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Ozet

Amag. Metabolik sendrom hastalarinda gittikce Oonem kazanan non-alkolik yagli karaciger
hastaliginin sikligin1 ve hs-CRP ile arasindaki iligkiyi arastirmaktir. Yontem. Caligmaya 26°s1
erkek ve 34’1 kadin toplam 60 metabolik sendrom olgusu ile 21°i erkek ve 21’1 kadin toplam 42
saglikli birey alindi. Bulgular. Metabolik sendromlu olgularimizda %78,3 oraminda karaciger
yaglanmasinin oldugu; hs-CRP degerlerinin bu hastalarda anlamli derecede yiiksek oldugu, bu
artisin yaglanmanin derecesi ile dogru orantili oldugu goriildii. Sonug¢. hs-CRP artis1 metabolik
sendromlu hastalarda hepatosteatoza gidisi gostermektedir.

Anahtar sozciikler: Metabolik sendrom, karaciger yaglanmasi, hs-CRP

Abstract

Aim. Our aim was to investigate the relationship between hs-CRP and non-alcoholic fatty liver
disease with metabolic syndrome patients; that gradually gained importance. Methods. The study
included 60 metabolic syndrome patients (26 males, 34 females) and 42 healthy individuals (21
male, 21 female). Results. As a result we found that the frequency of hepatosteatosis in our
metabolic syndrome patients was found as 78.3%, hs-CRP levels were significantly elevated in
these patients and this elevation showed a positive correlation with the grade of hepatosteatosis.
Conclusion. Elevated hs-CRP shows progression to hepatosteatosis in patients with metabolic
syndrome
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Giris
Metabolik sendrom giiniimiizde sik goriilen, yasam standartlarinda yiikselme ile birlikte
onemi giderek artan genel bir saglik sorunu olarak kabul edilmektedir. Ozellikle

kardiyovaskiiler hastaliklarin ve tip 2 diyabet sikliginin artmasi ile 6nem kazanmis olup
son yillarda non-alkolik yagl karaciger hastaligi (NAYKH) ile de iliskilendirilmektedir
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Metabolik sendromun etyolojisi tam olarak bilinmemektedir ancak insiilin direnci,
obezite ve subklinik bir inflamasyonun yer aldigi bilinmektedir [2]. Buna yonelik
kanitlar, subklinik inflamasyonun duyarli bir belirteci olan CRP ile insiilin direnci veya
metabolik sendrom bilesenleri arasindaki iliskilerin gézlemlenmesine dayanir [3, 4].
NAYKH siklikla metabolik sendrom (insiilin direnci veya diyabet, dislipidemi, arteriyel
hipertansiyon, viseral obezite) ile iliskilidir [5].

Bu calismada metabolik sendromlu hastalarda NAYKH ve hs-CRP arasindaki iliski
incelenmistir.

Yontem

Olgular; I¢ Hastaliklar1 Poliklinigine basvuran ve metabolik sendrom tanis1 konan 60
(erkek: 26, kadin: 34) birey olarak belirlendi. Kontrol grubu olarak ayni bolgede yasayan,
cografik ve kiiltiirel agidan benzer beslenme aliskanligi olan ve hasta grubu ile yas ve cins
uyumu olan 42 (erkek: 21, kadin: 21) birey alindi.

Calismaya alinmasi planlanan hastalarin dislanma Kriterleri:

1. 18 yasindan kii¢iik ya da 75 yasindan biiyiik olan bireyler

2. Giinlik alkol tiiketimi >20 gr olan bireyler

3. Diyabet oykiisii olan ya da yeni diyabet tanisi alan bireyler

4. Serolojik ve histopatolojik inceleme sonucu akut ya da kronik viral hepatit
oldugu belirlenen bireyler

5. Herediter hastaligi olan bireyler (Wilson hastaligi, hemokramatozis, a1-
antitripsin eksikligi)

6. Otoimmun hepatit veya primer bilier siroz serolojisi pozitif olan bireyler

7. Herhangi bir nedenle ilag kullanan bireyler

8. Son 6 ayda istemli ya da istemsiz hizli kilo veren bireyler (ayda 5 kg’dan daha
fazla)

9. Akut veya kronik hastaligi, gecirilmis jejuno ileal bypass veya ince barsak
rezeksiyonu, malign hastaligi, sigara kullanim hikayesi olan bireyler

10. Total parenteral nutrisyon ve gebe olan bireyler ¢alisma kapsami disinda
birakildi.

Metabolik sendrom tanisi igin NCEP-ATP III kriterleri esas alindi. Bu faktorlerden 3
veya daha fazlasinin varligi halinde tan1 konuldu [6].

