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RESEARCH ARTICLE

Hepatosteatozu olan metabolik sendromlu hastaların ultrasonografi ile 
değerlendirilmesi

Ultrasound evaluation of metabolic syndrome patients with hepatosteatosis

Mehmet Emin Demir1, Timuçin Aydoğan2, Melih Pamukcu3, Turgay Ulaş4, Mehmet Ali Eren5

ABSTRACT

Objective: The exact incidence of hepatosteatosis in pa-
tients with metabolic syndrome (MetS) is unknown; also 
there is no valid, simple and inexpensive method to evaluate 
and follow-up for patients with MetS. In our study, we aimed 
to demonstrate the frequency of hepatosteatosis, and wheth-
er demonstrate presence and degree of steatosis using liver 
ultrasonography may provide additional benefit for evaluat-
ing and following-up in MetS patients with non-alcoholic fatty 
liver disease. 
Methods: One hundred and twelve patients with MetS were 
included to the study. Patients divided into three groups; con-
trol group (n= 36) consisted of patients without hepatosteato-
sis, group 1 (n=43) consisted of patients with grade 1 hep-
atosteatosis. Finally, group 2 (n= 33) consisted of patients 
with grade 2 hepatosteatosis. The relationship between the 
presence and degree of the hepatosteatosis and MetS pa-
rameters were analyzed.
Results: The incidence of hepatosteatosis was found 69.4% 
in patients with MetS. There were significantly differences in 
HOMA-IR, AST, ALT and GGT levels among control group 
and group 1 (p<0.05 for all). There were also significantly dif-
ferences in waist circumference, fasting blood glucose, fast-
ing insulin, HOMA-IR, AST, ALT, GGT, ferritin, CRP, sedimen-
tation, uric acid and microalbuminuria levels among control 
group and group 2 (p<0.05 for all). Blood pressures and lipid 
profiles were similar among all groups (p>0.05 for all). Be-
sides, there were significantly differences in waist circumfer-
ences, fasting insulin, HOMA-IR, GGT, uric acid, CRP levels 
among group 1 and 2 (p<0.05 for all).
Conclusion: Our study indicates that MetS related parame-
ters; especially insulin resistance, were significantly different 
in patients with hepatosteatosis compared to patients with-
out hepatosteatosis. Because of the different measurment 
of waist circumferences among groups, we recommend to 
use liver ultrasonography and waist circumference together 
to evaluate and follow-up for MetS patients with hepatoste-
atosis. J Clin Exp Invest 2013; 4 (2): 153-158
Key words: Fatty Liver, metabolic syndrome X, ultrasonog-
raphy

