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Ozet

Amag: Calismada non-alkolik yagl karaciger hastalar ve
saglikli kontrollerin karotid arter intima-media kalinliginin
karsilastirlmasi amaglanmistir.

Gereg ve Yontem: Hastanemiz dahiliye poliklinie basvu-
ran ve Ust abdomen ultrasonografisinde karaciger yaglan-
masi tespit edilen 100 hasta ve yaglanmasi olmayan 30 kisi
kontrol grubu olarak alindi. Tim bireylerin, karotis intima
media kalinliklari ultrasonografi ile 6lculdu. Lipid profilleri,
aclik serum insdlini, achk kan sekeri, homeostasis model of
assessment-insulin resistance, C-reaktif protein ve karaciger
fonksiyon testleri ileriye yonelik olarak karsilastirilmistir.

Bulgular: Hastalarinin Karotis intima media kalinliklari (sag,
sol ve ortalama degerleri icin p<0.001), aclik kan sekeri
(p<0.001), HOMA-IR (p=0.022), C-reaktif protein (p=0.010),
aspartat amino transferaz (p<0.001), alanin amino transfe-
raz (p<0.001), gama glutamil transferaz (p<0.001) degerleri,
kontrol grubunun degerlerine gére anlamli diizeyde yuk-
sekti. Non-alkolik yagl karaciger hastalarinin yiiksek dansi-
teli lipoprotein (HDL) diizeyleri kontrollerle karsilastirildigin-
da daha dislktl (p=0.045). Gruplar arasinda; Aclik serum
insdlini, total kolesterol, diistik densiteli lipoprotein (LDL) ve
trigliserid (TG) agisindan fark yoktu.

Sonug: Calismanin sonunda non alkolik yagh karaciger has-
talarinin karotis intima media kalinhginin kontrollere gore
daha fazla oldugunu gordiik. Bu artisin non alkolik yagli ka-
raciger hastalarinda, kardiyovaskuler hastalik igin, olasi risk
artisi agisindan prognostik nemi olabilir.

Anahtar sozciikler: Kardiyovaskdler risk; karotis intima-media
kalinhgi; non-alkolik yagh karaciger hastaligi.
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Summary

Background: The aim of the study was to evaluate carotid ar-
tery intima media thickness in patients with non-alcholic fatty
liver disease and in healthy controls.

Methods: A total of 100 patients with hepatosteatosis as di-
agnosed by upper abdominal ultrasonography and 30 healthy
subjects without hepatosteatosis who presented at the internal
medicine clinic were enrolled in the study. Carotid artery intima
media thickness was measured in all study subjects by ultraso-
nography. Patient lipid profile, fasting serum basal insulin, fast-
ing plasma glucose, homeostatic insulin resistance, C- reactive
protein level, and liver function tests were completed and eval-
uated in all study subjects.

Results: Carotid artery intima media thickness was signifi-
cantly higher among hepatosteatosis patients (p<0.001 for
right, left and mean values). In addition, FPG (p<0.001), HOMA-
IR (p=0.022), CRP (p=0.010), aspartate amino transferase
(p<0.001), alanine amino transferase (p<0.001) and gamma
glutamyl transferase (p<0.001)differed significantly between
the patients and control groups. Non-alcoholic fatty liver disease
patients exhibited significantly reduced high density lipoprotein
(HDL) (p=0.045) compared relative to the control subjects. There
was no difference in FSI, total cholesterol, low density lipopro-
tein (LDL) or triglyceride (TG) between the groups.

Conclusion: Carotid artery intima media thickness is greater
among patients with Non-alcholic fatty liver disease relative
to control subjects. Carotid artery intima media thickness may
have prognostic significance as an indicator of cardiovascular
disease risk in these patients.