NAYKH tanisi igin goriintilleme yontemlerinden ultrasonografi kullanildi ve ¢alismanin
amacindan ve laboratuvar verilerinden bilgisi olmayan ayni birey tarafindan yapildi.
Karaciger yaglanmasi 1-3 arasinda derecelendirildi. Buna gore:

*Grade 1: Hafif derecede steatoz
*Grade 2: Orta derecede steatoz
*Grade 3: Ileri derecede steatoz olarak degerlendirildi

Steatoz, hepatik parankimden kaynaklanan yiiksek seviyede yogun ekolar, eko
amplitiidiinde karaciger-bobrek farki, karacigerin derin kisimlarina eko penetrasyonu ve
karaciger kan damarlar1 yapisinin netligi temellerinde derecelendirildi [7].

Calismanin laboratuvar islemleri, Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Arastirma ve
Uygulama Hastanesinin Biyokimya ve Mikrobiyoloji laboratuvarinda, ultrasonografik
degerlendirmeyse Radyoloji Anabilim Dalinda gergeklestirildi.

Hastalarin bel gevreleri (cm), kisiler a¢ iken 12. kosta alt sinirt ile iliak krest arasinda
kalan mesafenin tam ortasindan yere paralel olarak Ol¢iildii. Hastalarin kan basinglar1 20
dakikalik istirahat sonrasi oturur pozisyonda sag koldan ideal bir sfigmomanometre ile
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olciildii. Kan basinci olglimlerinde, Amerikan Hipertansiyon Cemiyeti’nin Onerilerine
uyuldu.

12 saatlik aglik sonrasi alinan kan oOrneklerinde; AKS, TG, HDL, LDL ve hs-CRP
diizeyleri olgiildii.

Aclik Kan Sekeri Ol¢iimii:

Syneron System Plazma Glukoz kiti, Mervue, Galway, Irland kullanilarak Syncihron
LX20 otoanalizatoriinde, Glukoz Oksidaz/O2 deplation yontemiyle ¢alisildi.

Lipit Parametreleri Ol¢iimii:

Trigliserid Olgiimleri; Syneron System Trigliserid kiti, (Mervue, Galway, Irland)
kullanilarak, Syncihron LX20 otoanalizatoriinde, enzimatic / GPO-Trinder yontemiyle
calisildi.

Total kolesterol 6lgiimleri; Syneron System Cholesterol kiti (Mervue, Galway, Irland)
kullanilarak, Syncihron LX20 otoanalizatoriinde, enzimatik yontemle ¢alisildi.

HDL kolestorol olgtimleri; Syneron System HDL Cholesterol kit (Mervue, Galway,
Irland) kullanilarak, Syncihron LX20 otoanalizatériinde homojen kalorimetrik yontemiyle
calisild.

LDL kolesterol o6l¢iimleri; Friedwold formiilii ile [LDL = total kolesterol — (HDL +
TG/5)] hesaplanda.

hs-CRP Olgiimii:

Beckman-Coulter-Image Kiti (Galway, Irland) kullanilarak Beckman-Coulter-Image tam
otomatik cihazlarinda, nefolometrik yontemle ¢alisildi.

Hepatobilier USG Degerlendirmesi:

Hepatobilier USG degerlendirmeleri; 3,75 MHz’lik konveks probe ile Toshiba marka
Powervision 6000 model Doppler Ultrasonografi cihaz ile yapildi.

Istatistik:

Calismanin ~ verileri ~ SPSS  (ver:14.0)  programmna  yiiklenerek  verilerin
degerlendirilmesinde iki ortalama arasindaki farkin énemlilik testi, Mann-Whitney U, ki-
kare, Kruskal-Wallis testleri ve korelasyon analizi kullanilmstir. Verilerimiz tablolarda
ortalama * standart sapma, denek sayisi ve yiizdesi seklinde belirtilip yanilma diizeyi
olarak 0,05 alinmustir.

