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atin, glikolize hemoglobin 

(HbA1c)  

 56   

28), dekompanse (Grup 2, 

n=28) ve kontrol (Grup 3, n=30

serum   biyokimya 

o  

 Bulgular: 

 ( p<0,001).  

turuyordu (

Homeostasis Model Assesment 

(HOMA)  

(r=0,305, p=0,025). 

 

bulundu. 

mevcuttu. 
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ABSTRACT 

 

BLOOD GLUCOSE (FBG) LEVELS IN PATIENTS WITH LIVER 
CIRRHOSIS 

 

, Md 
Expertise Thesis, Department of Internal Medicine 

 

Aim: There are important tasks of the liver in the metabolism of carbohydrates. In 

this study, we searched existance of insulin resistance and its relationship with the level of 

visfatin, glycated hemoglobin (HbA1c), insulin, C peptide and fasting blood glucose (FBG) 

levels in patients with liver cirrhosis. 

Method: In the study 56 liver cirrhosis patients and 30 healthy volunteer group 

participated. The participants are divided in to 3 groups as compensated (Group 1, n=28) and 

decompensated (Group 2, n=28) cirrhosis patients, and healty controls (Group 3, n=30). 

Visfatin, HbA1c, insulin, C peptide ve FBG levels were measured in a biochemistry 

autoanalyser. 

Findings: Age distrubition between the groups was statistically different (Group 

oup o Sex distrubition 

between the groups was not statistically different (p=0,633). C peptide was statistically 

meaningfully different between the groups (Gro o oup 

p=0,001). FGB, insulin, Homeostasis Model Assesment (HOMA), HbA1c and 

 (p>0,05). Visfatin showed a positive correlation 

with HOMA in patients with liver cirrhosis (r=0,305, p=0,025). 

 
Result: On the contrary to the many previous studies, our study has showed that 

FBG, insulin, HbA1c, visfatin and HOMA levels of cirrhosis were similar those of the control 

group. The level of C peptide in cirrhosis group was significantly higher than the that in 

control group. Moreover there was a positive correlation between visfatin and HOMA in 

patients with liver cirrhosis. 

 
Keywords: Liver cirrhosis, Insulin resistance; Visfatin. 
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1.  

 
 

 . 

 (KC) 

1).  

 

nda da klinik olarak 

diyabet bilir (2).  

 

           

, 

3). KC transplantasyonu uygulanan sirotik diyabeti mevcut hastalarda diyabetin 

ortaya 

(4).  

 

in  

 

 hepatositler, hepatik glukoz meta dir.  

 

 var proses boyunca sitokin 

(5-7).  

 

Kronik KC iki sebebi; 

 . 

 ir 

durumlara denilmektedir. Metabol

olarak 
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8).  

 

k serum glukoz seviyesi normal kalabildi karaci er sirozuyla 

kompanse diyabetes mellitus (DM)  

metabolizmas ndaki bozuklu oral glukoz tolerans testi (OGTT) uygulamak 

gerekir (9).  

 
i, mikroanjiyopati ile daha az ili kili 

oldu undan, kal den farkl r. Bununla birlikte, sirozu ve diyabeti olan 

hastalarda mortal seyreden siroz komplikasyonlar  daha s 9-12).   

 

Bir  

o , 

, 

u 

(13-16).  

 
   

en, 

7).  

 

 

bir rol oynar. Visfatin bu etkisini 

8). Visfatin 

ik etkilidir ve plazma glu 17). 

Visfatin  epatositlerden 

glu aki glu  hipoglisemik 

etki ir

glu - ukoz 
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19).   

 

  bir 

akika 

. Visfatinin kronik verilmesinde ise fare

verileriyle, visfatinin 

 (17).  

 

 

o  (20,21).   

 

                Visfatinle Homeostasis Model Assesment (HOMA) 

(22 , 

. HOMA 

li  

glikolize hemoglobin (hemoglobin A1c [HbA1c]  

 (23).  

 

                

24,25), b  ise dola

 26-28).  

29,30,25) ve pozitif ili ki (25,31) 

da  

 

                ,  

V   net olarak 

bilinmemektedir.  

, C peptid ve  
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2. GENEL  
 
2.1 Karaci er Sirozu 
 

KC  

nedenlerinden biridir. Sirozun nedenleri sosyo-  

KC  

iken,    

hepatitlerdir (32).  

 
 

 
 

rejenerasyon , kronik, 

 

n 

33).  

 

ar fibrozis irreversibl olarak 

veriler mevcuttur (34). 

 

2.1.2 Prevalans 
 

Kronik viral 

 

Alkolik siroz; 3000/106 (Fransa), alfa- 6 

( skandinavya), hemokromatozise 6, kriptojenik siroz; 700/106, primer 

biliyer siroz; 90/106, w -300/105 

(35).  

 

2.1.3 Etyoloji 
 
 
             Sirozun nedenleri sosyo-  

  (36).   
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var 

, bir grup hastada sebep ortaya konamamakta ve bu hastalar idyopatik 

veya kriptojeni . 