Key words: Cardiovascular risk; carotid intima media thickness;
non-alcoholic fatty liver disease.
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Giris

Non-alkolik yagh karaciger hastaligi (non alcoholic
fatty liver disease [NAFLD]), karaciger parankimindeki
hepatositlerde lipid birikimi ile karakterize, sik gozle-
nen kliniko patolojik bir durumdur. Patolojik gori-
nim, alkolle indiiklenen karaciger hasari ile carpici bir
benzerlik gosterirken bu olgularda anlamli diizeyde
alkol tiiketim oykusu yoktur.l'

Non-alkolik yagh karaciger hastaligi; adipoz dokuyu
etkileyen dusuk dereceli enflamasyonla birlikte pato-
lojik ektopik yag birikimi ve insilin direnci ile karak-
terize bir durumdur.® NAFLD'nin prevalansi, obezite
ve tip Il Diyabetes Mellitus (DM) sikhgindaki artisa
paralel olarak ylkselebilmektedir.”’ NAFLD'nin cesitli
Ulkelerde genel toplumdaki sikligi %10-24 arasinda
degiskenlik gostermektedir® NAFLD insllin diren-
cinin, oksidatif stresin ve endotelyal disfonksiyonun
belirtecleri ile yakindan iliskilidir ve metabolik send-
romun bir manifestasyonu olarak dustinilmektedir.
791 Metabolik sendromu olan bireyler, koroner arter
hastaligi ve inmeyi kapsayan kardiyovaskiiler hasta-
liklar agisindan risk altindadirlar."® NAFLD ile kardi-
yovaskuler olaylar arasinda bagimsiz iliski oldugu ileri
strtlmustar."12 NAFLD'nin kardiyovaskiler acidan,
metabolik sendrom kriterlerinden bagimsiz risk fakto-
ri olduguna dair daha net bilgiler ortaya konulmaya
baslanmistir.'>1¢]

Ateroskleroz, sadece koroner arterlerle sinirli olmayan
yaygin ve sistemik bir hastaliktir. Buyuk arterleri orta
boy arterlerden daha 6nce etkilemeye baslar."” Ate-
rosklerotik slireci semptomsuz dénemde tespit eden
yontemlerden olan intima media kalinlik 8lciimi, hem
endotel disfonksiyonunu, hem de erken dénem yay-
gin aterosklerozu gosteren bir tekniktir.®! Yiizeyel bU-
yuk arterlerden (femoral, karotid, brakiyal) ultrasonog-
rafik yontemlerle intima-media kalinlk 6l¢imd, non
invaziv, kolay, maliyeti diislik ve tekrarlanabilir olmasi
avantaj saglar.l'®

Calismamizda bu yaklasimdan yola ¢ikarak NAFLD ol-
gularinda ultrasonografi (USG) ile 6l¢iilen karotid arter
intima media kalinh@i (KIMK) degerlerin saglikli kont-
rollerle karsilastiriimasi amaclanmistir.

Hastalar ve Yontem

Arastirmamiza Nisan 2012-Nisan 2013 tarihleri arasin-
da herhangi bir nedenle hastanemiz dahiliye poliklini-
ge basvuran ve ayni radyolog tarafindan yapilan Ust
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abdomen USG'de, karaciger yaglanmasi tespit edilen,
yaslari 18-65 arasinda olan 100 hasta ve yaglanmasi ol-
mayan 30 kisi kontrol grubu olarak rastgele 6rnekleme
yontemi ile alindi. Alkol bagimliligi veya sik ve diizenli
alkol kullanimi olan hastalar, bilinen kardiyovaskdler
hastaligi, akut-kronik bébrek yetersizligi, malignite oy-
kiisU, tiroid hastaligi (klinik ve tiroid hormonlartile), vi-
ral hepatit dykusu, otoimmin hepatitler (otoantikorlar
ile dislandi) sigara kullanimi, gebelik durumu olan has-
talar calismaya alinmadi. Parenteral nutrisyon ve kon-
jenital depo hastaliklari olan hastalar 6yku ile digland.
Noropsikiatrik semptomlari olan, cocukluktan itibaren
aciklanamayan karaciger fonksiyon testi bozuklugu
olan ve ailede Wilson hastaligi oykuist olan hastalarda
Wilson acisindan ayirici testler yapildi ve bu hastalar
calismadan cikarildi. Hemokromatozu dislamak icin
hastalarda ferritin dlizeyine bakildi, ferritin ylksekligi
saptanan hastalar ¢calismaya dahil edilmedi.

Calismaya alinan tiim bireyler bilgilendirilerek yazil
onaylari alindi. Calisma icin Gniversitemiz etik kuru-
lundan (20.04.2012 tarihve 2012/65 sayl numarasi ile)
onay alindi.

Demografik ozellikleri ve antropometrik ol¢limle-
ri kaydedildi. Viicut kitle indeksi (VKI); Viicut agirhgi/
boy? (kg/m?) formdlu ile hesaplandi.

