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ÖZET 

 

 

Obezite, vücutta normalden fazla yağ birikmesi ile karakterize olan, 

genetik ve çevresel faktörlerin etkileşimi sonucu ortaya çıkan kronik bir 

hastalıktır. Epidemiyolojik çalışmalar, obezitenin ortak özelliği insülin direnci 

olan pek çok metabolik bozukluk için bir risk faktörü olduğunu ortaya 

koymuştur. Bu metabolik bozukluklardan biri de non alkolik yağlı karaciğer 

hastalığı olup, obezitenin artması ile prevalansında dramatik bir artış 

olmuştur. Ayrıca obezitenin immün sistemde düşük dereceli kronik bir 

inflamasyona neden olduğu da gösterilmiştir. Adipoz dokuda, artan obezite 

ile orantılı olarak makrofaj sayısı ve salgılanan proinflamatuvar sitokin miktarı 

artmaktadır. C-reaktif protein (CRP) bu sitokinlerden biri olup sistemik 

inflamasyona cevap olarak karaciğerden salgılanmaktadır. Adipoz dokunun 

kendisi de obeziteye bağlı CRP oluşturabilmektedir. Başlıca enerji deposu 

olarak bilinmesinin yanında, son yıllarda yapılan çalışmalar adipoz dokunun 

adipokin adı verilen çeşitli önemli proteinleri salgılayan metabolik olarak aktif 

bir doku olduğunu göstermiştir. Bu adipokinlerden biri olan visfatin ile insülin 

direnci, inflamasyon ve non alkolik yağlı karaciğer hastalığı arasındaki ilişkiyi 

araştıran çalışmalar çelişkili sonuçlar vermiş, bazı araştırmacılar ilişki 

bulurken, bazıları bulamamıştır. Biz bu çalışmamızda kilolu ve obez 

kadınlarda insülin direnci, karaciğer yağlanması ve visfatin düzeyi arasındaki 

ilişkiyi değerlendirmeyi amaçladık. 

Çalışmaya beden kitle indeksi (BKİ) 25 kg/m2 ve üzerinde olan non-

diyabetik 67 kadın hasta dâhil edilmiştir. Olgular BKİ’lerine göre üç gruba 

ayrılmışlardır. Hastaların antropometrik ve kan basıncı ölçümleri 

kaydedilmiştir. Biyokimyasal değerleri ve karaciğer ultrasonografi sonuçları 

dosyalarından elde edilmiştir. Visfatin analizi hastaların plazmalarından 

‘Human Visfatin ELISA Kit’ kullanılarak yapılmıştır. Elde edilen verilerin 

gruplar ile ilişkileri ve kendi aralarındaki korelasyon incelenmiştir. 

Çalışmamızda obezite derecesi arttıkça boyun, bel, kalça çevresinde 

ve kan basıncı ölçümlerinde artış olduğunu gördük. Gruplar arasında bel-

kalça oranlarında istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu. Obez gruplarda kilolu 
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gruba göre insülin ve HOMA-IR değerleri anlamlı derecede yüksekti. BKİ ile 

CRP düzeyleri arasında korelasyon vardı. Fakat CRP ile HOMA-IR arasında 

ilişki bulunmadı. Gruplar arasında visfatin düzeyleri arasında anlamlı fark 

yoktu. Visfatin, obezite ve insülin direnci ile ilişkili bulunmadı. Ancak karaciğer 

yağlanması olan grupta visfatin düzeyleri belirgin şekilde düşüktü.  

Sonuç olarak, bulgularımız bize visfatin ile non alkolik yağlı karaciğer 

hastalığı arasında obeziteden bağımsız bir ilişki olabileceğini 

düşündürmüştür. Visfatin ile obezite, insülin direnci, CRP ve karaciğer 

yağlanması arasındaki ilişkiyi değerlendirmek ve daha kesin olarak ortaya 

koymak için daha geniş hasta popülasyonunun dahil edildiği çalışmalara 

ihtiyaç vardır.  

 

Anahtar kelimeler: Visfatin, obezite, insülin direnci, yağlı karaciğer.
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SUMMARY 

 

 

The Evaluation of the Relationship between Insulin Resistance, 
Fatty Liver and Visfatin Levels in Overweight and Obese Woman 

 

Obesity is a chronic disease that develops from the interaction 

between genotype and environmental factors, and is characterized as 

accumulation of fat more than normal in the body. Epidemiological studies 

revealed that obesity is a risk factor for many metabolic disturbances 

associated with insulin resistance. One of these metabolic disturbances is 

non alcoholic liver disease and there is a dramatic rise in its prevalence with 

the increase in obesity. Also it was shown that obesity causes a low degree 

of chronic inflammation in the immune system. In the adipose tissue there is 

a proportional increase in the amount of macrophage number and secreted 

proinflammatory cytokines, with the degree of obesity. C-reactive protein 

(CRP) is one of those cytokines which is released from the liver as a 

response to systemic inflammation. Besides being known as a major energy 

reservoir, studies in recent years showed that adipose tissue is a bioactive 

organ which can secrete a variety of proteins, known as adipokines. The 

studies investigating the relation between one of these adipokines namely 

visfatin and insulin resistance, inflammation and non alcoholic fatty liver 

disease gave conflicting results, some authors found relation, others could 

not. In our study, we aimed to examine the relationship between, insulin 

resistance, fatty liver and visfatin in overweight and obese female subjects. 

 Sixty seven non-diabetic female subjects, having a body mass index 

(BMI) of 25 kg/m2 and over were included. Subjects were divided in three 

groups according to their BMI. The anthropometric and blood pressure 

measurements were recorded. Their biochemical values and liver 

ultrasonography results were provided from the file records. Visfatin analyses 

were studied from their plasma with the ‘Human Visfatin ELISA Kit’. The 

relationship between the data and groups, and the correlation with each other 

were examined. 
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In our study we demonstrated that there was an increase in neck, 

waist, hip circumferences and blood pressure measurements with the 

increase in the degree of obesity (p<0.05). There was no difference in waist 

to hip ratio between groups. Insulin and HOMA-IR levels were significantly 

higher in obese groups compared to overweight group. There was a 

correlation between CRP and BMI levels but not with insulin resistance. 

There was no difference in visfatin levels between groups. Also visfatin was 

not found to be associated with obesity and insulin resistance. However, in 

fatty liver group visfatin levels were significantly lower (p=0.05).  

In conclusion, our findings suggest us that there may be an 

association between visfatin and non alcoholic fatty liver disease 

independent of obesity. So, studies that include larger patient populations are 

needed for the evaluation and clarification of the association between visfatin 

and obesity, insulin resistance, CRP and fatty liver. 

  

Key words: Visfatin, obesity, insulin resistance, fatty liver. 
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GİRİŞ 
 
 
OBEZİTE 

 

Obezite, genetik ve çevresel faktörlerin etkileşimi sonucu ortaya 

çıkan, beraberinde getirdiği komplikasyonlar ile yüksek morbidite ve mortalite 

riski taşıyan kronik ve kompleks bir hastalıktır. Vücutta normalden fazla yağ 

birikmesi ile karakterize olan bu durum hem gelişmiş hem de gelişmekte olan 

ülkelerde epidemi haline gelmiş, son 20 yılda dünyada en sık görülen 

nutrisyonel problem olarak, açlık ve enfeksiyon hastalıkları gibi önemli 

mortalite nedenlerini geride bırakmıştır (1). 

Yapılan çalışmalar obezite prevalansının tüm cinsiyet ve yaş 

gruplarında %30’u aştığını ve yıllar içinde arttığını göstermektedir (2). Dünya 

Sağlık Örgütü (WHO) verilerine göre dünyada 400 milyonun üzerinde obez 

ve yaklaşık 1.6 milyardan fazla kilolu birey bulunmakta ve 2015 yılında bu 

rakamın sırasıyla 700 milyon ve 2.3 milyara ulaşacağı tahmin edilmektedir 

(3). 
Ülkemizde yapılan ‘Türkiye Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve 

Endokrinolojik Hastalıklar Prevalans Çalışması’ (TURDEP) ve ‘Türk 

Erişkinlerinde Kalp Hastalıkları ve Risk Faktörleri’ (TEKHARF) çalışmalarında 

yetişkinlerdeki obezite prevalansı geniş olarak incelenmiştir.  

Türk Kardiyoloji Derneği tarafından yürütülmüş olan TEKHARF 

çalışmasında 30 yaşını aşkın Türk erkeklerinin %25.2’sinde, kadınların da 

yarıya yakınında (%44.2) obezite tespit edilmiştir. Oniki yıl önceki taramaya 

göre, obez kişi sayısı yaklaşık %90 oranında artmıştır. Buna göre 3.2 milyon 

erkek ve 5.5 milyon kadında obezite bulunduğu tahmin edilmiştir (Şekil-1).  
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Şekil-1: Erişkinlerde obezite (beden kitle indeksi≥30 kg/m²) oranları (1990-
2002) (4). 
 

Çalışmaya alınan hastalar orta yaşlı (31-49 yaş) ve yaşlı (50 yaş ve 

üzeri) olmak üzere iki gruba ayrılıp incelendiğinde, erkeklerde obezite 

prevalansının anlamlı biçimde değişmediği (%24.8 vs 25.7), kadınlarda ise 

yaşla birlikte önemli ölçüde arttığı (%38 vs %50.2) saptanmıştır (5). 

 

Şekil-2: Kadın ve erkeklerde yaş gruplarına göre ortalama beden kitle 
indeksi değerlerinin 10 yıllık seyri (4). 
 