ÖZET

Amaç: Metabolik sendrom (MetS)’lu hastalarda hepatos-
teatoz sıklığı tam olarak bilinmemektedir, ayrıca MetS’lu 
hastaların izleminde ve değerlendirilmesinde kabul gör-
müş etkin, basit ve ucuz bir yöntem yoktur. Çalışmamız-
da, MetS’lu hastalarda hepatosteatoz sıklığını ve karaci-
ğer ultrasonografi (USG)’si ile saptanmış steatoz varlığı 
ve derecesinin MetS’lu hastaların değerlendirilmesinde 
ek yarar sağlayıp sağlayamayacağını ortaya koymayı 
amaçladık. 
Yöntemler: Yüz on iki MetS’lu hasta bu çalışmaya dâhil 
edildi. Hastalar karaciğer USG’sine göre; steatozu olma-
yan (kontrol, n=36), grade I steatozu olan (Grup 1, n=43), 
ve grade II steatozu olan (Grup 2, n=33) 3 gruba ayrıldı. 
Hepatosteatoz varlığı ve derecesi ile MetS parametreleri 
arasındaki ilişki bakıldı. 
Bulgular: Çalışmamızda MetS’lu hastalarda hepatostea-
toz sıklığı %69,94 olarak saptandı. Kontrol grubu ve grup 
1 arasında açlık insülini, HOMA-IR, AST, ALT ve GGT 
farklıydı (hepsi için p <0,05). Kontrol grubu ve grup 2 
arasında ise bel çevresi, VKİ, açlık kan şekeri ve insülini, 
HOMA-IR, AST, ALT, GGT, ferritin, CRP, sedimantasyon, 
ürik asit ve mikroalbüminüri fark oluşturuyordu (hepsi için 
p <0,05). Kan basınçları ve lipit profili gruplar arasında 
benzerdi (hepsi için p >0,05). Grup 1 ve grup 2 arasında 
da bel çevresi, açlık insülini, HOMA-IR, GGT, ferritin, ürik 
asit, CRP farklıydı (hepsi için p <0,05).
Sonuç: Çalışmamızda Karaciğer USG’sinde steatoz ol-
mayan grup ile steatoz olan gruplar arasında insülin di-
renci başta olmak üzere, MetS ile ilişkili parametrelerin 
birçoğu anlamlı fark oluşturuyordu. Hepatosteatozu olan 
ve olmayan gruplar arasında bel çevrelerinin de farklı ol-
ması nedeniyle biz hepatosteatozu olan MetS’lu hasta-
ların izleminde ve değerlendirilmesinde karaciğer USG’si 
ve bel çevresinin kullanılabileceğini düşünüyoruz.
Anahtar kelimeler: Yağlı Karaciğer, metabolik sendrom 
X; ultrasonografi
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GİRİŞ
Metabolik sendrom (MetS); kardiyovasküler hasta-
lık gelişimi için risk oluşturan insülin direnci, abdo-
minal obezite, glukoz intoleransı veya tip 2 diyabe-
tes mellitus (DM), dislipidemi ve hipertansiyon gibi 
çok sayıda faktörün bir arada olmasını ifade eden 
ve tanı konulduktan sonra uygun şekilde tedavi 
ve takip edilmesi gereken önemli bir endokrinopa-
tidir [1-2]. Erişkin MetS’lu hastalarda hepatostea-
toz sıklığı tam olarak bilinmemektedir. Türkiye’den 
bildirilen bir çalışmada erişkin MetS’lu hastalarda 
hepatosteatoz sıklığı % 78,3 saptanmıştır [3].Obez 
MetS’lu çocukların %84,2’sinde de en azından hafif 
steatoz olduğu gösterilmiştir [4]. MetS’lu hastaların 
takibinde günümüzde herkesçe kabul görmüş bir 
izlem ve değerlendirme yöntemi yoktur. Biz çalış-
mamızda erişkin MetS’lu hastalarda hepatosteatoz 
sıklığını ve steatozu olan MetS’lu hastaların izlem 
ve değerlendirmesinde sendromun tüm klinik ve la-
boratuvar özelliklerini gösteren basit, ucuz, invazif 
olmayan ve tekrarlanabilir bir yöntem olarak karaci-
ğer ultrasonografisi (USG)’nin etkinliğini ortaya koy-
mayı amaçladık. 

YÖNTEMLER

Çalışma kurgusu ve hastalar
Bu kesitsel çalışmaya Ocak-2006 ve Aralık-2008 
yılları arasında Dışkapı Yıldırım Beyazıt Eğitim ve 
Araştırma Hastanesi İç hastalıkları polikliniğine baş-
vuran ve MetS tanısı konulan hastalar alındı. Ça-
lışma için hastanemizden lokal etik kurul onayı ve 
hastalardan yazılı onam formu alındı.

Hastalar 3 gruba ayrıldı. Kontrol grubu (n=36) 
hepatosteatozu olmayan, grup 1 (n= 43) grade 1, 
grup 2 (n= 33) ise grade 2 hepatosteatozu olan 
MetS’lu hastalardan oluşturuldu. Alkol kullanımı 
olan ve/veya karaciğer enzim yüksekliğine neden 
olabilecek durumlara (ilaçlar, akut ve kronik enfek-
siyonlar, tiroid bozuklukları) sahip olgular çalışma 
dışı bırakıldı. Hepatosteatoz varlığı ve derecesinin, 
MetS parametreleri, enflamatuar belirteçler ve mik-
roalbuminuri düzeyleri ile ilişkisine bakıldı. 