Bulgular

Caligmaya, 60 metabolik sendromlu ve 42 saglikli olmak iizere toplam 102 birey dahil
edildi. Hasta grubundaki bireylerin yas ortalamalar1 40,20+9,12 y1l ve kontrol grubundaki
bireylerin yas ortalamalart 38,11£10,97 yil olarak bulundu. Yas yoniinden gruplar arasi
farklilik 6nemsizdi (t=1,07; p=0,285; p>0,05). Hasta grubundaki bireylerin 26’s1 (%43,3)
erkek, 34’1 (%56,7) kadind1 ve kontrol gruptaki bireylerin 21’1 (%50) erkek, 21’1 (%50)
kadindi. Cinsiyet yoniinden gruplar arasi farklilik 6nemsizdi (Ki-kare=0,44, p>0,05).
Caligmaya alinan parametreler yoniinden gruplarin karsilastirilmasi tablo 1°de sunuldu.

Tablo 1. Calismaya alinan parametrelerin gruplar arasinda dagilim.

Degiskenler Hasta Grubu Kontrol Grubu Sonug

Viicut kitle indeksi (kg/m?) 38,7+7,4 23,1+1,9  t=14,2 p=0,001 p<0,05
Aclik kan sekeri (mg/dL) 99,2+12,3 90,4 +6,8 t=4,6 p=0,001 p<0,05
HDL (mg/dL) 37,1+10,7 53,6+8,9 t=8,4 p=0,001 p<0,05
TG 167,9+70,8 78,3+33,6 1t=8,5p=0,001 p<0,05
hs-CRP (mg/L) 5+42 1,4 +1 t=6,4 p=0,001 p<0,05
Bel ¢evresi (cm) 1171+14,7 79,9+10,8 t=14,1 p=0,001 p<0,05

Sistolik kan basinci (mmHg) 144,1+ 18,3 114,6+7,7 t=11,1 p=0,001 p<0,05
Diastolik kan basinct (mmHg) 90,2 +9,7 77 +3,8 t=10,3 p=0,001 p<0,05
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Viicut kitle indeksi(VKI), AKS, HDL, TG, kan basinci, bel ¢evresi, hs-CRP degerleri
yoniinden hasta ve kontrol gruplar1 karsilastirildiginda gruplar arasi fark anlamli bulundu
(p<0,05) (Tablo 1).

Calismaya dahil edilen 60 metabolik sendrom olgusunda degerlerin cinsiyete gore
dagilimi tablo 2’de sunuldu.

Tablo 2. Metabolik sendrom olgularinda parametrelerin cinsiyete gore dagilimi.

Degiskenler Erkek Kadin Sonug

Viicut kitle indeksi (kg/m?) 351+54 39846 p=0,005 p<0,05
Aclik kan sekeri (mg/dl) 95,8+9,9 101,8 + 13,4 p=0,020 p<0,05
HDL (mg/dl) 33,4+8,7 39,9+11,5 p=0,011 p<0,05
TG (mg/dl) 156,7+ 72,7 176,6 £ 69,3 p=0,254 p>0,05

Sistolik kan basinc1 (mmHg) 1459+ 16,6 1459+ 16,6 p=0,463 p>0,05
Diastolik kan basinci (mmHg) 91,7 + 8.4 91,7+ 8,4  p=0,970 p>0,05
Bel ¢evresi (cm) 1158+ 12.67 118+ 16,2 p=0,497 p>0,05
hs-CRP (mg/L) 4,5+3,8 54+45 p=0,340 p>0,05

Metabolik sendrom olgularinda erkek ve kadin bireylerin olglilen parametreleri
karsilastirldiginda, VKIi, AKS, HDL degerleri yoniinden cinsiyetler arasi farklilik énemli
bulundu (p<0,05) (Tablo 2).

Metabolik sendrom olgularinda; NAYKH arastirildiginda, hasta grubundaki 60 bireyin 47
(%78.3)’sinde degisik derecelerde karaciger yaglanmasi tespit edilirken, 13 (%21,7)’linde
karaciger yaglanmasi saptanmadi. Kadin hasta grubumuzu olusturan 34 hastanin 27’sinde
(%79.4) ve erkek hasta grubumuzu olusturan 26 hastanin 20’sinde (%76.9) karaciger
yaglanmasi saptandi. Karaciger yaglanmasi saptanan bu olgularin grade’lere gore
dagilimi tablo 3’te gosterildi.

