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Klinik Calisma

NON ALKOLIK YAGLI KARACIGER HASTALIGI OLAN
VAKALARIMIZDA METABOLIK SENDROM BILESENLERININ

DAGILIMI

Giil BABACAN ABANONU!, Arzu ADIK!, Cumali KARATOPRAK?, Nalan OKUROGLU!,

Refik DEMIRTUNC!

GIRIS ve AMAC: Non alkolik yagl karaciger
hastaligi (NAFLD) son dénem karaciger hastali-
gina ilerleyebilen ve édnemi her gegcen gin daha
da artan klinik ve patolojik bir durumdur.
NAFLD’ye metabolik sendrom (MS) siklikla eslik
edebilmekte ve bu durum prognozu olumsuz
yoénde etkilemektedir. Bu ¢alismanin amaci polik-
linigimizde NAFLD tanisi alan hastalarimizda
MS sikligini ve MS bilesenlerin dagilimini incele-
mektir.

METOD: i¢ hastaliklari poliklinigimizde en az 3
aydir sebat eden alanin aminotransaminaz (ALT)
ve/veya aspartat aminotransaminaz (AST) yik-
sekligi bulunan, iki radyoloji uzmani tarafindan
ultrasonografik gériinim itibariyle NAFLD lehine
bulgu saptanmisg, viral hepatit markirlari, otoim-
min hepatit markirlari, monotest, seruloplazmin,
alfa-1 antitripsin tetkikleri yapilarak kronik karaci-
ger hastahginin diger nedenleri dislanmis ve bu
sekilde NAFLD tanisi almis 28 hasta ¢alismaya
dahil edildi (Grup I). Kontrol grubu olarak yas ve
cinsiyet agisindan hasta grubu ile benzerlik gés-
teren 28 saghkli génallid (Grup 1) alindi. Olgula-
rin aclik kan sekeri, lipid profili, ALT, AST, total
protein, albimin, Urik asit testleri incelendi, arter-
yel kan basinci degerleri, vicut agirliklari, boyla-
r1, bel cevreleri 6lgtlerek kaydedildi. Alkol kullani-
mi bulunan, viral ve/veya otoimmuin hepatiti bu-
lunan, bébrek yetmezligi, KOAH, karaciger siro-
zu, DM tanilar bulunan, NAFLD‘ye neden olabi-

lecek ila¢ kullanan hastalar ¢alisma disi birakildi.
MS tanisinda NCEP ATP III'in 2005’de revize
edilen tani kriterleri kullanild!. istatistiksel analiz-
ler icin SPSS for Windows 16.0 programi kulla-
nildi.

BULGULAR: NAFLD’li 28 olgunun 21’i kadin,
7'si erkek, yas ortalamasi 49.57+7.85'di. Kontrol
grubunun 24’0 kadin, 4’0 erkek, yas ortalamasi
47.00£7.09°'du. Yas ve cinsiyet acisindan gruplar
arasinda istatistiksel anlaml farklilik bulunmadi
(p>0.05). Gruplar vicut agirhgi, boy, beden kitle
indeksi acisindan benzer bulunmakla birlikte,
NAFLD’li hastalarin bel ¢evreleri kontrollere gére
anlamh yuksek bulundu (p<0.05). Aclik kan se-
keri, trigliserid, LDL, total kolesterol, ALT, AST,
serum albumin, drik asit dizeyleri hasta grubun-
da istatistiksel anlamli yiksek, HDL anlamli di-
sk bulundu (p<0.05). Sistolik kan basinci ve di-
yastolik kan basinci Grup I'de Grup II'ye oranla
istatistiksel anlamli ylUksek bulundu (p<0.05).
Grup I'de MS siklig1 %75 (21 hasta), Grup II'de
%21.43 (6 hasta) idi; gruplar arasindaki fark ileri
derecede anlamli bulundu (p<0.001).

SONUGC: NAFLD’li hastalar MS bilesenlerinin ti-
mu agisindan yiksek risk altindadir. Tedavide
tim bu bilesenlerin kontroli ayri ayri hedeflen-
meli, kilo kontroli yaninda bel ¢evrelerinin ideal
seviyelere getiriimesi de mutlaka tedavi hedefle-
rinin arasinda yer almalidir.

Anahtar kelimeler: Non alkolik yagl karaciger
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hastaligi, metabolik sendrom, bel ¢evresi.