Butlin olgularin 10 saat achk sonrasi, achk kan sekeri
(AKS), aclik serum insiilini (ASI), Aspartat aminotrans-
feraz (AST), alanin aminotransferaz (ALT), gamagluta-
mil transferaz (GGT), alkalen fosfataz ( ALP), bilirubin-
leri, Ure, kreatinin, lipid duzeyleri bakild.

Galismaya ayni radyolog tarafindan abdominal ultra-
sonografi (Aplio 500, Toshiba Medical Systems, Tokyo,
Japan/PVT-375BT probla) sonucu karaciger yaglan-
masi tespit edilen hastalar alindi. Karaciger parankim
ekojenitesini tayin etmede, sag bobrek korteksinin
ekoje-nitesi temel alindi. Bobrek korteksi ile karaciger
parankim ekojenitesi ayni olanlar normal olarak (evre
0) degerlendirildi. Ultrasonografik olarak karaciger yag
infiltrasyonu icin 3 evre tanimlanmistir. Buna gore, he-
patik ekojenitede minimal diffliz artis mevcut, diafrag-
ma ve intrahepatik damar sinirlari normal gériinimde
ise hafif yaglanma (evre 1); hepatik ekojenitede orta
derecede diffiiz artma, diafragma ve intra-hepatik da-
marlarin gorlintiisiinde 6nemsiz derecede bozulma
mevcut ise orta derecede yaglanma (evre 2); hepatik
ekojenitede belirgin bir artis mevcut ve karacigerin
sagd lob posterior segmentinin goériilmesi zorlasmis,
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intra-hepatik damar yapilarinin ve diafragmanin sinir-
lari belirsizlesir veya goriilmez ise ileri derecede kara-
ciger yaglanmasi (evre 3) olarak kabul edildi.™

Homeostasis model insilin direnci indeksi (HOMA-IR),
(achk kan sekeri (mg/dl) X aglik insdlini (uU/L)/405)
matematiksel formullyle hesaplandi. HOMA-IR degeri
2.7 ve Uzeri olanlar insilin direnci olarak kabul edildi.
HbsAg, Anti HAV IgM, Anti HCV Eliza yontemi ile bakild.

KIMK &lciimii 6ncesi, hastalarin sistolik ve diastolik kan
basinci 6lcildi. Bireyler, sirtiistl rahat bir pozisyonda
yatirldi ve oda sicakhdinda 15 dk dinlendikten sonra
KIMK &lciimii yapildi. KIMK &lciimiinde Toshiba Xario
ultrasonografi cihazina (Toshiba® Xario, Tokyo, Japan)
bagli 7.5 mHz dogrusal prob kullanildi. Sag ve sol KIMK
degerleri saptandiktan sonra her katihmci icin ortala-
ma KiMK degeri hesaplandi.

Calismadan elde edilen tum veriler bilgisayarda Win-
dows isletim sisteminde, “Statistical Package for the
Social Science” (SPSS) 11.5 kullanilarak analiz edildi.

Tanimlayiciistatistiksel analizler yapildiktan sonra (fre-
kans, ylizde dagilimi, medyan [minimum maksimum]),
iki grubun cinsiyet dagihmlarinin farkli olup olmadig

Yates Ki-kare testi ile degerlendirildi. iki grubun siirekli
degiskenler acisindan karsilastirildigi analizlerde; pa-
rametrik varsayimlarin karsilandigr durumlarda Stu-
dent t-testi parametrik varsayimlarin karsilanmadigi
durumlarda Mann-Whitney U-testi kullanildi. P<0.05
degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Bulgular

Non-alkolik yagh karaciger hastaligi ve kontrol gru-
bunun yas (p=0.056) ortalamalari ve boy (p=0.705)
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli diizey-
de fark saptanmadi. NAFLD grubunun vicut agirhg
(p<0.001), VKi (p<0.001) ve bel cevresi (p<0.001) de-
gerleri, kontrol grubundan istatistiksel olarak anlaml
diizeyde yuksekti.

iki grubun cinsiyet dagilimlari arasinda istatistiksel
olarak anlamh dizeyde fark bulunmadi (p=0.820).
NAFLD grubunda 74 olgunun (%74) grade 1 ve 26 ol-
gunun (%26) grade 2 hepatosteatoz olarak degerlen-
dirildigi saptandi.