Tablo 3. Metabolik sendrom olgularinda NAYKH oranlar: ve grade’lere gore dagilimi.

Grade n %
Karaciger yaglanmasi yok (grade 0) 13 217
Hafif derecede karaciger yaglanmasi (grade 1) 28 46,7
Orta derecede karaciger yaglanmasi (grade2) 19 31,6
Ileri derecede karaciger yaglanmasi (grade 3) 0 0
Toplam 60 100

Tablo 4. Metabolik sendrom olgularinda, icerdikleri metabolik sendrom komponentlerinin
sayisina gore hs-CRP diizeyleri.

Degiskenler  Grup 1 metabolik Grup 2 metabolik Grup 3 metabolik Sonug
sendrom 3 (+) sendrom 4 (+) sendrom 5 (+)

hs-CRP 39+3 6,4+42 11,1+£15 Kw=12,5
(mg/L) p<0,05

Metabolik sendrom parametre sayisi agisindan gruplar 3 (+), 4 (+) ve 5 (+) olarak
ayrildiginda parametre sayisi arttikca hs-CRP degerlerinde artis oldugu ve gruplar
arasindaki farkin istatiksel olarak anlamli oldugu goriildii (p<0,05) (Tablo 4).

Metabolik sendrom komponentlerinin sayisina gore alt gruplara ayirdigimiz hasta
gruplarim karaciger yaglanma derecesi yoniinden karsilastirdigimizda, gruplar arasi
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farklilik anlamli bulundu. Metabolik sendrom komponentlerinin sayisi arttik¢a karaciger
yaglanma derecesininde arttig1 goriildii. Buna gore karaciger yaglanmasi olmayan (grade
0) ve hafif derecede karaciger yaglanmasi (grade 1) olan bireylerde daha fazla oranda 3
tan1 kriteri pozitifligi gozlenirken, orta derecede karaciger yaglanmasi (grade 2) olan
bireylerde daha fazla oranda 4 ve 5 tan1 kriteri pozitifligi saptandi.

Tablo 5. Metabolik sendrom olgularinda, icerdikleri metabolik sendrom komponentlerinin
sayisina gore karaciger yaglanma derecelerinin dagilim.

Grade  Grup 1 metabolik Grup 2 metabolik Grup 3 metabolik Toplam n
sendrom 3(+) n (%) sendrom 4(+) n (%) sendrom 5(+) n (%) (%)

Grade 11 (84,7) 2 (15,4) 0 13 (100)
0

Grade 24 (85,7) 4 (14,3) 0 28 (100)
1

Grade 5(23,6) 10 (52,6) 4(21,1) 19 (100)
2

Toplam 40 (66,7) 16 (26,7) 4(6,7) 60 (100)

Tablo 6. Metabolik sendrom olgularinda, karaciger yaglanma derecelerine gore hs-CRP’nin
karsilastirilmasi

Degiskenler Grup 1 (Grade 0) Grup 2 (Grade 1) Grup 3 (Grade 2) Sonug
hs-CRP (mg/L) 2,7+2.3 31+£1,5 94+46 KW=47, p<0,05
Grade 0 : Karaciger yaglanmasi yok,
Grade 1 : Hafif derecede karaciger yaglanmasi
Grade 2: Orta derecede karaciger yaglanmasi

Metabolik sendrom olgulari; karaciger yaglanmas:t olmayan, hafif derecede karaciger
yaglanmas1 ve orta derecede karaciger yaglanmasi olan olmak {izere alt gruplara
ayrilarak hs-CRP degerleri yoniinden karsilastirildiklarinda tiim gruplar arasinda anlamh
farklilik bulundu (p<0,05) ve hs-CRP degerlerinin karaciger yaglanmasi arttik¢a
yiikseldigi goriildii (Tablo 6).

