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ÖZET 

 

Amaç: Bu çalışmada, Plazma aterojenite indeksinin (PAİ)ve Monosit/ HDL oranının 

(MHO)Alkol dışı yağlı karaciğer hastalığı (NAFLD)gelişimini öngörmesini ve diğer 

fibrozis skorlama indeksleriyle karşılaştırılması amaçlanmıştır.  

Gereç- Yöntem: Tek merkezli kesitsel klinik retrospektif çalışmamıza Sağlık 

Bilimleri Üniversitesi Sultangazi Haseki Eğitim ve Araştırma Hastanesi İç 

Hastalıkları polikliniğine Eylül 2022 - Eylül 2023‘te başvuran hastaların dosya 

verileri incelendi. Hastalar Abdominal ultrasonografi (USG ) ile değerlendirilip 

hepatosteatoz saptanan ve hepatosteatoz saptanmayan hastalar  olarak iki gruba 

ayrıldı. Hastaların biyokimyasal parametreleri (ALT, AST, GGT, ALP, albümin, 

açlık glikozu, HbA1c, açlık insülini, HOMA-IR, toplam kolesterol, trigliseritler, hdl, 

yaş, trombosit sayısı, monosit sayısı) değerlendirmeye alındı. Bu değerler üzerinden 

APRI, albümin-bilirubin skoru (ALBI), FIB-4, Plazma aterojenite indeksi (PAİ) ve 

Monosit/ HDL oranı (MHO) hesaplandı. Çalışmadan elde edilen veriler SPSS 21.0 

paket programı kullanılarak analiz edildi. Tanımlayıcı istatistikler olarak ortalama, 

standart sapma (±) ve yüzdelik dağılımlar verildi. İki parametreden oluşan 

değişkenlere yönelik karşılaştırmalar için bağımsız örneklem t testi, FIB4, APRI, 

ALBI, PAİ ve MHO’nun NAFLD’yi öngörme düzeylerini belirlemek için de Roc 

Curve kullanıldı. Elde edilen sonuçlar %95 (p<0.05) anlamlılık düzeyinde 

değerlendirildi. 

Bulgular: Çalışmamıza toplam 149 kişi dahil edilmiş olup bunların 66’sı (51 kadın 

ve 15 erkek) sağlıklı bireylerden oluşmakta iken 83’ü (57 kadın ve 26 erkek) 

NAFLD tanılı hastalardan oluşmaktadır. NAFLD tanılı hastaların %21.7’sinde, 

sağlıklı bireylerin ise %3’ünde hiperlipidemi olduğu saptanmış olup gruplar 

arasındaki fark istatistiksel açıdan anlamlı bulunmuştur (p<0.05). NAFLD tanılı 

hastalarda trigliserid, insülin, HbA1c düzeyinin sağlıklı bireylerden anlamlı şekilde 

yüksek olduğu tespit edildi (p<0.001). NAFLD tanılı hastalarda APRI puanı daha 

yüksek bulunsa da gruplar arasındaki farkın anlamlı düzeyde olmadığı görülmüştür. 

NAFLD tanılı hastalarda ALBI ve PAI skorlarının sağlıklı bireylerden istatistiki 

olarak anlamlı şekilde yüksek olduğu görülmüştür. MHO ve FIB4 skorları iki grup 

arasında karşılaştırıldığında p değeri anlamlı saptanmamış olmakla beraber yapılan 



 ix 

roc analizinde bu skorların NAFLD gelişimini öngörmede istatistiki olarak duyarlı 

olduğu görülmüştür.  

Sonuç: PAİ ve MHO’nun NAFLD gelişimini öngörmede diğer karaciğer fibrozis 

skorlama sistemleri olan FIB4, APRI ve ALBI kadar etkin olduğu görülmüştür. 

 

Anahtar Kelimeler: Plazma, Monosit, Karaciğer Hastalığı, Fibrozis skorlar 
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ABSTRACT 

 

 

Purpose: This study aimed to predict the development of non-alcoholic fatty liver 

disease (NAFLD) by Plasma atherogenicity index (PAI) and Monocyte/HDL ratio 

(MHO) and to compare them with other fibrosis scoring indices. 

Material-Method: In our single-center cross-sectional clinical retrospective study, 

the file data of the patients who applied to the Internal Medicine polyclinic of the 

University of Health Sciences Sultangazi Haseki Training and Research Hospital 

between September 2022 and September 2023 were examined. The patients were 

divided into two groups: patients evaluated with abdominal ultrasonography (USG) 

and detected hepatosteatosis and patients without hepatosteatosis. Biochemical 

parameters of the patients (ALT, AST, GGT, ALP, albumin, fasting glucose, HbA1c, 

fasting insulin, HOMA-IR, total cholesterol, triglycerides, HDL, age, platelet count, 

monocyte count) were evaluated. Based on these values, APRI, albumin -bilirubin 

score (ALBI), FIB-4, Plasma atherogenicity index (PAI) and Monocyte/HDL ratio 

(MHO) were calculated. The data obtained from the study were analyzed using the 

SPSS 21.0 package program. Mean, standard deviation (±) and percentage 

distributions were given as descriptive statistics. Independent sample t test for 

comparisons of variables consisting of two parameters. Roc Curve was also used to 

determine the predictive levels of FIB4, APRI, ALBI, PAI and MHO for NAFLD. 

The results obtained were evaluated at a significance level of 95% (p<0.05).  

Results: A total of 149 people were included in our study, 66 of whom (51 women 

and 15 men) were healthy individuals, while 83 of them (57 women and 26 men) 

were patients diagnosed with NAFLD. Hyperlipidemia was found to be present in 

21.7% of patients diagnosed with NAFLD and 3% of healthy individuals, and the 

difference between the groups was found to be statistically significant (p<0.05). 

Triglyceride, insulin and HbA1c levels in patients diagnosed with NAFLD were 

found to be significantly higher than in healthy individuals (p<0.001). Although the 

APRI score was found to be higher in patients diagnosed with NAFLD, the 

difference between the groups was not significant. ALBI and PAI scores were found 



 xi 

to be statistically significantly higher than healthy individuals. Although the p value 

was not found to be significant when MHO and FIB4 scores were compared between 

the two groups, the ROC analysis showed that these scores were statistically 

sensitive in predicting the development of NAFLD. 

Conclusion: PAI and MHO were found to be as effective as other liver fibrosis 

scoring systems, FIB4, APRI and ALBI, in predicting the development of NAFLD. 

 

Key Words: Plasma, Monocyte, Liver Disease, Fibrosis scores. 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Alkolik olmayan yağlı karaciğer hastalığı (NAFLD), hastalar alkol almazsa 

veya çok az alkol tüketirse (erkeklerde <30 g/gün ve kadınlarda <20 g/gün) ilişkili 

fibrozis sonucu siroz ve karaciğer yetmezliğine yol açabilen bir durumdur (1). 

 

NAFLD şu anda dünya çapında en yaygın kronik karaciğer hastalığıdır (2). 

NAFLD'nin artan prevalansı ve siroz, karaciğer yetmezliği ve hepatoselüler karsinom 

(HCC) gibi komplikasyonları nedeniyle 2030 yılına kadar karaciğer naklinin en 

yaygın nedeni olması beklenmektedir. NAFLD, özellikle NASH'ın şiddetli formları, 

kardiyovasküler mortalite riskini önemli ölçüde artırmaktadır (3-4). Yağlı karaciğer 

hastalığının klinik önemi giderek daha fazla kabul görmektedir. Özellikle son yirmi 

yılda, birçok bilim insanı çabalarını hastalığın alt türlerini ayırt etmeye odaklamıştır. 

Bunun nedeni, basit lipidozun aksine NASH'ın hastalığın ilerleyici bir formu 

olmasıdır. Günümüzde lipidozis simpleks ve NASH'ın NAFLD spektrumunun iki 

histolojik alt tipi olduğu kabul edilse de, bu iki durum yalnızca klinik sonuç 

açısından değil, histolojik ve patofizyolojik açıdan da oldukça farklı olabilir. (5). 

Fibrozisin basit lipidizasyon ile ilişkili olduğu düşünülmemektedir; NASH'de 

fibrozis siroz ile ilerleyebilir. NASH'li hastaların %20'sinde ileri fibrozis bulunur ve 

bu durum hastalığın prognozu üzerinde doğrudan bir etkiye sahiptir. (6). Bu nedenle, 

non-invaziv tanı testlerinin aşağıdaki hususlar göz önünde bulundurularak yapılması 

tavsiye edilmektedir (4). 

 

Karaciğer biyopsisi, NAFLD hastalarında basit lipidozu NASH'den ayırmak 

için altın standart olarak kabul edilmektedir. Ancak, karaciğer biyopsisi invaziv bir 

işlemdir ve önemli klinik komplikasyonlara neden olabilir, bu da hastalar tarafından 

daha az kabul edilebilir hale getirir. Takip için son derece kullanışsızdır ve risk 

altındaki hastaların (örn. obezite, tip 2 DM, hiperlipidemi) kapsamlı taraması için 

tamamen uygunsuzdur. Bu son nokta, mevcut obezite ve diyabet salgınında çok 

önemlidir. Yapılması gereken, pahalı, invaziv ve özel yöntemler yerine ucuz, basit ve 

erişilebilir tarama testleri bulmaktır. Ayrıca yetersiz materyal, örnekleme hataları ve 

değerlendirici hataları patolojik testlerde sorun teşkil etmektedir. Bu nedenle invaziv 
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olmayan yöntemlere ihtiyaç duyulmaktadır. Ayrıca, NAFLD için tek bir ideal 

belirteç olmamasına rağmen, farklı patofizyolojik mekanizmalara ait modellerin 

(panellerin) ve skorlama sistemlerinin kullanılması tanısal doğruluğu arttırabilir (7). 

 

Obezite, NAFLD için bir risk faktörüdür ve tüm dünyada olduğu gibi 

ülkemizde de yetişkinlerde ve çocuklarda morbidite ve mortalitesi hızla artmaktadır 

(8). NAFLD gibi obezite de çok faktörlü bir etiyolojiye sahiptir. Bununla birlikte, 

bulaşıcı hastalıklar son zamanlarda mevcut obezite salgınında olası bir faktör olarak 

ortaya çıkmıştır (7). Özellikle, viral enfeksiyonların obezitenin bir nedeni olabileceği 

öne sürülmüş ve bu da 'infectobesity' (bulaşıcı obezite) neolojisine yol açmıştır (9).  

 

Plazma aterojenite indeksi (PAI) aterosklerotik kardiyovasküler hastalığı 

öngörmek için mükemmel bir biyobelirteçtir (10-11). Tan ve arkadaşları tarafından 

yapılan bir çalışmada PAI'nin insülin direnci ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (12). Bu 

nedenle PAI, NAFLD patogenezinde önemli bir rol oynayabilir. Plazma aterojenite 

indeksi (PAI), desilitre başına miligram olarak ölçülen plazma trigliserit (TG) ve 

yüksek yoğunluklu lipoprotein (HDL) değerlerinin ondalık biçimde logaritması 

alınarak hesaplanır [log (TG/HDL-C) oranı]. 