Bazal tanımlamalar ve biyokimyasal ölçümler
Metabolik sendrom tanısı için WHO tanı kriterleri 
kullanıldı [5]. Kilo, boy ve bel çevresi standart proto-
kollere göre bakıldı. Quetelet indeksi, vücut kitle in-
deksi(VKİ)=kilogram(kg) / boy(m²) kullanılarak VKİ 
hesaplandı. İki dakikalık aralarla alınan 3 kan basın-
cı ölçümün son ikisinin ortalaması alınarak sistolik 
ve diyastolik kan basınçları kaydedildi. Total koles-
terol, kolesterol esteraz metodu ile; trigliserid (TG), 
Yüksek dansiteli lipoprotein-kolesterol (HDL-K), 

enzimatik kolorimetrik metod ile; Düşük dansiteli 
lipoprotein-kolesterol (LDL-K) ise Friedewald for-
mülü (LDL-K = Total kolesterol – (Ölçülen HDL-K 
+ TG/5)) ile Abbott Aeroset otoanalizörde çalışıla-
rak saptandı, ancak yüksek trigliserit değerleri bu 
formülün kullanışlı olmasını sınırlayan bir etkendir 
[6]. Homeastasis model assessment of insulin re-
sistance (HOMA-IR): (Açlık kan şekeri (mmol/L) x 
açlık insülin (mU/L)/22,5) formülü ile insülin direnci 
hesaplandı. Aspartataminotransferaz (AST), alani-
naminotransferaz (ALT), gama glutamiltransferaz 
(GGT); ferritin, C-reaktif protein (CRP), sediman-
tasyon, ürik asit düzeyleri ve 24 saatlik idrarda pro-
teinüri varlığı bakıldı.

Hepatosteatozun tanımlaması
Tanımlama için hastaların karaciğer ultrasonogra-
fileri (ToshibaXario US, Town, Japan) 3,5 MHz’lik 
konveks prob ile yapıldı. USG incelemesi ile hepa-
tosteatozun derecesinin tanımlamaları aşağıdaki 
şekilde yapıldı: (i) yağlanma yok; (ii) grade-I (Hafif 
derecede yağlanması olan vakalar): Hepatik eko-
jenitede minimal diffuz bir artış vardır. İntrahepatik 
damar sınırları ve diyafragma net bir şekilde izlenir; 
(iii) grade-II (Orta derecede yağlanması olan vaka-
lar): Hepatik ekojenitede orta derecede diffuz bir ar-
tış vardır. İntrahepatik damarların ve diyafragmanın 
görünümleri hafif derecede bozulmuştur. Bireyler 
arası farklılığı %5’in altında tutmak için tüm karaci-
ğer USG’leri tek radyolog tarafından yapıldı.

İstatistiksel analizler
İstatistiksel analizler SPSS 17,0 (SPSS Inc, Chi-
cago, IL, U.S.A) istatistiksel paket programında 
yapıldı. Çalışma verilerinin tanımlayıcı istatistiksel 
sonuçları parametrik verilerde aritmetik ortalama ± 
standart sapma; nonparametrik verilerde minimum, 
maksimum ve medyan olarak ifade edildi. Verilerin 
normal dağılıma uygunluğu Tek örneklem Kolmo-
gorov-Smirnov testi ile incelendi. Kategorik değiş-
kenler için gruplar arası karşılaştırmalarda Pearson 
Ki-kare test kullanıldı. Parametrik dağılım gösteren 
verilerin gruplar arasında fark oluşturup oluşturma-
dığı One-Way ANOVA ve grupların Post Hoc ana-
lizinde Tukey testi kullanıldı. Parametrik dağılım 
göstermeyen veriler için ise Kruskal-Wallis ve grup-
lar arası farkı göstermek için Mann-Whitney U tes-
ti kullanıldı. Uygulanan istatistiksel testlerden elde 
edilen sonuçlarda p değerinin 0,05’in altında olması 
anlamlı olarak kabul edildi.

BULGULAR

Grupların demografik, antropometrik ve biyokim-
yasal değerleri Tablo 1’de gösterilmiştir. Gruplar 
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arasında yaş, cinsiyet, diyabetes mellitus için aile 
öyküsü, sigara kullanımı ve hipertansiyon varlığı bir 
fark oluşturmuyordu (p>0,05) (Tablo 1). Çalışmamı-
za dahil edilen 112 MetS’lu hastanın 72’si (%64,28) 
obezdi ve 76’inde (%67,85) NAYKH mevcuttu.