Tartisma

Obezite, glikoz intoleransi, hipertansiyon, dislipidemi gibi temelinde insiilin direncinin
yer aldigi disiiniilen ve degisik klinik tablolarm birlikteligini ifade eden metabolik
sendrom, ilk kez 1988 yilinda Gerald Reaven tarafindan tanimlanmistir [8]. Yillar
icerisinde diyabet ve Kkardiyovaskiiler hastaliklar disinda, tromboza yatkinlik,
proinflamasyon ve endotel disfonksiyonu, polikistik over sendromu ve NAYKH ile
metabolik sendromun iliskisi ortaya konulmaya ¢alisgilmistir [9]. NAYKH ilk olarak 1980
yilinda Ludwig ve arkadaslari tarafindan Mayo kliniginde patolojik olarak alkoliin yol
actig1 karaciger yaglanmasina benzeyen, ancak alkol kullanmayan hastalarda gelisen bir
karaciger sorunu olarak belirtilmistir [10]. Steatozisten ilerlemis fibrozise ve siroza kadar
ilerleyebilen NAYKH’nin patolojik sekli, alkoliin neden oldugu karacigere hastaligina
benzer [11].

Bu ¢aligmada NCEP-ATP III tanmi kriterleri kullanilarak metabolik sendromun subklinik
inflamasyonun duyarli bir belirteci olan hs-CRP ile olan iliskisini, bu hastalarda
NAYKH’nin sikligin1 ve metabolik sendrom komponentlerinin hs-CRP ile olan iliskisi
arastirildi. Hasta ve kontrol gruplari arasinda AKS, TG, HDL, kan basinci, bel gevresi ve
VKI gibi metabolik sendrom parametreleri karsilastirildiginda; hasta grubunda ortalama
AKS, TG, kan basinci, bel gevresi ve VKI degerlerinin daha yiiksek, HDL degerlerinin
ise daha diisiik oldugu gozlendi. Bu bulgular beklenen sonuglar olarak yorumlandi.

Sagliklt bireylerin %90’ inda >3 mg/L olan CRP konsantrasyonlar1 birgok calismada
insiilin direnci, obezite, hipertansiyon, dislipidemi, glikoz intolerans1 veya diyabet ile
iliskili bulunmustur [4,12-15]. Altinova ve ark.[16], diyabete metabolik sendrom
eklendiginde CRP diizeylerinin istatistiksel olarak anlamli bir sekilde arttigim1 ve CRP
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diizeylerinin metabolik sendrom komponentlerinden en fazla abdominal obeziteyi
yansitan bel cevresi ile iligkili oldugunu saptamiglardir. Lee ve ark.[17], NCEP-ATP IlI
tani kriterlerine gore 760 metabolik sendrom olgusunu kapsayan bir ¢alisma yapmislar ve
bu olgularda metabolik sendrom komponentleri ile hs-CRP arasindaki iliskiyi
incelemislerdir. Sonug olarak, hs-CRP konsantrasyonlar1 ile VKI, bel cevresi, TG, kan
basinci, AKS ve HOMA-IR degerleri arasinda pozitif yonde bir korelasyon, HDL
kolesterol degerleri ile negatif yonde bir korelasyon tesbit etmislerdir. Laaksonen ve
ark.[18] ise CRP diizeyi ile metabolik sendrom ve DM gelisimi arasindaki iligkiyi
arastirmiglar ve CRP konsantrasyonlari 3 mg/L’nin iizerinde olan olgularin metabolik
sendrom gelisimi i¢in yiiksek riske sahip olduklarini gézlemlemislerdir. Bu ¢alismada
literatiirle uyumlu olarak [4,12-18], hasta grubu ile kontrol grubu hs-CRP degeri
yoniinden karsilagtirildiginda hs-CRP degerinin metabolik sendrom olan hasta grubunda
kontrol grubuna gore anlamli derecede daha yiiksek oldugu bulundu ( p<0,05).

Bu ¢aligmalarin yaninda bir¢ok arastirmaci, metabolik sendrom komponentleri ile CRP
diizeyleri arasindaki iligkiyi ortaya koymaya g¢aligmiglardir. Olgulari kendi aralarinda
metabolik sendrom komponenti sayisina gore gruplandirmislar ve metabolik sendrom
komponentlerinin sayisi arttik¢a hs-CRP diizeylerinin de arttigin1 saptamislardir. Bizim
calismamizda da metabolik sendrom komponentlerinin sayisina gére hastalar alt gruplara
boliindiigiinde mevcut caligmalarla uyumlu olarak [19-21], hs-CRP diizeylerinin
metabolik sendrom komponentleri arttikga anlamli bir sekilde yiikseldigi goriildii
(p<0,05). Bu bulgular daha 6nceki ¢alismalarda da isaret edildigi gibi, metabolik sendrom
gelisiminde subklinik bir inflamasyonun varligini diistindiirebilir.