 

Monositler ve bunların aktivasyonuyla oluşan lipid yüklü makrofajlar, 

enflamatuar ve antioksidan sitokinlerin sentezinde ve salınımında önemli bir rol 

oynar (13). Periferik kandaki lösemik hücrelerin yaklaşık %3-8'ini oluşturan 

monositler, enflamatuar süreçlerin kontrolü üzerinde önemli bir etkiye sahiptir. (14-

15) Yüksek yoğunluklu lipoprotein (HDL) kolesterolün endoteli düşük yoğunluklu 

lipoprotein (LDL) kolesterolün zararlı etkilerinden koruduğu ve LDL kolesterol 

oksidasyonunu engellediği gösterilmiştir (16-17). HDL ayrıca anti-trombotik, anti-

enflamatuar ve antioksidan etkiler gösterir. (17) HDL, endotelyal adezyon molekülü 

ekspresyonunu baskılar ve monositlerin arter duvarına mobilizasyonunu önlemede 

etkilidir. Son çalışmalar, monosit/HDL oranının (MHO) inflamasyon ve oksidatif 

stresin yeni bir belirteci olabileceğini göstermiştir. Bu açıdan, enflamatuar ve 

enflamasyonla ilişkili hastalıkların varlığı veya yokluğu ve prognozunun kolayca 

hesaplanabilir bir göstergesi olarak kullanılabilir (18-19). Bu çalışmanın amacı, 
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plazma aterojenite indeksi (PAI) ve monosit/HDL oranının (MHO) alkolik olmayan 

yağlı karaciğer hastalığı (NAFLD) gelişimini öngörme yeteneğini değerlendirmek ve 

diğer fibroz skorlama indeksleri ile karşılaştırmaktır. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 4 

2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Alkol Dışı Yağlı Karaciğer Hastalığı (NAFLD) 

2.1.1. Tanım ve Sınıflama 

 

Alkolik olmayan yağlı karaciğer hastalığı (NAFLD), karaciğerde anormal yağ 

birikimi (>%5) ile karakterize ve ağır alkol tüketimi ile ilişkili olmayan bir karaciğer 

hastalığıdır. Otopsi serileri zaman zaman obez hastalarda açıklanamayan siroz 

olasılığına işaret etmektedir (20). Ancak obezite ve siroz arasındaki ilişki ve 

hastalığın patogenezi bilinmiyordu; Ludwig ve arkadaşları 1980 yılında NAFLD'yi 

yeni bir hastalık olarak tanımladılar (21). Özellikle haftada 140 gramdan daha az 

alkol tüketen ancak alkole bağlı yağlı karaciğer hastalığının histolojik bulgularını 

gösteren obez ve diyabetik hastalarda görülen bu hastalığa 'alkolik olmayan 

steatohepatit (NASH)' adını verdiler (22). Alkol ayrıca 'alkole bağlı yağlı karaciğer 

hastalığı' (ALD) olarak bilinen yağlı karaciğer hastalığına da neden olabilir. NAFLD 

hastalarında karaciğer bulguları histopatolojik olarak ALD ile benzerlik 

gösterdiğinden, NAFLD hastalarında tıbbi öykü ve alkol tüketimi tanım gereği 

dışlanmalıdır. Tanım olarak, günde erkeklerde 30 g, kadınlarda 20 g'dan az alkol 

tüketen kişilerde gelişen yağlı karaciğer 'alkolik olmayan yağlı karaciğer' olarak 

kabul edilir (23). NAFLD'nin iki ana histolojik tipi vardır (Şekil 2.1): 

 

• Inflamasyon ve fibrozis olmaksızın yağlı karaciğer (hepatik steatoz),  

• NASH (steatohepatit) hepatik nekroz ve nekroinflamatuar aktivite ile 

ilişkilidir (24).  
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HSK-Hepatosellüler karsinom  

 

Şekil 2.1. Alkol dışı yağlı karaciğer hastalığının ilerleme şeması (Kaynak (24)’dan 

uyarlanmıştır). 

 

Günümüzde dünya çapında karaciğer hastalıklarının önde gelen nedeni 

NAFLD ve onun alt grubu olan NASH'dir. NAFLD genel bir tanımdır ve "basit 

hepatosarkomatoz"dan karaciğer iltihabı ile NASH'a ve daha sonra siroz ve HCC'ye 

(hepatoselüler karsinom) ilerleyebilir. (Tablo 2.1) (25).  

 

Tablo 2.1. NAFLD klinik yelpazesi ve tanımları 

NAFLD,  

Alkol Dışı Yağlı Karaciğer 

Hastalığı  

Yağlı karaciğer, karaciğerde alkol kullanımıyla 

ilgisi olmayan anormal yağ birikimiyle karakterize 

bir hastalıktır ve steatohepatit (SH), siroz ve 

hepatoselüler karsinoma kadar geniş bir klinik 

spektrumda görülebilir. 

NAFL,  

Alkol Dışı Yağlı Karaciğer  

Yağ birikintileri sadece mevcut olabilir veya 

balonlaşma olmaksızın lobüler inflamasyon ile 

ilişkili olabilir. Bazı vakalarda, özellikle lobüler 

inflamasyon olanlarda fibrozis bulunabilir; 
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NAFL'nin siroza ilerleme riski çok düşüktür.  

NASH,  

Alkol Dışı Steatohepatit  

Karaciğer yağlanması iltihaplanma ve balonlaşma 

ile ilişkilidir. NASH'de fibrozis görülme olasılığı 

daha yüksektir. NASH, NAFLD'nin ilerleyen bir 

formu olarak kabul edilir.  

NASH Sirozu  Önceden bilinen veya yeni keşfedilen yağlı 

karaciğeri olan hastalarda siroz varlığı/SH.  

Hepatoselüler Kanser  NAFLD'li hastalarda hepatoselüler karsinom.  

Hepatoselüler karsinom, siroz olmaksızın NASH 

zemininde gelişebilir. 

Kaynak 20 

 

 

NAFLD, siroza kadar ilerleyebilen karaciğer enflamasyonu, hücre hasarı ve 

fibrozis ile yağlı hepatite neden olur (26-27). Mikroskobik olarak, karaciğer 

hastalığındaki yağ birikintileri makro veya mikrosferiktir. Dev foliküler lipodistrofi 

daha yaygındır ve hem NAFLD hem de ALD hastalarında görülür (28). Mikroviskoz 

lipodistrofi, hepatik lipodistrofinin daha şiddetli bir formu olarak kabul edilir ve 

çeşitli ilaç zehirlenmeleri, yağ asidi beta-oksidasyon bozuklukları, Reye sendromu ve 

hatta alkol zehirlenmesi gibi çeşitli durumlarda görülür. Patoloji net olarak 

anlaşılmamış olsa da, mitokondriyal beta-oksidatif bozukluklar mikrovisseral 

lipodistrofi gelişiminde altta yatan bir faktör gibi görünmektedir (29-30). Sonuç 

olarak, çeşitli metabolik bozukluklar ve hepatotoksinler karaciğerde aşırı yağ 

birikmesine neden olabilir. Bu nedenle, yağlı karaciğer hastalığı NAFLD ile 

ilişkilendirilmeden önce, hepatik aterosklerozun ikincil nedenleri ekarte edilmelidir. 

Tablo 2.2'de sekonder hepatik steatozun bazı yaygın nedenleri özetlenmiştir. 
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Tablo 2.2. Sekonder hepatik steatozun bazı yaygın nedenleri 

Hastalıklar  İlaçlar 

Makroveziküler 

steatoz  

Mikroveziküler 

staetoz  

 

Steatohep

atit  

 

• Alkolle bağlı 

karaciğer 

hastalığı  

• Hepatit C 

enfeksiyonu 

(genotip 3)  

• Wilson Hastalığı  

• Abetalipoprotein

emi, 

hipobetalipoprot

einemi  

• Lipodistrofi  

• Uzun süreli açlık  

• Lesitin 

Kolesterol Açil 

Transferaz 

(LCAT) 

eksikliği  

• Kolesterol ester 

depo hastalığı  

 

 

• Amiodaron  

• Kortikosteroi

dler  

• Metotreksat  

• Kemoterapikl

er: 

Tamoksifen, 

5-FU, 

İrinotekan, 

Sisplatin, 

Asparajinaz  

• Total 

paranteral 

nütrisyon  

 

 

• Tetrasiklin 

(yüksek doz 

intravenöz 

uygulama)  

• Valproik asit  

• Nükleozid 

revers 

transkriptaz 

inhibitörleri  

• Kortikosteroi

dler  

• Kokain  

 

 

• Amiod

aron 

• Metotr

eksat 

• Tamok

sifen  

• İrinote

kan  

 

 

 

2.1.2. Epidemiyoloji 

 

NAFLD dünya çapında yaygın bir karaciğer hastalığıdır; NAFLD'den 

etkilenen kişi sayısı hızla arttığı için hastalık son yıllarda endemik hale gelmiştir. 

Bununla birlikte, NAFLD'nin gerçek prevalansı veya zaman içindeki değişimi 

hakkında veri bulunmamaktadır. Bildirilen NAFLD prevalansı, çalışma 

popülasyonuna ve kullanılan tanı kriterlerine göre değişmektedir (31-32). Diğer 

kronik karaciğer hastalıklarının aksine, NAFLD tanısı serolojik veya biyokimyasal 

belirteçlerden ziyade öncelikle histolojik belirteçlere dayanmaktadır. Fakat en yaygın 

tanı yöntemi ultrason görüntülemedir. Ancak ultrasonografi, karaciğer biyopsisinde 

yağ oranı %33'ü aştığında orta ila şiddetli lipidozu etkili bir duyarlılık ve özgüllükle 
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tespit edebilir. Yağlı karaciğer için kesme değerinin %5'ten fazla olduğu 

düşünüldüğünde, ultrasonda bildirilen gerçek NAFLD prevalansı çok daha yüksek 

olacaktır. 

 

NAFLD, hem zengin hem de fakir ülkeleri etkileyen salgın bir halk sağlığı 

sorunudur (33). NAFLD, özellikle merkezi obezite, T2DM, dislipidemi ve metabolik 

sendrom gibi başlıca risk faktörlerinin yaygın olduğu gelişmiş Batı ülkelerinde 

karaciğer hastalığının önemli bir nedenidir (34). ABD'de yapılan çalışmalarda 

NAFLD prevalansının %10 ila %46 arasında değiştiği bildirilirken (35), biyopsi 

temelli çalışmalarda NASH prevalansı %3 ila %5 arasında değişmektedir (36). 

NAFLD prevalansı dünya genelinde %6 ila %35 (medyan %20) arasında 

değişmektedir (37). 

 

NAFLD'nin günümüzde klinik olarak önemli hale gelmesinin iki ana nedeni 

vardır (38): 

 

• Bu durum, anormal karaciğer enzimleri olan çocuklarda ve 

yetişkinlerde artmaktadır,  

• Portal hipertansiyon karaciğer yetmezliği, siroz, hepatoselüler 

karsinom ve ölüme neden olabilir.  

 

Genel popülasyonda NAFLD prevalansı genellikle otopsi çalışmalarından, 

vaka serilerinden ve obez popülasyon çalışmalarından tahmin edilmektedir. 

NAFLD'nin 22 ülkedeki genel prevalansı %25,24'tür. Bu vakalarda fibrozis insidansı 

%40,76 ve NALFD'ye bağlı hepatosellüler karsinom insidansı yılda 1000'de 0,44 

olarak bildirilmiştir (39). 
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Şekil 2.2. NAFLD'ın Dünya Genelindeki Tahmini Prevalansı (39) 

 

ABD'de NAFLD prevalansı etnik kökene göre değişmektedir. Afro-

Amerikalılarda hipertansiyon ve obezite oranları daha yüksektir, ancak NAFLD 

prevalansının Hispaniklerden daha düşük olduğu bildirilmektedir. ABD nüfusunun 

üçte birinden fazlası obezdir ve NAFLD de obezite ile ilişkilidir, bu nedenle ABD'li 

yetişkinlerin yaklaşık üçte birinin NAFLD'ye sahip olduğu düşünülmektedir (40). 

Güney Amerika'da NAFLD prevalansı %30,7'dir ve bu oran ABD'de bildirilen 

prevalanstan daha yüksek görünmektedir (41). 

 

Avrupa'da NAFLD prevalansı %23,7 olarak bildirilmektedir. Ancak bu oran 

ülkelere göre %5 ile %44 arasında değişmektedir (41). Son çalışmalar, Japonya ve 

Çin'deki NAFLD prevalansının (sırasıyla %20-30 ve %15-30) Avrupa verilerine 

benzer olduğunu göstermiştir (42, 43). Hindistan alt kıtasında, kentsel nüfusta 

NAFLD prevalansı %16 ila %32 arasında değişmektedir. Bununla birlikte, birçok 

insanın geleneksel diyet ve yaşam tarzlarını takip ettiği kırsal alanlarda yaygınlık 

daha düşüktür (∼%9) (44). Küreselleşen dünyada hareketsiz yaşam tarzının 

benimsenmesinin ve aşırı gıda tüketiminin artmasının, gelişmekte olan ülkelerde 

NAFLD prevalansının artmasıyla ilişkili olduğu öne sürülmüştür. Bu durum 
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önümüzdeki yıllarda özellikle Asya'da geçerli olacaktır. Ülkemizde hepatik 

ateroskleroz oranı %48 olarak bildirilmektedir (45). Standart kilodaki sağlıklı 

kişilerde ise bu oran %10,6'dır (46). Yetişkinlerde, asemptomatik transaminaz 

yüksekliği NAFLD'nin en yaygın nedenidir. Ancak vakaların çoğu asemptomatik 

olduğu için gerçek prevalans bilinmemektedir.  

 

Bazı hasta gruplarında NAFLD prevalansı oldukça yüksektir. Özellikle, 

metabolik sendromlu hastalarda açıklanamayan karaciğer enzim yükselmelerinin iki 

kat daha yüksek bir prevalansı gösterilmiştir (47). Metabolik sendromun çeşitli 

unsurlarına sahip kişilerin prevalansı diyabetik hastalarda %63'ten morbid obez ve 

bariatrik cerrahi hastalarında %96'ya kadar değişmektedir (48-49). Bariatrik cerrahi 

geçiren hastalarda NASH prevalansı %12 ile %25 arasında değişmektedir. 

 

Obezitede olduğu gibi, tip II diyabet prevalansı da NAFLD ile ilişkilidir. 

