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Hepatosteatozlu Nonalkolik Nondiyabetik
Fazla Kilolu Kadinlarda Gama Glutamil
Transpeptidaz (GGT) Diizeyi
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OZET

Amag: Bu ¢calismada nonalkolik nondiyabetik hepatostea-
tozlu fazla kilolu kadinlarda gama glutamil transpeptidaz
diizeyini arastirdik.

Hastalar ve Yontemler: Ultrasonografi ile hepatosteatoz
saptanan nonalkolik nondiyabetik fazla kilolu 26 kadin
hasta birinci grubu, ultrasonografi ile hepatosteatozu olma-
yan saglikly 12 kadin ikinci grubu olusturdu. Her iki grubun
GGT diizeyleri olciildii. Istatistiksel degenlendirmede stu-
dent’s testi kullanilda.

Bulgular: Birinci grubun yas ort. 46.8+4.1, ikinci grubun
yas ort. 44.2+3.9 (p>0.05) idi. Birinci grubun Viicut Kitle
Endeksi (VKI) 27.4%2.3, ikinci grubun VKI'i 23.6+1.2
(p<0.001). Birinci grubun GGT degeri 31.21+20.12 mg/dl
tken ikinci grubun ki ise 14.01+2.74 (p<0.001) idi.
Sonucg: Nonalkolik nondiyabetik hepatosteatozlu vakalarda
yiiksek GGT diizeyleri karacigerdeki hasara bagl olabilir.

Anahtar Kelimeler: Hepatosteatoz, Gama glutamil trans-
peptidaz, fazla kilolu.

SUMMARY

Gamma Glutamyl Transpeptidase (GGT) Level In
Overweight Nonalcoholic Nondiabetic Women With
Hepatosteatosis

Objectives: In this study, we searched gamma glutammyl
transpeptidase level in over-weight nonalcoholic nondiabetic
women with hepatosteatosis.

Patients and Methods: First group was consisted of
overweight 26 women with nonalcoholic nondiabetic
hepatosteatosis by ultrasound diagnosis.Second group was
consisted of 12 healthy women without hepatosteatosis,
according to ultrasound searching. To compare between two
groups, GGT levels were estimated, Student’s test was
performed in statistical evaluation.

Results: In first group, mean age was 46.8+4.1 years, in
second group it was 44.2+3.9 (p>0.05). In first group, body
mass index wass 27.4+2.3, in second group it was 23.6+1.2
(p<0.001). GGT level in first group, was 31.21+20.12 mg/dl,
it was 14.01+£2.74 mg/dl in second group (p<0.001).
Conclusion: High levels of GGT may show heepatic damage,
in nondiabetic nonalcoholic hepatosteatosis.
Key Words: Hepatosteatosis, Gamma Glutamyl
transpeptidase, Overweight.

GIRIS

Nonalkolik yagh karaciger hastaligi, alkol kullanma-
yan sahislarda rastlanan ve alkole bagh gelisen karaciger
hastalarinin histopatolojik bulgularini veren hepatos-
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teatoz olarak tanimlanmaktadir. Esasinda bu hastalik
cok genis bir spektrum gosterir(1). Basit karaciger
yaglanmasindan, hepafik fibroza ya da siroza kadar gi-
debilen bu hastalik ilk olarak 19880 yilinda tanimlan-
mistir (2).

Bu hastalik toplumda yaygin olarak gorilmektedir.
Cesitli serilerde bu oran %6-40 arasinda degismektedir.

Gama glutamil transpeptidaz (GGT) pek ¢ok dokuda
bulunabilen bir enzimdir.Yiksekligi yalniz hepatobiliyer
hastaliklarda degil, miyokard infarktiisii sonrasinda,
néromuskuler hastaliklarda, diyabette, akciger hastalik-
larinda, pankreas hastaliklarinda, alkol kullaniminda
goriilebilmektedir (3).
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Bu caligmada nonalkolik nondiyabetik hepatostea-
tozda gama glutamil transpeptidaz diizeyleri arastirildi.

HASTALAR VE YONTEM

Calismaya toplam 48 kigi alindi. Ultrasonografik
olarak hepatosteatoz saptanan 26 nonalkolik nondiya-
betik kadin hasta birinci grubu, ultrasonografik olarak
hepatosteatozu olmayan 12 saglikli kadin ikinci grubu
olusturdu.A¢lik kan sekerleri, HbA;¢, GGT diizeyleri
olciildii.Istatistiksel degerlendirmede student t testi
uygulandi. Kontrol grubu olusturulurken benzer yas
grubundan saglikl kisiler secildi.

Calisma grubunun viicut kitle endeksi (VKI) ortala-
mas1 27.4+2.3 kg/m2 idi. Yani fazla kilolu idi.

