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ÖZ 

Artan obezite prevalansına paralel olarak non alkolik yağlı karaciğer hastalığı birçok ülkede en yaygın karaciğer hastalığı haline 

gelmiştir. Non alkolik yağlı karaciğer hastalığı kardiyovasküler, hepatik, metabolik ve onkolojik sekellerinin yanı sıra karaciğer 

naklinin önde gelen nedeni haline geldiği için dünya çapında önemli bir morbidite ve mortalite nedenidir. Bu salgın ve 

sonuçları, dünyanın dört bir yanından uzmanları, hastalığın yönetimi ve tedavisi için etkili stratejiler belirlemeye 

yönlendirmiştir. Şu anda non alkolik yağlı karaciğer hastalığı için onaylanmış bir ilaç tedavisi yoktur. Bu nedenle diyet ve 

egzersiz gibi değiştirilebilir risk faktörleri hastalığın yönetimi ve tedavisinde köşe taşı olarak yerini korumaktadır. Vitaminler 

sağlıklı yaşam için hayati önem taşıyan mikro besin öğeleridir. Bazı çalışmalar yağlı karaciğer hastalığını vitamin eksiklikleri 

ile ilişkilendirse de bu ilişkilerin altında yatan mekanizma tam olarak aydınlatılamamıştır. Bu nedenle, bu derleme, vitaminlerin 

non alkolik yağlı karaciğer hastalığı patogenezindeki rolünü tartışmayı ve hastalık yönetiminde potansiyel faydalarını 

araştırmayı amaçlamaktadır. 

 

Anahtar Kelimeler: Non alkolik yağlı karaciğer hastalığı, Vitaminler, Riboflavin, Askorbik asid. 

 

ABSTRACT 

In parallel with the increasing obesity prevalence, non-alcoholic fatty liver disease has become the most common liver disease 

in many countries. Non-alcoholic fatty liver disease is an important cause of morbidity and mortality worldwide, as it has 

become the leading cause of liver transplantation, as well as cardiovascular, hepatic, metabolic and oncological sequelae. This 

epidemic and its consequences have prompted experts from around the world to identify effective strategies for the management 

and treatment of the disease. There is currently no approved drug therapy for the treatment of non-alcoholic fatty liver disease. 

Therefore, modifiable risk factors such as diet and exercise remain as cornerstones in the management and treatment of the 

disease. Vitamins are micronutrients that are vital for a healthy life. Some studies have linked fatty liver disease with vitamin 

deficiencies. However, the mechanism underlying these relationships has not been fully elucidated. Therefore, this review aims 

to discuss the role of vitamins in the pathogenesis of non-alcoholic fatty liver disease and explore their potential benefits in 

disease management. 
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1. GİRİŞ 

Non alkolik yağlı karaciğer hastalığı (NAYKH), alkol tüketimi ve karaciğer hastalığının 

diğer etiyolojik faktörlerinin yokluğunda hepatositlerde %5’ten fazla trigliserit birikimi ile 

karakterize bir hastalıktır (1). Non alkolik yağlı karaciğer hastalığı, asemptomatik yağlı 
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karaciğerden steatohepatit ve siroza kadar uzanan yağlı karaciğerin farklı histolojik ve klinik 

alt tipleri için bir şemsiye terim olarak kullanılır (2). 

Küresel obezite salgınına paralel olarak NAYKH prevalansı son 20 yılda dünya genelinde 

yaklaşık iki katına çıkmıştır (3). Çağımızın yeni sessiz katili olarak tanımlanan NAYKH’nin 

dünya genelinde her dört kişiden birini etkilediği düşünülmektedir (4). Non alkolik yağlı 

karaciğer hastalığı kardiyovasküler, hepatik ve onkolojik sekelleri olan, tedavi edilmediğinde 

daha ağır evrelere ilerleyebilen bir hastalıktır. Yüksek prevalansı ve doğal seyri nedeniyle 

NAYKH halk sağlığı sistemleri için ciddi bir tehdit oluşturur (5).  