Bel çevresi ve VKİ ölçümleri kontrol grubu ve 
grup 2 ile grup 1 ve 2 arasında farklı idi (tümü için 
p<0,05) ancak kontrol grubu ve grup 1 arasında fark 
yoktu. Sistolik ve diyastolik kan basıncı değerleri 
gruplar arasında benzerdi (hepsi için p>0,05). Açlık 
kan şekeri sadece kontrol grubu ve grup 2 arasında 
bir fark oluşturuyordu (p<0,05) diğer gruplar arasın-
da bir fark yoktu ve TKŞ gruplar arasında bir fark 
oluşturmuyordu (hepsi için p>0,05). Ancak açlık in-
sülini ve HOMA-IR bütün gruplar arasında farklıydı 
(p<0,05). Hastaların lipit profilleri ise gruplar arasın-
da benzerlik gösteriyordu (Tablo 1). 

Bel çevresi ve VKİ’nin hem kontrol grubu ve 
grup 2 hem de grup 1 ve 2 arasında farklı olması 

nedeniyle korelasyon analizi yapıldı. Bel çevresi ile 
açlık insülini, HOMA-IR, ALT, CRP, sedimantasyon, 
ürik asit GGT, VKİ ile de açlık insülini, HOMA-IR, 
CRP ve ürik asit düzeyleri arasında pozitif korelas-
yon mevcuttu.

Serum AST ve alanin ALT düzeyleri grup 1 ve 
2’de kontrol grubundan daha yüksekti (p<0,05) grup 
1 ve 2 arasında benzerdi. GGT tüm gruplar arasın-
da fark oluşturuyordu (p<0,05). CRP, ferritin ve ürik 
asit düzeyleri hem kontrol grubu ve grup 2 hem de 
grup 1 ve 2 arasında farklıydı (p<0,05) ancak kont-
rol grubu ve grup 1 arasında fark yoktu (p>0,05) . 
Sedimantasyon değeri ise sadece kontrol grubu ve 
grup 2 arasında farklıydı (p<0,05). Mikroalbüminüri 
düzeyi kontrol grubu ile grup 1 ve 2 arasında fark 
oluştururken (p<0,05), grup 1 ve 2 arasında benzer-
di (p>0,05) (Tablo 1).

Tablo 1. Grupların demografik, antropometrik ve biyokimyasal değerlerinin karşılaştırılması ve subgrup analizleri

Kontrol
(n = 36)

Grup 1
(n = 43)

Grup 2
(n = 33) p

Yaş, yıl 50,77±10,61 53,69±9,60 52,75±9,55 0,424
E/K, n% %22,2/%77,7 %20,9/%79,1 %39,39/%60,60 0,149
Ailede diyabet öyküsü, n/% 15 / 41,6 16 / 37,2 15 / 45,4 0,766
Sigara, n/% 15/ 41,6 12 / 27,9 14 / 42,2 0,320
Hipertansiyon, n/% 14 / 38,8 17 / 39,5 11 / 33,3 0,839
Bel çevresi, cm 109,00±11,80α, Ϸ 112,12±9,65ϙ 114,70±11,07 <0,001a