Diyabetes mellitus (DM) hastalarında NAFLD'nin tahmini küresel prevalansı %55,4 

olup, bu oran ABD'de %51,7, Latin Amerika'da %56,8, Avrupa'da %67,9, Doğu 

Asya'da %52,0, Güney Asya'da %57,8, Batı Asya'da %67,2 ve Afrika'da %30,3'tür 

(Şekil 2.3) (50). 

 

 

Şekil 2.3. Diabetes Mellitus hastaları arasında küresel ve bölgesel NAFLD 

prevalansı (50). 
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2.1.3. Alkol Dışı Yağlı Karaciğer Hastalığının Doğal Seyri 

 

Yağlı karaciğer için risk faktörleri tanımlanmıştır, ancak patogenezi tam 

olarak anlaşılamamıştır. Olası açıklamalar arasında genetik yatkınlık, metabolik 

özellikler, kültürel ve sosyo-ekonomik faktörler, beslenme ve egzersiz alışkanlıkları, 

sağlık hizmetlerine erişim ve çevresel riskler yer almaktadır. NAFLD, çocuklar da 

dahil olmak üzere tüm yaş gruplarında bildirilmiştir, ancak hastalara genellikle 40-50 

yaşlarında tanı konmaktadır (17). VKİ (vücut kitle indeksi) 25 kg/m2'den fazla olan 

aşırı kilolu kişilerin prevalansı genel nüfusa göre %64,5 daha yüksektir. (36). Etnik 

faktörlerin de NASH prevalansını etkilediği düşünülmektedir (3,37,38). Amerikalılar 

üzerinde yapılan bir çalışmada, NASH prevalansı genç yetişkinlerde (20-44 yaş 

arası) yaşlı yetişkinlere kıyasla ve Afrikalı Amerikalılar ile Hispaniklerde Asyalılar 

ve Kafkasyalılara kıyasla daha düşük bulunmuştur (38). 

 

NAFLD/NASH, dünya çapında hepatoselüler karsinom ve karaciğer 

naklinin ikinci en yaygın nedenidir (39). NAFLD, karaciğerde 'nükleer faktör-κB' 

(NF-κB) sinyal yolunu aktive ederek interlökin-6 (IL-6), tümör nekroz faktörü-α 

(TNF-α) ve interlökin-1β (IL-1β) gibi enflamatuar sitokinlerin salgılanmasına ve 

sistemik ID'ye yol açar (40-42). NAFLD/NASH gelişimi için risk faktörü olan 

genetik lokuslar inflamasyon veya fibrozise yatkındır. Örneğin, NASH ve ilerleyici 

fibrozis gelişimi için karakteristik bir genetik risk faktörü, 'patatin benzeri fosfolipaz 

alanı içeren protein (PNPLA3)' geninin 148M genotipidir (43). 

 

2.1.4. Etiyoloji 

 

NAFLD'nin etiyolojisi net olmamakla birlikte geniş bir spektruma 

dayanmaktadır. Diyabet, obezite, hiperlipidemi, metabolik sendrom, doğuştan gelen 

hastalıklar, çevresel faktörler, ilaçlar ve toksinler de NAFLD gelişiminde rol 

oynamaktadır. Obez yetişkinlerde ve çocuklarda NAFLD de ilişkilidir. Morbid obez 

hastalarda NAFLD prevalansı %90'dır ve bunların %3-11'inde siroz gelişir (51). Bel 

çevresinin erkekler için 102 cm veya daha fazla, kadınlar için 88 cm veya daha fazla 

olması metabolik sendrom için bir risk faktörüdür. İntra-abdominal ve visseral 
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yağlanma, metabolik sendromla ilişkili olarak NAFLD'nin tanınmış göstergeleridir 

(52). 

 

NAFLD prevalansı yaşla birlikte artar, ancak en sık 40-65 yaş arası 

erkeklerde görülür (53). Yaygınlık Afrikalı Amerikalılar arasında düşük, Hispanikler 

arasında ise yüksektir (54-55). NAFLD prevalansındaki ırksal farklılıklar iyi 

anlaşılmamıştır. Ancak, farklılıkların genetik ve metabolik faktörlere bağlı olduğu 

düşünülmektedir (56). Hispanikler arasında NAFLD prevalansının daha yüksek 

olması, daha fazla yağ dokusu ve insülin direncine bağlı olabilir (57). 

 

Morbid obez hastalarda tip 2 diyabet ve NAFLD arasında güçlü bir ilişki 

vardır, ancak NAFLD normal kilolu bireylerde de hiperinsülinemi ve insülin direnci 

ile ilişkilidir (58). Diabetes mellitus (DM), NAFLD hastalarında steatohepatit, 

fibrozis ve siroz gibi komplikasyonlara yol açabilir (59). 

 

NAFLD hastalarının önemli bir kısmında hiperlipidemi vardır; Dallas 

Kalp Çalışması'nda hiperlipidemik hastaların %60'ında NAFLD vardı (60). 

NAFLD'li bazı hastalarda tip 2 diyabet, hiperlipidemi ve merkezi obezite gibi hiçbir 

multifaktöriyel risk yoktur. Bu hastalarda NAFLD gelişimi, anormal yağ 

metabolizması, oksidatif stres, mitokondriyal hasar ve disfonksiyona neden olan 

ilaçlar, toksinler, metabolizma, cerrahi ve genetik koşullarla ilişkilidir. 

 

2.1.5. Patogenez 

 

Sağlıklı bir karaciğerde fosfolipidler, trigliseridler, serbest yağ asitleri ve 

kolesterol lipidleri %5 oranında bulunur. Hepatositlerde trigliserit birikimi 

karaciğerdeki lipit oranını artırır ve NAFLD gelişir. NAFLD'nin patogenezinin 

trigliserit sentezi ve yıkımı arasındaki dengesizlik olduğu düşünülmektedir, ancak 

patogenez belirsizdir. Ancak bu duruma insülin direnci, sitokin düzensizliği, 

oksidatif stres, mitokondriyal disfonksiyon, yağ dokusu disfonksiyonu, anormal lipid 

metabolizması ve anormal beslenme alışkanlıkları gibi birçok faktör eşlik etmektedir 
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(61). NAFLD'nin patofizyolojik süreci basit yağ birikimi ile başlar ve steatohepatit, 

fibrozis ve siroza ilerler (62) (Şekil 2.4). 

 

 

       Şekil 2.4. Karaciğer Yağlanması ve Two Hit’s Hipotezi (131) 

 

Two hit’s hipotezine göre, ilk vuruş hepatositlerde trigliserit birikimine neden 

olan insülin direncinden kaynaklanmaktadır. İnsülin direnci yağ birikimine yol açar. 

Trigliseritlerin ve kolesterol esterlerinin hepatositlerden perifere taşınmasında rol 

oynayan apolipoprotein B-100 sentezini baskılar. Ayrıca hepatositlerde de novo 

lipogenezi artırır (63-64). Açlık sırasında, depolanmış trigliseritler yağ dokusunda 

yağ asitlerine dönüştürülür ve karaciğere taşınır. Bu yağ asitleri fosfolipidlerin ve 

kolesterol esterlerinin üretiminde kullanılır, ancak aynı zamanda ekstrahepatik 

dokularda enerji kaynağı olarak kullanılan keton cisimlerine dönüştürülür. İnsülin 

direnci, yağ dokusundan serbest yağ asidi salınımının artmasına, karaciğerde serbest 

yağ asidi sentezinin artmasına ve karaciğerden yağ asitlerinin LDL ve VLDL 

salınımının azalmasına neden olur. Bu da karaciğerde yağ birikimine neden olur (65). 

Two hit’s ise karaciğerde iltihaplanma ve fibrozise neden olan oksidatif strestir. 

Hepatositlerde aşırı lipid birikimi, hepatositlerde toksik olabilen inflamasyon ve 

oksidatif strese neden olur. Karaciğerdeki bu stres yanıtı sonucunda apoptozis, 
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nekroz, fibrozis ve NASH gelişir (66). Oksidatif stres mitokondri, peroksizom ve 

mikrozomlarda reaktif oksijen türlerini (ROS) indükleyerek DNA hasarına ve hücre 

apoptozuna neden olur (67). İnsülin direnci ve oksidatif stres gelişiminin bir sonucu 

olarak, NAFLD'li hastaların çoğunda metabolik sendromla ilişkili diğer klinik 

belirtiler de mevcuttur (68). 

 

Son yıllarda, Two hit’s hipotezinin NAFLD patogenezinde yer alan çeşitli 

moleküler ve metabolik değişiklikleri açıklamakta yetersiz olduğu düşünülmektedir. 

Bunun yerine, NAFLD'nin patogenezinin daha doğru bir tanımı "Çoklu Vuruş 

Hipotezi"dir (69). Yağ dokusu, pankreas, bağırsak ve karaciğer de dahil olmak üzere 

birden fazla organ arasındaki çapraz iletişimin karaciğerde biriken lipit miktarını 

tetiklediği düşünülmektedir. Bu çoklu vuruş faktörleri arasında insülin direnci, 

adipoz salgılayan hormonlar, beslenme faktörleri, bağırsak mikrobiyotası ve genetik 

ve epigenetik faktörler yer almaktadır (Şekil 2.5). 

 

 

 

Şekil 2.5. NAFLD Patogenezinde rol oynayan faktörler (70) 

 

Adipoz doku ve Adipokinler: Aşırı karbonhidrat alımı, yağ asidi metabolizmasının 

bozulması, karaciğere gelen yağ asidi miktarının artması ve obezite karaciğer 
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yağlanmasının başlıca nedenleridir (71). Artmış viseral yağ dokusu serbest yağ 

asitleri üretir ve aynı zamanda adipokin salgılayarak ve insülin direncinin 

gelişmesine katkıda bulunarak endokrin bir organ gibi davranır. Obezitede artan yağ 

dokusu leptin, adiponektin ve resistin gibi adipokinleri ve TNFα ve IL-6 gibi 

inflamatuar sitokinleri salgılar. Obez ve tip II diyabetik hastalarda serum adiponektin 

seviyelerinin düşük olduğu bilinmektedir. Bariatrik cerrahi geçiren hastalardan alınan 

doku örneklerinde düşük karaciğer adiponektin ve adiponektin reseptör II seviyeleri 

bildirilmiştir (73). Yağlı karaciğer hastalığı olan hastalarda azalmış serum 

adiponektin seviyeleri spesifik değildir, ancak çoğunun azalmış adiponektin reseptör 

II ekspresyonu ile ilişkili olduğu bildirilmiştir (72). Veriler, Ob geninin bir ürünü 

olan leptinin serum seviyelerinin NASH'li hastalarda daha yüksek olduğunu 

göstermektedir (74). Bununla birlikte, NAFLD vakalarının çoğu serum leptin 

düzeyleri ile değil leptin direnci ile ilişkilidir (72). Serum resistin konsantrasyonları 

obez bireylerde daha yüksektir ve glukoz tolerans mekanizmalarını etkileyerek 

insülin direncine neden olduğu düşünülmektedir (75).  

 

NAFLD hastalarında VKİ ile artmış resistin düzeyleri arasında korelasyon 

vardır (76). İnflamatuar sitokinler (TNFα, IL-6 ve IL-1β) obez hastalarda yağ dokusu 

tarafından salgılanır ve patolojik durumlarda karaciğer bu sitokinleri salgılayarak 

sistemik inflamasyonun gelişmesine katkıda bulunur (Şekil 2.6). Yağ dokusunda 

artan TNF-α üretimi, yağlı karaciğer hastalığının ilk darbesinden sorumlu olan 

insülin direncinin gelişmesine yol açar. İlk darbeden sonra hepatositler, oksidatif 

stres gibi hasara neden olabilecek diğer faktörlere karşı daha hassastır (77-78). 

Oksidatif stres; TNF-α, IL-6 ve resistin gibi sitokinler endotel hücrelerini çeşitli 

adezyon moleküllerini salmaları için uyarır, lösemik hücreleri hasarlı dokuya göç 

etmeleri ve yeni sitokinler ve ROS molekülleri salgılamaları için uyarır (79). 

Karaciğer yağlanmasından NASH'a giden süreçte, oksidatif strese bağlı olarak 

mitokondride biriken reaktif oksijen türleri, inflamasyon ve fibrozis gelişimindeki 

ikinci darbeden sorumludur. 

 

Mitokondriyal disfonksiyon: Serbest yağ asidi metabolizmasındaki (β-oksidasyon) 

bozukluklar, artmış serbest yağ asidi sentezi ve hepatositlerde artmış serbest yağ 
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asidi esterifikasyonu da mitokondriyal disfonksiyon ile ilişkilidir (70). Mitokondriyal 

disfonksiyonun NAFLD patofizyolojisinde önemli bir rol oynayıp oynamadığı veya 

değişmiş lipid metabolizmasının bir sonucu olup olmadığı belirsizliğini 

korumaktadır. 