DISTRIBUTION OF METABOLIC SYNDROME
COMPONENTS IN PATIENTS WITH NON-AL-
COHOLIC FATTY LIVER DISEASE
INTRODUCTION: In recent years, Non-alcoholic
fatty liver disease (NAFLD), which can progress
end-stage liver disease has an increasing clinical
and pathological condition. Metabolic syndrome
(MS) is often able to accompany NAFLD and ad-
versely affect the prognosis of this condition. The
purpose of this study was to determine the pre-
valence of MS and its components in our sub-
jects with diagnosis of NAFLD.

METHODS: We included 28 patients that persis-
tently elevated alanine aminotransferase (ALT)
and/or aspartate aminotransferase (AST) levels
for at least 3 months. Subjects that tested nega-
tive for markers of viral hepatitis, autoimmune
hepatitis, monotest, ceruloplasmin, alpha -1 an-
titrypsin were included and NAFLD was diagno-
sed by two radiologists with ultrasound examina-
tion (Group I). As a control group, 28 healthy vo-
lunteers included with age and gender match
with the cases (Groupll). Fasting blood glucose,
lipid profile, ALT, AST, total protein, albumin, uric
acid, blood samples were examined. Arterial blo-
od pressure, body weight, height, waist circumfe-
rence measured and recorded. Exclusion criteri-
as: The use of alcohol, autoimmune hepatitis, vi-
ral hepatitis, comorbid situations like renal failu-
re, COPD, patients with diabetes and patients
using drugs that can causes NAFLD. The revised
NCEP ATP Il diagnostic criteria was used for the
diagnosis of MS. SPSS for Windows 16.0 prog-
ram was used for statistical analysis.

RESULTS: 28 patients with NAFLD (21 women
and 7 men) mean age was 49.57+7.85. In the
control group (24 women and 4 men) mean age
was 47.00£7.09. Age and gender did not differ
significantly between the groups (p>0.05). Body
weight, height and body mass index were similar
in both groups while NAFLD patients had signifi-
cantly higher waist circumference compared with
controls (p<0.05). Fasting blood glucose, trigl-
ycerids, LDL, total cholesterol, ALT, AST, serum
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albumin, uric acid levels were significantly higher
in NAFLD patients and HDL were significantly lo-
wer (p<0.05). Both systolic and diastolic blood
pressure were significantly higher in Group |
(p<0.05). The prevalence of MS found signifi-
cantly higher in Group | (75% in Group | (21 pa-
tients) and 21.43% in Group Il (6 patients)
(p<0.001).

CONCLUSION: NAFLD is associated with grea-
ter risk for all components of MS. While mana-
ging NAFLD all of these components should be
consider. As well as weight control, bringing back
to the ideal levels of waist circumference should
be one of the goals of the treatment.

Key words: Non-alcoholic fatty liver disease,
metabolic syndrome, waist circumference

Giris ve amac:

Non alkolik yagl karaciger hastaligi (NAFLD)
son dénem karaciger hastaligina ilerleyebilen,
6nemi her gecen gliin daha iyi anlasilan klinik ve
patolojik bir durumdur'. Bati toplumlarinda tah-
mini NAFLD prevalansi %20-30 arasinda degis-
mekte olup?2, bu oran morbid obezlerde %90’la-
ra kadar gikmaktadir®.

NAFLD hastaliginin patogenezi tam olarak bilin-
mese de, uzun yillardir iki vurus hipotezi olarak
adlandirilan bir model ile agiklanmaya calisil-
maktadir. ilk vurus hepatositlerde trigliserid biriki-
midir ve temelinde insilin direnci yatar, karacige-
ri ikinci vurusu olusturan inflamatuar sitokinlere,
adipokinlere, oksidatif stres ve mitokondriyal dis-
fonksiyona karsi duyarlilagtirir. ikinci vurusla bir-
likte steatohepatit ve/veya fibrozis ortaya c¢ik-
maktadir®®,

Daha 6énceden kriptojenik siroz tanisiyla izlenen
bircok hastanin klinik ve demografik 6zelliklerinin
NAFLD ile 6rtlistigu gézlenmigtir, dolayisiyla gu-
numuzde bu hastalarin énceden fark edilmemis
NAFLD hastalari olduklari dustiniimektedir’:.
NAFLD obezite, hiperlipidemi, diyabet ve insilin
direnci gibi metabolik sendrom (MS) kompo-

nentleri ile siklikla birlikte bulunur'®. Yapilan ¢a-
hsmalarda NAFLD hastalarinda karacigerdeki
yaglanma derecesi arttikga MS gérilme orani da
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artmaktadir'®'. Metabolik sendromun eslik ettigi
durumlarda tedavinin daha agresif yapilmasi ve
hastalarin daha yakindan takibi gereklidir. Bu ¢a-
hsmanin amaci poliklinigimizde NAFLD tanisi
alan hastalarimizda MS sikligini ve MS bilesen-
lerin dagilimini incelemektir.

