosterdigi tizere diyabet hastalarinda glisemik kontrol i¢in
hiperlipideminin kontrolii 6nemlidir. Bizim c¢alismamizda GGT ve AST/ALT
tizerinden de goriilebilecegi gibi glisemik kontrol ile hepatik enzimler arasinda korele
bir iligki vardir. FIB-4 ve APRI gibi indeksleri birinci basamakta kullanimini

saglayabilecek projeler onemini korumaktadir.
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