VKİ, kg/m2 29,07±4,36α, Ϸ 31,04±4,38ϰ 33,73±5,15 <0,001a

SKB, mmHg 126,52±13,45 131,16±14,13 131,96±15,35 0,224a

DKB, mmHg 78,05±8,80 80,11±9,78 81,21±9,52 0,366a

AKŞ, mg/dL 109,11±9,43α, ϕ 112,13±7,92ψ 114,60±8,55 0,033a

TKŞ, mg/dL 147,25±22,32 157,20±24,56 158,64±27,12 0,342a

İnsülin, µU/ml 8,66±3,73β, Ϸ 12,88±5,16ϙ 19,70±7,81 <0,001a

HOMA-IR 2,72±1,02β, Ϸ 3,92±1,32ϙ 5,91±2,34 <0,001a

LDL-K, mg/dL 130,22±50,94 144,81±36,76 136,72±33,48 0,290a

HDL-K, mg/dL 40 (18-81) 46 (28-251) 41 (26-141) 0.064b

Trigliserit, mg/dL 164,52±90,88 164,55±86,55 177,48±59,30 0,744a

AST, U/mL 17,69±6,70α, Ϸ 21,79±8,37ψ 23,82±21,07 0,007b

ALT, U/mL 16,5 (8-30)β, Ϸ 23 (13-110)ψ 29 (11-83) <0,001b

GGT, U/mL 20,75±8,76Ω, Ϸ 32,51±16,58ϙ 50,33±28,33 <0,001b

Ferritin, µg/L 30 (2,70-145)Ω, Ϸ 49 (4-323)ϙ 71,50 (18,80-166) <0,001b

CRP, mg/L 3,45 (2,13-16,0)Ω, Ϸ 4,80 (2,20-11)ϰ 6,60 (3-17,70) <0,001b

Ürik asit, mg/dL 4,70±1,60α, Ϸ 5,07±1,35ϙ 6,19±1,41 <0,001a

Sedimantasyon, mm/saat 14,66±8,86α, Ϸ 18,23±7,98ψ 22,06±9,51 0,003a

Mikroalbüminüri, mg/gün 11 (0-26) β, Ϸ 19,60 (0-107,50) ψ 21,20 (6-93) <0,001b

a: Anova p, b: Kruskal Wallis p, E: Erkek/Kadın, VKİ: Vücut kitle indeksi, SKB: sistolik kan basıncı, DKB: diyastolik 
kan basıncı, AKŞ: açlık kan şekeri, TKŞ: tokluk kan şekeri, HOMA-IR: homeastasis model assessment of insulin 



Demir ve ark. Metabolik sendromda hepatosteatoz USG bulguları156

J Clin Exp Invest  www.jceionline.org  Vol 4, No 2, June 2013

resistance, LDL-K: Düşük dansiteli lipoprotein-koleste-
rol, HDL-K: Yüksek dansiteli lipoprotein-kolesterol, AST: 
Aspartat aminotransferaz, ALT: Alanin aminotransferaz, 
GGT: gama glutamil aminotranspeptidaz, CRP: C-reaktif 
protein.
Kontrol grubu ve grup 1’in karşılaştırılması için α: p>0,05 
β: p<0,001 Ω: p<0,05
Kontrol grubu ve grup 2’nin karşılaştırılması için için ϴ: 
p>0,05 Ϸ: p<0,001 ϕ: p<0,05
Grup 1 ve 2’nin karşılaştırılması için ψ: p>0,05 ϙ: p<0,001 
ϰ: p<0,05
Veriler ortalama ± standart sapma; kategorik veriler 
sayı (n), yüzde (%); nonparametrik veriler medyan-mini-
mum-maksimum değerler olarak sunuldu.

TARTIŞMA

Bu çalışma bize MetS’lu hastalarda karaciğer USG 
ile gösterilen yağlanmanın varlığı ve derecesi ile bir-
çok laboratuvar değeri (açlık insülini ve kan şekeri, 
HOMA-IR, CRP, ferritin, sedimantasyon, mikroalbü-
minüri, ALT, AST düzeyleri) ve antropometrik ölçüm-
ler (bel çevresi ve VKİ ) arasında ilişki olduğunu ve 
bu ilişkinin MetS’lu hastaların izlem ve değerlendiril-
mesinde kullanılabileceğini göstermiştir. 