BULGULAR

Calisma grubunun ve kontrol grubunun yas ortalamasi
sirastyla 46.8+4.1 ve 44.2+3.9 idi (p>0.05) idi. Istatistiksel
olarak yas ortalamasi acisindan fark yoktu. Caligsma
grubunun VKI’i 27.4+2.3 yani fazla kilolu kadinlardan
olusuyordu. Kontrol grubunun VKI’i 23.6+1.2 idi
(p<0.001). VKI agisindan istatistiksel olarak fark mevcut-
tu. Diyabet agisindan tarama amaciyla bakilan a¢hk
kan sekeri, HbA;¢ degerleri her iki grupta da normal
smirlar icindeydi.Istatistiksel olarak her iki grup arasm-
da fark yoktu. Her iki grupta nondiyabetik idi. Calisma
grubunun GGT degeri 31.21+20.12 mg/dl, kontrol grubu-
nun ki ise 14.01+2.74 mg/dl idi (p<0.001). GGT diizeyi
hepatosteatozlu grupta istatistiksel olarak daha yiiksek
bulundu.

TARTISMA

Nonalkolik hepatosteatozlu hastalarin etyolojisinde
pek ¢ok faktor olabilir; Obezite, Tip 2 diyabet, dislipidemi,
jejunoileal bypass, cesitli ilaclar; amiadaron, diltiazem,
tamoksifen, steroidler gibi. Ancak hicbir neden saptana-
mayan hepatosteatoz vakalar: da mevcuttur.

Nonalkolik hepatosteatozlu vakalarda insiilin rezis-
tans1 saptanmaktadir(4). Vakalarin %40-100tinde obe-
zite ve %20-25’inde Tip II diyabetin olmas1 nedeniyle
bu hastaligin sendrom X’in bir bilegeni olabilecegi savini
giclendirmigtir (5).

Hepatosteatozda ilk asamada karacigerde trigliserid
birikiminde artis olur (6). Ikinci asamada oksidatif stres
sonucu lipid peroksidasyonu ve hiicre hasari geligir
(6,7). Nonalkolik hepatosteatoz hastalarinda artmis
TNF-0, inhibitér kappa kinaz  (IKK-B)’y1 artirarak yag
hiicreleri ve karaciger hiicrelerinden insiilin reseptor
subsrati-1 ve 2nin (IRS-1 ve 2) tirozin fosforilazyonunu
azaltir ve bunun sonucu insilinin antilipoliz etkisi

ortadan kalkar (8). Adipoz dokudan daha fazla serbest
yag asidi (SYA)nin dolagima birakilmasi ile karacigerde
ve ¢evre dokularda insiilin direncinin olugsmasina yol
acar (9).

Laboratuvar bulgularinda AST ve ALT diizeyleri
yiksek bulunabilir.Bu yiikseklik normalin 2-3 katini
gecmeyecek diizeyde olur. Bazi vakalarda GGT, alkalen
fosfataz, bilirubin diizeylerinde hafif yiikselme olabilir.

Onemli bir saglik sorunu olan hepatosteatozun basit
karaciger yaglanmasindan baglayarak, hepatite, hepatik,
hepatik fibroza, siroza hatta hepatoselliiler korsinomaya
uzamalar devam etmektedir. Asamali kilo verilmesi ile
VKI’nin 25%in altina indirilmesi, Thiazolidin grubu ilag-
lar, metformin, gemfibrozil, ursodeoksikolik asid ile
alfatokoferol ve E vitamini gibi anitoksidan ajanlar
denenmektedir. Yine spesifik COX-2 inhibitorleri,
TNF-o inhibitérleri (pentoksifilin), TNF-o antikorlarinin
tedavide etkileri merak edilmektedir (6,10).

Gorildiugi tizere Noralkolik yagh karaciger hastalig:
uzerine ilgili son yillarda giderek artmistir. Nasil bir
tedavi uygulanacagina dair tam bir netlik hentiz olugsma-
mistir. Fakat ilk evvela asamal kilo verilmesi ve VKI'nin
25’in altina indirilmesi birincil agamada 6nemli goziik-
mektedir.

Bizim yaptigimiz calisgmada Nonalkolik non-diyabetik
hepatosteatozlu hastalarda kontrol grubuna kiyasla
GGT diizeyleri yiiksek bulundu. Bu sonuca gére GGT
diizeyleri karacigerdeki hasara bagl olabilir ve hasta-
larin yakin takibini gerektirir.

Oxt. Caligma Grb. | Kontrol Grb. b
n=26 n=12
Yas (Yil) 46.8+4.1 44.2+3.9 >0.05
VKI (kg/m2) 27.4+2.3 23.6x1.2 <0.001
AKS (mg/dl) 98+12 92+16 >0.05
HbA;c 5.2x0.9 4.9=1.1 >0.05
GGT (mg/dl) | 31.21+20.12 | 14.01+2.74 <0.001

Tablo 1. Gruplarin Ozellikleri ve Parametrelerin
Karsilagtirilmas:
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