Şu anda NAYKH’ye özgü etkinliği kanıtlanmış hiçbir ilaç tedavisi yoktur (6). Vücut 

ağırlık kaybı, sağlıklı beslenme ve fiziksel aktiviteyi içeren yaşam tarzı değişikliği NAYKH 

tedavisinde köşe taşıdır (7). Enerji alımının kısıtlanması ile sağlanan vücut ağırlık kaybının, 

karaciğer fonksiyonu ve histolojisini iyileştirmede faydalı olduğu bildirilmiştir (8). Ancak diyet 

ve NAYKH arasındaki ilişki enerji alımıyla sınırlandırılamayacak kadar karmaşıktır (9). İnsan 

diyeti hastalıkta ve sağlıkta çeşitli metabolik süreçleri düzenleyen binlerce biyoaktif molekül 

içerir (8).  

Vitaminler hücresel büyümeyi ve metabolizmayı düzenleyen organik bileşiklerdir (10). 

Bu derlemenin amacı güncel literatür ışığında vitaminlerin NAYKH patogenezindeki rolüne 

ilişkin bir bakış açısı sunmaktır. 

A Vitamini 

A vitamini yağda çözünen esansiyel bir vitamindir. Şilomikronlarda retinil esterler olarak 

emilip karaciğere taşınır ve burada retinol oluşturmak üzere hidrolize olur. Retinol temel olarak 

hepatik stellat hücrelerde (HSC) depolanır. Hepatik stellat hücre aktivasyonuna bağlı 

fibrogenezin A vitamini içeren lipid damlacıklarının kaybıyla ilişkili olduğu bildirilmiştir (11). 

Retinol etkisini retinoik asit reseptörü (RAR) veya retinoid X reseptörün aktivasyonu yoluyla 

gösterir (12). 

Retinoik asit RAR aktivasyonu yoluyla peroksizom proliferatör ile aktive edilmiş reseptör 

alfa (PPARα) ve uncoupling protein 2 gibi yağ asidi oksidasyonunu destekleyen genlerin 

hepatik ekspresyonunu arttırarak karaciğer triaçilgliserol içeriğinde azalma sağlar (13). Serum 

retinoik asit seviyesinin hem intrahepatik trigliserit (IHTG) içeriği hem de serum transaminaz 

seviyeleri ile negatif korelasyon gösterdiği bildirilmiştir (10). Yine bazı çalışmalarda serum 

retinoik asit seviyeleri NAYKH hastalarında kontrollere kıyasla anlamlı şekilde düşük 

bulunmuştur (14, 15).  

Patatin benzeri fosfolipaz alanı içeren protein 3 (PNPLA3) retinil ester hidrolaz 

aktivitesine sahiptir. Non alkolik yağlı karaciğer hastalığı ile yakından ilişkili olduğu bildirilen 

PNPLA3 gen mutasyonunun NAYKH hastalarında düşük serum retinol seviyelerine neden 

olabileceği bildirilmiştir (13). Yine retinolü karaciğerden periferik hedeflere iletmek için 

spesifik bir taşıma proteini olan retinol bağlayıcı protein 4’ün artmış seviyelerinin hepatik de 

novo lipogenezi (DNL) ve mitokondriyal disfonksiyonu şiddetlendirip hepatik steatozu 

tetikleyebileceği bildirilmiştir (16). 

Diyetle yetersiz A vitamini alımı NAYKH’de önemli bir antioksidan kaynağı olan retinol 

stoklarının tükenmesine neden olur (17). Lotfi ve ark. (2019) tarafından yapılan bir çalışmada 

katılımcıların A vitamini alımının en yüksek çeyrekliğinde en düşük çeyrekliğine kıyasla 

NAYKH riski %60 daha düşük bulunmuştur (18). Coelho ve ark. (2020) tarafından yapılan bir 
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çalışmada da NAYKH hastalarının neredeyse tamamının diyetle A vitamini alımının yetersiz 

olduğu, ilerlemiş karaciğer fibrozu olan hastalarda ise serum retinol seviyelerinin azaldığı rapor 

edilmiştir (17).  

Bununla birlikte hipervitaminoz A'nın, karaciğer üzerindeki etkileri oldukça zararlıdır. 