Baz1 aragtiricilar NAYKH nin, metabolik sendrom’un karacigerdeki belirtisi oldugunu
diistinmektedir [22-24]. Metabolik sendrom yaygin bir problemdir ve prevelansinin
yiiksek olmasi nedeniyle biiyiik bir niifus NAYKH gelisimi agisindan risk altindadir [25].
Hamaguchi ve ark. [11] erkek ve kadinlarda NAYKH gelisimi ile metabolik sendrom
arasindaki iligkiyi belirlemek igin yaptiklar1 bir calismada baslangi¢ incelemesinde
karaciger yaglanmasi olmayan 1694 erkek ve 1453 kadin bireyi ¢alismaya almiglar ve
ortalama 2 yil takip etmislerdir. Takip siiresi sonunda hastalarin ikinci incelemelerinde
241 (%14,22) erkek hastada ve 67 (%4,61) kadin hastada NAYKH tespit edilmistir.
NAYKH gelisiminde risk faktorleri degerlendirildiginde, baslangicta metabolik sendrom
varlig1 ve izlem siiresince kilo alimi, NAYKH ile bagimsiz olarak iliskili bulunmustur.
Sonu¢ olarak metabolik sendromun NAYKH igin giigli bir risk faktorii oldugu
bildirilmistir [11]. Bu ¢alismada NCEP-ATP III tami kriterlerine gére 60 metabolik
sendromlu birey incelendi ve 47 (%78,3) bireyde degisik derecelerde karaciger
yaglanmasi saptandi. Metabolik sendromlu bireyleri karaciger yaglanma derecesine gore
grade 0-3 olarak ayirdigimizda grade arttikga metabolik sendrom komponentlerinin
sayisinin da arttig1 gozlendi. Grade 1 yaglanmasi olan grup, daha diisiik oranda metabolik
sendrom komponentleri igerirken ( metabolik sendrom komponentlerinden 3’{inii igeren
%85,7 ; 4’lini iceren %14,7; 5’ini igeren %0,0), grade 2 yaglanmasi olan grup daha
yiiksek oranda metabolik sendrom komponentlerine sahipti (metabolik sendrom
komponentlerinden 3’{inii igeren  %26,6 ; 4’iinii igeren %52,2 ; 5’ini igeren %21,1) (Ki-
kare=22,45; p<0,05). Bu sonuglar metabolik sendrom ve komponentleri ile NAYKH
iliskisini ortaya koyan ¢aligsmalarla uyum gostermektedir [11, 22-27].

NAYKH’nin basit formlari hepatositlerde sadece trigliserid birikimi ile karakterize iken,
bu siklikla inflamasyonla komplike hale gelir [28]. Calismamizda hs-CRP degerlerinin
karaciger yaglanmasi arttikca yiikseldigi gozlendi. Her ne kadar NAYKH’nin
etyopatogenezinde hs-CRP’nin iliskisi hakkinda Kkesinlesmis veri bulunmasa da
NAYKH’nda goriilen inflamasyonun gostergesi olabilecegi gibi, hs-CRP {iizerine olan
etkileri sonucu da olabilecegi diisiiniildii.

Sonug olarak elde ettigimiz verilerin de gosterdigi gibi metabolik sendrom ile hs-CRP ve
NAYKH arasinda yakin bir iliski mevcuttur. Metabolik sendrom’lu bireylerde hs-CRP
seviyelerinin  ve. NAYKH sikliginin arttigi1 ve hs-CRP artisinin NAYKH nin

Cumbhuriyet Tip Dergisi Cumbhuriyet Tip Derg 2010; 32: 26-33
Cumhuriyet Medical Journal Cumhuriyet Med J 2010; 32: 26-33



32

patogenezinde rol oynadigini séyleyebiliriz. Ayrica bu bulgular metabolik sendromlu her
hastada non-alkolik karaciger yaglanmasi arastirilmast gerektigini ve erken tani ve tedavi
yaklasimlar1 ile siroz ve hepatoseliiler karsinom gibi olasi komplikasyonlarin 6niine
gecilebilecegini diigiindiirmektedir. Ancak bu konuda kesin bir sey soyleyebilmek igin
genis kapsamli daha fazla calismaya ihtiyac vardir.

