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Özet 

Non alkolik yağlı karaciğer hastalğı (NAYKH) alkol tüketimi olmadan karaciğer yağlanması 

olarak tanımlanır. NAYKH, dünyada en sık görülen kronik karaciğer hastalığı olarak bilinir. 

NAYKH, siroz ve hepatoselüler kanser gibi ciddi hastalıklara sebep olabilmektedir. Bu 

çalışmada karaciğer biyopsisi ile NAYKH tanısı alan 220 hastayı retrospektif olarak 

değerlendirmeyi amaçladık. Araştırmaya 2010-2019 yılları arasında Demiroğlu Bilim 

Üniversitesi Tıp Fakültesi gastroenteroloji polikliniğinde takip edilen karaciğer biyopsi ile 

NAYKH tanısı alan toplam 220 hasta alındı. Olguların demografik (yaş, cinsiyet, boy, kilo, 

beden kitle indeksi (BMI), laboratuvar (biyokimyasal parametreler) ve biyopsi sonuçları 

hastane bilgi sisteminden ve dosyalarından retrospektif olarak toplandı. Hastaların yaş 

ortalaması 34.14 ± 6.72 ve % 60’ı erkek, % 40’ı kadındı. Erkek ve kadın hastalarda karaciğer 

yağlanma yüzdesi ortalaması benzerdi (p: 0.41). Hastaların BMI ortalaması: 27.32 ± 3.02, 

ortalama karaciğer steatoz yüzdesi % 12.1 ± 8.68 ve ortalama Homeostatic Model of 
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Assessment-Insulin Resistance (HOMA-IR) değeri 2.64 saptandı. Yağlanma derecesi ile BMI, 

aspartat aminotransferaz, alanin aminotransferaz, alkalen fosfataz, gamaglutamil transferaz, 

total kolesterol, trigliserit , kreatinin ve HOMA-IR arasında pozitif korelasyon saptanırken 

yaş, üre ve total biluribin ile herhangi bir korelasyon belirlenmedi. Çalışmamızda genç ve orta 

yaş grubu ile obez olmayan kişilerde de NAYKH görülebileceği, BMI ve insülin direncinin 

bu hasta grubunda da NAYKH ile ilişkili olabileceği gözlendi. Ayrıca, karaciğer enzimleri 

normal aralıkta olsa bile NAYKH ile ilişkili olabilecekleri görülmüştür. Yeni ve daha geniş 

kapsamlı çalışmalarla, bu konuda daha güvenilir veriler elde edilebileceği düşünülmektedir. 

Anahtar Kelimler: Karaciğer yağlanması, NAFLD, hepatosteatoz 

 

RETROSPECTIVE EVALUATION OF 220 PATIENTS WITH NONALCOHOLIC 

FATTY LIVER DISEASE DIAGNOSED BY LIVER BIOPSY 

Abstract 

Non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD) defined as fatty accumulation in liver without 

alcohol consumption. NAFLD is known as the most common chronic liver disease 

worldwide. NAFLD can cause serious diseases such as cirrhosis and hepatocellular cancer 

(HCC). We aimed to evaluate retrospectively 220 liver biopsy proven patients with NAFLD 

in this study. A total of 220 patients diagnosed with NAFLD by liver biopsy followed in the 

gastroenterology outpatient clinic of Demiroğlu Bilim University Faculty of Medicine 

between 2010-2019 were included in the study. Demographic data (age, gender, height, 
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weight and body mass index), biochemical laboratory parameters and biopsy results were 

scanned and recorded retrospectively from hospital information system and files of patients. 

The mean age of the patients was 34.14 ± 6.72 and 60% of the patients were male and 40% 

were female. Mean liver steatosis percentage was similar in male and female patients (p: 

0.41). The mean BMI of the patients was 27.32 ± 3.02, the mean liver steatosis percentage 

was 12.1 ± 8.68% and the mean Homeostatic Model of Assessment-Insulin Resistance 

(HOMA-IR) value was 2.64. There was a positive correlation between liver steatosis and 

BMI, aspartate aminotransferase, alanine aminotransferase, alkaline phosphatase, 

gamaglutamyl transferase, total cholesterol, triglyceride, creatinine and HOMA-IR, but no 

correlation was found between liver steatosis and age, urea and bilirubin. In our study, it was 

observed that NAFLD can be seen in young and middle-aged, non-obese individuals, and 

BMI and insulin resistance may be associated with NAFLD in this patient group. In addition, 

liver enzymes were found to be associated with NAFLD even if they were in the normal 

range. More reliable data can be obtained with new and more extensive studies. 