Bu etkiler arasında yağ depolayan hücre hiperplazisi, fibrogenez, portal hipertansiyon ve siroza 

yol açan perisinüzoid hücre tıkanıklığı yer alır (19). 

D Vitamini 

Epidemiyolojik çalışma bulguları NAYKH hastalarında D vitamini eksikliğinin genel 

popülasyona kıyasla daha yüksek olduğuna işaret etmektedir (8). D vitamini HSC’den 

transforme edici büyüme faktörü-β (TGF-β) gibi fibrojenik büyüme faktörlerinin sekresyonunu 

azaltır. Ancak D vitamininin antifibrotik etkisi, hem D vitamini reseptörünün genotipine hem 

de reseptör düzeylerine bağlıdır. D vitamini reseptörü eksik stellat hücrelerde vitamin TGF-β' 

nın neden olduğu fibrojenik süreci inhibe edemez (10). 

D vitamini, monosit aktivasyonunu ve NAYKH ile ilişkili karaciğer hasarının temel 

inflamatuar belirteçleri olan tümör nekrozis faktör alfa ve interlökin-1 ekspresyonunu inhibe 

eden anti inflamatuar bir vitamindir. Düşük D vitamini seviyeleri, toll benzeri reseptörleri 

aktive ederek ciddi karaciğer inflamasyonuna ve oksidatif strese yol açar. Ayrıca D vitamini, 

bakteriyel lipopolisakkaritler nedeniyle zarar gören sıkı bağlantıları onararak bağırsak 

bütünlüğünü destekler (13). 

D vitamininin bu faydalı etkilerine rağmen, Barchetta ve ark. (2016) tarafından yapılan 

çalışmada NAYKH hastalarında karaciğer fonksiyonunda veya histolojide vitamin takviyesine 

olumlu bir yanıt alınamamıştır (20). Meta analiz ve sistematik derleme çalışmasında da D 

vitamini takviyesinin NAYKH hastalarında karaciğer enzimleri, insülin direnci veya lipid 

profilinde iyileşme sağlamadığı bulunmuştur (21). Morbid obez bireylerle yapılan bir çalışmada 

ise D vitamini düzeyi düşük olan katılımcılarda yağlı karaciğer indeksi (FLI) skoru daha yüksek 

bulunmuştur (22). D vitamini ve NAYKH arasındaki tutarsız ilişkinin D vitamini reseptör 

polimorfizmlerinden kaynaklanabileceği bildirilmiştir (10). 

D vitamini karaciğerde önemli bir biyolojik aktivasyon basamağından geçtiği için 

NAYKH gibi kronik karaciğer hastalıklarının D vitamini metabolizmasını değiştirebileceği bir 

gerçektir. Ancak D vitamini eksikliğinin NAYKH’ye katkıda bulunan bir faktör mü yoksa 

bozulmuş karaciğer fonksiyonunun bir sonucu mu olduğu belirsizdir (22).  

E Vitamini 

Reaktif oksijen türleri (ROS) tarafından tetiklenen mitokondriyal stres, NAYKH 

gelişiminde önemli bir mekanizmadır (1). E vitamini, serbest radikallerinin süpürücüsü olarak 

hareket eden, plazma lipid ve LDL peroksidasyonuna karşı koruma sağlayan antioksidan bir 

vitamindir. Antioksidan rolüne ek olarak, E vitamini antisteatotik bir aktiviteye de sahiptir (13). 

Non alkolik yağlı karaciğer hastalığında ekspresyonu arttığı bildirilen (23) hepatik yağ asidi 

reseptörü CD36’nın yukarı yönlü regülasyonunu önleyerek hepatositlere yağ asidi alımını 

azaltır (10).  

E vitamini ayrıca HSC’yi aktive ederek fibrozis ve hepatosit apoptozuna yol açan TGF-

β ekspresyonunu inhibe eder (24). Siklooksijenaz-2 ve matris metalloproteinaz-2 genlerinin 

ekspresyonunu azaltarak hepatik inflamasyonu baskılar (13). 
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Önceki çalışmalarda plazma ve hepatik E vitamini seviyelerinin NAYKH hastalarında 

kontrollere kıyasla düşük olduğu (10) ve enerjiye göre ayarlanmış diyetle artan E vitamini 

alımının non alkolik steatohepatit (NASH) gelişimine karşı koruyucu olduğu bildirilmiştir (25). 