Kaynaklar

1.

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

Satman I, Kocabay G. Diabet ve Karaciger Yaglanmasi. Tiirkiye Klinikleri T1p Bilimleri
Dergisi 2006; 26: 1-12.

Oguz A. Metabolik Sendrom. Ozata M, Y&énem A. (editérler): Endokrinoloji
Metabolizma ve Diabet. 1. bask1. Istanbul Medical Yayncilik; 2006: 550-63.

Gonzalez AS, Guerrero DB, Soto MB, Diaz SP, Martinez-Olmos M, Vidal O. Metabolic
syndrome, insulin resistance and the inflammation markers C-reactive protein and
ferritin. Eur J Clin Nutr 2006; 60: 802-9.

Festa A, D'Agostino R Jr, Howard G, Mykkénen L, Tracy RP, Haffner SM. Chronic
subclinical inflammation as part of the insulin resistance syndrome: The Insulin
Resistance Atherosclerosis Study (IRAS). Circulation 2000; 102: 42-7.

Sentiirk O. Non alkolik yagl karaciger hastaligi (NAYKH). Folia 2004; 4 :12-20.

Grundy SM, Cleeman JI, Merz CN, Brewer HB Jr, Clark LT, Hunninghake DB,
Pasternak RC, Smith SC Jr, Stone NJ; National Heart, Lung and Blood Institute;
American College of Cardiology Foundation; American Heart Association. Implications
of recent clinical trials for the National Cholesterol Education Program Adult Treatment
Panel 111 guidelines. Circulation 2004; 110: 227-39.

Longo R, Pollesello P, Ricci C, Masutti F, Kvam BJ, Bercich L, Croc¢ LS, Grigolato P.
Proton MR spectroscopy in quantitative in vivo determination of fat content in human
liver steatosis. J Magn Reson Imaging 1995; 5: 281-5.

Reaven G. Role of Insulin resistance in human disease. Diabetes 1988; 37: 1595-607

Acartiitk G, Karaca E, Yiksel S, Célbat M, Uslan I, Karaman O, Pasali Kilit T.
Obezlerde Metabolik sendromun Diinya Saglik Orgiitii Eriskin Tedavi Paneli-1ll
Kriterlerine Gore Karsilagtirilmasi. MN Dahili Tip Bilimleri 2007; 2: 107-11.

Ludwig J, Viggiano TR, McGill DB, Oh BJ. Nonalcoholic steatohepatitis: Mayo Clinic
experiences with a hitherto unnamed disease. Mayo Clin Proc 1980; 55: 434-8.

Hamaguchi M, Kojima T, Takeda N, Nakagawa T, Taniguchi H, Fujii K, Omatsu T,
Nakajima T, Sarui H, Shimazaki M, Kato T, Okuda J, Ida K. The metabolic syndrome as
a predictor of nonalcoholic fatty liver disease. Ann Intern Med 2005; 143: 722-8.

Hak AE, Stehouwer CD, Bots ML, Polderman KH, Schalkwijk CG, Westendorp IC,
Hofman A, Witteman JC. Associations of C-reactive protein with measures of obesity,
insulin resistance and subclinical atherosclerosis in healthy, middle-aged women.
Avrterioscler Thromb Vasc Biol 1999; 19: 1986-91.

Pannacciulli N, Cantatore FP, Minenna A, Bellacicco M, Giorgino R, De Pergola G. C-
reactive protein is independently associated with total body fat, central fat, and insulin
resistance in adult women. Int J Obes Relat Metab Disord 2001; 25: 1416-20.

Marques-Vidal P, Mazoyer E, Bongard V, Gourdy P, Ruidavets JB, Drouet L, Ferriéres J.
Prevalence of insulin resistance syndrome in southwestern France and its relationship
with inflammatory and hemostatic markers. Diabetes Care 2002; 25: 1371-7.

