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1.GİRİŞ 

 

Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı (NAYKH) özellikle Batı ülkelerinde 

kronik karaciğer hastalığının önde gelen nedenlerindendir (Vernon ve ark., 2011). 

Prevalansı ülkeden ülkeye farklılık gösterse de genel popülasyonda %20-30 

aralığındadır. Hastalığın sıklığı son 20 yılda iki katına çıkmıştır Hastalık Güney 

Amerika ve Orta Doğu’da en yüksek; Afrika’da ise en düşük oranlarda 

görülmektedir. Ülkemizde prevalans belirlemek için yapılmış geniş çaplı bir 

çalışma bulunmamaktadır (Non-alkolik steatohepatit çalıştayı sonuç raporu 2018). 

Ancak belirli gruplarda yapılan çalışmalara bakıldığında genç yetişkinlerdeki 

prevalansın %10,6-23,2 arasında değiştiği görülmektedir (Okur ve Karacaer 2016). 

Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı her yaş grubunda görülse de; 40-50 yaş arası 

obez ya da tip 2 diyabetli bireylerde en sık görülmektedir. 

 

 

Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı, alkolden bağımsız gelişen karaciğer 

yağlanmasıdır. Günlük alkol tüketimi, kadınlarda günlük 20 g’ın, erkeklerde 30 g’ın 

altında ise alkolle bağlantılı karaciğer hastalığı olarak kabul edilmemektedir. Non-

alkolik yağlı karaciğer hastalığında; basit yağlanma ya da steatohepatit olarak 

görülebilmektedir. Ancak %90-95’i basit yağlanma şeklinde ortaya çıkmaktadır 

(Watanabe ve ark., 2015). Bunların yanı sıra obezite, tip 2 diyabet, hiperlipidemi 

gibi pek çok hastalıkla da ilişkisi bulunmaktadır. NAYKH; siroza, kansere veya 

karaciğer yetmezliğine kadar ilerleyebilmekte, morbidite ve mortalite oranlarını 

arttırmaktadır. Bu nedenle önlenmesi, tanısı ve tedavisi oldukça önemlidir (NASH 

Çalıştayı Sonuç Raporu 2018). Bunların yanı sıra NAYKH’da beden kütle indeksi 

(BKİ), diyabet varlığı gibi parametreler de önem taşımaktadır (Younossi ve ark., 

2016). Tanı konulduktan sonra tedavisinde en etkili yöntemler yaşam tarzında, 

beslenme şeklinde ve fiziksel aktivite düzeyinde yapılacak değişikliklere 

dayanmaktadır (Almeida ve ark., 2018).  
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Yetişkinlerde obezitenin belirlenmesinde en yaygın değerlendirme yöntemi 

olarak BKİ kullanılmaktadır. Ancak BKI; vücut adipoz dokusu, dağılımı ve kas 

kütlesini belirlemeyen genel bir değerlendirme yöntemi olup (Petermann-Rocha ve 

ark., 2020), merkezi ve abdominal obezite için ayrım yapamamaktadır (Ashwell ve 

Gibson 2016). Bu nedenle destekleyici diğer antropometrik ölçümler ve oranlar da 

(bel çevresi, kalça çevresi, bel kalça oranı, bel boy oranı, boyun çevresi, vücut şekil 

indeksi, vücut yuvarlaklık indeksi, visseral yağlanma indeksi vb.) sıklıkla 

kullanılmakta, böylece vücut yağ dokusunun visseral, abdominal ve merkezi 

dağılımı belirlenebilmektedir (Ashwell ve Lejeune 1996). Bu ölçümler sadece 

abdominal obezitenin etkili göstergeleri değil, aynı zamanda hastalıkların risk 

faktörlerini de öngören etkili parametrelerdir (Hsieh ve ark., 2003 ve Zhu ve ark., 

2002).  

 

 

Bu çalışmada NAYKH olan ve sağlıklı bireylerde hangi antropometrik 

ölçümlerin ve oranların (BKİ, bel çevresi, kalça çevresi, bel kalça oranı, boyun 

çevresi, bel boy oranı, vücut şekil indeksi, vücut yuvarlaklık indeksi, visseral 

yağlanma indeksi) daha iyi bir gösterge olduğu ve Akdeniz Diyeti’ne uyumun 

antropometrik ölçümler ve biyokimyasal parametrelerle ilişkisini değerlendirmek 

amaçlanmıştır. 