TURDEP çalışmasında ise 20 yaşın üzerindeki obezite prevalansı 

incelenmiş ve obezite prevalansı kadınlarda %29.9, erkeklerde %12.9 olarak 

belirlenmiştir.  Santral obezite açısından bakıldığında ise (bel çevresi kadında 

≥88 cm ve erkekte ≥102 cm) obezite prevalansı %34.3 (kadınlarda %48.4 ve 

erkeklerde %16.9) olarak saptanmıştır. Bu çalışma ülkemizde obezite 

prevalansının belirlenmesinde önemli yeri olan bir çalışmadır (6). 

Çalışmanın devamı niteliğinde olan TURDEP II çalışmasında ise 

Türkiye’de obezite sıklığı %32 olarak bulunmuştur. Erkeklerde kiloluluğun,  

kadınlarda ise obezitenin daha yaygın olduğu belirtilmiştir. Genel olarak ise 

erişkin yaşlardaki Türk toplumunun 2/3’ü kilolu veya obez olarak 
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bulunmuştur. Kentsel ve kırsal kesimde obezite oranları birbirine yakın 

saptanmıştır (7). 

Yine bu çalışmada obezite sıklığındaki bölgesel farklılıklar da 

incelenmiştir. Bölgesel obezite sıklığı Doğu Anadolu Bölgesi’nde en düşük 

iken, diğer bölgelerde biribirine yakındır. Adana %43,5 ile obezitenin en 

yoğun olduğu il olup bunu Bursa, İstanbul, Samsun, Malatya, Ankara ve 

Konya izlemektedir. Bu illerin tümünde obezite sıklıgı %35’in üzerinde olup 

12 yıl önceki ilk çalışmaya göre ciddi artış göstermiştir. Bütün bu çalışmalar 

obezitenin dünyada olduğu gibi ülkemizde de sıklığı giderek artan bir halk 

sağlığı sorunu olduğunu ortaya koymaktadır. 

 
Obezite Tanımı ve Sınıflaması 
 

Yetişkin erkeklerde vücut ağırlığının %15-20’sini, kadınlarda ise % 

25-30’unu yağ dokusu oluşturmaktadır. Bu oranın erkeklerde %25’i, 

kadınlarda ise %30’u aşması obezite olarak tanımlanmaktadır (8). 

Obezitenin saptanmasında pek çok yöntem olmasına karşın klinik 

kullanıma en uygun olan ve önerilen beden kitle indeksi (BKİ)’dir. BKİ, 

kilogram (kg) cinsinden vücut ağırlığının boyun metre cinsinden karesine (m²)  

bölünmesi ile elde edilir (9, 10). Çok yaygın bir halk sağlığı sorunu 

olduğundan obezitenin derecelendirilmesinde kullanılabilecek ucuz, kolay 

uygulanabilir ve doğruluk oranı yüksek bir yöntem olması BKİ’nin başlıca 

avantajlarıdır. Buna göre BKİ’nin 18-24.9 kg/m2 arasında olması normal, 25-

29.9 kg/m2 arasında olması kilolu, 30-34.9 kg/m2 olması evre I obezite, 35-

39.9 kg/m2 arasında olması evre II obezite ve 40 kg/m2 ve üzerinde olması 

ise evre III obezite (morbid obezite) olarak değerlendirilir.  

BKİ’ne göre yetişkinlerde zayıflık, normal kilolu olma, kiloluluk ve 

obezite sınıflandırması ve obezite ilişkili hastalık riski Tablo-1’de verilmiştir 

(Tablo-1). 
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Tablo-1: Beden kitle indekslerine göre obezite sınıflaması ve obezite ilişkili 

hastalık (hipertansiyon, diyabet, dislipidemi, metabolik sendrom, obstrüktif 

uyku apnesi, dejeneratif eklem hastalıkları, kanser vb.) riski. 

Sınıflama  BKi (kg/m²) 

Normal bel çevresi 

ölçümü varsa 

hastalık riski 

Artmış bel çevresi 

ölçümü varsa 

hastalık riski 

Zayıf <18.5 — — 

Normal 18.5-24.9 — — 

Kilolu 25-29.9 Hafif artmış  Orta düzeyde artmış 

Obez I 30-34.9 Orta düzeyde artmış  Ciddi artmış 

Obez II 35-39.9 Ciddi artmış Çok ciddi artmış 

Obez III 

 

 

Çok ciddi artmış Çok ciddi artmış 

1998 NHLBI classification (11). (BKİ: beden kitle indeksi). 
 

Obezite ve obezite ilişkili hastalıkların prevalansındaki bu artış 

toplum sağlığını tehdit eden önemli bir etkendir.  Obezite derecesinin artması 

ile özellikle kardiyovasküler hastalık, diyabet ve bazı kanser tipleri sonucu 

oluşan mortalite artmaktadır (12, 13). 

Obezite;  diyabet, hipertansiyon, dislipidemi, non alkolik steatohepatit 

ve koroner arter hastalığı ile sıklıkla birliktelik gösterir. Bu patolojilerin her biri 

metabolik sendromun birer komponenti olup insülin direnci ile yakından 

ilişkilidir.  

 

            Obezite ve İnsülin Direnci  
 

İnsülin direnci, dolaşımdaki normal ya da artmış insülin düzeylerine 

karşılık hedef dokuların insüline verdiği yanıtta azalma olarak 

tanımlanmaktadır. Ancak klinik pratikte insülin direnci, verilen insülin 

konsantrasyonuna subnormal glukoz yanıtı olarak kabul edilmektedir (14). 

İnsülin direnci terimi ilk kez insülin tedavisi hayatımıza girdikten yıllar 

sonra bazı diyabetik hastalarda hipergliseminin kontrolü için çok yüksek 

dozlarda insülin ihtiyacının olduğunun görülmesi üzerine gündeme gelmiştir 

(15). Günümüzde insülin direncinin diyabet tedavisinin bir komplikasyonu 

olmaktan daha fazla pek çok hastalığın bir komponenti olduğu bilinmektedir. 
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İnsülin direnci obezitenin karakteristik özelliklerinden biridir. Obezite, 

gerek artmış yağ kitlesinin kendisinden gerekse artmış yağ dokusu ile ilişkili 

metabolik değişikliklerden dolayı pek çok hastalığın oluşumunda bir risk 

faktörü olarak karşımıza çıkmaktadır (16). Bu metabolik değişikliklerin büyük 

bir kısmı insülin direnci ile yakından ilişkilidir. Normalde glukoz 

stimülasyonuna cevap olarak pankreas β adacık hücrelerinden insülin 

salınımı olmakta ve salgılanan bu insülin, hepatik glukoneogenezi 

baskılarken kas ve adipoz dokularda ise glukoz alımına neden olmaktadır. 

Glukozun hücre içine transportunda glukoz transporter (GLUT)’lar rol 

oynamaktadırlar. Bunların başlıcası GLUT4 olup insülin tarafından regüle 

edilmektedir. İnsüline cevap olarak GLUT4 hücre içi veziküllerden mobilize 

olmakta ve hücre membranı ile birleşerek glukozun hücre içine transportunu 

sağlamaktadır (17). Bu, insülin bağımlı glukoz transportunda ve kas dokuda 

glikojen sentezinde majör hız kısıtlayıcı basamaktır (18). İlerlemiş yaş, 

obezite ve tip 2 diyabette adipoz hücrelerdeki hücre içi GLUT4 

konsantrasyonu azalmaktadır (19). İskelet kasında ise obez ve diyabetik 

bireylerde GLUT4 konsantrasyonunun azalmadığı ancak mevcut olanların 

disfonksiyone oldukları dikkati çekmektedir (20). İnsülin direnci sonucu 

postprandiyal insülin cevabının ilk fazı bozulmakta ve bu postprandiyal 

hiperglisemi olarak kendini göstermektedir. Bunun sonucunda ise glukoz 

fazlalığını düzeltmek için ikinci fazda abartılı insülin yanıtı oluşmakta ve 

ilerleyen zamanda kronik bir hiperglisemi tablosu meydana gelmektedir (21). 

Bu durum insülin reseptörlerini azaltarak insülinin etkinliğini bozar (22). 

Böylelikle meydana gelen kronik hiperinsülinemi insülin direncini 

arttırmaktadır (23, 24).  

Tüm bunlara ek olarak kas ve karaciğer gibi metabolik olarak aktif 

dokularda yağ asitlerinin birikmesinin insülin direnci etiyolojisinde önemli rol 

oynadığı kabul edilmekte, lipid fazlasının insülin etkisini hangi mekanizmalar 

ile inhibe ettiği ise araştırılmaktadır (25). Özellikle abdominal obezitenin 

insülin direnci ile yakından ilişkili olduğunu gösteren veriler mevcuttur (26). 

Abdominal obezitede hem açlıkta hem de yemek sonrası dönemde plazma 

serbest yağ asitleri (FFA) düzeyi, normal kilolu kişilere göre önemli ölçüde 

yüksektir. Kronik FFA yüksekliği adipoz doku dışında özellikle miyositler ve 
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hepatositlerde trigliserid depolanmasına neden olmaktadır. Hücre içi 

trigliserid içeriğinin artışı bu hücrelerde insülin duyarlılığını önemli ölçüde 

azaltmaktadır (27, 28). 

Diyabet, obezite ile yakından ilişkili durumlardan biri olup tüm 

dünyada artan bir insidans göstermektedir (29). Bu iki patolojinin de ortak 

noktası insülin direncidir. İnsülin direnci diyabet gelişiminde temel öğe 

olmakla beraber hipertansiyon, hiperlipidemi, ateroskleroz, polikistik over 

sendromu (PCOS) ve non alkolik yağlı karaciğer hastalığı (NAYKH) gibi bir 

dizi metabolik patoloji ile de yakından ilişkilidir (30). 