Materyal-Metod:

Haydarpasa Numune Egitim ve Arastirma Hasta-
nesi i¢c hastaliklari polikliniklerinde en az 3 aydir
sebat eden alanin aminotransaminaz (ALT)
ve/veya aspartat aminotransaminaz (AST) ylk-
sekligi bulunan, iki radyoloji uzmani tarafindan
ultrasonografik gérinim itibariyle non alkolik
yagh karaciger hastaligi (NAFLD) lehine bulgu
saptanmis, viral hepatit markirlari, otoimman he-
patit markirlari (Anti Nikleer Antikor, Antimito-
kondriyal antikor, Anti-smoot muscle antikor gibi),
monotest, seruloplazmin, alfa-1 antitripsin tetkik-
leri yapilarak kronik karaciger hastaliginin diger
nedenleri diglanmis ve bu sekilde NAFLD tanisi
almis 28 hasta calismaya dahil edildi. Kontrol
grubu olarak, dahiliye polikliniklerimize genel ya-
kinmalarla bagvurmus, sistemik hastaligi olma-
yan, yas, cinsiyet ve beden kitle indeksi (BKi)
acisindan hasta grubu ile benzerlik gésteren 28
saghkl génulli calismaya (Grup Il) alindi.

Butln olgulardan 10-12 saatlik gece aghigini taki-
ben, sabah saat 08:00-08:30 saatlerinde achk
kan sekeri, lipid profili, ALT, AST, total protein, al-
bumin, drik asit testleri icin kan 6rnekleri alindl.
Hastalar ayrintili sistemik muayeneden gegirile-
rek, mmHg cinsinden Tansiyon Arteryel (TA) de-
gerleri, kilogram cinsinden vicut agirliklari, met-
re cinsinden boylari, cm cinsinden bel cevreleri
(6nde umblikus, yanlarda her iki spina iliyaka an-
teriyor superiyor hizasindan) dlgulerek kaydedil-
di.

Alkol kullanimi bulunan, viral ve/veya otoimmun
hepatit markirlarinda pozitiflik saptanan, son 6 ay
icinde NAFLD‘ye neden olabilecek ila¢ (kortikos-
teroid, amiodarone, methotrexate, kalsiyum ka-
nal blokdrleri, khlorokin, yuksek doz éstrojen gi-
bi) kullanan, bdbrek yetmezligi, kronik obstriktif
akciger hastaligi, karaciger sirozu, diyabetes
mellitus tanilari bulunan hastalar ¢aligma digi bi-
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rakildi. Metabolik sendrom (MS) tanisinda Natio-
nal Cholesterol Education Program (NCEP)
Adult Treatment Panel 1l (ATP 1ll)’Gn 2005°'de re-
vize edilen tani kriterleri kullanildi'®. Asagidaki
kriterlerden en az 3 tanesine sahip olundugunda
MS tanisi konuldu:

(1) Trigliserid = 150mg/dl veya trigliserid ylksek-
ligine kars! ilag tedavisi altinda olmak,

(2) HDL (High Density Lipoprotein) erkekler icin
<40 mg/dl veya kadinlar icin <50 mg/dl veya
Ozellikle bu duruma spesifik lipid tedavisi aliyor
olmak,

(3) Aclik kan sekeri 2 100mg/dl veya antidiyabe-
tik tedavi aliyor olmak,
(4) Sistolik ve/veya diyastolik kan basinci

2 130/85mmHg veya antihipertansif tedavi ali-
yor olmak,
(5) Bel cevresi erkekte >102 cm, kadinda >88 cm
olmasi.

istatistiksel Degerlendirme:

Calisma verileri degerlendirilirken, istatistiksel
analizler icin SPSS (Statistical Package for Soci-
al Sciences) for Windows 16.0 programi kullanil-
di. Tanimlayici istatistiksel metodlarin (ortalama,
standart sapma) yanisira normal dagihm géste-
ren parametrelerin gruplar arasi karsilastirmala-
rinda Student t testi; normal dagihm gdsterme-
yen parametrelerin gruplar arasi karsilastirmala-
rinda Mann Whitney U testi kullanildi. Niteliksel
verilerin gruplar arasi karsilastirmalarinda Ki-Ka-
re testi kullanildi. Sonuglar %95’lik given arali-
ginda, anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendiril-
di.