Ford ES. The metabolic syndrome and C-reactive protein, fibrinogen, and leukocyte
count: findings from the Third National Health and Nutrition Examination Survey.
Atherosclerosis 2003; 168: 351-8.

Altinova A, Toriiner F, Arslan E. Metabolik Sendromu Olan Tip 2 Diabetes Mellituslu

Hastalarda Artmig Serum Duyarli C-Reaktif Protein Diizeyleri. Endokrinolojide
Yoneligler 2007; 6: 22-5.

Lee WY, Park JS, Noh SY, Rhee EJ, Sung KC, Kim BS, Kang JH, Kim SW, Lee MH,
Park JR. C-reactive protein concentrations are related to insulin resistance and metabolic
syndrome as defined by the ATP 11 report. Int J Cardiol 2004; 97: 101-6.

Cumbhuriyet Tip Dergisi Cumbhuriyet Tip Derg 2010; 32: 26-33
Cumhuriyet Medical Journal Cumhuriyet Med J 2010; 32: 26-33


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Longo%20R%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Pollesello%20P%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Ricci%20C%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Masutti%20F%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Kvam%20BJ%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Bercich%20L%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Croc%C3%A8%20LS%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Grigolato%20P%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
javascript:AL_get(this,%20'jour',%20'J%20Magn%20Reson%20Imaging.');

18.

19.

20.

21,

22,

23.

24,

25.

26.

27.

28.

33

Laaksonen DE, Niskanen L, Nyyssonen K, Punnonen K, Tuomainen TP, Valkonen VP,
Salonen R, Salonen JT. C-reactive protein and the development of the metabolic
syndrome and diabetes in middle-aged men. Diabetologia 2004; 47: 1403-10.

Rutter MK, Meigs JB, Sullivan LM, D'Agostino RB Sr, Wilson PW. Insulin resistance,
the metabolic syndrome, and incident cardiovascular events in the Framingham Offspring
Study. Diabetes 2005; 54: 3252-7.

Nakanishi N, Shiraishi T, Wada M. C-reactive protein concentration is more strongly
related to metabolic syndrome in women than in men: the Minoh Study. Circ J 2005; 69:
386-91.

Ridker PM, Buring JE, Cook NR, Rifai N. C-reactive protein, the metabolic syndrome,
and risk of incident cardiovascular events: an 8-year follow-up of 14.719 initially healthy
American women. Circulation 2003; 107: 391-7.

Marchesini G, Bugianesi E, Forlani G, Cerrelli F, Lenzi M, Manini R, Natale S, Vanni E,
Villanova N, Melchionda N, Rizzetto M. Nonalcoholic Fatty Liver, Steatohepatitis and
the Metabolic Syndrome. Hepatology 2003; 37: 917-23.

Chitturi S, Abeygunasekera S, Farrell GC, Holmes-Walker J, Hui JM, Fung C, Karim R,
Lin R, Samarasinghe D, Liddle C, Weltman M, George J. NASH and insulin resistance:
Insulin hypersecretion and specific association with the insulin resistance syndrome.
Hepatology 2002; 35: 373-9.

Hui JM, Farrell GC. Clear messages from sonographic shadows? Links between
metabolic disorders and liver disease, and what to do about them. J Gastroenterol Hepatol
2003; 18: 1115-7.

Akbar DH, Kawther AH. Non-alcoholic fatty liver disease and metabolic syndrome: what
we know and what we don’t know. Med Sci Monit 2006; 12: 23-6.

Tarantino G, Saldalamacchia G, Conca P, Arena A. Non-alcoholic fatty liver disease:
further expression of the metabolic syndrome. J Gastroenterol Hepatol 2007; 22: 293-303.

Adams LA, Angulo P, Lindor KD. Nonalcoholic fatty liver disease. CMAJ 2005; 172:
899-905.

Bogdanova K, Poczatkova H, Uherkova L, Riegrova D, Rypka M, Feher J, Marchesini G,
Vesely J. Non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD)-a novel common aspect of the
metabolic syndrome. Biomed Pap Med Fac Univ Palacky Olomouc Czech Repub 2006;
150: 101-4.

Cumbhuriyet Tip Dergisi Cumbhuriyet Tip Derg 2010; 32: 26-33
Cumhuriyet Medical Journal Cumhuriyet Med J 2010; 32: 26-33