 
Obezite ve Non alkolik Yağlı Karaciğer Hastalığı 
 

Obezite, NAYKH olarak bilinen ve geniş bir spektrumu içeren 

karaciğer anormallikleri ile birliktelik göstermektedir. NAYKH, inflamasyon 

olsun ya da olmasın artmış intrahepatik trigliserid miktarı ile karakterizedir. 

NAYKH önemli bir toplumsal sağlık problemi haline gelmiştir çünkü 

prevalansı her geçen gün artmakta, ciddi karaciğer hastalığına 

ilerleyebilmekte ve tip 2 diyabet, metabolik sendrom, koroner arter hastalığı 

gibi önemli kardiyometabolik anormalliklere eşlik edebilmektedir (31). 

NAYKH’nın belirgin özelliği steatozdur. Aşırı intrahepatik trigliserid ya 

da steatoz, karaciğerin içeriğinin volüm ya da ağırlık olarak %5’ten fazlasının 

intrahepatik trigliseridden oluşması anlamına gelmektedir. Bir başka deyişle 

histolojik olarak %5 veya daha fazla hepatositin görünür intraselüler trigliserid 

içermesidir (32). 
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Şekil-3: Hepatosteatoz patogenezinde rol oynayan mekanizmalar (33). 
[FFA: free fatty acid (serbest yağ asidi), IR: insülin rezistansı]. 

 

İnsülin direnci sonucu oluşan metabolik bozukluklar karaciğer, adipoz 

doku ve pankreas arasında birtakım kompleks olaylar zinciri ile sonuçlanır. 

Visseral adipoz dokunun insülin sensitivitesi daha azdır ve lipoliz sonucu FFA 

üretir. Artmış portal venöz FFA konsantrasyonu hepatik insülin direncine 

neden olur ve bu da glukoneogenez ve glikojenolizi artırır. Sonuç olarak 

hepatik glukoz çıkışı artar. Pankreas normoglisemiyi sağlamak için insülin 

üretimini arttırır. Hiperinsülinemi ise periferik lipogenezi indükler ve bu da yağ 

dokusunu arttırır. Sonuç olarak artmış yağ dokusu da mevcut insülin 

direncinin artmasına yol açmaktadır (Şekil-3).  

NAYKH prevalansının BKİ arttıkça daha da yükseldiği görülmüştür 

(34). Hilden M. ve ark. (35) otomobil kazası sonucu ölen 503 hastanın 

karaciğer dokusunu incelemişler ve yağlı karaciğeri olan kazazedelerin daha 

kilolu olduklarını saptamışlardır. 

Gholam P.M. ve ark. (36) roux en y gastrik by pass cerrahisi 

sırasında aldıkları karaciğer biyopsilerini incelemişler ve morbid obez 

hastalarda karaciğer yağlanmasının sık olduğunu gözlemlemişlerdir. 

Tüm bu verilere bakıldığında obezite ve NAYKH’nın ilişkili olduğu 

görülmektedir ancak NAYKH’nın bu metabolik disfonksiyonların sonucu mu 
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olduğu yoksa bu disfonksiyonlara neden olan patoloji mi olduğu netlik 

kazanmamıştır. 

 
Obezite ve İnflamasyon 

 

Obezitenin tetiklediği inflamatuvar yanıt, klasik inflamatuvar yanıt 

komponentlerinin pek çoğunu kapsamaktadır ve dolaşımdaki inflamatuvar 

sitokinlerin ve akut faz reaktanlarının [ör: C-reaktif protein (CRP)...vb] 

artışından, lökositlerin inflamasyonlu dokuya göçü ve doku lökositlerinin 

aktivasyonuna kadar olayları içermektedir. Obezite, immün sistemde düşük 

dereceli kronik bir inflamasyona neden olur. Bu kronik inflamasyona 

beslenme ilişkili tekrarlayan akut ataklar üst üste eklenmektedir (37). 

Adipoz dokudan, artan obezite ile orantılı olarak çok sayıda 

proinflamatuvar sitokin salgılanmaktadır. Normal kilolu kişiler ile 

karşılaştırıldığında, obez kişilerin tümör nekrozis faktör alfa (TNF-α), 

interlökin-6 (IL-6), monosit kemoatraktan protein-1 (MCP-1), nitrik oksit 

sentaz (NOS), transforming growth faktör-β1 (TGF-β1), plazminojen aktivatör 

inhibitörü-1 (PAI-1), doku faktörü gibi proinflamatuvar proteinleri daha fazla 

eksprese ettiği gösterilmiştir (38-44). 

Obezitenin derecesi arttıkça adipoz dokudaki makrofaj sayısı da 

artmaktadır. Weisberg S.P. ve ark. (45) fareler üzerinde yaptıkları çalışmada 

adipoz dokuda zayıf olanların makrofaj miktarının %10’un altında, obez 

olanların ise %50’nin üzerinde olduğunu saptamışlardır. Proinflamatuvar 

sitokin kaynağı olarak makrofajların obezite ilişkili inflamasyon ve 

komorbiditeler ile bağlantılı olduğu düşünülmektedir. 
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Şekil-4: Obezitede adipoz dokuda hücresel değişiklikler (46). 
Sağlıklı zayıf adipoz doku ağırlıklı olarak M2-polarize makrofajlar 
içermektedir ve bunlar doku homeostazisine katkıda bulunmaktadırlar. 
Hipertrofiye olan adipoz doku inflamatuvar ve/veya nekrotik hale gelerek M1-
polarize, proinflamatuvar makrofajlar için bir hedef oluşturur ve adipoz 
dokuda M1 makrofajlar artar. Obezite M1/M2 makrofaj dengesinde değişiklik 
ile sonuçlanır.  

 

Obezlerde gözlenen sistemik inflamasyona karaciğer ve diğer 

dokuların da katkısı olmaktadır. Sistemik inflamasyonun bir belirteci olan 

CRP’nin karaciğerde ekspresyonu IL-6 tarafından uyarılmaktadır. Adipoz 

doku kaynaklı IL-6, doğrudan portal sisteme drene olarak karaciğerde CRP 

oluşumunu arttırabilir (47). Aynı zamanda adipoz dokunun kendisi de 

obeziteye bağlı CRP oluşturabilmektedir (48). 

Yapılan pek çok çalışma kilo kaybının inflamasyon belirteçlerinin 

düzeylerinde azalmaya yol açtığını göstermektedir (49, 50). Bu veriler bize, 

adipoz dokunun sistemik inflamasyona katkısı olduğunu 

düşündürmektedirler. 
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Bir Endokrin Organ Olarak Adipoz Doku 
 

Günümüzde adipoz dokunun sadece bir enerji deposu olarak görev 

yapmadığı, aynı zamanda çeşitli hormonlar üreterek vücut metabolizmasını 

regüle eden majör bir endokrin organ olduğu bilinmektedir. Yağ hücre 

kitlesindeki artış, bu hormonların salgısında da dengesizliğe yol açmakta ve 

bu da çeşitli metabolik etkilerle kendini göstermektedir. Obezitenin bu 

metabolik komplikasyonları genellikle metabolik sendrom olarak ortaya 

çıkmakta ve insülin direnci, bozulmuş glukoz toleransı, tip 2 diyabet, 

dislipidemi, hipertansiyon ve bunların sonucunda oluşan kalp hastalıklarını 

içermektedir.  

Adipositlerin adipositokin olarak adlandırılan biyolojik olarak aktif pek 

çok molekülün sekresyonunu yaptıkları bilinmektedir (51). Bu moleküller 

otokrin, parakrin ve endokrin etkilere sahiptirler (52). Adipoz dokuda yağ 

miktarının artışı adipoz dokudan sekrete edilen adipositokinlerin repertuvarını 

değiştirebilmekte ve bunun sonucu olarak da karaciğerde ve kas dokusunda 

insülin duyarlılığını etkileyebilmektedir. Bu hormonlar arasında vücut 

kilosunun regülasyonunda ve insülin direncinde önemli olanlar leptin, visfatin, 

apelin, rezistin ve adiponektindir. 

 
            Visfatin 

 

Visfatin, 52 kilodalton (kDa) moleküler ağırlığa sahip çok fonksiyonlu 

bir proteindir. Daha öncesinde ‘pre B cell enhancing factor’ (PBEF) olarak 

adlandırılan ve erken B hücre oluşumunda bir kök hücre faktörü olarak 

bilinen bu molekül (53), visfatin adı ile ilk kez 2005 yılında Fukuhara A. ve 

ark. (54) tarafından anılmış ve insülinomimetik etkileri olan bir adipositokin 

olarak tanımlanmıştır. Farelerle yapılan bu çalışmada visfatinin glukoz 

düzeylerini düşürdüğü ve kültür hücrelerinde insülinomimetik etkileri olduğu 

gösterilmiştir. Ancak daha sonra insülinomimetik etkileri üzerine şüpheler 

gelişmesi nedeni ile makale geri çekilmiştir (55).  
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Visfatinin glukoz homeostazı ve insülin direnci ile ilişkisi pek çok 

çalışmada incelenmiştir. Sonuçlar çelişkili olmakla beraber genel görüş 

hiperglisemik çevrede visfatinin stimüle olduğu yönündedir.  

Haider D.G. ve ark. (56) glukoz klemp testi yaparak artmış glukoz 

düzeyi ile visfatin düzeylerinin de arttığını göstermişlerdir. Kültür 

adipositlerinde visfatin ekspresyonunun glukoz bağımlı olarak arttığını 

saptamışlardır. 