Non-alkolik yagh karaciger hastaligi grubunun
HDL degerleri, kontrol grubundan istatistiksel ola-
rak anlamli diizeyde dusiikti (p=0.045). iki grubun

Tablo 1. iki grubun antropometrik 6lctimlerinin ve biyokimyasal parametrelerinin karsilastirmalari

NAFLD (n=100) Kontrol (n=30) P
Ort.+SS Ort.xSS
Yas (yil) 44.80+10.48 40.7049.31 0.056
Boy (cm) 163.47+8.74 162.20+7.0 0.705
VA (kg) 90.49+14.4 73.73x11.6 <0.001
Vicut kitle indeksi (kg/m?) 33.82+5.4 28.10+4.35 <0.001
Bel cevresi (cm) 101.87+£10.67 88.07+12.41 <0.001
T-Kolesterol (mg/dl) 208.67+41.57 196.77+38.29 0.164
Yiiksek yogunluklu lipoprotein (mg/dl) 43.63+9.68 48.90+13.55 0.045
Dusulik yogunluklu lipoprotein (mg/dl) 133.77+£35.38 122.17+33.95 0.114
Trigliserit (mg/dl) 152.24+85.51 128.03+£74.93 0.110
Aspartat aminotransferaz (U/L) 29.16+16.88 19.63+6.99 <0.001
alanin aminotransferaz (U/L) 42.77+32.57 23.07+14.81 <0.001
gamaglutamil transferaz (U/L) 37.49+8.15 21,13+14.31 <0.001
AKS (mg/dl) 101.01£9.04 93.93+£10.94 <0.001
HOMA-IR 2.94+2.48 2.11£1.14 0.022
Ure (mg/dL) 29.33+8.15 25.23+£5.48 0.002
Kreatinin (mg/dL) 0.80%0.34 0.69£0.11 0.002
C-reaktif protein (mg/dL) 0.46+0.36 0.34 0.010

NAFLD: Non-alkolik yagl karaciger hastaligi; Ort: Ortalama; SS: Standart sapma; AKS: Aclik kansekeri; HOMA-IR: Homeostatic Model

Assessment-insulin Rezistansi.
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Tablo 2. Grade 1 ve grade 2 hepatosteatozisi olan hastalarin karaciger enzimlerinin karsilastirilmasi

Grade 1 hepatosteatoz  Grade 2 hepatosteatoz p
Ort.+£SS Ort.£SS
Aspartat aminotransferaz (U/L) 28.14+18.84 30.59+12.40 0.624
Alanin aminotransferaz (U/L) 40.4+34.6+ 52.47+32.69 0.223
Gamaglutamil transferaz (U/L) 33.48+£19.05 34.41+£17.58 0.862
Alkalen fosfataz (U/L) 75 +26.84 72.82+16.04 0.757
Karotid arter intima media kalinligi sag (mm) 0.64+0.14 0.62+.11 0.733
Karotid arter intima media kalinligi sol (mm) 0.63+0.13 0.62+0.17 .929
Karotid arter intima media kalinligi ort (mm) 0.63+.12 0.62+0.17 817
Tablo 3. Hasta ve kontrol grubunun yaglanma dereceleri ve KIMK degerlerinin karsilastirimasi
Total (n=130) Hasta (n=100) Kontrol (n=30) P

Karaciger yaglanmasi

Yok, n (%) 30 (23.07) 0(0.0) 30 (100) <0.001

Grade 1, n (%) 74 (56.92) 74 (74) 0 (0.0) % test

Grade 2, n (%) 26 (20) 26 (26) 0(0.0)
Karotid arter intima media kalinhg:

Sag (mm) 0.58+0.14 0.64+0.12 0.46+0.07 <0.001'

Sol (mm) 0.58%+0.15 0.63+0.14 0.48%0.08 <0.001’

Ortalama (mm) 0.58+0.14 0.64+0.12 0.47+0.07 <0.001'
': Mann-Whitney U-test.

T-Kolesterol, LDL ve TG degerleri arasinda istatistiksek Tart|§ma

olarak anlamli dliizeyde fark bulunmadi (tim karsilas-
tirmalar icin p>0.05).

Non-alkolik yagl karaciger hastaligi grubunun AK$S
(p<0.001), HOMA-IR (p=0.022) ve CRP (p=0.010) de-
gerleri, kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli
diizeyde yiksekti.