Bulgular:

Calisma NAFLD tanisi almig 28 hasta (Grup 1) ve
28 saglikli génalld (Grup Il) Uzerinde yapildi.
NAFLD’li 28 olgunun (Grup 1) 21’i kadin (%
75.00) ve 7’si erkek (% 25.00) olup; yas ortala-
masi 49.57+7.85'di.

Saglikl kontrol grubunun (Grup Il) 24’0 kadin (%
85.71) ve 4l erkek (% 14.28) olup; yas ortala-
mas! 47.00+£7.09°du.

Yas ve cinsiyet acisindan gruplar arasinda ista-
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tistiksel anlamli farkllik bu-

Tablo 1: Gruplarin demografik ozellikler agisindan karsilastirilmasi:

lunmadi (p>0.05) (Tablo 1).

Grup | ve Grup Il arasinda Grup 1 Grup 11 P

antropoimetrik olglimlerden N % N %

vicut agirhgi, boy, beden Cinsiver | 84 21 % 75.00 24 %8I

. . . . insiye ;

kltle IndekSI aglslndan |Sta' Erkek 7 %2500 4 % 14.28

tistiksel anlamli farklilik sap-

tanmazken (p>0.05) Yas (ortalama£SD) 49.57+7.85 47.00+7.09 0.204
>0.05);

NAFLD’li hastalarda bel p: Anlamlilik diizeyi (p<0.05 diizeyinde anlamli)

cevresi saglikli kontroller-

den anlamli yiksek bulundu

(p<0.05) (Sekil 1).

Biyokimyasal parametrelerden total protein du-
zeyleri hasta ve kontroller arasinda anlamli fark-
ik gobstermezken (p>0,05); aclik kan sekeri,
trigliserid, Low Density Lipoprotein (LDL), total
kolesterol, ALT, AST, serum alblmin, trik asit dU-
zeyleri hasta grubunda istatistiksel anlaml yik-
sek, High Density Lipoprotein (HDL) anlamli du-
stk bulundu (p<0.05).

Sistolik kan basinci ve diyastolik kan basinci or-
talamalari Grup I'de Grup II'ye oranla istatistiksel
anlaml yiksek bulundu (p<0.05).

Tablo 2’de gruplarin antropoimetrik dlgiimler, bi-
yokimyasal parametreler, sistolik TA, diyastolik
TA ortalamalari agisindan karsilastiriimasi géral-
mektedir.

Grup I'de MS sikhgi %75 (21 hasta), Grup II'de
MS sikhdi %21.43 (6 hasta) idi; gruplar arasinda-
ki fark ileri derecede anlamli bulundu (p<0.001)
(Tablo 3).

Sigara kullanma orani Grup I'de %35.71 (10 has-
ta), Grup Il'de %25 (7 hasta) idi; gruplar arasin-

Bel Cevresi ortalamasi (cm)

110 A
105
100
95
90
35

80

-’
Grup Il

Grup |

Sekil 1: Gruplarin bel ¢evreleri agisindan karsilagtiriimasi

= Bel cevresi ortalamasi (cm)
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daki fark anlamli bulunmadi (p>0.05).
Tartisma:

Bu calismaya i¢ hastaliklari poliklinigimizde
NAFLD tanisi almis, baska sistemik hastaligi
olmayan 28 hasta ile, hasta grubu ile yas, cin-
siyet, BKi agisindan benzerlik gésteren 28 sag-
ikl kontrol grubu dahil edilmis, gruplar arasin-
da MS sikligi ve bilesenlerinin dagilimi incelen-
di.