Kim J.H. ve ark. (57) postmenapozal kadınlarda visfatin düzeyleri ve 

günümüzde insülin direncinin bir komplikasyonu olarak kabul edilen 

metabolik sendrom ilişkisini incelemişler ve metabolik sendromu olan 

kadınlarda visfatin düzeylerinin belirgin olarak yüksek olduğunu görmüşlerdir. 

Bu çalışmada visfatin konsantrasyonları ve HOMA-IR arasında pozitif 

korelasyon olduğu gösterilmiştir. 

Aynı zamanda visfatin, mevcut nikotinamid fosforibozil transferaz 

aktivitesi ile nikotinamid adenin denükleotid (NAD) ve nikotinamid 

mononükleotid sentezini arttırarak pankreatik β adacık hücresinin gelişimine 

katkıda bulunmaktadır. Böylelikle insülin üretimi ve sekresyonunu arttırdığı 

düşünülmektedir (58). 

Ağırlıklı olarak visseral adipoz dokuda eksprese edildiği düşüncesi 

nedeni ile visfatin olarak adlandırılmış olmasına karşın (54), bu konuda da 

farklı veriler mevcuttur. 

Berndt J. ve ark. (59) 2005 yılında yayınladıkları çalışmalarında 

çeşitli nedenler ile açık abdominal cerrahi yapılan 189 hastadan subkutan ve 

visseral yağ dokusu örneği alarak bu dokulardaki visfatin mRNA ekspresyonu 

ve plazma visfatin konsatrasyonu ile antropometrik ve metabolik parametreler 

arasındaki korelasyonu incelemişlerdir. Plazma visfatin düzeylerinin visseral 

yağ doku visfatin mRNA ekspresyonu, BKİ ve vücut yağ oranı ile pozitif 

korelasyon; subkutan yağ doku visfatin mRNA ekspresyonu ile negatif 

korelasyon gösterdiğini saptamışlardır. Ancak plazma visfatin 

konsantrasyonu ile bilgisayarlı tomografide ölçülen visseral yağ kitlesinin 

korelasyon göstermediğini görmüşlerdir. 

Varma V. ve ark. (60) yaptıkları çalışmada diyabetik olmayan 

hastalarda visseral ve subkutan yağ dokusu arasında visfatin mRNA 
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ekspresyonunda fark olup olmadığını incelemişler ve bu iki yağ dokusu 

kompartmanı arasında anlamlı fark saptamamışlardır. Ancak çalışmaya dâhil 

edilen hastaların BKİ’lerinin çok geniş bir aralıkta olması nedeni ile gruplar 

arasında tam bir homojenite olup olmadığı konusu tartışmalıdır. 

Terra X. ve ark. (61) morbid obez hasta grubunda yağ dokusu 

kompartmanları arasında visfatin ekspresyonuna bakmışlardır. Visseral yağ 

dokusu ile subkutan yağ dokusu arasında visfatin ekspresyonu açısından 

fark saptamamışlardır. Ancak morbid obez grupta normal kilolu gruba göre 

diyabetten bağımsız olarak her iki kompartmanda visfatinin arttığını 

belirlemişlerdir. Yine aynı çalışmada bariatrik cerrahi sonrası kilo kaybı 

sonucu visfatin düzeylerinde belirgin bir düşüş görmüşlerdir. 

Tüm bunlara ek olarak 3T3-L1 adipositlerde adipogenez sırasında 

visfatin düzeylerinde ciddi artış olduğu gösterilmiştir ki bu da visfatinin 

adiposit diferansiasyonu ve proliferasyonunda önemli rolü olduğunu 

düşündürmektedir (54). 
 

Şekil-5: Visfatinin inflamasyona katkısı (62). 
İnflamatuvar stimulus visfatin üretimini arttırır. Visfatin, pro- ve anti-
inflamatuar sitokinlerin üretimini regüle etmektedir. (IL=interlökin, MMP= 
metalloproteinaz, PGE= prostaglandin E, ROS= reaktif oksijen ürünleri, 
FGF= fibroblast benzeri büyüme faktörü, ADAMTS= A Disintegrin And 
Metalloproteinase with Thrombospondin Motifs). 

 

Visfatinin plazma düzeyi ile sayısız medikal durum arasında 

korelasyon mevcuttur. Özelllikle inflamatuvar durumlarda visfatin düzeyindeki 

değişiklikler ve bunun sonucu meydana gelen olaylar visfatinin 

inflamasyonda önemli bir mediatör olduğunu düşündürmektedir (Şekil-5). 
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Bir başka inflamatuvar belirteç olan CRP özellikle karaciğerden ve 

adipoz dokudan inflamatuvar strese cevap olarak sekrete edilmektedir (63). 

CRP ile visfatin arasındaki ilişkiyi inceleyen çalışmalar mevcuttur (61). 

Lajunen T.K. ve ark. (64) PCOS’lu hastalarda visfatin düzeyleri ile 

inflamasyon ilişkisini inceledikleri çalışmada CRP ile visfatin düzeyleri 

arasında aynı yönde korelasyon saptamışlardır. 

CRP düzeyleri ile yağlı karaciğer ilişkisine bakıldığında basit steatoz 

ve erken evre (grade 1) non alkolik steatohepatitte (NASH) ileri evre NASH’e 

(evre 2 ve 3) göre CRP düzeylerinin daha düşük olduğu görülmektedir (65). 

Moschen A.R. ve ark. (66) rekombinant visfatinin doz bağımlı olarak 

IL-β, TNF-α ve IL-δ gibi proinflamatuvar sitokin üretimini indüklediğini ve aynı 

zamanda insan monositlerinde anti-inflamatuvar sitokinler olan IL-10 ve IL-1 

reseptör antagonistlerinin düzeylerini arttırdığını göstermişlerdir. 

Başka bir çalışmada inflamatuvar uyarıya cevap olarak nötrofillerden 

sentezlenip salgılandığı ve apoptozisin inhibisyonunda fonksiyonu olduğu 

saptanmıştır. Örneğin septik hastalarda nötrofillerden yüksek düzeyde 

eksprese edildiği belirlenmiş ve uzamış nötrofil yaşam süresi ile 

ilişkilendirilmiştir (67). 

Bütün bunlara ek olarak visfatin ekspresyon yokluğunda B ve T hücre 

gelişimi ciddi olarak etkilenmekte ve genotoksik/oksidatif strese hücresel 

direnç azalmaktadır (68). Akut akciğer hasarı (69), kronik obstruktif pulmoner 

hastalık (70), inflamatuvar barsak hastalığı (66), psöriazis (71) ve romatoid 

artrit (72) gibi pek çok inflamatuvar duruma visfatin artışı eşlik etmektedir.  

Günümüzde bu sitokinin insan yağlı karaciğer hastalığındaki rolü ile 

ilgili sınırlı sayıda veri mevcuttur. Yapılan çalışmalarda NAYKH ve visfatin 

ilişkisi konusunda farklı sonuçlar elde edilmiştir.  

Kukla M. ve ark. (73) bariatrik operasyon yapılan ciddi obez 40 

hastaya intraoperatif karaciğer wedge biyopsisi yapmışlar ve karaciğer 

dokusunda visfatin ekspresyonunu immün-histokimyasal yöntemler ile 

incelemişlerdir. Ekspresyonun fibrozis olan grupta belirgin olarak yüksek 

olduğunu ve fibrozisin evresi ile korele olduğunu saptamışlardır. Ayrıca non 

alkolik steatohepatit ve basit steatoz arasında istatistiksel fark olmadığını 

gözlemlemişlerdir. 
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Başka bir çalışmada Gaddipadi R. ve ark. (74) NAYKH’nın her 

tipinde visseral yağ dokusu visfatin düzeyinin azaldığını saptamışlardır. 

Dahl T.B. ve ark. (75) tarafından yapılan bir çalışmada NAYKH olan 

ve olmayan hastalarda karaciğer ve serumda visfatin ekspresyonu, visfatinin 

hepatosit apoptozisi üzerine etkisi incelenmiştir. Çalışmanın sonucunda 

NAYKH grubunda hem karaciğerde hem de serumda visfatin 

ekspresyonunun azaldığını ve non alkolik steatohepatit ile basit steatoz 

arasında fark olmadığını saptamışlardır. Aynı zamanda hepatositler üzerinde 

anti-apoptotik etkisi olduğu gösterilmiştir. 

Literatürdeki çalışmalara bakıldığında NAYKH’nın serum visfatin 

düzeyleri ile ilişkili olduğu ve karaciğerin bu sitokinin salgılanmasında majör 

bir doku olabileceği görülmektedir.  

Çalışmamızda kadınlarda obezite, insülin direnci, CRP ve visfatin 

düzeyleri ve karaciğer yağlanması arasındaki ilişkiyi incelemeyi amaçladık.  
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GEREÇ VE YÖNTEM 
 
 

Uludağ Üniversitesi Tıbbi Araştırmalar Etik Kurulu’nun 25 Ocak 2011 

tarih ve 2011-3/28 nolu onayı ile Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalıkları Bilim Dalı ve Genel Dâhiliye Bilim 

Dalı polikliniklerinde takipli 67 gönüllü olgu aşağıda belirtilen kabul edilme ve 

dışlanma kriterleri doğrultusunda çalışmaya dâhil edildi. Hastalar çalışmaya 

dâhil edilmeden önce çalışmanın içeriği hakkında ayrıntılı olarak bilgilendirildi 

ve yazılı olarak onamları alındı.  

 

Çalışmaya kabul edilme kriterleri 
1. 18 yaş üzeri ve 65 yaş altı olmak, 

2. BKİ 25 kg/m² ve üzerinde olmak, 

3. Çalışmaya katılmak için yazılı onam vermek. 