 

1998-  serisinde 

 nedenlerin 

yer siroz, metabolik nedenler v  

 kriptojenik siroz). 

Viral hepatitlerden HBV)  HCV) 

%31.3, hepatit HDV)  

etyolojik ajan olarak viral hepatitlerin,  de  

tespit edil 37).  
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Tablo 1:  

 

: 

1. Kronik hepatitler 

 

 

2. Alkol 

 

 

 

 Sekonder biliyer siroz 

4.  

 

 

-  

 

 

 

 

 

     

telenjektazi 

Abetalipoproteinemi 

ia 

 

 

-Chiari sendromu 

-  

 

 

 

-pass cerrahisi 

-pass 

astroplasti 

 

: 

1. Viral hepatit G 

 

3. Mikotoksinler 

4. Maln trisyon 

5. Obezite 

6. Diyabetes mellitus 

 

C) Nedeni Bilinmeyenler: 

1. Kriptojenik (idyopatik) 
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      KC durumuna, klinik evresine ve 

et iyolojik ve klinik 

 

 

2.1.4.1 Morfolojik  

 

      K  

 38).  

 

 1-  dir. 

Postnekrotik siroz (k  

 

 2-  1 cm  

 girer.  

 

 3-   

39).  

 

2.1.4.2 Fonksiyonel 

 

 1-Aktif (serum transaminaz  

 2-  (serum transaminaz   

 

2.1.4.3  

 

 1-Kompanse 

 2-Dekompanse 

 

2.1.4.4 Etyolojik  
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 Kriptojenik siroz: Etyolojisi bilinmeyen, heterojen bir gruptur. 

%5- r. Laboratuv  

-  -alkolik 

hepatosteatoz sorumlu olabilir (40).   

 

 KC 

O .  

 

2.1.5 Patogenez 
 
 
                KC  er parankiminde dejenerasyon, 

ildir. Fibrozis basit olarak 

ks (41).  

 

                   Veno-  

, llar alan kronik bir 

KC  (43). Fibrozis 

zaman irreversibl bilinmemektedir. Ancak giderek artan deliller 

sirozun erken evresinde bile reversibl  (42). 

 

2.1.6 Klinik Bulgular 

 

             semptomlar 

 

evrede er, geri kalan hastalar ise non   

lar (44).  

 

  

 bir  

45). 
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  olarak 

(burun, 

rganlarda atrofi, feminizasyon, 

hipogonadizm, diy (palmar eritem, spider anjiom), 

kas atrofisi, tenar ve hipotenar atrofi, as

ise a

(siyanoz, dispne). Sirozun dekompans KC 

sitin patogenezinden hormonal, renal ve hemodinamik 

tutulmakla birlikte; i h l

hepatik sinuzoidal ba me

46).  

 

 2.1.7 Semptomlar 

 

              Yorgunluk,    

                  

  

  . Hastalardaki tat ve koku bozukluklar   

 

                B

 

(42). 

   

               Kas kramplar : 

ayaklarda istirahatte, gece ol (47).  

 

               Protein enerji m  , 

dekompanse sirozlu hasta trisyon durumu prognozla 

(48).  

 

               : 

%40; postnekrotik sirozda bi belli olmayan 49).  
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            Gastrointestinal kanamalar: s 

gastropati, portal kolopati ve hemobiliya  gibi gastrointestinal si  

44). 

 

  

%70 inde, non- inde i

hipogonadizm KC  cinsel 

 (44). 

ne ,  hem de erkekte aksiller ve pubik 

50).  

 

               Kolestatik orjinli (primer biliyer siroz, primer sklerozan 

 le ekstremitelerde belirgindir. 

safra asit  

 

               Protein enerji maln  

, dekompanse sirozlularda 

multifakt riyel   

) birikimidir. Asit portal hipertansiyon (PHT) geli ti inin bir habercisi oldu u gibi, 

dekomp ( 35,48).  

 

              Dispne ve takipne: u alfa-1 antitripsin eksikli i 

ve kistik fibrozise ba ile 

asitle birlikte plevral -pulmoner sendroma, 

portopulmoner sendroma veya sa  kalp yetmezli ine ba lir (51).  

 
 
 

2.1.8 Fizik Bulgular 

 

              , hem de portal hipertansiyondan 

(52).  
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              Spider anjioma:  eller,   

damar, 1-10 mm 

Hepat

, hatta kaybolabilirler.  

 

               Palmar eritem:  

 Palmar eritem ve spider 

 

 

                beyaz 

 

 

               

primer 

biliyer sirozda (PBS), pulmoner hipertansiyonu olan ve hipoksik olgularda daha belirgindir. 