 

PPAR-α ve PPAR-γ fonksiyon bozukluğu: PPAR'lar insülin duyarlılığını artırarak 

glikoz intoleransı ve lipid anormallikleri üzerinde antagonistik etkiler gösterebilir. 

PPAR-γ, sterol düzenleyici element bağlayıcı protein 1-c (SREBP-1c) seviyelerini 

azaltarak karaciğere lipid girişini engeller. Bu nedenle, PPAR-α ve PPAR-γ 

disfonksiyonu yağlı karaciğer hastalığına katkıda bulunur (70). 

 

 

Şekil 2.6. Artan adipoz dokunun sistemik etkileri (70) 

 

Aşırı fruktoz alımı: Fruktoz karaciğere doğrudan GLUT-5 yolu üzerinden ulaşır. 

Aşırı alım Krebs döngüsünde sitrik asidi artırır; artan SREBP 1-c'ye artan de novo 

lipogenez eşlik eder ve karaciğer yağlanmasına katkıda bulunur. Aşırı fruktoz alımı 

obezitenin gelişmesine, serum yağ asidi ve kolesterol seviyelerinin artmasına, insülin 

direncinin gelişmesine, adiposit proliferasyonuna ve bağırsak mikroflorasında 

anormalliklere yol açar. Bağırsak irritabilitesi artan bakteriler tarafından salgılanan 

endotoksinler karaciğerdeki Kupffer hücrelerini aktive ederek inflamatuar bir yanıtı 

tetikler. Ayrıca, ince bağırsak geçirgenliğinin artması, dolaşımdaki molekül 
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seviyelerini artırarak endoplazmik retikulum stresinin aktivasyonuna ve pro-

inflamatuar sitokinlerin salınmasına katkıda bulunur (70). 

 

2.1.6. NAFLD Tanısını Koymada Karaciğer Biyopsisinin Rolü 

 

Karaciğer biyopsisi, klinik, laboratuvar ve radyolojik incelemelerin 

sınırlamaları nedeniyle NAFLD tanısı için altın standart olmaya devam etmektedir 

(70). Karaciğer biyopsisi, basit lipidoz ile NASH arasındaki ayrımı yapmak için en 

güvenilir yöntemdir. Hastalığın şiddeti, prognozu ve NASH ile sadece yağ arasındaki 

ayrım hakkında bilgi sağlayabilir (74). 

 

NAFLD'deki ana histolojik bulgu, hepatositlerde trigliserit şeklinde yağ 

damlacıklarının birikmesidir. NAFLD'nin histolojik tanısı için hepatositlerdeki yağ 

içeriğinin en az %5 olması gerekir (75). NAFLD'de yağ birikimi makrovezikülerdir 

ve genellikle hepatosit içinde tek bir büyük yağ damlacığı olarak toplanır, çekirdeği 

çevreye iter, ancak bazen hücre içinde çok sayıda iyi organize olmuş damlacıklar 

halinde toplanabilir (76) (Şekil 2.7.) 

 

 

Şekil 2.7.NAFLD'da makroveziküler yağlanma 
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Steatoz değerlendirilirken yarı kantitatif olarak rapor edilir. En yaygın 

yöntem, karaciğer parankimini asinüslere bölerek yağlanmayı değerlendirmektir; 

hepatosit yağlanması %5-33 hafif, %33-66 orta ve %66 veya daha fazla şiddetli 

olarak kabul edilir (77). Pediatrik NAFLD grubundan farklı olarak, yetişkin 

lipodistrofisi asiner bölge 3'te (perivenüler) başlar. Şiddetli lipodistrofide apikal 

alanın tamamı işgal edilmiş olabilir. Ancak siroz vakalarında karaciğer 

yağlanması gözlenmeyebilir. Aslında bu durum, siroza ilerlemede lipidozun tek 

başına önemli bir rol oynamadığını göstermektedir (41). NASH'deki 

hepatoselüler hasar genellikle balonlaşma ve lobüler inflamasyon şeklindedir ve 

sınır bölgesiyle sınırlıdır. NASH fibrozis ile ilişkili olabilir veya olmayabilir, bu 

nedenle NASH tanısı için fibrozis gerekli değildir (78). NASH'de hepatoselüler 

balonlaşma varlığı daha agresif hastalık ve daha yüksek siroz insidansı ile 

ilişkilidir. Karaciğer hücrelerinin balonlaşmasının metabolik sendromun bir 

özelliği olarak ortaya çıktığı da düşünülmektedir (77) (Şekil 2.8). 

 

 

Şekil 2.8. Hepatositlerde balonlaşma 
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Lobüler enflamasyon karışıktır, genellikle hafiftir, lenfositler, eozinofiller ve 

birkaç nötrofil içerir (80). Portal ven mononükleer hücre enflamasyonu NAFLD'li 

yetişkin hastalarda nadir değildir ve genellikle hafiftir. Asiner lezyonlarla birlikte 

belirgin portal ven mononükleer hücre enflamasyonu mevcutsa, kronik karaciğer 

hastalığının diğer olası nedenleri ekarte edilmelidir (81). NASH'de fibrozis asiner 

bölge 3'te başlar. Kolajen ve hücre dışı matriks lifleri hepatositlerin etrafında ve uç 3 

çevresinde birikerek onlara karakteristik bir tavuk teli görünümü verir (82) (Şekil 

2.9). Bazı çocuklarda ve morbid obezite ile ilişkili NASH hastalarında periportal 

fibrozis olmaksızın portal fibrozis bildirilmiştir (82). Bu gibi durumlarda, köprüleme 

fibrozu ve siroz zaman içinde ilerleyebilir (76). 

 

 

 

Şekil 2.9. Perisinüzoidal fibrosiz, tavuk tel görünümü 

 

 

NASH'de, histolojik tanıda hastalık belirtisi olmayan megamitokondri, 

glikojenlenmiş çekirdekler, demir birikimi ve Mallory-Denk cisimleri (MDB'ler) gibi 

lezyonlar mevcut olabilir. Bu lezyonlar NASH dışındaki birçok karaciğer 

hastalığında bulunur. MDB'nin artmış nekroinflamatuar aktivite ve siroz riski ile 

ilişkili olabileceği öne sürülmüştür (83) (Şekil 2.10). 
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Şekil 2.10. Mallory Denk cisimcikleri 

 

NAFLD'li hastalar tipik histopatolojik bulgularla teşhis edilir, ancak birçok 

hasta tipik bulgular göstermez, bu nedenle patologların hastalığı teşhis etmek için 

entegre kriterlere ihtiyacı vardır (84). Mantteoni ve ark'ı NAFLD 'ı 4 sınıfa ayırdılar: 

Tip 1 lipidoz, Tip 2 inflamasyon ile birlikte lipidoz, Tip 3 karaciğer balonlaşması ile 

birlikte lipidoz ve Tip 4 Tip 3 bulgulara ek olarak MDB veya fibrozis olarak 

sınıflandırılmıştır (86). Sonraki çalışmalarda, ilk iki gruptaki hastalar için karaciğerle 

ilişkili ölüm oranı %2,7 iken, son iki grupta bu oran %17,5 ile daha yüksektir (85). 

Gözlemciye bağlı olan tip 2 ve tip 3 arasında ayrım yapmak için yalnızca 
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hepatoselüler balon oluşumu dikkate alınmıştır, bu nedenle yeni bir skorlama 

sistemine ihtiyaç duyulmuştur (81). NAFLD aktivite skoru (NAS), lipidoz (0-3 

puan), lobüler inflamasyon (0-3 puan) ve balonlaşma (0-2 puan) için puanlanan 

toplam 8 puandan oluşur. Beş veya daha fazla olan hastalarda NASH olduğu kabul 

edilirken, iki veya daha az olanlarda NASH olmadığı kabul edilir (87). NAS 

tekrarlanabilir ve özel boyama gerektirmez, bu da onu pediatrik NASH hastalarında 

kullanım ve klinik çalışmalarda tedavi etkinliğini değerlendirmek için ideal hale 

getirir (84). Şu anda NAFLD/NASH ayrımı şüphesi olan hastalarda karaciğer 

biyopsisi kullanıyoruz (bu hastaları tanımlamak için ortak bir kılavuz yoktur). Bunun 

nedeni, karaciğer biyopsisinin basit lipidozu NASH'den ayırt edebilmesi, fibrozu 

gösterebilmesi ve prognostik bilgi sağlayabilmesidir. 

 

Bununla birlikte, karaciğer biyopsisinin çeşitli sınırlamaları vardır (77). 

Karaciğer dokusunun sadece 1/50 000'i örneklendiğinden, örnekleme hatası 

karaciğer biyopsilerindeki ana sorunlardan biridir. Örnekleme hatalarını en aza 

indirmek için, ideal boyutta bir iğneyle yeterli uzunlukta iki veya daha fazla doku 

parçası alınması önerilir (özellikle fibrozisi göstermek için 15 mm'den uzun doku) 

(88). Ratziu ve arkadaşları tarafından yapılan bir çalışmada, 51 NAFLD hastasına eş 

zamanlı olarak iki karaciğer biyopsisi yapılmış ve iki örnek arasında lipidozun %78 

oranında benzer olduğu, fibrozisin ise %41 oranında farklı olduğu bulunmuştur. İlk 

örnekte köprü fibrozis görülürken, aynı hastadan alınan ve fibrozis olmayan veya 

hafif fibrozisli diğer örneklerin oranı %35'tir ve bu da örnekleme hatası oranına işaret 

etmektedir (89). Başka bir çalışmada farklı karaciğer loblarından iki karaciğer 

biyopsisi yapılmış ve fibroz evrelemesinde yaklaşık %30'luk bir fark bulunmuştur 

(90). Bir diğer sorun ise yağ birikintileri, enflamasyon ve balon oluşumu gibi 

lezyonların öznel olarak değerlendirilmesi nedeniyle patologlar arasında nispeten az 

uyum olmasıdır (91). Ağrı, vakaların %20'sinde karaciğer biyopsisinin bir 

komplikasyonu olarak bildirilmiştir. Biyopsi sonrası memnuniyetsizlik 

sorulduğunda, bu oran %85'e kadar çıkmıştır. Ciddi komplikasyonlar %0,3-0,57 

oranında ve ölüm oranı %0,01 olarak bildirilmiştir. Komplikasyonları en aza 

indirmek için, operatörlerin yeterli biyopsi deneyimine sahip eğitmenler tarafından 

eğitilmesi ve emme biyopsi tipi iğneler kullanması önerilir (92). Günümüzde, basit 
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lipidozu NASH'den ayırmak ve fibrozisin doğru derecelendirilmesinde karaciğer 

biyopsisi ile rekabet etmek için biyobelirteçler ve çeşitli formüller geliştirilmeye 

devam etmektedir. Aslında ortak hedefimiz, hasta ve doktor güvenini zedelemeden 

ve komplikasyonlara yol açmadan tıbbi araştırmalarda kullanılabilecek non-invaziv 

yöntemler geliştirmektir. 

 

2.1.7. NAFLD’ın Tedavisi 

 

Şu anda NAFLD için standart bir tedavi bulunmamaktadır. Tedavinin ana 

hedefi obezite, insülin rezistansı, hiperlipidemi ve kardiyovasküler hastalık gibi risk 

faktörlerini kontrol etmek veya önlemektir (93). Modern toplumda obezite, kötü 

beslenme ve hareketsiz yaşam tarzıyla ilişkilendirilmektedir. Kilo yönetiminin, 

uygun diyet ve artan fiziksel aktivite yoluyla karaciğer histolojisi de dahil olmak 

üzere hastalığın ilerlemesini yavaşlattığı bilinmektedir (94). NAFLD hastaları için en 

uygun diyet programı yoktur, ancak NAFLD hastalarının diyetinde doymuş yağ 

asitleri ve kolesterol oranı yüksek, lif ve antioksidan oranı düşüktür (95). Kilo 

vermenin en iyi yolu yaşam tarzı değişiklikleri ve kalori kısıtlamasıdır (500-1000 

kcal/gün). Ana hedef, altı ay içinde vücut ağırlığının %10'una kadarını kaybetmektir. 

Hızlı kilo kaybının yağ birikimini ve portal inflamasyonu artırdığı gösterilmiştir (96). 