Metabolik sendrom toplumunun yaklaşık %25-
50’sini etkileyen ve birlikte bulunduklarında kardi-
yovasküler hastalık gelişimi için artmış riski ifade 
eden çok sayıda faktörden oluşan bir “metabolik 
bozukluklar kümesi”ni ifade eder [7-9]. Bu nedenle 
MetS’un tanı, tedavi ve izlemi önem taşımaktadır. 
Yakın zamanda MetS’lu hastaların izleminde çeşitli 
önerilerin yapıldığı bir kılavuz yayınlanmış olmasına 
rağmen halen kabul görmüş bir yöntem yoktur [10]. 
Bel çevresi ve VKİ ölçümleri, insülin direnci ile ilişkili 
parametreler ve hesaplama yöntemleri, inflamasyon 
belirteçleri ve sistemik endotel hasarının bir göster-
gesi olarak mikroalbüminüri düzeyi ile MetS’lu has-
taları takip etmeye çalışmak oldukça pahallı, doktor 
ve hasta açısından yorucu ve zaman alıcı, ayrıca 
pratik olmayan bir yaklaşım gibi görünmektedir.

Steatozun varlığını ve miktarını en etkin gös-
teren görüntüleme yöntemi magnetik rezonans gö-
rüntülemedir (MRG) [11-12]. Proton magnetik rezo-
nans spektroskopinin kullanıldığı yakın zamanlı bir 
çalışmada karaciğerde ki yağlanma düzeyinin line-
er bir şekilde ve obeziteden bağımsız olarak MetS 
parametreleri ile ilişkili olduğu gösterildi [13]. Ancak 
steatozu MRG ile değerlendirmek ekonomik ve uy-
gulamadaki zorluklar nedeniyle sadece bilimsel ça-
lışma düzeyindedir. USG’nin steatozu göstermede 
ki duyarlılık ve özgüllüğü bir çalışmada sırasıyla 
%64 ve 97 bir diğer çalışmada ise %91,7 ve 100 
olarak bulunmuştur [14,15]. Ayrıca Hamaguchi ve 
arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada karaciğer US 

ile tespit edilen yağlanmanın ve derecesinin genel 
popülasyonda MetS’ları saptamada etkili olduğu 
gösterilmiştir [16]. Bu nedenle biz de çalışmamız-
da hepatosteatozu değerlendirmek için etkin, ucuz, 
tekrarlanabilir ve noninvazif bir yöntem olması ne-
deniyle karaciğer USG’i kullandık.

Metabolik sendromlu hastalardaki alkolik olma-
yan yağlı karaciğer hastalığının (NAYKH) gerçek 
sıklığı bilinmemektedir. Ancak MetS’un komponent-
leri olan obezite, tip 2 DM ve hiperlipidemi NAYKH 
gelişimi için risk oluşturur. NAYKH olan kişilerde 
obezite, tip 2 DM ve hiperlipidemi sıklığı sırası ile 
%30-100, %10-75 ve %20-92 arasında saptanmış-
tır [17-18]. Bizim çalışmamızda, MetS’lu hastalar-
da NAYKH ve obezite sıklığı sırasıyla % 67,85 ve 
%64,28 olarak saptandı.

Kontrol grubu ve grup 1 arasında açlık insülini 
ve HOMA-IR düzeylerinin farklı olması, KC yağlan-
masının US ile tespit edilebilen erken dönemlerde 
bile daha fazla insülin direnci ile ilişkili olduğunu 
göstermekteydi. NAYKH varlığı ile insülin direnci 
arasındaki güçlü ilişki birçok çalışmada gösterilmiş-
tir. Biz farklı olarak; karaciğer yağlanmasını ağır-
lığına göre gruplandırdık ve insülin direncinin tüm 
gruplar arasında farklı olduğunu gösterdik. Ayrıca 
kontrol grubu ve grup 1 karşılaştırıldığında ALT, 
GGT, ferritin, CRP ve mikroalbüminüri düzeyleri de 
farklıydı. Bel çevresi ve VKi’nin kontrol grubu ve 
grup 1 arasında benzer olması, MetS’lu hastalarda 
erken karaciğer yağlanmasının VKİ ve bel çevresin-
den çok insülin direnci ile ilişkili olabileceğine işaret 
etmektedir. 