 

               Palmar fasyada k

 

 

                

 

              Pigmentasyon ve vitiligo:  kolestatik orjinli sirozlarda, 

hemokromatozis ve porfiria kutanea tarda olgula nda m

olabilir. Pigmentasyonun aksine PBS  

 

              Jinekomasti: ve 

 

 

               

belirgindir. 
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              Glu  Sirozlu hastalar n  %80 inde glu

-20 si yabettir ve HCV etyoloj 3).  

 

               (54).  
 
 
               Sirozu HCV  

(55).  

 

              Hematolojik bulgular:  

spontan k  ve ekimoz). Anemi folik asit 

ine, ni genellikle 

hipersplenizme ve lasyon 

da fibrinoliz ve dissemine 

(56).  

 

              Pulmoner ve kardiyak bulgular:  

 

ventilasyon- pulmoner 

56). Sirotik hastalarda kalp, 

nda diyastolik disfonksiyon ile hiperdinamik 

a 57).  

 

 

 

              dir. Altta 

 

 

               anjioma
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              E f transaminaz ve gama glutamil transpeptidaz (GGT) 

aspartat aminotransferazda (AST) 

meydana gelebilir. 

 

               

58  protrombin 

  

 

               

Endoskopide varis ve portal hipertansif gastropati gibi PHT bulgular  saptanabilir (59).  

 

               

58). Dekompanse siroz hastalar ,  

n  %10 u 

dekompanse evrey 35).  

 

Laboratuvar:  kronik 

  

 hipersplenizm nedeniyle  

 

Protrombin zaman  (PTZ) ve 

 VIII ma fakt erde sentez 

edilirler. Hepatose  nedeniyle sentezleri azalan bu proteinlerin laboratuvar 

olarak   u 

protomb lik ile 

verildikten 

  

 

Biliru  

bin % 2-8 mg 

Aspartat aminotransferaz (AST) ve alanin 
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aminotransferaz (ALT) aktif si

Serum alkalen fosfataz (ALP) uda normaldir. GGT 

 Sirozdaki i 

 serum album de 

olan albumin / globulin oran  Viral hepatit serolojik markerlar dan etyolojide rol 

 muhtemel viral etkeni saptamak amac  ait 

serolojik   

 

demiri, serum ferritini, serum transfe nti-mitokondrial antikor (AMA), anti-

or (ANA), anti- ASMA), alfa-1 antitripsin, anti- -

Anti-LKM1) hyaluronate 

 35).  

           

Asit muayenesi: uda ve eksu

konusu olabilir. Serum-asit albumin gradientini (SAAG) 

intraabdominal 

 a

 

transuda yani portal  uda yani portal 

hipertansiyona . 

 

Ultrasonografi: Ucuz ve non-  

 

 

 emi endoskopik incelemelerinde, 

e 

 

 

 KC biy (59). 

KC biyopsisi 

Etyolojide rol (60). 
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 : KC sirozunda he nekroz), 

hepatosit  

 

 

izler (38,44).  

 

2.1.10 Prognoz 

 

 Prognoz; etyoloji, klinik (hastal

v

z

m  %7-

z r (61).     

-Pugh 

-

 2). Child- amas

 ile elde edilen 

toplam puan 5-6 ise Child A, 7-9 ise Child B ve 10-  

 
 
Tablo 2: Modifiye Child-Turcoutte-Pugh Skoru 
 
 
Puanlar               1               2          3 
Ensefalopati              Yok            1-2        3-4 
Asit              Yok           hafif       Orta 
Bilirubin (mg/dl ) *             1-2           2-3       >3 
Albumin (gr/dl )             >3,5         2,8-3,5     <2,8 

saniye) 
             1-4           4-6      >6 

 
 Grup A=5-6 puan; Grup B=7-9 puan; Grup C=10-15 puan 
 

(*) Primer biliyer siroz / primer sklerozan kolanjitteki bilirubin  

mg/dl ( 1 puan), 4-10 mg/dl (2 puan), >10 mg/dl (3 puan). 

              Child- transplantasyon ha

, 

62). Bu transformasyonu ile 
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Model for End-Stage Liver Disease (MELD) skorla 63).              

 international normalized ratio (INR), bilirubin ve kreatinin 

log  (kreatinin mg/dl) + 3.78 x log  (bilirubin mg/dl) + 11.2 x log (INR) 

(64). KC nakli, dekompanse KC 

tedavi ol  KC 

stesindeyken veya 

MELD skorlama 

-Pugh skorlama 

64). MELD skorlama sisteminin 

 -Pugh sisteminden daha iyi bir tahmin ortaya 

65).  MELD skorlama sisteminin 

de 66). 

si 

skoruna oranla KC  

67).  

  

edil

hastalarda nakil ile elde edilen mortalite riski listede bekleme ile elde edilen mortalite 

68). 