Yaşam tarzı değişikliği (diyet ve egzersiz), bugüne kadar yapılan çalışmalarda 

karaciğer lezyonlarında azalmaya, karaciğer histolojisinde iyileşmeye, insülin 

duyarlılaşmasına ve glikoz kontrolüne neden olduğu için NAFLD hastalarında ilk 

basamak tedavi olarak kullanılmalıdır (93). Bariatrik cerrahi, şiddetli obezite (VKI 

>40) veya obezite ve komorbiditeleri olan hastalarda kilo kaybı için alternatif bir 

tedavidir (97). Bugüne kadar NAFLD tedavisi için onaylanmış herhangi bir 

farmakolojik seçenek bulunmamaktadır. Uluslararası kılavuzlara bakıldığında 

yalnızca ilaç olarak pioglitazon ve E vitamini önerilmektedir. Bugüne kadar, 

NAFLD'nin tıbbi tedavisine ilişkin randomize kontrollü çalışmaların sayısı sınırlıdır. 

Bu çalışmalarda yaygın olarak metformin, pioglitazon, ursodeoksikolik asit, E 

vitamini ve C vitamini gibi antioksidan kombinasyonları kullanılmıştır. Bu tedaviler 

genellikle karaciğer enzimlerinde başlangıçta gözlenen bir düşüşle sonuçlanır, ancak 

takip lipidoz veya fibroz derecesinde herhangi bir iyileşme göstermemiştir. Bu 
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çalışmaların genel özelliği, gözlemsel çalışmalar olmaları, küçük örneklem 

büyüklükleri ve kısa takip sürelerine sahip olmalarıdır (54).  

 

NAFLD hastalarında hiperlipidemi yaygın olduğundan, antihiperlipidemik 

tedavi dikkat çekmiştir. En sık kullanılan ilaçlar statinler olmuştur. Statinle tedavi 

edilen hastalarda karaciğer enzimlerinde azalma ve lipodistrofide hem ultrastrüktürel 

hem de histolojik olarak gerileme görülmüştür. Bununla birlikte, statinlerin artık 

sadece NAFLD hastalarında değil, aynı zamanda kardiyovasküler hastalığı ve 

hiperlipidemisi olan hastalarda da kullanılması önerilmektedir (98). NAFLD/NASH 

patogenezi daha iyi anlaşıldıkça, dikkatler alternatif tedavilere yönelmiştir. 

Mitokondriyal fonksiyonun NAFLD'de önemli olduğu anlaşıldığından, mitokondriyi 

hedef alan erken önleyici tedaviler geliştirilmiştir. Curcumin ve silybin 

hepatoprotektif, antioksidan, antifibrotik ve anti-inflamatuar özelliklere sahip 

moleküllerdir. Hayvan çalışmalarında, mitokondriyal fonksiyonu iyileştirdiği ve 

oksidatif stresi ve TNFα seviyelerini azalttığı gösterilmiştir (99-100). Tip 2 diyabet 

tedavisi için bir aday olan adipolonun (adiponektin reseptör agonisti) karaciğerde 

trigliserit alımını, oksidatif stresi ve enflamatuar sitokin ekspresyonunu azalttığı ve 

NASH için potansiyel bir tedavi olabileceği gösterilmiştir (60). Teknolojik 

gelişmeler ve insan genomu araştırmalarındaki ilerlemeler sonucunda, birçok 

hastalıkta olduğu gibi NAFLD'de de genetik temelli, hastaya özel yeni tedaviler 

geliştirilecektir. 

 

2.2. Transient Elastografi (Fibroscan) 

 

Fibroscan, yumuşak dokuların esnekliğini sayısal olarak ölçmeye yarayan bir 

cihazdır. Transient elastografinin en önemli iki kullanım sahası bulunmaktadır. 

Birinci olarak, bilinen karaciğer hastalığı olanlarda fibrozis evresini belirlemek ve 

ikinci olarak henüz tanı almamış kişilerde karaciğer hastalığının varlığını araştırmak 

için kullanılmaktadır. 

Tüm NAFLD hasta grubu için TE değerleri Fibroscan cihazı ile hastaya 

uygun bir prob kullanılarak ölçülmüştür. Hastanın fiber taramasının sonuçları mevcut 

kayıtlar analiz edilerek elde edilmiştir. Bir IQR/M oranı<%30 ve başarı oranının>, 
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hastadan en az 10 geçerli ölçüm alınmışsa ve LSM değeri en az %60 ise güvenilir bir 

ölçüm olarak kabul edilmiştir. 

 

 

 

 

2.3. Plazma Aterojenite İndeksi (PAİ) 

 

        Plazma Aterojenite İndeksi (PAİ), aterojenik ve koruyucu lipoproteinler 

arasındaki ilişkiyi yansıtan etkili bir ölçüdür ve kardiyovasküler hastalık riskinin 

değerlendirilmesinde büyük öneme sahiptir. PAİ, trigliserid ile yüksek yoğunluklu 

lipoprotein-kolesterol (HDL kolesterol) oranının 10 tabanında logaritmik bir 

dönüşümü olarak hesaplanır (AIP = log 10 (trigliserit/HDL kolesterol)). 

 

LDL kolesterolün HDL kolesterole oranının yüksek olması ve trigliserit seviyelerinin 

artması ile karakterizedir (101). Lipoprotein konsantrasyonları ve kardiyovasküler 

hastalık riski arasındaki ilişki onlarca yıldır birçok yazar tarafından analiz edilmiştir 

ve total kolesterol ve LDL kolesterol iyi bilinen kardiyovasküler risk faktörleridir. 

Yüksek TG ve düşük HDL seviyeleri kardiyovasküler hastalığın güçlü belirteçleridir 

ve yüksek TG seviyeleri artmış sdLDL'ye (küçük yoğun LDL) seviyeleri, 

kardiyovasküler riskin artmasına yol açmaktadır (102). Kardiyovasküler hastalık 

yönetimi son yıllarda önemli ilerlemeler kaydetmiş olsa da, çoğu epidemiyolog ve 

klinisyen LDL kolesterole dayalı koroner risk değerlendirmesinin özellikle orta 

derecede risk altındaki kişilerde yetersiz olduğu konusunda hemfikirdir (103). 

Kardiyovasküler hastalık tahminini iyileştirmek için yeni kardiyovasküler risk 

faktörlerini araştırmak üzere çaba sarf edilmektedir (104). Bununla birlikte, lipid 

profillerinin öngörme kabiliyetini optimize etmek amacıyla çeşitli lipoprotein 

oranlarının veya 'aterojenik indekslerin' tanımlandığı vurgulanmalıdır. Bu oranlar, 

rutin analizlerle ölçülmesi zor olan risk faktörleri hakkında bilgi sağlayabilir ve lipid 

fraksiyonlarının metabolik ve klinik etkileşimlerini daha iyi yansıtan bir ayna 

sağlayabilir (103). Son zamanlarda, log-dönüştürülmüş plazma TG 

konsantrasyonunun HDL konsantrasyonuna bölünmesiyle elde edilen plazma 
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aterojenite indeksinin ateroskleroz ve kardiyovasküler hastalık riskinin potansiyel 

olarak iyi bir belirteci olduğu bulunmuştur; Dobiasova ve Frohlich, daha yüksek 

PAI'ye sahip kişilerin daha düşük PAI'ye sahip olanlara göre daha yüksek KKH 

riskine sahip olduğunu bulmuştur. PAI, HDL'nin fraksiyonel esterleşme oranı (FER 

HDL) ile pozitif korelasyon gösterir ve HDL, LDL partikül boyutu ile ters 

korelasyon gösterir (105). FERHDL, HDL ve LDL partikül boyutunu 

öngördüğünden ve bu da KKH riskini öngördüğünden, TG ve HDL kolesterol (her 

ikisi de plazma lipoprotein profilinde hazır olarak bulunur hazırda bulunan) plazma 

aterojenitesini tahmin etmek için birlikte yararlı olabilir (106). 

 

2.4. Monosit/ HDL Oranı (MHO) 

 

HDL'nin monositlerin antioksidan ve pro-inflamatuar etkilerini inhibe ettiği 

gösterilmiştir. Ayrıca, HDL monosit progenitör hücrelerinin çoğalmasını ve 

farklılaşmasını engeller ve monosit aktivitesini azaltır (55). Monositler 

aterosklerozun ilerlemesinde önemli bir rol oynar ve inflamatuar sitokinlerin aşırı 

ekspresyonuna neden olur. Monositlerden farklılaşan makrofajlar daha sonra 

oksitlenmiş LDL'yi (düşük yoğunluklu protein) alır ve ilk köpük hücreleri oluşur 

(56). Bununla birlikte, HDL molekülleri makrofajlardan kolesterol kalıntılarını 

uzaklaştırır. HDL molekülleri monositler aracılığıyla anti-enflamatuar ve antioksidan 

etkiler gösterir (57). Bu nedenle, artmış monositlerin ve azalmış HDL'nin 

inflamasyonla ilişkili olduğu öne sürülmektedir. Güncel literatürde Behçet hastalığı, 

ani idiyopatik işitme kaybı ve kardiyovasküler hastalık ile ilişkilendirilmektedir (57-

58-59). 

 

Bir dizi çalışma, plazma yüksek yoğunluklu lipoprotein (HDL) seviyelerinin 

artmasının kardiyojenik morbidite ve mortalite riskini azalttığını göstermiştir (59). 

Birçok çalışma HDL'nin sitokinler aracılığıyla endotelyal hücre inflamasyonunu 

baskıladığını göstermiştir (60). Çalışmalar, HDL kolesterol seviyelerinin sitokinler 

ve CRP gibi pro-enflamatuar maddelerin etkileri ve seviyeleri ile ters orantılı 

olduğunu göstermiştir. Böylece, inflamasyon ve anti-inflamasyonun 
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dengelenmesinde etkili olduğu gösterilmiş ve koroner arter hastalığı ile ilgili olarak 

birçok kez çalışılmıştır (85). 

 

2.5.        FIB-4 skoru 

 

AST, ALT, yaş ve platelet sayısı ile şu şekilde hesaplanmaktadır:  

 “The FIB-4 indeks = [yaş (yıl) × AST (IU/L)]/[platelet count ( /L) × ALT 

” 

 

Bu yöntem başlangıçta HIV ve HCV hastalarında değerlendirilmiştir, ancak 

2015 yılında Xiao ve arkadaşları sirozu olan ve olmayan hepatit B hastalarında 

değerlendirmiştir. APRI skorunun siroz için AUC değeri 0,726 olarak bildirilirken, 

FIB-4 skorunun AUC değeri 0,844 olarak bildirilmiştir (107, 108). APRI skoru, 

kullanımının kolay olması ve basit parametrelerle hesaplanabilmesi nedeniyle 

sıklıkla tercih edilmektedir. Birçok çalışmada HBV ve HCV hastalarında siroz 

tanısında yararlı olduğu bildirilmiştir (109, 110-111). 

 

2.6. APRI skoru 

 

Bu yöntem AST/platelet oranıdır ve 'APRI = [AST değeri (/ULN) /platelet 

sayısı (109 /L)] x 100' formülü kullanılarak hesaplanır. Bu, siroz ve fibrozis tanısı 

için makul doğruluğa sahip basit bir yöntemdir (112). Özellikle HCV hastalarında 

değerlendirilmiştir; 40 çalışma ve 8739 hastanın değerlendirildiği bir meta-analizde 

APRI skorunun eğri altındaki alanının (AUC) belirgin fibrozis (≥F2) varlığı için 0,77 

ve şiddetli fibrozis ((≥F3) için 0,83 olduğu belirtilmiştir. Siroz tanısında 0,83'lük bir 

AUC değeri bildirilmiştir (113); HBV hastaları için de benzer sonuçlar bildirilmiştir 

(114). İleri fibrozisin ekarte edilmesinde, son çalışmalar kombine yönteme benzer 

olduğunu doğrulamıştır (115, 116). Bir meta-analizde (22 çalışma, 4266 hasta), 

APRI skorunun fibroz ve siroz için AUC değeri sırasıyla 0,76 ve 0,82 olarak 

bulunmuştur. Belirgin fibroz için 0,5 eşiğinin duyarlılığı ve özgüllüğü sırasıyla %81 

ve %50'dir. Belirgin fibrozis prevalansı %40 olduğunda, bu eşiğin negatif prediktif 

değerinin %80 olduğu ve karaciğer biyopsisi ihtiyacını %35 oranında azalttığı 

bildirilmiştir. Siroz tanısı için "1" eşik değeri %76'lık bir duyarlılık ve %71'lik bir 
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özgüllük göstermektedir. Siroz prevalansı %15 olduğunda, "1" eşik değerinin negatif 

prediktif değeri %91'dir (117). Bu nedenle, Dünya Sağlık Örgütü (WHO) kılavuzları, 

APRI ve FIB-4 göstergelerinin, elastografi ve fibrotestler gibi daha yoğun kaynak 

gerektiren yöntemlerden önce hepatit C hastalarında siroz ve fibrozun boyutunu 

değerlendirmek için kullanılabileceğini belirtmektedir (118). 

 

2.7. ALBI skoru 

 

Albümin-bilirübin skoru (ALBI) ise HCC ile birlikte olan ve olmayan sirozlu 

hastalarda prognozu öngörmek için geliştirilmiş bir belirteçtir (119). 