Key words: Liver steatosis, NAFLD, hepatosteatosis 
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Giriş 

Non alkolik yağlı karaciğer hastalğı (NAYKH) alkol tüketimi olmadan karaciğerdeki 

heapatositlerin % 5'ten fazla yağlanması olarak tanımlanır. Günlük alkol tüketimi kadınlarda 

≤20 g / gün, erkeklerde ≤30 g / gün olduğunda ve diğer hastalık nedenleri dışlandığında 

(otoimmün, viral, steatojenik ilaçlar, vb.) NAYKH tanısı konur (1, 2). NAYKH dünyada en 

sık görülen kronik karaciğer hastalığı olarak bilinir. Yapılan çalışmalarda genel popülasyonda 

NAYKH görülme oranı %30 civarındadır. Tanısında görüntüleme yöntemleri kullanılabilse 

de tanıda altın standart hala karaciğer biyopsisidir. NAYKH’ın basit steatoz ve steatoza 

fibrosiz ile enflamasyonun eşlik ettiği seteaohepatit olarak iki farklı kliniği bulunmaktadır. 

NAYKH, siroz, kronik karaciğer hastalığı ve hepatoselüler kanser gibi ciddi hastalıklara 

sebep olabilmektedir (3-6). 

Oksidatif stres, sistemik inflamasyon ve insülin direnci, karaciğer hastalığı progresyonu ve 

NAYKH gelişimi için bilinen risk faktörleridir (7). NAYKH’nın, birçok hastalık ve durumla 

ilişkisi olduğu bilinmektedir. Bunların başında insülin direnci, hipertansiyon, obezite, diyabet, 

ileri yaş ve metabolik sendrom yer almaktadır. NAYKH, obez hastalarda daha fazla görülse 

de obez olmayan popülasyonda da görüldüğünü gösteren çalışmalar da mevcuttur (8-11).  

NAYKH, tüm dünyada toplumun yaklaşık üçte birini etkilediğinden ve siroz, kronik karaciğer 

hastalığı ve hepatoselüler kanser gibi ciddi sonuçlar doğurduğundan bir halk sağlığı sorunu 

olarak görülmektedir. NAYKH ile ilgili ülkemizde de son yıllarda konuya olan ilgi 

artmaktadır (3-6, 12-14). Bu araştırmada; karaciğer biyopsisi ile NAYKH tanısı alan 220 
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hastanın demografik bilgileri ile laboratuvar ve biyopsi sonuçlarını değerlendirmeyi 

amaçladık.  

 

Yöntem ve Gereçler 

Hastalar ve Özellikleri 

Araştırmaya 01.01.2010-01.01.2019 yılları arasında Demiroğlu Bilim Üniversitesi Tıp 

Fakültesi gastroenteroloji polikliniğinde takip edilen sağlıklı karaciğer verici adaylarından 

karaciğer biyopsi ile NAYKH tanısı alan tüm hastalar alındı. Toplamda 224 hastanın 

dördünün verilerine ulaşılamadığından çalışma dışı bırakıldı ve çalışmaya 220 hasta alındı. 

Hastaların karaciğer görüntülemesinde (ultrasonografi, bilgisayarlı tomografi ve manyetik 

rezonans) steatoz saptananlara karaciğer biyopsisi yapılmıştır. Biyopsi sonucu yağlanma 

yüzdesi > % 5 olanlar NAYKH olarak kabul edilmiştir. Olguların demografik (yaş, cinsiyet, 

boy, kilo, beden kitle indeksi (BMI), laboratuvar (biyokimyasal parametreler) ve biyopsi 

sonuçları hastane bilgi sisteminden ve dosyalarından retrospektif olarak toplandı. İnsülin 

direnci, Homeostatic Model of Assessment (HOMA-IR) (22.5 × açlık insulin 

[mU/mL] × glukoz [mmol/L]) olarak hesaplandı. 

Etik Kurul Onayı 

Etik kurul onayı, Demiroğlu Bilim Üniversitesi Etik Kurulu tarafından verildi ve çalışmada 

Helsinki Bildirgesi  prensiplerine uyuldu.  



 
 

ORIGINAL ARTICLES / ARAŞTIRMA MAKALESİ 

 

 
 

 

 
IAAOJ | Health Sciences | 2020 / 6 (1)                                                                                           55 

 

İstatistik Analiz 

İstatiksel analiz olarak; sayısal veriler ortalama-standart sapma olarak verilmiştir. Verilerin 

korelasyonunda normal dağılan verilerde Pearson korelasyon, normal dağılmayanlarda 

Spearman korelasyon yöntemi kullanılmıştır. Kategorik veriler ise Chi-kare ile hesaplandı. 