  

2.1.11 Komplikasyonlar 

                

               , z

mortali  69).  
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Tablo 3:   

 

-  

- Assit  

-  

- Hepatik ensefalopati  

-  

- Hepatorenal sendrom  

- Hepatopulmoner sendrom  

- Hipersplenizm ve hematolojik bozukluklar  

- Enfeksiyonlar  

- Endokrin sistem: Hipoglisemi, 

feminizasyon, hipogonadizm  

- Gastrointestinal sistem

 

  

 

 

               rudan veya dolayl   etkileyen ve glukoz, 

aminoasidler ve lipidler gibi besin olarak al n p 

depo edilmesini sa layan, homeostaz na katk da bulunan anabolik ve antikatabolik bir 

hormondur. 

 

2.2.1  

 

               sa kolunda yer al r. 

olan iki 

amino amino

(70

 

 

               1.  

               2. 

 

               3. Polipeptit sentezi, N-t

 

               4. 

r. 

               5.  
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               6. 

C  

 

               7. la birlikte ekimolar miktarda C 

71).  

 

                -  

- sini 

in biyolojik aktivitesinin %7- ine sahiptir. 

 

               C pepti  -4 kat  

72). Kan tlanm  biyolojik aktivitesi olmamakla beraber, glukoz kullan m n

ml  u 

 73).  C 

KC 74). 

  

 

 

               Pankreas, -  

 

I ten 8-10 dakika sonra periferik 

-

- 72). 

-100 mg/dl

-

beta n  glukozdur ve t  

 Faz). E er glukoz 

s  tedricen azal r ve daha sonra tekrar 

ld nda (in-vitro 4 saat), beta 

glukoz yan t 73). 

  

               u

arginin), glukagon, gastrointestinal hormonlar (sekretin, gastrin, vazoaktif intestinal 
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poli

beta 

glu

(71). 

   

                

- KC

 

l

meden kar. P

zdan glukoz al nd  nma oran  azal r. 

l tubulusta reabsorbsiyona u rayarak k smen 

y k l r. k m k enzim rol oynar. Bunlardan en 

r. Bu enzimin etkisi 

alt nda A ve B zincirleri aras k l r. Birbirinden ayr lan zincirler 

di er r (75). 

  

2.2.2.1  

 

               lanmas  biyolojik yan t n  ba lat r. 

72). 

kinaz lar yla ba l  2 alfa ve 2 beta 

glikoproteindir. Alfa 

 n kinaz aktivitesine sahip olan 

s mlardan olu ur. in farkl  kesiliminden 

kaynaklanan, A ve B olarak bilinen 2 i l  s ndan farkl

oldu una dair kan tlar mevcuttur. yla, 

sitoplazmik k sm lar. Aktive olan 

n fosforilasyonunu sa nda 

leri, src homoloji ve kollajen -2 ili ba lay c  

protein-1 ve di erleri yer al r. IRS proteinlerin fosforilasyonu, fosfatidilinositol-3 kinaz 
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(PI3K), tirozin kinazlar, tirozin protein fosf proteini aktive eder. Aktive 

olan PI3K, lipid fosfatidilinositol 3,4,5- Artan PIP3, serin/treonin 

kinazlar olan protein kinaz B (PKB) ve farkl  izoformlar protein kinaz C (PKC) nin 

aktive oldu u protein kinaz kaskad n  ba r (76).  

 

               otein 

 K, iskelet kas ve adipositlerde, glukoz transport edici 

protein-4 (GLUT-  

72,77).  PI3K, 

kmas  

glukoz tutulumu, glikoliz, glikojen  

77).   PI3K  

olduklar  

mutasyonlar  78).  

 

                ve duyarl l  

s  azal r ve bunun tersi de do rudur. 

 

                ba lanma ile ili kili durumlar obezite, 

a r  karbohidrat al m  m d

lanma ile ili k ve egzersi

olmas  lanmas n  azalt r (72). 

  

2.2.2.2  

 

                

iridir. Metabolik etkileri anaboliktir. 

ik asitlerin sentezleri ve/veya  

etkiye sahiptir. 
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yani 

yani 

 verilmesinden 

 

 

               ir. 

aminoas . 

 

               lu

u  inhibe ederek, 

glu  

lu u 71).  

 

               

normal -  

 

250-

79).   
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Tablo 4:  

 

 
 

 

 

                

 

orta 80).  direnci, kas ve 

ortu ve 

le 

karakterizedir. Bu olay sonunda 

 

81). 

, 

-2 kat 82). 
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eydana 

83). 

: 

 

A. Prer  

 

               1.   

-

 

 

               

eri, anti-

resep  

 

               3.  

 

               B. Res  

 

1.  res

bir  

               2.     

 

               C. Postres  

 

               

 84). Bunlar: 
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               1. irozin kinaz aktivitesinin azalmas  

               2.  

               3. Glukoz transportunda azalma 

               4. Glukoz fosforilasyonunda azalma 

               5. Glikojen sentetaz aktivitesinde bozulma 

               6. Glikolizis / glukoz oksidasyonunda defektler 

 

               D. GLUT 4  

 

               Hem ya  dokusunda, y c  olan GLUT 4 

ekspresyonunun azalmas  85). 