 

Çalışmadan hariç tutulma kriterleri 

1. 18 yaş altı ve 65 yaş üstü olmak, 

2. BKİ’ i 25 kg/m²’ nin altında olmak, 

3. Amerikan Diyabet Birliği (ADA)’nin kriterlerine göre diyabet tanısı 

almış olmak, 

4. Erkek cinsiyette olmak, 

5. NAYKH dışında akut veya kronik karaciğer hastalığı ya da 

inflamatuvar başka bir hastalığı olmak, 

6. Bilinen tiroid bezi fonksiyon bozukluğu olmak, 

7. Gebelik veya emzirme döneminde olmak, 

8. Obezite nedeni ile daha önce medikal ve cerrahi tedavi almış 

olmak. 
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Çalışma Protokolü 

 

Çalışma Ocak 2011-Aralık 2011 tarihleri arasında yürütüldü. Hastalar 

ilk başvuru sırasında çalışmaya alınma ve alınmama kriterlerine göre 

değerlendirildi ve BKİ’lerine göre gruplar oluşturuldu. Hastaların demografik 

özellikleri sorgulanıp kaydedildi. Tüm hastalar ilk değerlendirme sırasında 

çalışmadan dışlanmayı gerektirecek ilaç kullanımı konusunda ayrıntılı 

anamnezleri alınarak, son 6 ay içinde insülin direncini etkileyen ilaçları 

kullanan hastalar çalışmaya dâhil edilmedi.  

Olguların antropometrik özellikleri (boy, vücut ağırlığı, boyun çevresi, 

bel çevresi ve kalça çevresi) ve kan basıncı ölçümleri yapılarak kaydedildi. 

BKİ, vücut ağırlığı (kg) / boy (m2) formülüne göre hesaplandı. Bel çevresi 12. 

kosta alt sınırı ile spina ischiadica major arasında kalan mesafenin tam 

ortasından yere paralel olarak ölçüldü (76). Kalça çevresi ise bel ve uyluklar 

arasındaki en geniş çevre ölçülerek değerlendirildi (77). Kan basıncı 

ölçümleri, sistolik ve diastolik olarak Birleşik Ulusal Komite (JNC) kriterlerine 

uygun olarak en az 5 dakika dinlenme sonrası her iki koldan ikişer kez 10 

dakika ara ile ölçülerek matematiksel ortalamaları kayıtlara alındı. 

 

Laboratuvar Yöntemleri 
 

Olguların biyokimyasal tetkikleri [açlık kan şekeri (AKŞ), aspartat 

aminotransferaz (AST), alanin aminotransferaz (ALT)], lipid profili [total 

kolesterol, düşük ve yüksek dansiteli lipoprotein (LDL, HDL kolesterol), 

trigliserid], insülin, HgA1c, CRP düzeyleri ve karaciğer ultrasonografi 

sonuçları dosyalarından elde edildi ve önceden hazırlanan formlara kayıt 

edildi. 

Hasta dosyalarından elde edilen parametrelerin normal referans 

aralıkları ve ölçüm yöntemleri şöyle idi: AKŞ [Normal aralık (NA)=70-110 

mg/dL] ‘hekzokinaz metodu’, AST (NA=5-34 İU/L) ve ALT (NA=3-55 İU/L) 

‘UV without P5P’, total kolesterol (NA=143-200 mg/dL) ‘kolesterol oksidaz 

metodu’, trigliserid (NA=30-149 mg/dL) ‘Lip/GK kolorimetrik metod’, HDL 

(NA=35-70 mg/dL) ‘direk, non-immünolojik metod’ (Abbott Architect 
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otoanalizörü) kullanılarak. LDL (NA=60-130 mg/dL), trigliserid<400 mg/dL 

olan olgularda Freidewald formülü [Total kolesterol – (trigliserid/5 + HDL 

kolesterol)] ile hesaplanmıştı. İnsülin düzeyleri (NA= 2.6-24.9 μU/mL) elektro 

kemiluminesans immun assay (Roche Diagnostics GmbH, ECLIA®, 

Mannheim, USA), HgbA1c (NA=%3.9-6.1) yüksek performans sıvı 

kromatografisi yöntemi (HPLC BIO RAD Diagnostic Group, California, ABD), 

CRP (NA<5 mg/dL) ise nefelometrik yöntem (Siemens BN prospec) ile 

çalışılmıştı. 
İnsülin direnci, homeostatik model değerlendirme – insülin direnci 

indeksi (HOMA-IR) kullanılarak ‘açlık glukoz ortalamaları (mg/dL) × açlık 

insülin ortalamaları (μU/mL) / 405’ formülüne göre hesaplandı (78). HOMA-IR 

düzeyinin ≥ 2.7 olması insülin direnci olarak kabul edildi. 

Visfatin (NA=1-64 ng/mL) analizi için hastalardan bir kereye mahsus 

olmak üzere 1 tüp (5 cc) kan alındı. Kan örnekleri çalışma gününe kadar – 80 

°C’de saklandı. Alınan kan örnekleri Biyokimya Ana Bilim Dalı’nda ‘Human 

Visfatin ELISA Kit’ (ADIPO BIOSCIENCE, USA) kullanılarak çalışıldı.  

 
İstatistiksel Analiz 

 
             Çalışmanın analizleri SPSS 13.0 (Chicago, IL.) programı kullanılarak 

yapıldı. Çalışmada sürekli değişkenler ortalama ± standart sapma, ortanca, 

minimum ve maksimum değerleri ile verildi. Kategorik değişkenler ise sayı ve 

yüzde değerleri ile birlikte verildi. Ortanca (medyan) kullanılan verilerde 

gruplar arası istatistiksel olarak anlamlı fark olup olmadığının 

değerlendirilmesinde Kruskal-Wallis testi, iki grup arasındaki farkın 

anlamlılığının test edilmesinde de Mann-Whitney-U testi kullanıldı. Ortalama 

(mean) olarak verilen parametrelerde gruplar arası istatistiksel fark olup 

olmadığının değerlendirilmesinde One-way Anova kullanıldı.  Sürekli ölçümle 

belirtilen tüm değişkenler arasında doğrusal bir ilişki arandı. Bunun için 

Pearson korelasyon analizi kullanıldı. İlişki katsayısı ‘r’ ile, anlamlılık değeri 

ise ‘p’ ile belirtildi. p<0,05 olduğunda istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 

 
 



18 
 

BULGULAR 
 

 

Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Ana Bilim Dalı, 

Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalıkları ve Genel Dâhiliye Bilim Dalı 

polikliniklerinde yapılan bu çalışmaya BKİ 25 kg/m² ve üzerinde olan toplam 

67 hasta dâhil edildi. BKİ’lerine göre hastalar üç gruba ayrıldı. BKi değeri 25-

29.9 kg/m² arasında olan hastalar Grup 1, 30-34.9 kg/m² arasında olan 

hastalar Grup 2 ve 35 kg/m² ve üzerinde olanlar Grup 3’e alındı. Bu sınıflama 

ile Grup 1’e 20 olgu, Grup 2’ye 24 olgu ve Grup 3‘e 23 olgu dâhil edildi.  

Grupların yaşları, antropometrik özellikleri ve kan basıncı değerleri 

Tablo-2’de gösterilmektedir (Tablo-2). Boy, BKİ ve bel/kalça oranı değerleri 

ortalama ± standart sapma olarak verildi. Yaş, kilo, boyun çevresi, bel 

çevresi, kalça çevresi, sistolik kan basıncı (SKB) ve diastolik kan basıncı 

(DKB) değerleri ise ortanca (minimum, maksimum) olarak verildi. 
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Tablo-2: Grupların antropometrik özellikleri ve kan basıncı değerleri. 

BKİ: beden kitle indeksi, KÇ: kalça çevresi, SKB: sistolik kan basıncı, DKB: diastolik kan 
basıncı. 
*: p<0.001 (Grup 1 ile Grup 2 karşılaştırıldığında) 
**: p<0.001 (Grup 1 ile Grup 3 karşılaştırıldığında) 
***: p<0.001 (Grup 2 ile Grup 3 karşılaştırıldığında) 
****: p <0.05 (Grup 1 ile Grup 2 karşılaştırıldığında) 
*****: p <0.05 (Grup 2 ile Grup 3 karşılaştırıldığında) 
 

Gruplar arasında yaş dağılımı bakımından anlamlı fark olmadığı ve 

yaş dağılımı açısından grupların homojen olduğu görüldü (p=0.49).  

              Antropometrik ölçümlere bakıldığında vücut ağırlığı, BKİ, boyun, bel 

ve kalça çevrelerinde istatistiksel olarak anlamlı fark bulundu (p<0.001). Bu 

ölçümler Grup 1’de en düşükken, Grup 3’te en yüksek değerdeydi. Bel/kalça 

oranlarında ise anlamlı farklılık yoktu. 

Kan basıncı değerlerine bakıldığında SKB açısından her üç grup 

arasında anlamlı fark vardı (p<0.05). Obezite derecesi arttıkça SKB’nın arttığı 

görüldü. DKB açısından ise obez gruplar (Grup 2 ile Grup 3) ile kilolu grup 

(Grup 1) arasında istatistiksel olarak anlamlı fark mevcuttu (p<0.001). Grup 2 

ve Grup 3’ün DKB ölçümleri Grup 1’den anlamlı olarak yüksekti. Ancak Grup 

2 ile Grup 3 arasında anlamlı fark saptanmadı. 