 

ALBI = (log10 bilirubin × 0,66) + (albümin ×-0,085), burada bilirubin 

μmol/L cinsinden ve albümin g/L cinsindendir. 

Buna göre; 

 

ALBI Skoru   Seviye  Medyan hayatta kalma 

≤-2.60   1  18,5-85,6 ay 

>-2,60 ila ≤-1,39 2  5,3-46,5 ay 

>-1.39   3   2,3-15,5 ay 

 

Şeklinde hesaplanmaktadır. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

3.1. Hasta seçimi ve laboratuvar tetkikleri 

 

Tek merkezli kesitsel klinik retrospektif çalışmamıza Sağlık Bilimleri 

Üniversitesi Sultangazi Haseki Eğitim ve Araştırma Hastanesi İç Hastalıkları 

polikliniğine Eylül 2022 - Eylül 2023‘te başvuran hastaların dosya verileri incelendi. 

Çalışmamız T.C Sağlık Bilimleri Üniversitesi Hamidiye Tıp Fakültesi İç Hastalıkları 

Ana Bilim Dalı Başkanlığı 17.02.2023 tarihli ve 33 sayılı akademik kurul kararı ile 

onaylanmıştır. Bu çalışma için Sağlık Bilimleri Üniversitesi Haseki Eğitim 

Araştırma Hastaesi bilgisayar verileri kullanıldı. Hastaların demografik bilgilerine, 

medikal öykülerine, biyokimyasal tetkik sonuçlarına ve tanılarına bakıldı. 

Çalışmamıza alkol içme öyküsü olmayan ve görüntülemede (USG) hepatosteatoz 

tespit edilerek NAFLD tanısı koyulan 83 ve NAFLD tanısı olmayan 66 sağlıklı hasta 

olmak üzere toplamda 149 hasta dahil edilmiştir.   

Dahil etme kriterleri 

Haseki Eğitim ve Araştırma Hastanesi İç hastalıkları Polikliniğine başvuran; 

1. 18 yaş üzeri hastalar 

2. Abdominal ultrasonografi (USG) de hepatosteatoz tespit edilen ve             

edilmeyen 18 yaş üzeri hastalar 

            Dışlama kriterleri 

1. Hastaların çalışmaya katılmak istememesi 

2. Malignitesi olanlar 

3. Karaciğer nakli yapılmış olanlar 

4. Karaciğer sirozu olan 

5. Gebe olan 

6. Karaciğer hastalığı olan (örn. hemokromatoz, otoimmün hepatit, viral 

hepatit ve Wilson hastalığı) 

7. 18 yaş altı hastalar 

8. Sistemde bilgileri eksik olan hastalar 

9. Alkol kullanma 
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10. Trigliserid düzeylerini etkileyen ilaç kullanma veya en az 6 aydan 

önce yeni başlanmış trigliserid düzeyini etkileyen ilaç kullanma 

11. Akut infeksiyon ve inflamasyonu olanlar 

12. Hematolojik hastalığı olanlar 

13. Splenektomili olanlar 

 

Hastalar Abdominal ultrasonografi (USG) ile değerlendirilip hepatosteatoz saptanan 

ve hepatosteatoz saptanmayan hastalar olarak iki gruba ayrıldı. Hastaların 

biyokimyasal parametreleri (ALT, AST, GGT, ALP, albümin, açlık glikozu, HbA1c, 

açlık insülini, HOMA-IR, toplam kolesterol, trigliseritler, hdl, yaş, trombosit sayısı, 

monosit sayısı) değerlendirmeye alındı. Bu değerler üzerinden APRI, albümin-

bilirubin skoru (ALBI), FIB-4, Plazma aterojenite indeksi (PAİ) ve Monosit/ HDL 

oranı (MHO) literatürde tanımlanmış olan standart protokoller kullanılarak 

hesaplandı.  

 

3.2. İstatistiksel analiz 

 

            Çalışmadan elde edilen veriler SPSS 21.0 paket programı kullanılarak analiz 

edildi. Tanımlayıcı istatistikler olarak ortalama, standart sapma (±) ve yüzdelik 

dağılımlar verildi. İki parametreden oluşan değişkenlere yönelik karşılaştırmalar için 

bağımsız örneklem t testi ile değerlendirildi. FIB4, APRI, ALBI, PAİ ve MHO’nun 

NAFLD’yi öngörme düzeylerini belirlemek için de Roc Curve kullanıldı. Elde edilen 

sonuçlar %95 (p<0.05) anlamlılık düzeyinde değerlendirildi. 
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4. BULGULAR  

 

Çalışmaya toplam 149 kişi dahil edilmiş olup bunların 66’sı (%44,3) sağlıklı 

bireylerden oluşmakta iken 83’ü (%55.7) NAFLD tanılı hastalar idi (Tablo 4.1). 

Tablo 4.1. Çalışma grubu 

 n % 

Çalışma 

Grubu 

Sağlıklı bireyler 66 44,3 

NAFLD Tanılı Hastalar 83 55,7 

Total 149 100,0 

 

NAFLD tanılı hastaların yaş ortalaması sağlıklı bireylerden anlamlı şekilde yüksekti 

(p<0.001) (Tablo 4.2). 

 

Tablo 4.2. Çalışma grubunda yaş ortalamasının karşılaştırılması 

 Grup N Ort. Ss (±) T p 

Yaş 

(yıl) 

Sağlıklı bireyler 66 42,75 15,44 
-4.198 <0.001 

NAFLD Tanılı Hastalar 83 52,48 12,82 

 

Sağlıklı bireylerin %77.3’ü, NAFLD tanılı hastaların %68.7’si kadın, sağlıklı  

bireylerin %22.7’si, NAFLD tanılı hastaların %31.3’ü erkek olup hasta grupları 

arasında cinsiyet dağılımı açısından anlamlı bir farklılık yoktur (p=0.243) (Tablo 

4.3).  

 

Tablo 4.3. Çalışma grubunda cinsiyet dağılımı 

 
Cinsiyet 

Total p 
Kadın Erkek 

Grup 

Sağlıklı bireyler 
N 51 15 66 

0.243 

%  77,3% 22,7% 100,0% 

NAFLD Tanılı Hastalar 
N 57 26 83 

%  68,7% 31,3% 100,0% 

Total 
N 108 41 149 

%  72,5% 27,5% 100,0% 

 

Çalışmamız sonucunda NAFLD tanılı hastaların kilo, bel çevresi ve VKİ değerlerinin 

sağlıklı bireylere göre anlamlı şekilde yüksek olduğu saptandı (p=0.002, p<0.001, 

p=0.011) (Tablo 4.4). 
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Tablo 4.4. Çalışma grubundaki bireylerin kilo, boy, bel çevresi ve VKİ değerlerinin 

karşılaştırılması 

 Grup N Ort. Ss (±) T p 

Kilo(kg) 
Sağlıklı bireyler 66 68,5714 14,86 

-3.215 0.002 
NAFLD Tanılı Hastalar 83 86,0909 13,17 

Boy(cm) 
Sağlıklı bireyler 66 161,7143 6,29 

-.536 0.594 
NAFLD Tanılı Hastalar 83 163,6136 8,99 

Bel_çevresi(cm) 
Sağlıklı bireyler 66 82,7143 16,94 

-3.864 <0.001 
NAFLD Tanılı Hastalar 83 99,6818 9,62 

VKİ (kg/m²) 
Sağlıklı bireyler 66 26,2186 5,72 

-2.645 0.011 
NAFLD Tanılı Hastalar 83 32,3609 5,70 

 

Gruplar arasında SİSTOLİK TANSİYON değeri açısından anlamlı fark 

saptanmadı (p=0.915) (Tablo 4.5). 

Tablo 4.5. Çalışma grubundaki bireylerin SİSTOLİK TANSİYON değerlerinin 

karşılaştırılması 

 

 Grup N Ort. Ss (±) T p 

SİSTOLİK 

TANSİYON 

(mmHg) 

Sağlıklı bireyler 66 126,25 12,45 

-.107 0.915 
NAFLD Tanılı Hastalar 83 126,78 16,09 

 

Gruplar arasında DİASTOLİK TANSİYON değeri açısından anlamlı fark 

saptanmadı (p=0.453) (Tablo 4.6). 

Tablo 4.6. Çalışma grubundaki bireylerin DİASTOLİK TANSİYON değerlerinin 

karşılaştırılması 

 

 Grup N Ort. Ss (±) T p 

DİASTOLİK 

TANSİYON 

(mmHg) 

Sağlıklı bireyler 66 77,91 6,20 

-0.756 0.453 
NAFLD Tanılı Hastalar 83 80,25 10,20 
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Sağlıklı bireyler ile NAFLD tanılı hastalar arasında DM olup olmama 

açısından ilişki olup olmadığını belirlemek için yapılan ki-kare analizi sonucunda 

sağlıklı bireylerin %89.4’ünde, NAFLD tanılı hastaların %49.4’ünde DM olmadığı 

ve gruplar arasında DM varlığı açısından anlamlı bir fark olduğu görülmüştür 

(p<0.001). NAFLD tanılı hastaların %32.5’inde, sağlıklı bireylerin %9.1’inde 

hipertansiyon bulunmakta olup gruplar arasında HT varlığı açısından anlamlı fark 

olduğu saptanmıştır (p=0.001). Sağlıklı bireylerin hiçbirinde KVH bulunmamakta 

iken NAFLD tanılı hastaların %8.4’ünde vardı. Gruplar arasında KVH varlığı 

açısından anlamlı fark olduğu tespit edildi (p=0.016). NAFLD tanılı hastaların 

%21.7’sinde, sağlıklı bireylerin ise %3’ünde hiperlipidemi olduğu saptanmış olup 

gruplar arasındaki fark istatistiksel açıdan anlamlı bulunmuştur (p=0.001) (Tablo 

4.7). 

Tablo 4.7. Çalışma grubundaki bireylerin DM, HT, KVH ve hiperlipidemiye sahip 

olup olmama durumuna göre karşılaştırılması 

 Sağlıklı Bireyler NAFLD Tanılı Hastalar 

p  Yok Var Yok Var 

 N % n % n % n % 

DM 59 89.4 7 10.6 41 49.4 42 50.6 <0.001 

HT 60 90.9 6 9.1 56 67.5 27 32.5 0.001 

KVH 66 100.0 0 0.0 76 91.6 7 8.4 0.016 

Hiperlipidemi 64 97.0 2 3.0 65 78.3 18 21.7 0.001 

 

NAFLD tanılı hastalarda glukoz düzeyinin sağlıklı bireylere kıyasla anlamlı 

şekilde yüksek olduğu görüldü (p<0.001). NAFLD tanılı hastalar ile sağlıklı bireyler 

arasında üre, kreatinin, ürik asit düzeyi açısından anlamlı fark saptanmadı (p=0.355, 

p=0.688, p=0.034). NAFLD tanılı hastalarda ALT düzeyinin sağlıklı bireylerden 

anlamlı şekilde yüksek olduğu tespit edildi (p=0.006). AST düzeyi açısından gruplar 

arasında anlamlı fark saptanmadı (p=0.327). NAFLD tanılı hastalarda GGT düzeyi 

sağlıklı bireylere göre anlamlı şekilde yüksek bulundu (p=0.001). ALP düzeyi 

açısından gruplar arasında anlamlı fark saptanmadı (p=0.089). Total bilirubin düzeyi 

açısından gruplar arasında anlamlı fark saptanmadı (p=0.808). Sağlıklı bireylerde 

albumin düzeyi NAFLD tanılı hastalara göre anlamlı şekilde yüksek saptandı 

(p=0.001). Ferritin düzeyi açısından gruplar arasındaki farkın anlamlı olmadığı 

görüldü (p=0.077). Trombosit düzeyi açısından gruplar arasında anlamlı fark yoktu 
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(p=0.771). NALFD tanılı hastalarda WBC düzeyi sağlıklı bireylerden anlamlı şekilde 

daha yüksekti (p=0.008). Gruplar arasında Hgb ve Hct düzeyi açısından anlamlı fark 

saptanmamıştır (p=0.376, p=0.279). Nötrofil düzeyi açısından gruplar arasındaki fark 

anlamlı bulunmadı (p=0.065). NAFLD tanılı hastalarda lenfosit düzeyinin sağlıklı 

bireylerden anlamlı şekilde yüksek olduğu tespit edildi (p=0.013). Monosit düzeyi 

açısından gruplar arasındaki fark anlamlı bulunmadı (p=0.524). NAFLD tanılı 

hastalarda total kolesterol ve LDL düzeyi sağlıklı bireylere göre daha yüksek bulunsa 

da gruplar arasındaki farkın anlamlı olmadığı görüldü (p=0.222, p=0.389). NAFLD 

tanılı hastalarda HDL düzeyinin sağlıklı bireylerden anlamlı şekilde yüksek olduğu 

saptandı (p=0.014). NAFLD tanılı hastalarda trigliserid, insülin, HbA1c düzeyinin 

sağlıklı bireylerden anlamlı şekilde yüksek olduğu tespit edildi (p<0.001). Sağlıklı 

bireylerde vitamin D düzeyinin NAFLD tanılı hastalardan daha yüksek olduğu 

saptansa da gruplar arasındaki farkın istatistiksel açıdan anlamlı olmadığı görüldü 