İstatiksel analiz SPSS-21 programı ile yapılarak CI %95 ve P CI %95 ve P <0,05 anlamlı 

olarak kabul edildi. 

 

Bulgular 

Çalışmaya dâhil edilen hastaların yaş ortalaması 34.14 ± 6.72 ve % 60’ı erkek, % 40’ı 

kadındı. Erkek ve kadın hastalarda NAYKH yağlanma yüzdesi ortalaması benzerdi (p: 0.41). 

Hastaların BMI ortalaması: 27.32 ± 3.02 idi (Tablo 1). 

Tablo 1. Hastaların demografik özellikleri 

BMI: Body mass index 

Hastaların ortalama açlık glukoz değeri 94.20 ± 10.49; ortalama açlık insülin değeri 10.09 ± 

7.18; ortalama HOMA-IR değeri 2.64; ortalama total kolesterol değeri 195.79 ± 31.36, 

 Ortalama  Standart sapma 

Yaş 34.14 6.72 

Boy (cm) 169.34 9.78 

Kilo (kg) 78.08 12.25 

BMI (kg/m2) 27.32 3.02 
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ortalama trigliserit değeri 127.74 ± 76.10 saptandı. Hastaların diğer biyokimyasal özellikleri 

Tablo 2 de gösterilmiştir. 

Tablo 2. Hastaların laboratuvar özellikleri 

 Ortalama  Standart sapma 

Steatoz düzeyi (%) 12.1 8.68 

Alaninaminotransferaz (U/L) 22.56 14.13 

Aspartataminoteansferaz(U/L) 18.54 5.66 

Alkalen fosfatz (U/L) 72.72 25.40 

Gamaglutamiltransferaz (U/L) 21.72 15.66 

Total Biluribin (mg/dl) 0.87 0.38 

Albumin (g/dl) 4.58 0.61 

Trigliserit (mg/dl) 127.74 76.10 

Total Kolesterol (mg/dl) 195.79 31.36 

Açlık Glukoz (mg/dl) 94.20 10.49 

Açlık İnsülin  (IU/ml)  10.09 7.18 

HOMA-IR  2.64 1.89 

Üre (mg/dl) 14.04 4.23 

Kreatinin (mg/dl) 0.66 0.26 

 

HOMA-IR: Homeostatic Model of Assessment-Insulin Resistance  

Hastaların ortalama NAYKH steatoz yüzdesi % 12.1 ± 8.68 saptandı (Tablo 3).  

 

Tablo 3. Hastaların steatoz düzeylerinin dağılımı 

Hastaların steatoz düzeyi Hasta Sayısı (n) % 

< %10 90 40.90 

% 10-20 84 38.18 

> % 20 56 20.92 
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NAYKH steatoz düzeyi ile hastaların özellikleri arasında korelasyon yapıldığında ise 

yağlanma derecesi ile BMI, aspartat aminotransferaz (AST), alanin aminotransferaz (ALT), 

alkalen fosfataz (ALP), gamaglutamil transferaz (GGT), total kolesterol (TK), trigliserit (TG),  

kreatinin ve HOMA-IR arasında pozitif korelasyon saptandı. Yaş, üre ve total biluribin ile 

yağlanma derecesi arasında herhangi bir korelasyon belirlenmedi (Tablo 4). 

Tablo 4. Hastaların steatoz düzeyleri ile hastaların özellikleri arasındaki korelasyon 

 Korelasyon Katsayısı (r ) P*  

Yaş  0.030 0.569 

BMI (kg/m2) 0.222 <0.001 

Alaninaminotransferaz (U/L) 0.149 0.004 

Aspartataminoteansferaz(U/L) 0.209 <0.001 

Alkalen fosfatz (U/L) 0.112 0.032 

Gamaglutamiltransferaz (U/L) 0.125 0.016 

Total Blüribin (mg/dl) 0.100 0.055 

Kreatinin (mg/dl) 0.258 <0.001 

Üre (mg/dl) 0.056 0.284 

HOMA-IR 0.350 <0.001 

Total Kolesterol (mg/dl) 0.119 0.023 

Trigliserit (mg/dl) 0.137 0.009 

BMI: Body mass index.  HOMA-IR: Homeostatic Model of Assessment-Insulin Resistance 
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Tartışma 

Çalışmamız, biyopsi ile tanı konmuş NAYKH vaka sayısı açısından ülkemizde bu konuyla 

ilgili yapılan en geniş çalışmalardan biridir. Çalışmamızda hastalar genç-orta yaş ve obez 

olmayan hastalardı. Hastaların karaciğer enzimleri ve kan lipit düzeyleri normal aralıktayken, 

insülin dirençleri mevcuttu. Hastaların steatoz düzeyleri ile HOMA-IR ve normal değerlerde 

olmasına rağmen karaciğer enzimleri ile lipit değerleri arasında pozitif korelasyon 

saptanırken, yaş ve total biluribinle herhangi bir korelasyon saptanmadı. 