 

 

 

 

 Grup 1 
(n=20) 

Grup 2 
(n=24) 

Grup 3 
(n=23) 

Yaş  (yıl) 45.5 (37-60) 47 (20-62) 45 (22-59) 

Vücut ağırlığı (kg) 69 (61-80)*,** 81 (64-92)*** 102 (88-140) 

BKİ (kg/m2) 27.1 ± 1.6*,** 32.1 ± 1.5*** 40.9 ± 4.5 

Boyun çevresi 

(cm) 

35 (31-38)**,**** 35 (31-39)*** 38 (35-45) 

Bel çevresi (cm) 87 (78-108)*,** 100 (85-111)*** 116 (101-140) 

KÇ (cm) 106 (100-126)*,** 118 (104-124)*** 130 (113-172) 

Bel/kalça oranı 0.8 ± 0.078 0.8 ± 0.059 0.8 ± 0.062 

SKB (mmHg) 120 (90-150)**,**** 130 (110-170)***** 150 (110-160) 

DKB (mmHg) 75 (60-90)*,** 87 (70-110) 90 (55-100) 
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Tablo-3: Grupların biyokimyasal özellikleri. 

Hgb A1c: hemoglobin A1c, TK: total kolesterol, HDL: yüksek dansiteli lipoprotein: LDL: düşük 
dansiteli lipoprotein, HOMA-IR: homeostatik model değerlendirme - insulin rezistansı, CRP: 
C-reaktif protein, AST: aspartat aminotransferaz, ALT: alanin aminotransferaz. 
*: p<0.05 (Grup 1 ile Grup 2 karşılaştırıldığında) 
**:p<0.05 (Grup 1 ile Grup 3 karşılaştırıldığında) 
***:p<0.001 (Grup 1 ile Grup 3 karşılaştırıldığında) 
****:p<0.05 (Grup 2 ile Grup 3 karşılaştırıldığında) 
 

Grupların biyokimyasal ve visfatin değerleri karşılaştırıldı. Olgular 

total kolesterol, LDL, insülin, HOMA-IR ve CRP değerleri açısından 

değerlendirildiğinde üç grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı 

(p<0.05). Glukoz, HDL, trigliserid, visfatin, AST ve ALT düzeyleri açısından 

anlamlı fark olmadığı görüldü.  

Total kolesterol ve LDL düzeyleri incelendiğinde Grup 1 ile Grup 2 

arasında ve Grup 2 ile Grup 3 arasında anlamlı farklılık saptanırken (p<0.05), 

Grup 1 ile Grup 3 arasında anlamlı farklılık saptanmadı. Grup 2’de total 

kolesterol ve ve LDL değerleri diğer iki gruptan anlamlı derecede yüksekti. 

İnsülin ve HOMA-IR değerlerine bakıldığında her iki obez grubun 

(Grup 2 ve 3) insülin ve HOMA-IR değerlerinin Grup 1’e kıyasla anlamlı 

olarak yüksek olduğu saptandı (p<0.05). Ancak iki obez grup arasındaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı. 

Grup 3’teki olguların CRP düzeylerinin Grup 1 ve Grup 2’ye göre 

anlamlı derecede yüksek olduğu görüldü (p<0.05). Grup 1 ile Grup 2 

arasında ise anlamlı düzeyde fark saptanmadı. 

Grup 1’in ortalama Hgb A1c düzeyleri %5.5 ± 0.2 ve Grup 2’nin % 

5.7 ± 0.3 idi. Hgb A1c arasında fark incelendiğinde Grup 1 ile Grup 2 

 
 

Grup 1 
(n=20) 

Grup 2 
(n=24) 

Grup 3 
(n=23) 

Glukoz (mg/dL) 92 ± 7 95 ± 6 94 ± 8 
Hgb A1c (%) 5.5 ± 0.2 5.7 ± 0.3 56 ± 0.2 
TK (mg/dL) 187 ± 30.9* 218 ± 38.1**** 183.3 ± 31.5 
HDL (mg/dL) 187 ± 30 47 ± 8 44.5 ± 8.4 
LDL (mg/dL) 120 ± 28* 145 ± 35.6**** 115.2 ± 27.8 
Trigliserid 
(mg/dL) 

102 (43-194) 116 (59-285) 107 (79-199) 

İnsülin (μU/mL) 10 (4-14)*,*** 13 (5-55) 15 (8-28) 
HOMA-IR 2.3 (0.9-3.9)*,*** 3.0 (1.3-12.8) 3.6 (2-6.5) 
CRP (mg/dL) 0.3 (0.3-1.9)** 0.4 (0.3-2.1)**** 0.8 (0.3-2.3) 
Visfatin (ng/mL) 14.8 (2-42.3) 17 (2-67) 15 (1-43) 
AST (iu/L) 18.5 (12-50) 18 (11-105) 19 (12-77) 
ALT (iu/L) 13.5 (87-85) 16.5 (6-93) 18 (9-131) 
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arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı olmasa da anlamlılık düzeyine 

yakın bulundu (p=0.051). 

Çalışmanın temel parametreleri olan BKİ, HOMA-IR, CRP ve 

visfatinin diğer parametrelerle korelasyonları incelendiğinde BKİ ile, boyun 

çevresi (r=0.67, p<0.001), bel çevresi (r=0.91, p<0.001), kalça çevresi 

(r=0.87, p<0.001), SKB (r=0.54, p<0.001), DKB (r=0.47, p<0.001), insülin 

(r=0.26, p=0.034), CRP (r=0.38, p=0.001), HOMA-IR (r=0.27, p=0.025) 

arasına pozitif korelasyon vardı. 

HOMA-IR ile BKİ (r=0.27, p=0.025), boyun çevresi (r=0.24, r=0.04),  

bel çevresi (r=0.27, p=0.024), kalça çevresi (r=0.25, p=0.040), DKB (r=0.30, 

p=0.013) ve insülin (r=0.98, p<0.001) arasında pozitif, total kolesterol (r=-

0.25, p=0.041), HDL (r=-0.27, p=0.027), LDL (r=-0.25, p=0.035) ile negatif 

korelasyon saptandı. 

CRP ile BKİ (r=0.38, p=0.001), vücut ağırlığı (r=0.27, p=0.027), 

boyun çevresi (r=0.27, p=0.02), bel çevresi (r=0.38, p=0.001), kalça çevresi 

(r=0.28, p=0.020) ve SKB (r=0.29, p=0.015) arasında pozitif korelasyon 

vardı. 

Visfatin ile total kolesterol düzeyleri arasında pozitif (r=0.24, p=0.04), 

ALT (r=-0.24, p=0.04) ile negatif korelasyon mevcuttu.  
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Tablo-5: Beden kitle indeksi ile yağlı karaciğer ilişkisi. 

 

BKİ ile yağlı karaciğer arasındaki ilişki incelendiğinde Grup 1’de yer 

alan 20 hastanın %70’inde (n=14)  karaciğer yağlanması yokken, %30’unda 

(n=6) karaciğer yağlanması mevcuttu. Grup 2’de 24 hasta bulunmakta idi. 

Hastaların %41.7’sinde (n=10) karaciğer normal iken, %58.2’sinde (n=14) 

karaciğerin yağlı olduğu saptandı. Grup 3’te toplam 23 hasta bulunmakta idi. 

Hastaların %39.1 (n=9)’inde karaciğer normal, %60.9 (n=14)’unda yağlı 

karaciğer tespit edildi (Tablo-5). BKİ arttıkça yağlı karaciğer oranı 

artmaktaydı ancak bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Grup 1 

(n=20) 

Grup 2 

(n=24) 

Grup 3 

(n=23) 

Normal karaciğer 
(n,%) 

14, 

 %70 

10,  

%41.7 

9,   

%39.1 

Yağlı karaciğer 
(n,%) 

6, 

 %30 

14, 

 %58.3 

14,  

%60.9 
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Tablo-6: Karaciğer yağlanmasına göre oluşturulan grupların antropometrik 

ve kan basıncı özelliklerinin karşılaştırılması. 

 Normal  

(n=33) 

Yağlı  

(n=34) 

p  

Yaş (yıl) 44.4 ± 8.2 46.4 ± 8.4 AD 

Vücut ağırlığı (kg) 80 (63-135) 86 (61-140) AD 

BKİ (kg/m2) 30 (25-44) 34 (26-54) <0.05 

Boyun çevresi (cm) 35 (31-39) 37 (31-45) <0.05 

Bel çevresi (cm) 97.8 ± 12.3 105.7 ± 13.9 <0.05 

Kalça çevresi (cm) 113 (100-151) 122.5 (102-172) <0.05 

Bel/kalça oranı 0.8 (0.7-1) 0.8 (0.7-0.9) AD 

SKB (mmHg) 140 (90-170) 130 (90-160) AD 

DKB (mmHg) 80 (60-110) 82.5 (55-100) AD 

BKİ: Beden kitle indeksi, SKB: Sistolik kan basıncı, DKB: Diyastolik kan basıncı. 
AD: Anlamlı değil. 

 

USG’de karaciğer yağlanması olmayan olgular ‘normal’, olanlar ise 

‘yağlı’ olarak adlandırıldı. Buna göre karaciğer yağlanması olan grubun BKİ, 

boyun, bel ve kalça çevreleri karaciğer yağlanması olmayan gruba göre 

anlamlı derecede yüksekti (Tablo-6). 
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Tablo-7: Karaciğer yağlanmasına göre oluşturulan grupların biyokimyasal 

özelliklerinin karşılaştırılması. 