(p=0.082) (Tablo 4.8). 
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Tablo 4.8. Çalışma grubundaki bireylerin laboratuvar tetkiki sonuçlarının 

karşılaştırılması 

 
Sağlıklı Bireyler NAFLD Tanılı Hastalar 

T p 
Ort. Ss (±) Ort. Ss (±) 

Glukoz (mg/dl) 92,83 13,51 124,18 59,33 -4.203 <0.001 

Üre (mg/dl) 26,31 11,04 27,95 10,44 -0.929 0.355 

Kreatinin (mg/dl) 0,74 0,16 0,75 0,22 -0.403 0.688 

Ürik Asit (mg/dl) 4,28 1,19 4,70 1,17 -2.138 0.034 

ALT (U/L) 20,87 12,35 28,80 20,07 -2.812 0.006 

AST (U/L) 20,89 9,24 22,49 10,31 -0.984 0.327 

GGT (U/L) 21,13 13,61 33,48 27,41 -3.343 0.001 

ALP(U/L) 79,10 30,03 86,80 24,81 -1.714 0.089 

Total Bilirubin 
(mg/dl) 

0,43 0,23 0,44 0,25 -0.243 0.808 

Albumin (g/L) 46,45 3,34 44,37 3,95 -3.414 0.001 

Ferritin (ug/dL) 58,02 73,03 86,54 112,59 -1.781 0.077 

Trombosit 
(x103/µL) 

268,31 72,54 271,59 64,28 -0.292 0.771 

WBC(x103/µL) 6,88 1,97 7,66 1,54 -2.703 0.008 

Hgb(g/dl) 13,05 1,58 13,29 1,71 -0.889 0.376 

Hct(%) 38,98 4,34 39,77 4,47 -1.087 0.279 

Nötrofil(x103/µL) 4,15 1,50 4,59 1,33 -1.863 0.065 

Lenfosit(x103/µL) 2,12 0,74 2,40 0,63 -2.527 0.013 

Monosit(x103/µL) 0,43 0,23 0,45 0,13 -0.638 0.524 

Total 

Kolesterol(mg/dl) 
191,59 40,96 200,14 43,32 -1.226 0.222 

LDL(mg/dl) 113,09 34,87 118,16 36,25 -0.864 0.389 

HDL(mg/dl) 51,59 12,73 46,66 11,81 2.443 0.014 

Trigliserid(mg/dl) 136,33 77,49 174,24 104,83 -2.452 0.015 

İnsülin(mU/L) 9,56 7,51 15,98 12,96 -3.573 <0.001 

HbA1c(%) 5,41 0,46 6,54 1,68 -5.265 <0.001 

Vitamin D(µg/L) 20,38 19,47 14,18 8,65 1.761 0.082 

 

NAFLD tanılı hastalar ile sağlıklı bireyler arasında FIB4 skoru açısından 

farklılık olup olmadığını belirlemek için yapılan bağımsız örneklem t testi 

neticesinde NAFLD tanılı hastalarda FIB4 skoru daha yüksek bulunsa da gruplar 

arasındaki farkın anlamlı düzeyde olmadığı görülmüştür (p=0.560) (Tablo 4.9). 

Tablo 4.9. Gruplar arasında FIB4 skorunun karşılaştırılması 

 

 Grup N Ort. Ss (±) T p 

FIB4 
Sağlıklı bireyler 66 0,84 0,74 

-0.584 0.560 
NAFLD Tanılı Hastalar 83 0,89 0,38 
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Şekil 4.1. Gruplar arasında FIB4 skoru 

 

NAFLD tanılı hastalar ile sağlıklı bireyler arasında APRI puanı açısından 

farklılık olup olmadığını belirlemek için yapılan bağımsız örneklem t testi 

neticesinde NAFLD tanılı hastalarda APRI puanı daha yüksek bulunsa da gruplar 

arasındaki farkın anlamlı düzeyde olmadığı görülmüştür (p=0.422) (Tablo 4.10). 

 

Tablo 4.10. Gruplar arasında aspartataminotransferaz (AST)-trombosit oranının 

(APRI) karşılaştırılması 

 Grup N Ort. Ss (±) T p 

APRI 
Sağlıklı bireyler 66 0,25 0,11 

-0.805 0.422 
NAFLD Tanılı Hastalar 83 0,27 0,13 
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Şekil 4.2. Gruplar arasında APRI skoru 

 

NAFLD tanılı hastalar ile sağlıklı bireyler arasında ALBI skoru açısından 

farklılık olup olmadığını belirlemek için yapılan bağımsız örneklem t testi 

neticesinde NAFLD tanılı hastalarda ALBI skorunun sağlıklı bireylerden anlamlı 

şekilde yüksek olduğu görülmüştür (p<0.001) (Tablo 4.11). 

Tablo 4.11. Gruplar arasında albumin-bilirubin (ALBI) skorunun karşılaştırılması 

 Grup N Ort. Ss (±) T p 

ALBI 
Sağlıklı bireyler 66 -4,23 0,28 

-3.561 <0.001 
NAFLD Tanılı Hastalar 83 -4,05 0,33 
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Şekil 4.3. Gruplar arasında ALBI skoru 

 

 

 

NAFLD tanılı hastalar ile sağlıklı bireyler arasında PAİ skoru açısından 

farklılık olup olmadığını belirlemek için yapılan bağımsız örneklem t testi 

neticesinde NAFLD tanılı hastalarda PAİ skorunun sağlıklı bireylerden anlamlı 

şekilde yüksek olduğu görülmüştür (p=0.001) (Tablo 4.12). 

Tablo 4.12. Gruplar arasında Plazma aterojenite indeksi (PAİ) puanının 

karşılaştırılması 

 Grup N Ort. Ss (±) T p 

PAİ 
Sağlıklı bireyler 66 1,22 0,18 

-3.321 0.001 
NAFLD Tanılı Hastalar 83 1,32 0,17 
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Şekil 4.4. Gruplar arasında PAİ skoru 

 

 
 

 

NAFLD tanılı hastalar ile sağlıklı bireyler arasında MHO değeri açısından 

farklılık olup olmadığını belirlemek için yapılan bağımsız örneklem t testi 

neticesinde NAFLD tanılı hastalarda MHO değerinin sağlıklı bireylerden daha 

yüksek olduğu görülse de gruplar arasındaki farkın istatistiksel açıdan anlamlı 

olmadığı saptanmıştır (p=0.139) (Tablo 4.13). 

 

Tablo 4.13. Gruplar arasında monosit/HDL (MHO) oranının karşılaştırılması 

 

 Grup N Ort. Ss (±) T p 

MHO 
Sağlıklı bireyler 66 0,009 0,006 

-1.487 0.139 
NAFLD Tanılı Hastalar 83 0,010 0,004 
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Şekil 4.5. Gruplar arasında MHO skoru 

 

 

Yapılan ROC analizi neticesinde elde edilen AUC değerleri incelendiğinde 

ALBI, FIB-4, MHO, PAİ skorlarının NAFLD’yi öngörme açısından istatistiksel 

açıdan anlamlı ve duyarlı olduğu saptanmıştır (p=0.001, p=0.021, p=0.005, p=0.003) 

(Tablo 4.14; Şekil 4.6).  

Tablo 4.14. FIB4, APRI, ALBI, PAİ ve MHO’nun NAFLD’yi öngörme düzeylerine 

ilişkin Roc Eğrisi Sonuçları 

 

Test Result Variable(s) AUC Std.Hata p 
%95 CI 

Alt Sınır Üst Sınır 

dimension0 

FIB4 0,610 0,047 0,021 0,519 0,701 

APRI 0,517 0,047 0,722 0,424 0,610 

ALBI 0,661 0,045 0,001 0,573 0,748 

PAİ 0,640 0,046 0,003 0,551 0,729 

MHO 0,636 0,046 0,005 0,546 0,725 

CI: Güven Aralığı 

 

 

 

 



 40 

 

Şekil 4.6. FIB4, APRI, ALBI, PAİ ve MHO’nun NAFLD’yi öngörme düzeylerine 

ilişkin Roc Eğrisi 
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5. TARTIŞMA VE SONUÇ 

5.1. Tartışma 

 

Önümüzdeki 20 yıl içinde, alkolik olmayan yağlı karaciğer hastalığının 

(NAFLD) karaciğer naklinin önde gelen nedeni olacağı tahmin edilmektedir (120-

121). NAFLD'nin küresel prevalansı yaklaşık %25'tir ve bunların bir kısmı alkolik 

olmayan steatohepatite (NASH) ilerleyebilir (122). Hepatosellüler karsinom (HCC) 

nedeniyle karaciğer nakli yapılan hastalarda altta yatan bir durum olarak NAFLD ile 

ilişkili siroz prevalansı Batı'da belirgin bir şekilde artmıştır (123-124). NASH'li 

hastaların karaciğer fibrozuna ilerleme riski yüksektir (125,126) ve ileri fibroz veya 

sirozu olan hastalarda karaciğer yetmezliği ve hepatoselüler karsinom 

komplikasyonlarının gelişme olasılığı fibrozu olmayanlara göre daha yüksektir (127). 

Karaciğer fibrozu, NAFLD hastalarında uzun vadeli klinik sonucun en güçlü 

öngörücüsü olarak kabul edilmektedir (128). NASH ve fibrozisin doğru bir şekilde 

evrelendirilmesi, tanıyı doğrulamak için şu anda bir karaciğer biyopsisi 

gerektiğinden, kaynak yoğun ve hataya açıktır (129,130). Ayrıca, biyopsiler hastalar 

için ciddi komplikasyonlar ve ağrı gibi riskler taşımaktadır ve birçok hasta bu 

invaziv prosedüre girme konusunda isteksizdir. 

Ciddi karaciğer hasarı geliştirme olasılığı daha yüksek olan hastaları 

belirlemek için NAFLD'nin invazif olmayan belirteçlerini kullanarak risk 

tabakalandırması için artan bir umut vardır. Biyopsiden daha güvenilir olan 

belirteçlerin kullanılması, hasta sınıflandırmasında biyopsinin sınırlamalarını ele 

alacaktır. Optimal prognostik belirteçler nihayetinde biyopsinin yerini alabilir ve 

klinik karar verme sürecine yardımcı olabilir ve klinik çalışmalara katılımdan fayda 

sağlaması muhtemel hastaların işe alınmasını kolaylaştırabilir. 

NAFLD Fibrozis Skoru (NFS) ve Fibrozis-4 (FIB-4) gibi kısa non-invaziv 

paneller, EASL-EASD-EASO Klinik Uygulama Kılavuzlarında ileri fibrozisi 

dışlamak için tanı rejiminin bir parçası olarak önerilmektedir (131). Kılavuzlar ayrıca 

NFS ve FIB-4'ün karaciğerle ilişkili ve tüm nedenlere bağlı mortalite dahil olmak 

üzere ciddi hastalığı ekarte etmek için prognostik belirteçler olarak kullanılmasını 

önermektedir. Aspartat aminotransferaz (AST)/trombosit oranı indeksi (APRI) gibi 
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diğer çoklu belirteç modelleri de fibrozisi evrelemek ve karaciğerle ilgili olayları 

öngörmek için kullanılmıştır (132). Literatür incelendiğinde, karaciğer fibrozu teşvik 

(ELF) testi ve FibroScan gibi diğer belirteçlerin prognostik potansiyelleri açısından 

sınırlı değerlendirmeye sahip olduğu görülmüştür. 

FIB-4 için, ileri fibrozise ilerleme de dahil olmak üzere fibrozis ilerlemesi 

için prognostik doğruluk 0,65 (0,54-0,76) AUC ile 0,81 (0,73-0,89) arasında 

değişmiştir. NFS için AUC 0,65 (0,56-0,73) ile 0,83 (0,74-0,92) arasında ve APRI 

için 0,65 (0,53-0,73) ile 0,72 (0,65-0,80) arasında değişmiştir. 