Calismamizda hasta grubunda metabolik sen-
drom sikligi %75, kontrol grubunda %21.4 bu-
lundu. Metabolik sendromun Tirk toplumunda-

ki sikhi@ blylk ¢apli iki farkli caligmada %373
ve %35 (kadinlarda % 41.1, erkeklerde %

28.8)'* olarak saptanmistir. Calismamizda
kontrol grubunun sistemik hastaligi olmayan
saglikli génullilerden secilmis olmasi nedeniy-
le MS sikhginin toplumumuzdaki genel MS sik-
igindan digstk bulundugunu disiinmekteyiz.
NAFLD’li hastalarimizda ise MS sikligi hem ge-
nel popllasyondaki ortalamalardan hem de
saglikli kontrol grubundan oldukca yuUksektir.
Literatlr incelendiginde surpriz olmayacak bir
sekilde NAFLD ile MS’un yakin bir
iliski icinde oldugunu gdérmekteyiz.
Marchesini ve ark., karaciger biyop-
sisi yapilan 164 hastadan non alko-
lik steatohepatit (NASH) saptanan-
larin %88’inde ve basit karaciger
yaglanmasi olanlarin %67’sinde MS
saptamiglardir’®.  Dokuz merkez-
den ikiyuzotuz hastanin incelendigi
yakin zamanda yayinlanmis bir
baska calismada ise NAFLD’li has-
talarda MS prevalansi %53 bulun-
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mustur'®. Tersten bakildigin-
da da, MS’lu hastalarda
NAFLD’nin siklikla var oldu-
gunu goérmekteyiz. Chitturi ve
ark. karaciger biyopsisi ile ta-
nisi dogrulanmis 66 NASH
hastasinda metabolik sen-
drom sikhgint WHO kriterler'®
ile %87 olarak belirlemigler-
dir'’. Kore toplumunda yapi-
lan yakin tarihli bir calismada
ise NAFLD’de MS prevalansi
%26.4, MS’da NAFLD preva-
lansi %61.5 bulunmustur'®.
Bizim c¢alismamiz, NAFLD’li
hastalarimizda MS sikhginin
literatirde bildirilenden daha
ylksek oldugunu gdéstermek-
tedir.

Bu calismada NAFLD hasta-
larinda MS komponentlerin-
den acghk kan sekeri, triglise-
rid, LDL, total kolesterol, sis-
tolik kan basinci, diyastolik
kan basinci ortalamalar sag-
likli kontrol grubuna gére an-
lamli ylUksek, HDL duzeyleri
ise anlamli dasik bulundu.
Yani bu hastalar MS’un her bir
bileseni acisindan yuksek risk
altindaydilar. Marchesini ve
ark., NAFLD’li hastalarin
%90’'Inin MS tani kriterlerinin
(bu galismada MS tanisinda

NCEP ATPIII' kriterleri
esas alinmistir) 2 veya daha
fazlasina, %33’Unin 3 veya
daha fazlasina sahip oldugu-
nu biIdirmi§Ierdir(10). Yapilan
bircok calisma ile NAFLD’nin
diyabetes mellitus?®, obezi-
te?!, hipertansiyon??, hiper-
trigliseridemi ve/veya hiperli-

pidemi?® ile birlikteligi gdsterilmistir. Gunimiiz-

Tablo 2: Gruplarin antropoimetrik olgiimler, biyokimyasal parametreler, sistolik TA,

diyastolik TA ortalamalar: agisindan karsilastirilmasi:

Grup I (n:28) Grup II (n:28) P

Ortalama + SD Ortalama £SD
Boy (cm) 160.39+8.81 162.61+8.12 0.333
VA (kg) 83.00+14.29 79.26+13.49 0.313
BKI (kg/m?) 32.4446.15 29.76+4.37 0.065
Bel gevresi (cm) 106.04+12.04 90.35+10.31 <0,001
ALT (IU/dl) 61.21+18.28 21.96+8.35 <0,001
AST (IU/dl) 42.00+10.70 20.10+4.54 <0,001
Total protein (g/dl) 7.59+0.40 7.35+0.48 0.056
Albiimin (g/dl) 4.52+0.24 4.26+0.25 0.001
Aclik kan sekeri (mg/dl) 100.93+£10.47 81.89+13.11 <0,001
TG (mg/dl) 187.46+76.03 138.00+67.15 0.013
HDL (mg/dl) 46.39+8.64 55.50£12.19 0.002
LDL (mg/dl) 154.00+28.85 124.39+36.90 0.002
Total kolesterol (mg/dl) 238.71+32.94 207.68+45.12 0.005
Urik asit (mg/dl) 5.60+1.63 4.64+1.22 0.019
Sistolik TA (mmHg) 130.36+22.64 112.86+11.17 0.001
Diyastolik TA (mmHg) 82.50+9.67 71.42+9.98 <0,001