 Normal  

(n=33) 

Yağlı  

(n=34) 

p  

Glukoz (mg/dL) 92.6 ± 7.5 95.2 ± 7.7 AD 

HgbA1c (%) 5.5 ± 0.2 5.6 ± 0.3 AD 

TK (mg/dL)  194.5 ± 36 199.6 ± 38.5 AD 

HDL (mg/dL) 44 (33-62) 47 (30-67) AD 

LDL (mg/dL) 125.2 ± 31.8 129.4 ± 34.9 AD 

TG (mg/dL) 107 (54-141) 111 (43-285) AD 

İnsülin (μU/mL) 11.5 (4.4-48) 13.2 (6.3-55.9) AD 

HOMA-IR 2.6 (0.9-10.4) 3.8 (1.2-12.8) AD 

CRP (mg/dL) 0.4 (0.3-2.3) 0.4 (0.3-2.1) AD 

Visfatin (ng/mL) 22.6 (2-67) 11.8 (1.86-43.8) =0.05 

AST (İU/L) 17 (11-77) 19 (12-105) <0.05 

ALT (İU/L) 14 (7-131) 19 (6-93) <0.05 

Hgb A1c: hemoglobin A1c, TK: total kolesterol, HDL: yüksek dansiteli lipoprotein: LDL: düşük 
dansiteli lipoprotein, HOMA-IR: homeostatik model değerlendirme - insulin rezistansı, CRP: 
C-reaktif protein, AST: aspartat aminotransferaz, ALT: alanin aminotransferaz. 
AD:anlamlı değil. 

 

Karaciğer yağlanması olan ve olmayan grupların biyokimyasal 

özelliklerinin karşılaştırılmasında glukoz, HgbA1c, total, HDL, LDL kolesterol, 

trigliserid, insülin, HOMA-IR ve CRP değerleri arasında anlamlı farklılık 

yokken, visfatin düzeyi yağlı karaciğer grubunda anlamlı düşüktü. Normal 

grupta visfatin düzeyleri 22.6 (2.0-67.0) ng/mL iken yağlı grupta 11.8 (1.6-

43.8) ng/mL olarak bulundu (p=0.05). 

AST ve ALT değerleri ile de istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptandı. Yağlı karaciğeri olan grubun AST ve ALT değerlerinin diğer gruba 

göre anlamlı derecede yüksek olduğu görüldü (p<0.05). 
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TARTIŞMA VE SONUÇ 
 

 

Obezite, prevalansı her geçen gün artmakta olan ve beraberinde 

hipertansiyon, dislipidemi, NAYKH gibi sayısız sağlık probleminin de riskini 

arttıran kronik bir hastalıktır. Hiperinsülinemi ve insülin direnci obezite ile 

sıklıkla birliktelik göstermektedir. Özellikle insülin direncinin obezite ilişkili 

hastalıkların patogenezinde önemli bir faktör olduğu düşünülmektedir. 

Obezite ve insülin direncinin bu kötü metabolik sonuçlara hangi mekanizma 

ile neden oldukları netlik kazanmamıştır. Ancak ortaya çıkan kronik 

inflamasyonun bu süreçte önemli rol oynadığı düşünülmektedir. Günümüzde 

adipoz doku pek çok inflamatuvar sitokin (CRP, IL-6, TNF-alfa…vb.) ve 

adipositokin (adiponektin, visfatin…vb.) salgılama yeteneği olan bir endokrin 

organ olarak kabul edilmektedir. Bu sitokinlerin obezite, insülin direnci ve 

inflamasyon ilişkisi yeni çalışmalara kaynak oluşturmaktadır. Biz de bu 

çalışmamızda BKİ 25 kg/m2 ve üzeri olan 67 kadın olguda, obezite, insülin 

direnci, CRP ve visfatin düzeyleri ile karaciğer yağlanması arasındaki ilişkiyi 

incelemeyi amaçladık.  

Günümüzde insülin direncine sahip çoğu bireyin obez ya da fazla 

kilolu olduğu görülmektedir. Obezite, insülin duyarlılığının azalmasına neden 

olan majör bir faktördür (79, 80). Bunun yanında ilerleyen yaş, insülin direnci 

ve salınmasında da bir takım anormalliklere neden olmaktadır (19). Bu 

durumun, yaşla birlikte pankreas beta hücrelerinde tedrici olarak gelişen 

fonksiyon kaybına bağlı olduğu öne sürülmektedir. Bizim de yaş dağılımı 

benzer olan hasta gruplarını incelediğimiz çalışmamızda obez grupların 

insülin düzeyleri ve HOMA-IR değerleri kilolu gruba göre anlamlı derecede 

yüksekti. BKİ artışının insülin düzeyleri ve HOMA-IR değerlerinde anlamlı 

derecede artışa neden olduğu gözlendi. Bu bulgu, obezite sonucu meydana 

gelen hiperinsülineminin, insülin direncindeki önemini destekler nitelikteydi. 

Diğer taraftan obezitenin kendisine ek olarak vücut yağ dağılımı da 

insülin direnci için önemli bir risk faktörü olarak karşımıza çıkmaktadır. 

Özellikle abdominal yağ dokusundaki artış hiperinsülinemi ve insülin direnci 

ile yakından ilişkilidir. Abdominal obezite total vücut ağırlığından bağımsız 
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olarak insülin direncine neden olabilmektedir (81). Abdominal yağlanma 

obezitedeki metabolik komplikasyonların başlıca sorumlusu olarak 

gösterilmektedir (82). Bu nedenledir ki son yıllarda gittikçe artan sayıdaki 

araştırmacı sağlık riskleri açısından aşırı kilo ve obezitenin doğru olarak 

sınıflandırılması için abdominal yağ dağılımının belirlenerek ölçüt olarak 

kullanılması gerektiğini öne sürmektedirler. Antropometrik ölçümlerden; bel 

çevresi ve bel/kalça oranı basit ve non invazif bir şekilde abdominal obeziteyi 

göstermekte, aynı zamanda visseral yağlanma ve insülin direnci ile ilgili 

indirekt bilgi vermektedirler. Ancak kısa bir süre önce bel çevresinin tek 

başına kullanımının abdominal obezite için daha doğru ve daha basit bir 

yöntem olduğu kabul edilmiştir (83). Biz de çalışmamızda obez gruplarda 

kilolu gruba kıyasla bel çevresinin anlamlı derecede yüksek olduğunu ancak 

gruplar arasında bel/kalça oranlarında anlamlı fark olmadığını gördük.  

Yapılan çalışmalar bel çevresi ölçümünün bel/kalça oranına kıyasla 

insülin direncini de daha iyi yansıttığı görüşünü desteklemektedir. Chan L.C. 

ve ark. (84) BKİ 25-57 kg/m2 arasında olan 20 yaş üzeri hasta 

populasyonunda antropometrik ölçümler ile insülin direnci arasındaki ilişkiyi 

incelemişler ve bel çevresinin bel/kalça oranına göre daha duyarlı bir 

gösterge olduğunu saptamışlardır. Benzer şekilde bizim çalışmamızda da bel 

çevresi arttıkça insülin düzeyleri ve HOMA-IR değerleri artmaktaydı. Ancak 

benzer ilişki bel/kalça oranı ile insülin düzeyleri ve HOMA-IR arasında yoktu. 

Bu da bize bel çevresi ölçümünün insülin direncinde daha iyi bir gösterge 

olduğunu düşündürdü. 

Boyun çevresi obezitenin geleneksel olmayan göstergelerinden biri 

olarak kabul edilmektedir. Boyun çevresinin insülin direnci ve 

kardiyometabolik risk faktörlerinden SKB ve DKB ile pozitif ilişkisi olduğunu 

gösteren kanıtlar vardır (85, 86). Yang L. ve ark.’nın (86) non-diyabetik 

morbid obez olgularda visseral adipozite ve boyun çevresi arasındaki ilişkiyi 

inceledikleri çalışmada boyun çevresi ile visseral adipozite ve insülin direnci 

göstergelerinden biri olan HOMA-IR arasında pozitif bir ilişki bulunmuştur. 

Onat A. ve ark. (87) boyun çevresi ile metabolik sendrom ve obstrüktif uyku 

apnesi arasındaki ilişkiyi incelemişler ve boyun çevresinin HOMA-IR, SKB ve 

DKB ile korelasyon gösterdiğini saptamışlardır. Bizim çalışmamızda obez 
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gruplarda kilolu gruba göre boyun çevresinin anlamlı derecede yüksek 

olduğu görüldü. Boyun çevresi arttıkça HOMA-IR düzeyleri de artmaktaydı.  

Obezite hipertansiyon için bağımsız bir risk faktörüdür. Yapılan 

çalışmalar obezite hipertansiyon ilişkisini net olarak ortaya koymaktadırlar 

(88, 89). Bu çalışmalar doğrultusunda 2004 yılında yayınlanan ‘The Seventh 

Report of the Joint National Comittee on Prevention, Detection, Evaluation 

and Treatment of High Blood Pressure (JNC 7)’da 10 kg kayıp ile SKB’nda 5-

20 mmHg’lık bir düşüş olduğu belirtilmiş ve hipertansiyon tedavisinde kilo 

kaybının önemli bir yeri olduğu vurgulanmıştır. Türkiye’den Hilal Y. ve ark. 

(90) hipertansif yetişkinlerde antropometrik ölçümler ve lipid profili arasındaki 

ilişkiyi inceledikleri çalışmada BKİ’lerine göre olguları normal, kilolu ve obez 

olarak gruplamışlar ve kadın hastalarda BKİ artıkça SKB ve DKB’nın anlamlı 

derecede arttığını göstermişlerdir. Başka bir çalışmada BKİ 24 kg/m²’nin 

üzerindeki bireylerde SKB ve DKB değerlerinin daha yüksek olduğu 

saptanmıştır (91). Çalışmamızda BKİ ve bel çevresi arttıkça SKB ve DKB 

düzeylerinin de arttığını gördük. Her iki obez grupta kilolu gruba kıyasla DKB 

anlamlı derecede yüksekti. 