NAYKH tüm dünyada bir halk sağlığı sorunu olarak kabul edilmektedir (4). NAYKH sadece 

siroz ve hepatoselüler karsinom için değil aynı zamanda diyabet ve kardiyovasküler 

hastalıklar için de bir risk faktörüdür (15). Yapılan geniş ölçekli bir metaanalizde tüm 

dünyada genel popülasyonun yaklaşık dörtte birinde NAYKH görüldüğü saptanmış (16). 

NAYKH’nın, görüş birliği olmasa da erkek cinsiyette daha fazla görüldüğü bildirilmektedir 

(17-18). İleri yaş da NAYHK için bilinen diğer bir faktördür (19). Bizim çalışmamamızda ise 

hastalar genç ve orta yaş grubuydu. Bunda karaciğer verici adayı olmaları rol oynamış 

olabilir. Bunun yanında çalışma genç orta yaş grubundaki NAYKH’nın özelliklerini 

göstermesi açısından önemli sonuçlar ortaya koymuştur. Cinsiyet açısından bakıldığında ise 

bizim çalışmamızda NAHYK açısından iki cinsiyet arasında fark yoktu. 

NAYKH’NIN kesin patogenezi hala bilinmemektedir. Bununla birlikte yazarların çoğu, iki 

vuruşlu steatohepatit gelişim modeli önermiştir. Birincisi, yüksek yağlı diyet, obezite, insülin 

direnci, hepatik lipid birikiminden oluşur. İkincisi, inflamatuar olaylardan dolayı karaciğer 

fibrozudur (20-22). Yapılan bir çalışmada NAYKH hastalarının % 88 inde metabolik sendrom 
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tespit edilmiştir (23). Bizim çalışmamızda hastaların BMI’i normalden yüksek olsa da obezite 

sınırlarında değildi. Hastaların insülin direnci obez olmamalarına rağmen literatürle uyumlu 

olarak yüksekti. 

Karaciğer enzimleri ve fonksiyon testleri, HOMA-IR, BMI, yaş ve kan lipit düzeylerinin 

NAYKAH ilişkili olduğu bilinmektedir (24-27). Bizim çalışmamızda karaciğer enzimleri ve 

fonksiyonları normal aralıkta saptansa de literatürle uyumlu olarak steatoz düzeyi ile BMI, 

HOMA-IR, kan lipitleri (TG, TK), AST, ALT, GGT, ALP arasında pozitif bir korelasyon 

saptanırken yaş ve biluribin ile steatoz düzeyi arasında herhangi bir ilişki bulunmadı. Yaş ile 

ilişki bulunmamasında hastalarımızın yaş ortalamasının düşük olması etkili olmuş olabilir. 

Üre ve kreatinin günlük pratikte böbrek fonksiyonunu tahmin etmek için kullanılan 

parametrelerdir (28). Araştırmamıza benzer olarak, birçok araştırmacı üre ile NAYKH 

arasında bir ilişki olmadığı sonucuna varmıştır (29, 30). Çalışmamızın aksine, bazı yazarlar 

NAYKH'li hastaların üre değerlerinin daha yüksek olduğunu belirtmişlerdir (31). 

Çalışmamızda kreatinin düzeyi ile NAFLD arasında pozitif bir korelasyon saptanırken üre ile 

NAYKH arasında herhangi bir ilişki saptanmadı. 

Kısıtlılıklar 

Çalışmamızda bazı kısıtlayıcı faktörler de bulunmakta idi. Çalışmamızın retrospektif olması, 

tek merkezli olması ve sadece sağlıklı, orta yaş ve genç karaciğer verici adaylarını kapsaması 

çalışmamızın başlıca dezavantajları olarak kabul edilebilir. 
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Sonuç ve Öneri 

Sonuç olarak, çalışmamızda genç ve orta yaş grubu ile obez olmayan kişilerde de NAYKH 

görülebileceği, BMI ve insülin direncinin bu hasta grubunda da NAYKH ile ilişkili olabildiği 

ve karaciğer enzimleri normal aralıkta olsa bile NAYKH ile ilişkili olabileceği görüldü. Bu 

konunun daha iyi anlaşılması için geniş kapsamlı çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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