Kontrol grubu ve grup 2 karşılaştırıldığında ise 
açlık insülini, HOMA-IR, AST, ALT, GGT, AKŞ, fer-
ritin, CRP, sedimantasyon, ürik asit ve mikroalbü-
minüri istatistiksel olarak anlamlı fark oluşturuyor-
du. Gruplar arasında bel çevresi ve VKİ’nin de farklı 
olması ve bu parametreler arasında pozitif yönlü 
korelasyon bu farkın oluşmasında sadece karaci-
ğer yağlanmasının değil bel çevresi ve VKİ’nin de 
katkıları olabileceğini düşündürmektedir. Erken ste-
atozun varlığı daha fazla insülin direnci ile ilişkiliy-
ken (bel çevresi ve VKİ ile ilişkisiz), ilerlemiş steatoz 
artmış VKİ ve bel çevresi ile dolayısıyla daha fazla 
sayıda inflamasyon parametresi ile ilişkili bulundu. 
Bu verilerimiz MetS’lu hastalarda artmış inflamas-
yonun bel çevresi ile ilişkisini ortaya koyan önceki 
çalışmaları da desteklemektedir [19-20].

Grup 1 ve 2 karşılaştırıldığında açlık insülini, 
HOMA-IR, GGT, ferritin, CRP, ürik asit düzeyleri, bel 
çevresi ve VKİ farklıydı. Steatozun tüm evrelerinde 
açlık insülini ve HOMA-IR düzeyleri anlamlı fark 
oluşturuyordu. 
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Çalışmamız MetS’lu hastalarda karaciğer yağ-
lanması ve yağlanma derecesi ile serum açlık in-
sülini, HOMA-IR, AST, ALT, GGT, ferritin, ürik asit, 
CRP,sedimentasyon ve mikroalbüminüri arasında 
bir ilişki olduğunu göstermiştir. Ancak hem kontrol 
grubu ve grup 2 hem de grup 1 ve 2 arasında bel 
çevresi ve VKİ’nin farklı olması nedeniyle tek başı-
na karaciğer US yerine bel çevresi + VKİ + kara-
ciğer USG ile MetS’lu hastaları değerlendirmenin 
daha yararlı olacağını düşünüyoruz. 

Çalışma Kısıtlılıkları
Hepatosteatozu göstermede altın standart yöntem 
karaciğer biyopsisidir, karaciğerin %30’u yağlan-
madan ultrasonografide karaciğer yağlanmasını 
görmek mümkün olmayabilir. Bu nedenle çalışma-
mızda karaciğer USG ile gösterilemeyen yağlanma 
histolojik manada yağlanmanın olmadığı anlamına 
gelmez. Hepatosteatoz olmayan grupta karaciğer 
biyopsisi yapılsaydı çalışma daha da iyi olabilirdi. 
Ayrıca metabolik sendromlu hastaların çoğu obez-
dir ve obezlerde her hastada her zaman ultraso-
nografik değerlendirme optimum düzeyde yapıla-
mayabilir. Çalışmada grade III hepatosteatozu olan 
metabolik sendromlu hastalar da olsaydı çalışmada 
vurgulanan parametreler ile karaciğer US arasın-
daki ilişkinin daha iyi gösterilmesine ve yazımızın 
bilimsel değerine daha fazla katkıda bulunabilirdi. 
Çalışmanın bir diğer kısıtlılığı da kesitsel olmasıdır, 
prospektif bir dizayn ile bulgular daha da güçlü hale 
getirilebilirdi. 
Sonuç olarak, alkolik olmayan karaciğer yağlanma-
sı, metabolik sendrom ve insülin direnci arasındaki 
ilişkiyi inceleyen çalışmalar olmasına rağmen, lite-
ratür bilgimize göre çalışmamız MetS’lu hastalarda 
insülin direnci (açlık insülini, HOMA-IR), karaciğer 
enzimleri (AST, ALT, GGT), inflamasyon belirteçleri 
(CRP, ferritin, ürik asit, sedimantasyon) ve mikroal-
büminüri ile steatoz varlığı ve derecesi arasındaki 
ilişkiyi ortaya koyan ilk çalışmadır. Metabolik send-
romlu hastalarda steatoz varlığının ve derecesinin 
karaciğer USG ile gösterilmesi takipte birçok para-
metrenin indirekt göstergesi olarak yararlı bilgiler 
verebilir. Bu nedenle karaciğer USG’nin hepatoste-
atozu olan MetS’lu hastaların izlem ve değerlendiril-
mesinde kullanılmasını öneriyoruz.
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