   

 

  

               u -  sorumlu 

diabetes mellitusta  

tir. Bu 

, 

 ukozun 

 -diyabetiklerde de 

8,86).  

 

2.3.3  

 

               Ya  r. Ya   

adiponekti -alfa (TNF-alfa) kin-6 (IL-6), PAI-1, 

transforming anjiotensinojen, melatonin, rezist

lad saptanm r (87). Salg lanan bu hormonlar u kan glukoz hemostaz

al Obezlerde leptin, rezistin, TNF- artarken, adiponektin 

r. Rezistin ve TNF-alfa glukoza kar  tolerans  bozarken, leptin ve adiponektin 

hipoglisemi olu turmaktad r (87).  igliseridleri 

. Bu 

nedenle DM ve obezitede ise 

anti- (84). 
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                olan ki ilerde hormon sensitif lipaz aktivitesi art  sonucu kanda esterle memi  

ya  88). Artan esterle memi  ya  geli

89 - 90).  

 

 

  

               KC  glukoz 

hiperglisemisinin 

ukoz kabul edilmektedir. 

luko glikojenoliz veya glukoneogenez . Hepatik 

glu  beraber, hiperglukagonemi ve 

laktat, alanin ve gliserol gibi glikoneojenik 

gluko  -orta derecedeki 

hiperglisemili hastalardaki 

hiperglisemili vakalarda hepatik glu ukozun 

u periferik 

 hastalarda hepatik glukoz 

 

hepatik glu 90

post- 91). 

   

 

 

               etkenler iki ana grupta incelenebilir: 

                

                

 

               a) :  

  defektleri tespit 

edilmektedir (92).  birinci 

belirleyen tek bir otozomal ko-dominant 93). 

genine ait  
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                ileten u

rol alan enzimleri -4, 

hekzokinaz-2, glikojen sentetaz gibi  

 

               Genetik   

mutasyonu olmakla birlikte, glu  

 -1 (IRS-1) ve 

protein fosfataz-  DM 

 

 i olarak ortaya 

 -2 (FABP-  

  birlikte, 

 lokalizasyonunda genetik 

direnci , bu gende mutasyonlar 

  olan 

 insandaki obezitenin spesifik 

genetik nedeni tam olarak , 

 Bunlardan birisi insandaki ob geni ve leptin,  termogenezde 

 -

genindeki mutasyondur (94). 

  

95,96).  

 

               :  

 fakt

 klinik 

edilmektedir.  (tablo 5) (97).  
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Tablo 5: 97). 

   

Fizyolojik Nedenler: 

1) Puberte 

 

3) Hamilelik 

 

kontraseptif) 

Metabolik Nedenler: 

1) Tip 2 DM 

 

3) Diyabetik ketoasidoz 

 

5) Obezite 

 

 

8) Dislipidemi 

 

Endokrin Nedenler: 

1) Tirotoksikoz 

2) Hipotiroidi 

3) Cushing sendromu 

4) Feokromasitoma 

5) Akromegali 

6) Polikistik over sendromu 

 

 

1) Esansiyel hipertansiyon 

2)  

 

4) Romatoit artrit 

 

6) Myotonik distrofiler 

 

8) Kronik inflamasyon 

9) Travma 

 

11) Sepsis 

12) Cerrahi 

 

 

m 

Eksperimental Nedenler: 

 

 

 

 

 

 

 

8) Asidoz 
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2.3.6  

 

                ta

 

 

                

                

               -  

               -  

               - C  

               -   

               -  

 

               2.Direkt metodlar: 

                

               A-  

               - Homeastasis model assesment (HOMA) 

               - Continuous infusion of glucose with model assestment (CIGMA) 

               -  

               - Hiperglisemik klemp 

 

               B-  

               -  

               -  

 

               ukoz 

u

  

 

 lin, glukoz, C  Periferik ins mede her 

zaman komplike testler 

ins lin, glukoz ve C  pratik bir 

hiperins
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korelasyon 

   18 IU/ml 

 84). 

  

2.3.6.1 Homeostasis Model Assesment (HOMA) 

 

               Beta  (IR) homeostatik model 

de erlendirmesi (Homeostatic Model Assessment-HOMA) ilk defa 1985 y l nda 

tan mlanm t r (98). Glukoz  peptid) de erlerinin kullan m yla bet

direncini de  hasta populasyonlar n  

pratik bir ekilde inceleme imkan  sa layan bir testtir. Bu modelde normal beta  

fonksiyonu %100 ve normal IR 1 tir (99). 

  

2.3.6.2 HOMA Modelinin Fizyolojik Temelleri 

 

               

 

ekil 1A) plazma glukoz seviyesinin 4 

ekil 1

ekil 1C ve 1D). Normal 

insanlarda bazal glu

 

ekil 1C ve 1D).  

glukoz konsantrasyonuna kar  beta yan t ndaki de i ikli tir. 

er ve periferde un azalm  

etkisiyle orant l  riferal ins lin 

sensitivitesi aras nda ayr m yap lmam t r. 