Podszun ve ark. (2020) tarafından yapılan bir müdahale çalışmasında ise E vitamininin en bol 

bulunan formu olan α-tokoferol tedavisinin DNL’yi baskılayarak hastaların IHTG içeriğinde 

ortalama %27’lik bir azalma sağladığı bulunmuştur (26).  

Çalışma sonuçları günlük 800-1000 Uluslararası Ünite dozunda E vitamini alımının 

fibrozu iyileştirmediği, ancak diyabeti olmayan biyopsi ile doğrulanmış NASH hastalarında 

histolojik skorları, lobüler inflamasyonu ve hepatosit hasarını önemli ölçüde iyileştirdiğine 

işaret etmektedir (9). Amerikan Karaciğer Hastalıkları Araştırmaları Derneği tarafından 

hazırlanan rehberde, sadece diyabeti olmayan, biyopsi ile doğrulanmış NASH hastalarında E 

vitamini kullanımı önerilmiştir (27). Bununla birlikte, E vitamini takviyesini diğer hasta 

gruplarına tavsiye etmek için yeterli veri bulunmamaktadır (9).  

B Grubu Vitaminler 

Tiamin 

Tiamin, hepatik metformin alımına dahil olan Organik Katyon Taşıyıcı-1'in (OCT-1) 

uyarıcısıdır (28). İnsan karaciğerinde bol miktarda eksprese edilen OCT-1, aynı zamanda tiamin 

için de temel hepatik taşıyıcıdır. Farelerde OCT-1 eksikliğinin hepatik tiamin ve onun aktif 

metaboliti olan tiamin pirofosfat (TPP) düzeylerinin azalmasına neden olduğu bildirilmiştir. 

Çalışmalar, OCT-1 tarafından tiamin alımının rekabetçi inhibisyonu yoluyla, biguanidlerin TPP 

seviyelerini azaltabileceğini, bunun da daha düşük bir enerji durumu ve adenozin monofosfat 

ile aktive olan protein kinaz (AMPK) aktivasyonu ile sonuçlanabileceğini göstermektedir. 

Farelerde, tiaminin diyet kısıtlamasının AMPK ve asetil CoA karboksilaz fosforilasyonunu 

arttırırken hepatik steatozu azalttığı gösterilmiştir (29). Kalyesubula ve ark. (2021) tarafından 

yapılan hayvan deneyinde ise tiamin tedavisinin hiperglisemiyi azaltıp karbonhidratların ve yağ 

asitlerinin hepatik oksidasyonu için katalitik kapasiteyi arttırdığı bulunmuştur (30). Küçük bir 

hasta örneklemi ile yürütülen bir çalışmada da NAYKH hastalarının tiamin alımının yetersiz 

olduğu bildirilmiştir. Sonuçlar yetersiz ve çelişkili olduğundan tiaminin NAYKH’deki rolünün 

tam olarak anlaşılabilmesi için geniş örneklemler üzerinde yapılacak daha fazla çalışmaya 

ihtiyaç duyulmaktadır (31).  

Niasin 

Ganji ve ark. (2015) tarafından yapılan bir müdahale çalışmasında niasin takviyesinin 

hepatositlerde palmitik asit kaynaklı yağ birikimini %45-60 oranında azalttığı bildirilmiştir 

(32). Linder ve ark. (2019) tarafından yapılan prospektif bir çalışmada ise NAYKH hastalarının 

başlangıçta hesaplanan diyetle niasin alımları arttıkça çalışma sonunda yaşam tarzı 

değişikliğine bağlı gözlenen karaciğer yağındaki düşüşün de anlamlı şekilde arttığı 

bulunmuştur (33). 