Az sayıda çalışma eşik değerlerinin ve bunlara karşılık gelen duyarlılık ve 

özgüllüğün ayrıntılarını bildirmiştir. Bir çalışmada her üç belirteç için de 0,2 eşik 

değeri kullanılmıştır (20). NFS için, bir çalışmada sırasıyla 0,676 (Se: 0,28, Sp: 0,9) 

ve-1,455 (Se: 0,91, Sp: 0,46) olarak önerilen yüksek ve düşük eşik değerleri 

kullanılmıştır (29). Bir çalışma da duyarlılık ve özgüllük verilerini bildirmiş ancak 

eşik değerlerini bildirmemiştir (133). 

Alkolik olmayan yağlı karaciğer hastalığı (NAFLD), ağır alkol tüketimi ile 

ilgisi olmayan, karaciğerde anormal yağ birikimi ile karakterize bir karaciğer 

hastalığıdır. NAFLD tanısı için aşağıdaki üç koşul gereklidir. İlk olarak, X-ray karın 

sonografisi (USG) bir derece yağ göstermeli veya diğer görüntüleme yöntemleri 

tanımlanmış bir eşiğin üzerinde yağ göstermeli veya karaciğer biyopsisi histolojik 

olarak karaciğer hücrelerinin %5'inden fazlasında yağ göstermelidir. İkinci olarak, 

belirlenen sınırların üzerinde alkol tüketimi olmamalıdır (kadınlar için 20 g/gün ve 

erkekler için 30 g/gün). Üçüncü olarak, ikincil yağlı karaciğer hastalığı veya ilişkili 

kronik karaciğer hastalığının diğer potansiyel nedenleri olmamalıdır NAFLD, Batı 

ülkelerinde ve ülkemizde yetişkinlerde ve çocuklarda kronik karaciğer hastalığının 

en yaygın nedenlerinden biridir NAFLD prevalansının dünya çapında yaklaşık %25 

olduğu tahmin edilmektedir ve zaman içinde kademeli olarak artması beklenmektedir 

NAFLD yağlı karaciğer, steatohepatit (SH), karaciğer fibrozu, siroz ve hepatoselüler 

karsinom (HCC) gibi geniş bir klinik spektrumla ortaya çıkabilir.(120) NAFLD'den 

NASH ve siroza ilerlemeden sorumlu faktörler hala nispeten bilinmemektedir. FIB-4, 

Asparajin aminotransferaz (AST)-trombosit oranı (APRI) ve NAFLD fibroz skoru, 
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karaciğer fibrozuna ilerlemeyi tahmin etmek için çeşitli skorlama sistemleri 

geliştirilmiştir (134,135). 

APRI (AST/trombosit oranı indeksi) skoru AST ve trombosit sayısı 

kullanılarak hesaplanır. Çalışmamızda APRI skorunun NAFLD gelişimini 

öngörmede duyarlı bir skor olmadığını saptadık. Buna neden olarak NAFLD 

tanısında ultrasonografik yöntemleri tercih etmemiş olmamız, FibroScan gibi daha 

ileri noninvaziv yöntemleri kullanmamış olmamız neden gösterilebilir. Türkiye’de 

FibroScan yapan klinik merkez sayısının oldukça az olması bunun nedenidir.  

FIB-4 (fibrozis 4) skoru yaş, AST, ALT ve trombosit sayısı kullanılarak hesaplanır. 

Yapılan çalışmalar bizim çalışmamızla uyumlu olarak FIB-4 skorunun NAFLD 

gelişimini gösteren etkin bir skor olduğunu ortaya koymuştur (139). Plazma 

aterojenite indeksi (PAI), desilitre başına miligram olarak ölçülen plazma trigliserid 

(TG) seviyelerinin yüksek yoğunluklu lipoprotein (HDL) seviyelerine oranının 

logaritması [log (TG/HDL-K) oranı] olarak hesaplanır ve oranın tabanı 10'dur. 

Plazma aterojenite indeksi (PAI) aterosklerotik kardiyovasküler hastalığı öngörmek 

için mükemmel bir biyobelirteçtir (140,141) ve Tan ve arkadaşları tarafından yapılan 

bir çalışmada PAI'nin insülin direnci ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (142). Bu 

nedenle PAI, NAFLD patogenezinde önemli bir rol oynayabilir. Biz de çalışmamızda 

literatürle uyumlu olarak NAFLD olan hastalarda PAİ’nin istatistiki olarak daha 

yüksek olduğunu gösterdik.  

Monositler ve bunların aktivasyonuyla oluşan lipid yüklü makrofajlar, 

enflamatuar ve antioksidan sitokinlerin sentezinde ve salınımında önemli rol oynar 

(143). Periferik kandaki lösemik hücrelerin yaklaşık %3-8'ini oluşturan monositler, 

enflamatuar süreçlerin düzenlenmesinde önemli etkilere sahiptir (144-146). Yüksek 

yoğunluklu lipoprotein (HDL) kolesterolün endoteli düşük yoğunluklu lipoprotein 

(LDL) kolesterolün zararlı etkilerinden koruduğu ve ayrıca LDL kolesterolün 

oksidasyonunu önlediği gösterilmiştir (144,145) HDL ayrıca anti-trombotik, anti-

enflamatuar ve antioksidan etkiler gösterir (145). Son çalışmalar monosit/HDL 

oranının (MHO) inflamasyon ve oksidatif stresin yeni bir belirteci olabileceğini 

göstermiştir. Bu bağlamda, monosit/HDL oranı, inflamasyon ve inflamasyonla 

ilişkili hastalıkların varlığı ve prognozunun kolay hesaplanabilir bir göstergesi olarak 
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kullanılabilir (147-148). Biz de çalışmamızda tüm bu sonuçlarla uyumlu olarak 

MHO’nın NAFLD gelişimini tahmin etmede duyarlı olduğunu saptadık. 

Bu çalışma; NAFLD tanılı hastalar ile sağlıklı bireyler arasındaki tahmini için 

ALBI skorunun sonuçlarının değerlendirildiği nadir çalışmalardan biri olması 

açısından önemlidir. Çalışmada ALBI skoru sağlıklı bireylerde ortalama -4,23, 

NAFLD Tanılı Hastalarda ise -4,05 olarak tespit edilmiştir. Bu sonuçlara göre; 

NAFLD tanılı hastalarda ALBI skorunun sağlıklı bireylerden anlamlı şekilde yüksek 

olduğu görülmüştür.  ALBI skoru başlangıçta sirozlu hastaları prognozlarına göre 

sınıflandırmak için oluşturulmuş bir modeldir (119). Bu nedenle literatür 

çalışmalarında NAFLD’li hastalarda karaciğer fibrozisi ile ALBI arasındaki ilişkiyi 

gösteren çalışmalar oldukça azdır. 

Bu çalışmanın sonuçları, NAFLD hastalarının kilo, bel çevresi ve VKİ 

değerlerinin sağlıklı bireylere göre anlamlı derecede yüksek olduğunu göstermiştir. 

Bu çalışmada elde edilen sonuçlara benzer şekilde, diğer çalışmalarda da NAFLD 

tanısı konan hastalarda sağlıklı bireylere kıyasla daha yüksek ağırlık, bel çevresi ve 

BMI değerleri bildirilmiştir (149-150).  

Bu çalışmanın sonuçları, sağlıklı bireylerin %89,4'ünde ve NAFLD tanısı 

konan hastaların %49,4'ünde DM olmadığını ve DM varlığı açısından gruplar 

arasında önemli farklılıklar olduğunu göstermiştir. NAFLD tanısı konan hastaların 

%32,5'inde ve sağlıklı bireylerin %9,1'inde hipertansiyon mevcuttu ve hipertansiyon 

varlığı açısından gruplar arasında önemli farklar vardı. Buna karşılık, NAFLD'li 

hastaların %8,4'ünde KVH vardı. KVH olan ve olmayan gruplar arasında anlamlı 

farklılıklar vardı. NAFLD hastalarının %21,7'sinde ve sağlıklı bireylerin %3'ünde 

hiperlipidemi mevcuttu ve gruplar arasındaki farklar istatistiksel olarak anlamlıydı 

(151). NAFLD ile DM arasında bir ilişki olduğunu ve NAFLD'li hastalarda sağlıklı 

bireylere kıyasla DM görülme sıklığının daha yüksek olduğunu bildirmiştir. Anstee 

ve arkadaşları (152) tarafından yapılan çalışmada da DM tanısının varlığı NAFLD 

açısından risk faktörü olduğu bildirilmiştir. Targher ve arkadaşları (153) tarafından 

yapılan çalışmada da NAFLD ile tip 2 DM arasında ilişki olduğu, NAFLD tanılı 

hastalarda Tip-2 DM sıklığının sağlıklı bireylere göre anlamlı şekilde yüksek olduğu 

bildirilmiştir. Zhang ve arkadaşları (154) yapmış oldukları çalışmada NAFLD tanılı 
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hastalarda hipertansiyon görülme sıklığının sağlıklı bireylerden daha yüksek 

olduğunu bildirmişlerdir. Ma ve arkadaşları (155) tarafından yapılan çalışmada da 

NAFLD ile hipertansiyon gelişimi açısından pozitif yönde ilişki olduğu bildirilmiştir. 

Bonora ve Targher (156,157) tarafından yapılan çalışmada NAFLD’nin 

kardiyovasküler hastalıklar açısından önemli risk faktörlerinden birisi olduğu 

bildirilmiştir. Stepanova ve Younossi (158,159) tarafından ABD’de gerçekleştirilen 

çalışmada NAFLD tanılı hastalarda kardiyovasküler hastalık sıklığının sağlıklı 

bireylere göre anlamlı şekilde daha yüksek olduğu saptanmıştır.  

Çalışmamız, NAFLD hastalarında glikoz seviyelerinin sağlıklı bireylere göre 

anlamlı derecede yüksek olduğunu göstermiştir. NAFLD hastaları ve sağlıklı 

kontroller arasında üre, kreatinin ve ürik asit düzeylerinde anlamlı bir fark 

bulunmamıştır. ALT düzeyleri NAFLD hastalarında sağlıklı kontrollere kıyasla 

anlamlı derecede yüksek bulunmuştur. AST düzeyleri açısından gruplar arasında 

anlamlı bir fark bulunmamıştır. GGT düzeyleri, NFLD hastalarında sağlıklı bireylere 

kıyasla anlamlı derecede yüksekti. ALP düzeyleri açısından gruplar arasında anlamlı 

bir fark bulunmamıştır. Total bilirubin düzeyleri açısından gruplar arasında anlamlı 

bir fark bulunmamıştır. Sağlıklı bireylerdeki albümin seviyeleri NAFLD hastalarına 

kıyasla anlamlı derecede yüksektir. Gruplar arasında ferritin düzeyleri açısından 

anlamlı bir fark bulunmamıştır. Gruplar arasında trombosit düzeyleri açısından 

anlamlı bir fark bulunmamıştır. WBC seviyeleri NALFD hastalarında sağlıklı 

bireylere göre anlamlı derecede yüksektir. Hgb ve Hct değerleri açısından gruplar 

arasında anlamlı bir fark bulunmamıştır. Nötrofil düzeyleri açısından gruplar 

arasında anlamlı bir fark bulunmamıştır. NAFLD'li hastalarda lenfosit seviyeleri 

sağlıklı bireylere göre anlamlı derecede yüksek bulunmuştur. Monosit düzeyleri 

açısından gruplar arasında anlamlı bir fark bulunmamıştır. Total kolesterol ve LDL 

seviyeleri NAFLD hastalarında sağlıklı kontrollere göre daha yüksekti, ancak gruplar 

arasındaki fark anlamlı değildi. HDL seviyeleri NAFLD hastalarında sağlıklı 

bireylere göre anlamlı derecede yüksek bulunmuştur. Trigliserit, insülin ve HbA1c 

düzeyleri NAFLD hastalarında sağlıklı kontrollere göre anlamlı derecede yüksek 

bulunmuştur. D vitamini düzeyleri sağlıklı bireylerde NAFLD hastalarına göre daha 

yüksek bulunmuştur, ancak gruplar arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı 
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değildir. Bu çalışmada elde edilen bu sonuçların literatürle uyumlu olduğu 

görülmüştür (160-161). 

Sonuç olarak, PAİ ve MHO’nun NAFLD gelişimini öngörmede diğer karaciğer 

fibrozis skorlama sistemleri olan FIB4, APRI ve ALBI kadar etkin olduğu 

görülmüştür. 

5.2. Sonuç 

 

Çalışmamızda Plazma aterojenite indeksinin (PAİ) ve Monosit/ HDL oranının 

(MHO) Alkol dışı yağlı karaciğer hastalığı (NAFLD) gelişimini öngörmesini ve 

diğer fibrozis skorlama indeksleriyle karşılaştırılmasını amaçladık. Çalışma 

sonucunda;  

PAİ ve MHO’nun NAFLD gelişimini öngörmede diğer karaciğer fibrozis 

skorlama sistemleri olan FIB4, APRI ve ALBI kadar etkin olduğu görülmüştür.  
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