Non-alkolik yagl karaciger hastaligi grubunun AST,
ALT, GGT, Ure (p=0.002) ve kreatinin (p=0.002) deger-
leri, kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli du-
zeyde ylksekti (Tablo 1).

Steatoz derecesine gore hastalarin karaciger enzim
diizeyleri ve KiMK'lari incelendiginde aralarinda an-
lamli fark olmadigi goriildi (Tablo 2).

Non-alkolik yagl karaciger hastaligi grubunun KiMK-
sag, KiMK-sol ve KiMK-ort (p<0.001) degerleri, kontrol
grubundan istatistiksel olarak anlamli diizeyde yik-
sekti (Tablo 3).
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Calismamiz, NAFLD olgularinin sag, sol ve ortalama
KiIMK degerlerinin kontrollerden daha yiiksek oldu-
gunu gostermistir. Ayrica, NAFLD grubunun VKi, bel
cevresi, AKS, HOMA-IR, AST, ALT, GGT, Ure ve kreatinin
degerleri kontrol grubundan anlamli diizeyde ytiiksek;
HDL degerleri anlaml diizeyde dusuk olarak bulundu.

Cesitli calismalarda, NAFLD olgularinda koroner ate-
rosklerozun anlamli artis gosterdigi belirlenmistir.!'>4
Hepatik steatozis ile KIMK arasindaki giiclii baglants;
NAFLD hastalarinda karaciger histopatolojisinin sid-
deti ile erken ateroskleroz arasindaki iliskiye dair bul-
gular ile de desteklenmistir.'>* Sookoian ve Pirola’nin
yaptigi calismada, NAFLD ve KiMK arasinda giclii iliski
oldugu, NAFLD olgularinin KIMK degerlerinin kontrol-
lerle karsilastirildiginda %13 oraninda artis gosterdigi
belirlenmistir.2"

Huang ve ark. tarafindan yapilan bir calismada, NAFLD
olgularinda kardiyovaskiiler hastalik oraninin ve KiMK
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degerlerinin kontrollerden daha yiiksek oldugu sap-
tanmistir.?? Kucukazman ve ark. tarafindan yapilan bir
calismada, NAFLD grubunun KiMK degerlerinin kont-
rollerden anlamli diizeyde yiiksek oldugu bulunmus-
tur.2 Bizim ¢alismamizda oldugu gibi bu ¢alismalarda
da NAFLD tanisi, karaciger enzimleri veya ultrasonog-
rafik degerlendirmeye dayanarak konmustur. NAFLD
tanisinda, “altin standart” karaciger biyopsisidir.2¥
Targher ve ark.nin calismasinda, biyopsi ile kanitlan-
mis NAFLD'si olan hastalarda KiMK'nin yas, cinsiyet
ve BKi acisindan eslestirilmis saglikli kontrollerden
anlamh derecede yiksek oldugunu gdstermistir. Ayri-
ca bu arastirmacilar, histolojik olarak degerlendirilen
NAFLD’nin insulin direncini kapsayan klasik risk fak-
torlerinden ve metabolik sendromun bilesenlerinden
bagimsiz olarak KIMK'nin tahmin edilebilecegini sap-
tamislardir.?” Calismamiz da literatiirle uyumlu bicim-
de, NAFLD olgularinin KiMK 8l¢ciim degerlerinin kont-
rollerden yiiksek oldugunu gostermistir.

Kilciler ve ark.? tarafindan yapilan bir ¢alismada,
NAFLD olgularinin bel cevresi degerlerinin kontrol-
lerden anlaml diizeyde yiiksek oldugu saptanmistir.
24 Kucukazman ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada
da, bel cevresiile ilgili benzer sonuglar elde edilmistir.
23 Nigam ve ark.nin ¢alismasinda, NAFLD saptanan ol-
gulardaki VKI, bel ve kalca cevresi ve bel/kalca cevresi
oranini kontrollerden anlamli dlglide yiiksek oldugu
bulunmustur.?? Calismamizda da, dederlendirilen
NAFLD olgularinin VKi ve bel cevresi degerleri litera-
tirle uyumlu bicimde kontrollerin bu antropometrik
Olciim degerlerinden anlamli diizeyde yiiksek bulun-
mustur.