Niasinin NAYKH’de muhtemel faydaları için bazı mekanizmalar önerilmiştir. Birincisi 

niasin adipositlerde siklik adenozin monofosfat üretimini (34) ve adipoz dokuda lipolizi inhibe 

eder. Böylece karaciğere serbest yağ asidi akışını azaltır (33). İkincisi hepatositlerde 

diaçilgliserol açiltransferaz-2 aktivitesini ve hepatik trigliserit sentezini azaltır. Hepatik lipid 

oksidasyonunu destekler (10, 33). Böylece hepatik yağ birikimini azaltır. Üçüncüsü 
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nikotinamid adenin dinükleotit fosfat oksidaz aktivitesini inhibe ederek hepatositlerde ROS 

üretimini zayıflatır (32). Son olarak niasin alımı, NAYKH’de önemli bir rol oynayan 

mikrobiyomdaki değişikliklerle ilişkilidir (33). Bu olumlu etkilerine rağmen bir girişimsel 

çalışmada, uzun süreli niasin takviyesinin insülin direncine yol açabileceği bildirilmiştir (34). 

Kolin 

Kolin hepatositlerde lipid transportunu kolaylaştırarak karaciğerde anormal lipid 

birikimini önler (35). Non alkolik steatohepatit hastalarında plazma kolin seviyeleri ile 

hepatosteatoz derecesi ve fibroz varlığı arasında yakın bir ilişki olduğu bildirilmiştir (6). Mazidi 

ve ark. (2019) tarafından yapılan bir çalışmada post menopozal kadınlarda daha güçlü olmak 

üzere diyetle kolin alımı ve FLI arasında anlamlı bir negatif ilişki bulunmuştur (36).  

Kolin fosfatidiletanolamin metil transferaz (PEMT) enzimi tarafından fosfatidilkoline 

dönüştürülen fosfatidiletanolaminden endojen olarak sentezlenebilir. Östrojenler tarafından 

PEMT geninin ekspresyonunun düzenlendiği (37) ve bu genin düzenleyici bölgesinin post 

menopozal kadınlarda kolin eksikliğine duyarlılığı artıran bir polimorfizm içerdiği bildirilmiştir 

(38). 

Diyet kolin içeriğinin ayrıca NAYKH gelişimi ile ilişkilendirilen Gammaproteobacteria 

ve Erysipelotrichi’nin nispi bolluğunu etkilediği bildirilmiştir (35). Yine kolin ve betainden 

sentezlenen trimetilamin, bağırsak mikrobiyotasından türetilmiş bir metabolittir. Trimetilamin 

karaciğerde oksitlenerek trimetilamin oksit (TMAO) oluşturur. Dolaşımdaki TMAO 

konsantrasyonları ile NAYKH şiddeti arasında ters bir ilişki olduğu bildirilmiştir (37). Bununla 

birlikte NAYKH’nin progresyonunun önlenmesinde kolin ya da fosfatidilkolin takviyesinin 

rolü henüz tam olarak bilinmemektedir (8). 

B6 vitamini 

B6 vitamininin hepatik steatoz ile negatif ilişkili olduğu (39) ve NAYKH hastalarının 

diyetle B6 vitamini alımının yetersiz veya kontrollere kıyasla düşük olduğu çeşitli çalışmalarda 

gösterilmiştir (28, 40). Kobayashi ve ark. (2021) tarafından yapılan bir çalışmada 12 hafta 

boyunca 90 mg/gün dozunda B6 vitamini uygulamasının alanin aminotransferaz seviyelerinde 

değişme olmaksızın hepatik yağ birikimini anlamlı şekilde azalttığı bulunmuştur (41). B6 

vitamininin aktif formu olan piridoksal 5-fosfat homosistein katabolizmasına dahil olan 

enzimler için kofaktör olduğundan yetersiz B6 vitamini alımı homosistein birikimine neden olur 

(39). Homosistein endoplazmik retikulumda (ER) proteinlerin yanlış katlanmasına ve artmış 

ER stres yanıtına yol açar. Artmış ER stres ise DNL’ye yol açan transkripsiyon faktörlerinin 

aktivasyonunu indükler. Sonuç olarak B6 vitamini eksikliğinin bu mekanizma ile hepatik lipid 

birikimini indüklediği düşünülmektedir (41). Non alkolik yağlı karaciğer hastalığındaki faydalı 

etkilerine rağmen bir çalışmada B6 vitamini alımının hepatik steatoz prevalansı ve karaciğer 

sertliği ile pozitif ilişkiye sahip olduğu bulunmuştur. Bu sonucun ise muhtemelen katılımcıların 

yüksek et tüketimine bağlı olduğu bildirilmiştir (42). 