 

               HOMA1: Orjinal HOMA modeli 

               HOMA1: Mathews ve arkada lar n n orjinal modelidir ( ekil 2A) (98).  
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               Basit olarak: HOMA1- 22.5 

               HOMA1- -3.5) 

Fasting plasma insulin (FPI, mU/l) 

 (FPG,  

glukoz konsantrasyonunu  

   

 

               ekil 2B). Yeni model 

glukoz konsantrasyonu >  

isemik 

ekil 1F). si (%S) ve 

 

 peptid 

1- -

ir 

durumda hipoglisemi olabilir 

 orsa C peptid sekresyonunun 

 

itivitesi (%S) 

 

99).  

 

                

 

 olac

. 99).  



31 
 

 
 

  feedback 

modelin merkezidir. Plazma glukoz konsantrasyonu hepatik 

beta  

beyin 

 

 (99). 
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 2: 1985 HOMA modeli (A) ve 1996 HOMA modeli (B) (99).  

 

2.4 C Peptid 

 

               C  peptit d , stabil 

  

100). iyolojik 
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peptid 101). 

  

2.5 Hemoglobin A1c 

 

               Glikozilasyon, proteinlerin amino 

102). Yeti kin insan hemoglobininin % 97 si Hb A, %2.5 i HbA2 

ve %0.5 i Hb F den olu ve  

olu k analizi HbA hemoglobinlerden 

olu u  

,  

ederler, uluslar  HbA1b, HbA1c) 

 . Bu 

 beta 

zincirinin N-  unstabil sif 

baz (Pre-HbA1c) ve daha sonra da sif baz ya   

stabil keto amin olan HbA1c yi olusturur. HbA1a, HbA1a1 ve HbA1a2 nin birle mesinden 

olu ur. HbA1b  in 

%80 nini olusturan HbA1c , HbA1 in major fraksiyonudur. 

degi kenler; 2- u  eritros

u  konsantrasyonu ve 2-3 difosfogliseridin 

(103-106). 

  

               HbA1c nin olu  120 

u

olarak kan glu - kan 

 bir avantaj sa lar, 

i imlerinden, egzersizden ve 

nin olu umunda son ukoz 

ukoz konsantrasyonundan daha etkilidir. HbA1c nin 

 

 

              HbA1c nin yorumu normal ya  
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ekilde s

 

dola i anemisinde de 

 bulunmu tur. Bunun muhtemel nedeni de dola eritrositlerin 

tir (102,107,108). 

  

  

               HbA1c total kan  

glikolize hemoglobin genellikle 

bireylerdeki g  a 103,104).  

Glikozillenmi  hemoglobinler da 109). 

  

Tablo 6: (109).  

 

 Ortalama (  

HbA1(A1a+b+c) 6.5 5.0-8.0 

HbA1c 4.5 3.0-6.0 

Total glikolizeHb(A1+Ao) 4.5 4.5-7.0 

 

 

2.6 Adipoz Doku ve Adipokinler 

 

             

trigliserid 

n bez gibi 

, 

anji

tuvar ve proinflamatuvar maddelerle 

1

-alfa, -6 ve res
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110). Bununla birlikte adiponektin ve leptin gibi adipositokinler 

111). 

peroksizom 112). Enerji 

-alfa 

, 

113). 

 

 

               

itlesi ile 

-

olmakla birlikte, 

 

 

                

               ; IL-1, IL-6, IL-8, TNF- -  

                

               . 

 

               

resinde lipoprotein 

trigliserit 

- 114

, fibrobla i
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115). 

 

  

 
3: 116).  

 

               d umunda rol 

117). 

118).  

glitazon verilerek, rak, tip2 

119). 

120). 

121). 

 122).  

 

2.7 Visfatin 

 

 insan periferik kan 

tespit edilmi -B-cell enhancing 

PBEF'nin lenfosit maturasyonu ve inflamatuvar 



37 
 

18,123). , 

sentezinde rol alan nicotinamide phosphoribosyl 

transferase (NAMPT)  124).  

 

                ark  

 kromozomun uzun 

17). 

(125). 

126,127). 

  

               

organ ve dokuda 

Bu durumun, PBEF olarak 

 (128). 

 

               Visfatin ekspresyonu; lipopolisakkarit, IL-1beta, TNF-alfa ve IL

direncine 129). 

7  

  

Tablo 7:  
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(19). Fonksiyonlar   nikotinamid mono ve 

126). 