 

 

 

1.1. Non-alkolik Yağlı Karaciğer Hastalığı 
 

 

 Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı, dünya çapında önde gelen kronik 

karaciğer hastalıklarından biridir (Loomba ve Sanyal 2013 ve Younossi ve ark., 

2016). Alkol tüketmeyen bireylerde karaciğerde anormal derecede yağ birikmesi 

ile karakterize olan NAYKH; karaciğer yağlanması, steatohepatit, fibrözis, siroz ve 

hatta hepatosellüler karsinomaya kadar ilerleyebilen bir hastalıktır (Chalasani ve 

ark., 2018 ve EASL ve ark., 2016). Alkole bağlı olmayan steatohepatit terimi, 

histolojik olarak alkole bağımlı steatohepatite benzeyen yağlı karaciğer hastalığını 
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tanımlamak için ilk olarak Ludwig ve ark., tarafından 1980 yılında kullanılmıştır. 

Moran ve ark., (1983) steatohepatitin anormal karaciğer enzimleri ve spesifik 

olmayan semptomlarla ortaya çıktığını bildirmişlerdir. Non-alkolik yağlı karaciğer 

hastalığı terimi ilk olarak 1986 yılında Schaffner ve Thaler tarafından alkol alımına 

bağlı olmayan karaciğer yağlanmasını tanımlamak için kullanılmıştır (Schaffner ve 

Thaler 1986).   

 

 

 

1.2. Non-alkolik Yağlı Karaciğer Hastalığı’nın Epidemiyolojisi 
 

 

Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığının prevalansı yaş, cinsiyet, etnik köken 

ve coğrafik bölgeye göre değişmektedir. En sık görüldüğü ırk Hispanikler (%45) 

olup (Hernández-Pérez ve ark., 2016) bunu beyaz (%33) ve siyah (%24) 

popülasyon takip etmektedir (Browning ve ark., 2004). Erkeklerde (%42) 

kadınlardan (%24) daha sık görülmektedir (Hernández-Pérez ve ark., 2016). Non-

alkolik yağlı karaciğer hastalığının yaklaşık 1 milyar kişiyi etkilediği ve dünya 

nüfusunun %25’inde var olduğu öngörülmektedir (Younossi ve ark., 2019). 

Dünyada prevalansın en yüksek olduğu kıtalar (>%27) Güney Amerika ve Asya ile 

Ortadoğu iken; prevalansın en düşük olduğu kıta (%14) Afrika’dır (Younossi ve 

ark., 2016). Amerika Birleşik Devletleri ve Avrupa’da prevalansı %20-50 

aralığındadır (Brunt ve ark., 2015). Ulusal Sağlık ve Beslenme Araştırması Anketi 

(NHANES) III verileri incelendiğinde ABD’de NAYKH prevalansının %34; 

Yunanistan’da %31; Almanya’da %30; İspanya’da %25,8; Birleşik Krallık’ta 

%20,7; Romanya’da %20 olduğu saptanmıştır (Abeysekera ve ark., 2020; 

Andronescu ve ark., 2018 ve Kim ve ark., 2013).  Türkiye’de hipertansiyon, 

obezite, diyabet gibi hastalıkların prevalansını inceleyen TURDEP-I ve TURDEP 

II çalışmalarında NAYKH prevalansının bu hastalıklara paralel olarak %30’dan 

fazla olduğu tahmin edilmektedir (TURDEP I 2002 ve TURDEP II 2013). 

Ülkemizde yapılan bir çalışmada da NAYKH sıklığının %48-60 arasında değiştiği 

belirtilmektedir (Kaya ve Yılmaz 2019). 
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Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı; hiperlipidemi, kardiyovasküler 

hastalıklar, obezite, tip 2 diyabet, metabolik sendrom gibi çeşitli hastalıklarla 

birlikte görüldüğünden; bu hastalıkların sık görüldüğü toplumlarda prevalansı daha 

yüksektir (Marchesini ve Mazzotti 2015 ve Yilmaz ve ark., 2021). Dislipidemisi 

olanların %70’inde, obezitesi olanların %75-80’inde, tip 2 diyabet olanların %56-

70’inde metabolik sendromu olanların %70’inde NAYKH görülmektedir (Sheka ve 

ark., 2020).  İtalya’da yapılan bir çalışmada fazla kilolu bireylerin %67’sinde, obez 

bireylerin ise %91’inde NAYKH olduğu belirlenmiştir (Bedogni ve ark., 2007). 