Folat 

Tek karbon metabolizmasında rol oynayan folat gibi besin öğelerinin eksikliğinin 

karaciğerde yağ birikimine neden olabileceği bildirilmiştir (43). Diyetle yetersiz folat alımı 

karaciğerde lipid biyosentetik genlerin yüksek ekspresyonu ile ilişkilendirilmiştir (12). Folat 
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eksikliği oksidatif strese yol açarak NAYKH riskini arttırabilir. Ayrıca homosisteinin 

remetilasyonu için betain ve kolinin kullanımına yol açarak kolin metabolizmasını bozar (37). 

Bununla birlikte folik asitin muhtemel karaciğer koruyucu etkisinin, inaktivasyonu 

hepatosteatoz ve insülin direnci ile ilişkili bir enzim olan AMPK’yi onarma yeteneği ile 

bağlantılı olduğu bildirilmiştir (13). 

Çeşitli çalışmalarda serum folik asit seviyelerinin NAYKH hastalarında kontrollere 

kıyasla anlamlı şekilde düşük olduğu (44) ve düşük folik asit seviyelerinin fibroz derecesi ile 

ilişkili olduğu bulunmuştur (45). Yüksek yağlı diyet indüklü steatohepatit gelişen ratlarla 

yapılan bir çalışmada folik asit tedavisinin hepatik hücrelerde PPARα seviyelerini düzenleyerek 

hepatik lipid metabolizmasını iyileştirdiği, steatoz ve hepatoselüler hasarı hafiflettiği 

bildirilmiştir (46). Moretti ve ark. (2019) tarafından yapılan bir çalışmada ise NAYKH 

hastalarının diyetle kontrollerden anlamlı şekilde daha düşük folat alımına sahip olduğu 

saptanmıştır (47).  

B12 vitamini 

B12 vitamini insanlarda 5'-deoksiadenosilkobalamin ve metilkobalamin formunda 

bulunur (48). B12 vitamininin 5'-deoksiadenosilkobalamin formu mitokondriyal enzim metil 

malonil CoA mutaz için kofaktördür (49). Bu enzim uzun zincirli yağ Açil-CoA'nın 

mitokondriye transferini düzenleyerek lipid metabolik yollarını etkiler (12). Metilkobalamin 

formundaki B12 vitamini ise, homosisteinin metionine dönüşümünü katalize eden metionin 

sentaz enzimi için kofaktördür (49). Metionin fosfatidilkolin sentezi için anahtar metil vericisi 

olan S-adenosilmetioninin öncüsüdür. Düşük metil grubu mevcudiyeti, karaciğerden çok düşük 

yoğunluklu lipoprotein ihracı için gerekli bir fosfolipid olan fosfatidilkolin sentezini azaltır. Bu 

durum hepatik lipid birikimine yol açar (50). B12 vitamini gibi metil donörlerindeki eksikliğin, 

basit steatozdan NASH' ye geçişte önemli bir indükleyici olduğu bildirilmiştir (51). 

Bazı çalışmalarda NAYKH hastalarında kontrollere kıyasla serum B12 seviyelerinin 

azaldığı (47, 49), düşük vitamin seviyelerinin ise daha yüksek fibrozis derecesi ile ilişkili 

olduğu bulunmuştur (45). Meta analiz ve sistematik derleme çalışmasında ise B12 vitamini 

seviyelerinin NAYKH ile ilişkili olmadığı, ancak vakalarda homosistein seviyelerinin anlamlı 

şekilde daha yüksek olduğu bildirilmiştir (52). Bu çelişkili sonuçlara rağmen NAYKH’nin daha 

iyi yönetimi için hastaların B12 vitamin seviyelerinin takip edilip eksiklik olduğunda 

düzeltilmesi önerilmektedir (49).  