(BKI),

p: Anlamhilik diizeyi (p<0.05 diizeyinde anlamly)(Vucut Agwwhgi(VA), Beden Kitle Indeksi
Alanin aminotransaminaz (ALT), Aspartat aminotransaminaz (AST,) Trigiliserid (TG), High

Density Lipoprotein (HDL), Low Density Lipoprotein (LDL), Tansiyon Arteryel (TA))

Tablo 3: Gruplar arasinda metabolik sendromu olan ve olmayan hastalarin

dagilimi:
MS(+) MS(-)
N (%) N (%) Toplam
Grup I 21 (%75.00) 7 (%25.00) 28
Grup 11 6 (%21.43) 22 (%78.57) 28
Toplam (n) 27 29 56

MS(+): metabolik sendromu olan hastalar

MS(-): metabolik sendromu olmayan hastalar

de artik NAFLD metabolik sendromun karaci-
ger Uzerindeki tezahiirt olarak kabul edilmek-
tedir*,
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Bu calismanin dikkat ¢ceken bir baska noktasi
ise hasta ve kontrol grubunun boy, viicut agirli-
ar, BKi acisindan benzer olmalarina ragmen
bel cevrelerinin NAFLD’li grupta anlamh yuk-
sek bulunmus olmasidir. 2007 yilinda yapiimis
bir calismada obez hastalarin %75’inde
NAFLD saptanmig, 6zellikle santral obezitenin
NAFLD gelisiminde risk teskil ettigi gésterilmis-
tir2!. Hae Jin Kim ve arkadaslari 2004 yilinda
yaptiklari ¢alismalarinda NAFLD’nin hem nor-
mal Kilolu hem de fazla kilolu bireylerde, hem
insulin direncinin, hem de trigliserid yiksekligi
ve hiperirisemi gibi ¢esitli metabolik bozukluk-
larin prediktérd oldugunu gdstermigslerdir. Ayni
calismada normal kilolu hastalarda bel ¢evresi,
insulin direnci, kadin cinsiyeti ve trigliserid yuk-
sekliginin NAFLD ile bagimsiz birliktelik gdster-
digi belirtiimigtir®.

Yaptigimiz caismada NAFLD hastalarinda (rik
asit dizeyleri saglikli kontrollerden istatistiksel
olarak anlamli diizeylerde yiiksek bulundu. Ul-
kemizde Fenkci ve arkadaslari obez kadinlar
Uzerinde yaptiklar calismalarinda, siddetli he-
patosteatozu olan grupta urik asit dizeylerini
ylksek bulmuslar; viseral adipoz doku, insulin
dienci ve serum Uurik asit yuksekliginin obez
hastalarda NAFLD’nin ana belirleyicileri oldu-
gunu gostermislerdir®®. Yine iilkemizde yapilan
bir bagka ¢alismada MS’u olan hastalarda Urik
asit duzeyleri saglikli kontrollerden yiksek bu-
lunmus; MS’lu hastalardan NAFLD tanisi olan-
larda urik asit degerlerinin daha da ytksek ol-
dugu gosterilmigtir?’.

GUnimizde NAFLD tedavisinde heniiz kabul
edilmis standart bir ila¢ tedavisi bulunmamak-
ta, hastalarin alkol ve hepatotoksik ajanlardan
kaginmasi, diyet ve egzersiz ile kilo kontroll ve
eslik eden metabolik sendrom bilesenlerinin
uygun sekilde tedavi edilmesi 6nerilmektedir?®,
Bu calisma NAFLD’li hastalarimizda MS sikli-
ginin literatirde bildirilenden daha ylksek
oranlarda oldugunu géstermekte, saglikli popU-
lasyonda BKi normal olsa bile bel gcevresi ge-
nigliginin NAFLD varligi konusunda uyarici ola-
bilecegine isaret etmektedir. Bu hastalarin te-
davisinde MS bilesenlerinin timunin kontroli
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ayri ayri hedeflenmeli, kilo kontroll yaninda bel
cevrelerinin ideal seviyelere getiriimesi de mut-
laka tedavi hedeflerinin arasinda yer almalidir.
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