Nigam ve ark, NAFLD tanisi konan olgularin
T-Kolesterol, LDL ve TG dizeylerinin kontrollerden
yuksek; HDL dizeylerinin kontrollerden daha dusiik
oldugunu bulmuslardir.?’ Kucukazman ve ark.nin ca-
lismasinda da, NAFLD olgularinin T-Kolesterol ve LDL
diizeylerinin kontrollerden farkli olmadig;; NAFLD
olgularinin HDL duzeylerinin kontrollerden anlaml
diizeyde dusik oldugu belirlenmistir.”® Ozhan ark.
nin ¢alismasinda, NAFLD olgularinin T-Kolesterol ve
TG degerleri kontrollerden anlamli diizeyde yiiksek,
HDL degerleri anlamli diizeyde diisik bulunmustur.
iki grubun LDL degerleri arasinda anlamli fark saptan-
mamistir.?” Bizim calismamizin sonuclari, NAFLD ve
kontrol gruplarinin T-Kolesterol, LDL ve TG degerleri
arasinda anlamh farkhlik olmadigini; NAFLD grubu-
nun HDL duzeylerinin kontrollerden dusiik oldugunu
gostermistir.

Nigam ve ark.nin c¢alismasinda, NAFLD olgularinin
ALT ve AST dizeylerinin kontrollerden anlamli 6l¢i-
de yuksek oldugu saptanmistir.?® Huang ve ark.nin
calismasinda, NAFLD olgularinin AST, ALT ve GGT de-
gerleri kontrollerden anlamh diizeyde yiiksek bulun-
mustur.?? Bizim ¢alismamizda, NAFLD olgularinin ALT,
AST ve GGT duzeylerinin kontrollerden yiiksek oldu-
gu gozlendi. Ozhan ve ark.nin calismasinda, NAFLD
olgularinin AST duzeyleri kontrollerden anlamli du-
zeyde yuksek bulunmusken; iki grubun ALT degerle-
ri arasinda anlamli fark saptanmamasi sasirticidir.?”
ALT ile aterosklerozun siddeti arasindaki iliskiye dair
kanitlar?® dikkate alindiginda, NAFLD grubunun ALT
diizeylerinin ylksek bulunmasi akla yatkin gériinmek-
tedir. Bizim sonuglarimizda da, NAFLD grubundaki ALT
yuksekligi ateroskleroz ile NAFLD arasindaki iliskiyi
destekler nitelikte bulunmustur.

Ozhan ve ark.nin calismasinda, NAFLD olgularinin
kreatinin degerlerinin kontrollerden anlaml diizeyde
yiiksek oldugu belirlenmistir.2” Liu ve ark. tarafindan
yapilan calismada NAFLD olgularinin tire degerlerinin
kontrollerden yuksek oldugu bulunmustur.?! Bizim
sonuglarimiz da, NAFLD olgularinin lire ve kreatinin
degerlerinin kontrollerden yiiksek oldugunu goster-
mistir.

CGalismamizdan elde edilen veriler genel olarak litera-
trle uyumlu bulundu. Sonuglarimiz, NAFLD'nin meta-
bolik sendromun bir parcasi olabilecedi ve ateroskle-
roza neden olabilecek subklinik inflamatuar siireclerin
NAFLD'de de rol oynadigi goriisiini desteklemektedir.
Ozellikle grade 1 yaglanma ile grade 2 yaglanma so-
nuclari karsilastirildiginda KiMK degerleri arasinda an-
lamli fark bulunmayip, kontrol grubuna goére anlaml
derecede yuksek olmasi, yaglanmanin derecesine
bakmaksizin NAFLD'in ateroskleroza katkisi lehine yo-
rumlanabilir.

Calismamizda, NAFLD grubunun VKi ve bel cevresi de-
gerlerinin kontrollerden yiiksek olmasi, ateroskleroza
neden olan enflamatuvar sireclere obezite/santral
obezitenin de katkisi olabilecegini akla getirmektedir.
Bu nedenle, daha sonra yapilacak calismalarda, NAFLD
grubu ile karsilastirilacak grubun, VKIi, bel cevresi, kal-
ca gevresi, bel cevresi/kalca cevresi orani agisindan da
olgu grubu ile benzerlestirilmesi daha gti¢li sonuclar
elde edilmesi agisindan dnem tasiyacaktir.

Cikar Catismasi

Yazar(lar) ¢ikar catismasi olmadigini bildirmislerdir.
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