  

               Visfatinin metabolizmaya olan etkilerinden ba ka etkileri de vard r. Ya  dokusunda 

 ndan salg lan r. Rekombinant visfatin, 

kaspaz-3 ve 8 inhibisyonu yoluyla anti-apopi nflamatuar bir sitokin olarak 

visfatin s i er hasar nda 

faydal  ca karotid arter plaklar ndaki makrofajlardan fazlaca eksprese 

edilir. Visfatin ile stabil olmayan koroner arter hastal  aras nda bir korelasyon da 

tir. Visfatin, monositte matrix metalloproteinase-9 (MMP-9) aktivitesini, 

-alfa ve IL- r malar visfatinin pek 

 oldu unu desteklemektedir (130). Hipoksi, 

n 

nemli bir rol oynar (18). 

(17). Visfatin 

bir 

- bir 
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4: 

131).  
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5:  

mekanizmalar (132). HGP; hepatik glucose production 

[ ], NEFAs; non-esterified fatty acids [ ])  

 

                

 

 (17 a 
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20,21). Visfatinin 

-1 ve IRS-

PI3K hem de MAP kinaz 

y . 

benzer 

IGF-1 afinitesi son derece 

 Bu bulgular do

omimetik etkisini hem parakrin, 

ile . -vivo ve in-vitro olarak ortak 

etkilenirken, farelerde 

Plazma visfatin s

isfatinin plazmadaki bu lazma glukozu 

17). 

(133,134).  

 

               Visfatinle HOMA 22

, 

 HbA1c 

  

(23).  

 

               

malarda 24,25), e 

26-28). 

27,29,30) ve pozitif ili ki (25,31) 

V

mekan net olarak bilinmemektedir. 
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               Visfatin, enzyme immunoassay (EIA), enzyme-linked immunosorbent assay 

135,136). 

(135). Her 

o

ile glukoz ve lipid homeostazisi, adiposit prolif

17).  

 

  

                                                                                
          

KC 

KC 

1). 

klinik 2). 

  

                

bulunmamakla birlikte, 3). KC 

4).  

 

               ikojenoliz ile glu

k , 

 var proses boyunca sitokin 

5-7).  
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               Kronik KC 

beklenen etkisinin . Bir 

olaylar

8).  

 

               , hastalarda KC sirozuyla 

kompanse DM subklinik ola

tespit etmek OGTT uygulamak gerekir (9). Hepat

Bununla 

birlikte, sirozu ve diyabeti olan hastalarda mortal seyreden siroz 

9-12).   

 

               KC  diyabet gibi 

(137,138). 

talardaki 

13-16).  
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3.  

 
                

sonra Haziran 2012-Haziran 2014 tarihleri 

Ara H  ve Gastroenteroloji kliniklerine ba vuran, 

er sirozu olan hasta grup 1 

vuran 

30 sa  
 

 

 

               maya karaci er biyopsisi ve/veya klinik, laboratuvar ve radyolojik 

dayanan bulgular sonucu karaci  olan ve hepatit 

PBS ve/veya kriptojenik siroz  maya 

 

dahil edilmedi. 

 

               maya dahil edilen hastalardan cinsiyet, ya , hipertansiyon, diyabet, iskemik 

kalp 

 

Bilgilendirilmi   uayeneleri 

 PHT bulgusu olarak; 

 

               1-  

               2- Fizik muayane veya ultrasonografi ile asit 

               3-Ultrasonografik olarak splenomegali d k mente edildi. Siroz  

 

 

               KC iddeti Child- erlendirildi; 
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Tablo 2: Modifiye Child-Turcoutte-Pugh Skoru 
 
Puanlar               1               2          3 
Ensefalopati              yok            1-2        3-4 
Asit              yok           hafif       orta 
Bilirubin (mg/dl ) *             1-2           2-3       >3 
Albumin (gr/dl )             >3,5         2,8-3,5     <2,8 
Protrombin 
saniye) 

             1-4           4-6      >6 

 

 

mg/dl ( 1 puan), 4-10 mg/dl (2 puan), >10 mg/dl (3 puan). 

 

               Skorlama sonunda; 5-6 puanda olanlar Child-Pugh A, 7-9 puanda olanlar Child-

Pugh B ve 10-15 puanda olanlar Child-Pugh C (dekompanse karaci

dikkate  

  

               KC    

 

               Sa

 

  

               0 cc kan 

  sonra 

 

analiz edilecekleri 

-  

 

                

reatinin, AST, ALT, GGT, ALP sodyum (Na), potasyum 

(K), kalsiyum (Ca) PTZ

visfa  AD. 