C Vitamini 

Avrupa Klinik Nütrisyon ve Metabolizma Derneği rehberine göre NAYKH hastalarının, 

epidemiyolojik çalışmalarda önerilen günlük alım miktarının altında bir C vitamini alımına 

sahip olduğu gösterilmiştir (6). C vitamini hepatik lipid homeostazının düzenlenmesinde 

önemli bir rol oynar (53). Ayrıca antioksidan enzimlerin seviyelerini arttırarak mitokondriyal 

ROS üretimini baskılar. C vitamini safra asidi oluşumunda hız sınırlayıcı basamakta bir 

kofaktör olarak görev yaptığı için düşük vitamin seviyeleri kolesterol atılımının azalmasına 

neden olur (13).  

C vitamininin karaciğerde lipid birikimini, insülin direnci ve inflamasyonu azaltan, 

adiponektini düzenlediği bildirilmiştir (12, 13). He ve ark. (2021) tarafından yapılan bir 

çalışmada C vitamini takviyesi sonrası NAYKH hastalarının karaciğer fonksiyon testleri ve 
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glukoz metabolizmasının iyileştiği, adiponektin seviyelerinin de doza bağımlı olmaksızın 

yükseldiği gözlemlenmiştir (54). C vitamini takviyesinin ayrıca FGF21/FGFR2/adiponektin 

yolunun aktivasyonu ile karaciğerde PPARα bağımlı yağ asidi beta oksidasyon genlerinin 

mRNA seviyelerini arttırarak hepatik steatozu inhibe edebileceği bildirilmiştir (12). 

Ivancovsky-Wajcman ve ark. (2019) tarafından yapılan bir çalışmada ise 1000 kilokalori başına 

C vitamini alımının en yüksek tertili, en düşük tertiline kıyasla %32 daha düşük NAYKH riski 

ile ilişkili bulunmuştur (25). 

Birçok müdahale çalışmasında C vitamini bir başka antioksidan vitamin olan E 

vitaminiyle birlikte çalışıldığı için faydalı etkinin tek bir vitaminden mi yoksa birleşik etkiden 

mi kaynaklandığını belirlemek zordur (24). Ancak çalışmaların çoğu C vitamininin NAYKH 

gelişiminde koruyucu olabileceğini göstermiştir (53, 55). 

2. SONUÇ 

Non alkolik yağlı karaciğer hastalığı, genetik, hormonal ve beslenmesel faktörler 

arasındaki etkileşimden kaynaklanan patogenezi karmaşık bir hastalıktır. Bu derlemede bazı 

vitaminlerin NAYKH üzerindeki etkisine odaklanılmıştır. Ancak beslenme araştırmalarının 

doğasında var olan zorluklar nedeniyle her bir vitaminin hastalık patogenezindeki rolünü 

birbirinden bağımsız olarak incelemek zordur. Vitaminler NAYKH patogenezine dahil olan 

lipid profilinde bozukluk, oksidatif stres, inflamatuar durum, insülin direnci ve barsak 

disbiyozu gibi anahtar faktörleri düzeltebilir. Mevcut kanıtlar vitaminlerin bazılarının yan 

etkilerle ilişkili olmasına rağmen NAYKH’de üstlendikleri olumlu roller nedeniyle terapötik 

bir hedef olabileceğini göstermektedir. Öte yandan vitaminlerin terapötik ve toksik dozları ile 

ilgili çalışmalar yetersizdir. Mevcut kanıtlar yetersiz ve çelişkili olduğundan vitaminlerin 

NAYKH patogenezindeki rolünün daha iyi anlaşılabilmesi için standartlaştırılmış kriterler 

(standart tanı kriteri, sonuç ölçütü ve izlem süresi gibi) ve daha geniş örneklem büyüklüğü ile 

tasarlanmış çalışmalara ihtiyaç vardır.  

Çıkar Çatışması 

Bu çalışmada yazarların çıkar çatışması durumları yoktur. 
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