Hipertansiyon metabolik sendrom komponentlerinin önemli bir 

parçasıdır. İnsülin direnci ve hipertansiyon arasındaki ilişki birkaç 

mekanizmaya bağlı olarak gerçekleşmektedir. İnsülin direncine bağlı gelişen 

hiperinsülinemi adrenerjik aktivitede ve renin anjiotensin sisteminde (RAS) 

artmış aktivite ile kendini gösterir (91). Tüm bunların sonucu olarak 

hiperinsülinemi artmış sodyum retansiyonu ve volüm ekspansiyonuna neden 

olur. Aynı zamanda artmış FFA vasküler yataktaki reaktiviteyi olumsuz 

etkilediği için hipertansiyona zemin hazırlar (93). Bizim çalışmamızda da 

HOMA-IR ile DKB arasında pozitif yönde bir ilişki mevcuttu. Ancak bu ilşki 

HOMA-IR ile SKB arasında yoktu. 

İnflamatuvar belirteçler ile obezite ilişkisi de pek çok çalışmada 

incelenmiştir. Obezitenin şiddetinin artması ve adipositlerde progresif 

büyüme sonucunda adipositlerin kanlanmasının azaldığı ve oluşan hipoksinin 

inflamatuvar sitokin ekspresyonunu arttırdığı gösterilmiştir (94). 

Proinflamatuvar sitokinlerden olan CRP de obezite ile yakından ilişkilidir (95). 

İnflamasyon ve özellikle CRP’nin insülin direnci, glukoz intoleransı ve tip 2 
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diyabet patogenezinde önemli faktörler olduğu ileri sürülmektedir (96, 97). 

Bizim çalışmamızda kilolu grup ile BKİ 30-34.9 kg/m2 arasında olan grup 

arasında CRP düzeyleri bakımından fark yoktu. Fakat BKİ 35 kg/m2’nin 

üzerine çıktığında CRP düzeylerinin anlamlı derecede yüksek olduğu 

görüldü. HOMA-IR ile CRP düzeyleri arasında ilişki bulunmadı.  

Adipoz doku, enerji depolama ve ısı izolasyonu fonksiyonlarının 

yanında günümüzde enerji homeostazı, bağışıklık ve inflamasyon süreçlerine 

aktif olarak katılan bir endokrin doku olarak kabul edilmektedir. Adipoz doku 

adipositokin olarak adlandırılan ve metabolik olarak aktif pek çok protein 

salgılamaktadır. Bu adipositokinlerden biri olan visfatinin de özellikle visseral 

adipoz dokudan salgılandığı düşünülmekte ve insülin direnci ile ilişkisi 

araştırılmaktadır (98). Visfatinin insülin direnci ve obezitedeki rolünü 

anlamaya yönelik çalışmalar mevcuttur ve sonuçları tartışmalıdır. Choi K.M. 

ve ark. (99) Kore’li kadınlarda obezite ile visfatin düzeyi arasındaki ilişkiyi 

inceledikleri çalışmada obez hastalarda plazma visfatin düzeylerini daha 

yüksek bulmuşlardır. Aynı zamanda egzersiz programı ile kilo kaybı 

sonrasında plazma visfatin düzeylerinin belirgin olarak düştüğünü 

görmüşlerdir. Benzer şekilde Zahorska-Markiewicz B. ve ark. (100) obez ve 

normal kilolu kadın hastalarda visfatin düzeylerini kıyaslamışlar ve obez 

grupta visfatin düzeylerinin belirgin olarak yüksek olduğunu görmüşlerdir. 

Ancak visfatin düzeyleri ile obezite ilişkisinde farklı sonuçlar mevcuttur.  

Ersoy C. ve ark.’nın (101) visfatin ile vücut yağ dağılımını inceledikleri 

çalışmada visfatin ile obezite arasında ilişki saptanmamıştır. Yine, De Luis 

D.A. ve ark. (102) non-diyabetik morbid obez kadınlarda biliopankreatik 

diversiyon cerrahisi sonrası kilo veren kadınlarda visfatin düzeylerinin 

değişmediğini görmüşlerdir. Ruiz J.R. ve ark.’nın (103) obez premenapozal 

kadınlarda visfatin ile karaciğer mitokondriyal fonksiyon ilişkisini inceledikleri 

çalışmada visfatin ile obezite arasında ilişki bulunmamıştır. Çalışmamızda 

kilolu grup ve obez gruplar arasında visfatin düzeyleri arasında fark yoktu. 

Visfatin düzeyleri ile obezite arasında ilişki gösterilemedi.  

Dolaşımdaki visfatin düzeyleri ile insülin direnci arasındaki ilişki de 

net olarak ortaya konamamıştır. Bazı çalışmalarda visfatin düzeyleri ile 

insülin direncinin pozitif korelasyon gösterdiği rapor edilirken (104,105), 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Zahorska-Markiewicz%20B%22%5BAuthor%5D
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bazılarında böyle bir ilişki yoktur (106, 107). Çalışmamızda olguların visfatin 

düzeyleri ile HOMA-IR değerleri arasında bir ilişki yoktu. 

Literatürde visfatinin lipid homeostazında önemli rol oynadığını 

gösteren çalışmalar yer almaktadır (108). Özellikle total kolesterol düzeyleri 

ve trigliserid düzeyleri ile pozitif yönde ilişkisi olduğuna dair kanıtlar mevcuttur 

(109). Kim J.H. ve ark.’nın (57) postmenapozal kadınlarda visfatin düzeyi ile 

metabolik sendrom ilişkisini inceledikleri çalışmada visfatin düzeyleri ile total 

kolesterol ve trigliserid düzeyleri arasında pozitif yönde korelasyon olduğu 

görülmüştür. Bizim çalışmamızda da visfatin ile total kolesterol arasında 

pozitif yönde bir ilişki vardı. Ancak HDL, LDL ve trigliserid ile ilişki bulunmadı. 

Tüm dünyada özellikle son 20 yılda obezitenin artması nedeni ile 

yağlı karaciğer hastalığı prevalansında dramatik bir artış olmuştur. NAYKH 

toplumda en sık rastlanan karaciğer hastalıklarındandır. NAYKH metabolik 

sendromun hepatik manifestasyonu olup insülin direnci ile yakından ilişkilidir. 

Geleneksel olarak obezite ve periferik insülin direncinin karaciğerde lipid 

birikimine neden olduğu, lipidlerin de hormon duyarlı lipaz aktivitesinde ve 

lipolizde artış nedeni ile artmış plazma FFA havuzundan geldiği 

düşünülmektedir. Bunun yanında insülin direncinin NAYKH’na bağlı geliştiğini 

öne süren görüşler de vardır (110). Çalışmamızda hastalar karaciğer 

yağlanmasına göre gruplandırıldıklarında yağlı karaciğeri olan grupta BKİ, 

boyun, bel ve kalça çevrelerinin daha yüksek olduğu görüldü. 

Tüm bunların yanında NAYKH patogenezinde sitokinler ve 

adipokinler de rol oynar. NAYKH olan kişilerde anti-inflamatuvar adiponektin 

düzeyleri düşük; proinflamatuvar resistin, TNF-α, IL-6 düzeyleri ise yüksek 

bulunmuştur (111). Bizim çalışmamızda inflamatuvar bir belirteç olan CRP 

düzeyi yağlı karaciğeri olan ve olmayan grupta benzerdi. 

Visfatin düzeyleri ile NAYKH arasındaki ilişkiyi de inceleyen sınırlı 

sayıda çalışma mevcuttur. Genel olarak NAYKH olan olgularda serum ve 

doku visfatin ekspresyonunun azaldığı görüşünü destekleyen yayınlar 

mevcuttur (74, 75). Jarrar M.H. ve ark. (112) NAYKH’nda sitokin düzeylerini 

incelemişler ve steatohepatiti olan grupta basit steatoza göre visfatin 

düzeylerinin daha düşük olduğunu görmüşlerdir.  
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Çalışmamızda yağlı karaciğeri olan olgularda visfatin düzeyleri daha 

düşüktü. Yağlı karaciğeri olan grubun AST ve ALT değerlerinin daha yüksek 

olduğu saptandı. Ancak HOMA-IR ile yağlı karaciğer arasında ilişki 

saptanmadı. 

Çalışmamızın sonuçları değerlendirildiğinde: 

• Obezite derecesi arttıkça insülindirenci artmaktadır. Özellikle 

abdominal obezite insülin direnci ile yakından ilişkilidir. 

• Boyun çevresi ile insülin direnci arasında pozitif yönde ilişki 

vardır. 

• Obezite derecesi ve bel çevresi arttıkça kan basıncı ölçümleri 

artmaktadır. 

• CRP düzeyleri ile insülin direnci arasında ilişki 

bulunamamıştır. 

• Visfatin düzeyleri ile obezite ve insülin direnci arasında 

korelasyon bulunamamıştır. 

• Visfatin ile total kolesterol düzeyleri arasında pozitif yönde 

ilişki vardır. 

• Visfatin düzeyleri karaciğer yağlanmasında azalmaktadır. 

• Karaciğer yağlanması olan grupta BKİ, boyun, bel, kalça 

çevreleri, AST ve ALT değerleri karaciğer yağlanması 

olmayan gruba göre anlamlı yüksekken visfatin düzeyi anlamlı 

düşüktür. 

Sonuç olarak, visfatin ve karaciğer yağlanması arasındaki ilişkinin 

daha net ortaya konabilmesi, obezite, insülin direnci, CRP, visfatin ve 

karaciğer yağlanması arasındaki bağlantıların açıklanabilmesi için daha ileri 

ve geniş kapsamlı çalışmalara ihtiyaç olduğu kanaatine varılmıştır. 
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