 

 

               Hasta  

yla ke
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a spektrofoto

 Serum  ng/ml 

olarak ifade  

 

               - A (homeostasis model assesment) 

 

 

                             

HOMA-IR = ------------------------------------------------------------------ 

                                                             22,5 

 

               HOMA-IR hesaplanarak > 2, -IR +) 

olarak kabul edildi (140

 

 

                

medyan 

(minimum-maksimum) olarak ifade edildi. 

kal-Wallis -

-Kare testi 

Ko  
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4. BULGULAR 

 

               28 kompanse KC sirozu olan hasta grup 1 olarak; 28 dekompanse KC 

sirozu olan hasta grup 2 olarak ve hastaneye herhangi bir sebeple ba vuran 30 sa

  ve laboratuar 

 tablo   

 

Tablo 8:  

 

 Grup 1 
(n = 28) 

Grup 2 
(n = 28) 

Grup 3 
(n = 30) 

P 

    <0,001 

Cinsiyet, E/K 17/11 17/11 15/15 0,642 

Hb, g/dl    0,001 

Htc, %    0,002 

WBC, K/uL 4,81 (3-18) 6,36 (2-16) 8,02 (5-13) 0,081 

PLT, K/uL    <0,001 

    0,988 

Kreatinin, mg/dL 0,86 (0,51-2,55) 0,94 (0,42-4,18) 0,78 (0,59-1,00) 0,547 

Albumin, mg/dL    <0,001 

AST, U/L 47 (14-197) 53 (12-735) 19 (9-38) 0,009 

ALT, U/L 45,50 (14-344) 34 (8-179) 16,50 (6-74) 0,001 

GGT, U/L 51,50 (10-580) 48 (8-552) 15 (4-49) 0,008 

ALP, U/L    0,001 

D. Bil., mg/dL    <0,001 

 Bil., mg/dL    0,001 

INR    <0,001 

PTZ, sn    <0,001 

Visfatin, ng/mL 0,90 (0,50-12,50) 0,79 (0,56-4,51) 0,92 (0,52-9,34) 0,197 

HbA1c, %    0,255 

L 10,50 (2-80,80) 9,67 (2-300) 8,82 (2-33,60) 0,219 

C peptid, ng/mL 3,72  6,55  2,81  0,001 

HOMA 2,37 (0,44-19,43) 2,15 (0,41-17,07) 2,01 (0,45-8,46) 0,364 

Child skoru 6 (5-8) 8 (5-13) - <0,001 

MELD skoru   - 0,001 
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nonparametrik veriler medyan (minimum-maksimum) . 

 

               Hb: Hemoglobin, Htc: Hemotokrit , WBC: White blood cell, PLT: Platelet,  

 Aspartat aminotransferaz, ALT: Alanin aminotransferaz, GGT: Gama 

glutamil transferaz, ALP: Alkalen fosfataz, D. Bil: Direkt bilirubin, . Bil: irekt bilirubin, 

INR: Internasyonel normalized ratio, PTZ: HbA1c: Glikolize 

hemoglobin, HOMA: Homeostasis Model Assesment, Na: Sodyum, K: Potasyum, Ca: 

Kalsiyum. 

 

                (p<0,001). 

2 ) > grup 1  > grup 3 

 istatiksel olarak 

(p=0,633). Child-Turcotte-  sirozu 

grubunun %50 si Child-A, %39,2 si Child-B, %10,8 i Child-C olarak evrelendirildi. 

<15, %26,8 inin ise MELD skoru >15 bulundu. 

Dekompanze KC sirozu grubunda Child-B ve C  

Sigara  

 

               C peptid  turuyordu (p 

(p=1,000). 2 ( ) > grup 1 

( ) > grup 3 ( ) 
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Tablo 9:  

 

 Grup 1 vs Grup 2 
(p) 

Grup 1 vs Grup 3 
(p) 

Grup 2 vs Grup 3 
(p) 

 1,000 1,000 1,000 

HbA1c, % 0,627 1,000 0,355 

L 0,741 1,000 0,265 

C peptid, ng/mL 0,018 1,000 0,001 

Visfatin, ng/mL 0,342 1,000 0,376 

HOMA 1,000 0,730 0,619 

 

 

Tablo 10:   

 

 Grup 1 

(n) 

Grup 2 

(n) 

Kronik hepatit B 10 10 

Kronik hepatit C 8 6 

Kriptojenik  6 6 

Kardiyojenik  - 1 

 3 - 

Kronik hepatit B + D 1 4 

Hemokromatozis  - 1 

 

 

Tablo 11: -Pugh s   

 

 Grup 1 

(n) 

Grup 2 

(n) 

Child-Pugh A 22 6 

Child-Pugh B 6 16 

Child-Pugh C - 6 
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ve Child-

 

 

 
        

 

korelasyon 

(r=0,305, p=0,025). 
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      :  

 

 
      8: HOMA  
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5.  

 

               KC  dejenerasyon, 

rejenerasyon ve fibrozis ile karakterize kroni

0-142). 

3,144).  

 

             

5-147).  

 

             

-16).  

 

             KC 

u u

48).  

 

              ins

- n

 

HOMA-

-

-

149). Bizim 

da  
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HbA1c ve visfatin  

siroz grubu ile kontrol grubu 

 

 

 

bulundu. 

grup 1 

(150). Vetter 

seviyelerinin 

(151). 

 

               

fonks
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korelasyon bulunmaktad

 (152).  

 

 

 , 

-28). 

 

KC sirozu olan hastalarda 

 

 

               , 

V   net olarak 

bilinmemektedir. Bu 

 lm  r.  
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