Benzer şekilde bariatrik cerrahi geçiren morbid obez hastaların %91’ine NAYKH 

tanısı konulmuştur (Machado ve ark., 2006). İtalya’da yapılan iki büyük çalışmada 

tip 2 diyabetli hastalarda NAYKH prevalansının %60 ve %70 olduğu bildirilmiştir 

(Soresi ve ark., 2013 ve Targher ve ark., 2007). Amerika Birleşik Devletleri’nde tip 

2 diyabetli bireylerde yapılan bir çalışmada NAYKH prevalansının %42,6 olduğu 

tespit edilmiştir (Williamson ve ark., 2011).  

 

 

 

1.3. Non-alkolik Yağlı Karaciğer Hastalığı’nın Etiyolojisi 

 

 

Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı, basit steatozdan alkolsüz steatohepatit 

(hepatosit iltihabı, nekroz ve fibrözlu steatoz) hatta siroza kadar uzanan geniş bir 

spekturuma sahiptir. Bu hastalarda hem hepatik (siroz ve hepatoselüler karsinom 

gibi) hem de ekstrahepatik komplikasyonlar (metabolik sendrom, kardiyovasküler 

hastalık ve malignite gibi) nedeni ile mortalite önemli ölçüde artar. Non-alkolik yağlı 

karaciğer hastalığı; metabolik sendrom, tip 2 diyabet, kardiyovasküler hastalıklar, 

kronik böbrek hastalığı ve obstrüktif uyku apnesi ile güçlü bir şekilde ilişkilidir 

(Glass ve ark., 2019) (Çizelge 1.1). 
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Çizelge 1.1. Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı ile ilişkili hastalıklar ve risk 
faktörleri (Non-alkolik Yağlı Karaciğer Hastalığı Klinik Rehberi 2021) 

*PNPLA3: Patatin-like phospholipase domain-containing protein 3-I148M, **TM6SF2: 
Transmembrane 6 superfamily member 2. 
 

Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı genellikle obezite ile ilişkilendirilse de, 

BKİ’si 25,0 kg/m2’nin altında olan bireylerde de ortaya çıkabilmektedir 

(Wattacheril ve Sanyal 2016 ve Younes ve Bugianesi 2019). PNPLA3 ve TM6SF2 

polimorfizmlerinin obezite ile ilişkili NAYKH'e büyük bir katkısı olduğu 

düşünülmektedir (Honda ve ark., 2016 ve Wei ve ark., 2015). 

 

 

Erkeklerde hipogonadizm ve kadınlarda androjen fazlalığı karaciğer 

yağlanması ile ilişkilidir (Kim ve ark., 2012b). Polikistik over sendromu (PKOS) 

olan bireylerde androjen fazlalığının ve insülin direncinin NAYKH prevalansını 

arttırdığı tahmin edilmektedir (Kauffman ve ark., 2010). Ayrıca glukokortikoid 

fazlalığı, büyüme hormonu eksikliği ve hipotiroidizm de NAYKH ile ilişkilidir 

(Ittermann ve ark., 2012; Nishizawa ve ark., 2012 ve Rockall ve ark., 2003). 

 

 

Obstrüktif uyku apnesi prevalansı gün geçtikçe artan bir hastalıktır. Vakaların 

%60’ının obezite ile ilişkili olduğu bildirilmektedir. Kardiyovasküler morbidite ve 

mortalite ile ilişkisi nedeni ile hastalık giderek önem kazanmaktadır. Yapılan bir 

meta-analiz çalışmasında, obstrüktif uyku apnesinin NAYKH ile ilişkili olduğu 

saptanmıştır (Jin ve ark., 2018).  Bu ilişkinin obstrüktif uyku apnesinin uyku 

sırasında zamanla kronik aralıklı hipoksiye yol açan, mitokondriyal disfonksiyon 

ve artan hepatik de novo lipogenez, reaktif oksijen türleri (ROS), bağırsak 

geçirgenliği ve karaciğer iltihabı yolu ile NAYKH’nın patogenezinde ve 

Majör Risk Faktörleri  Minör Risk Faktörleri 
Fazla Kilo/Obezite Hiperürisemi 
Tip 2 Diyabet Hipotirodizm  
İnsülin Direnci  Barsak Mikrobiyotası 
Hipertansiyon Uyku Apnesi Sendromu 
Metabolik Sendrom Polikistik Over Sendromu 
Dislipidemi  Genetik Faktörler: PNPLA3*, TM6SF2** 

 Epigenetik Faktörler: DNA Metilasyon, 
Mikro RNA’lar 



 6 

ilerlemesinde rol oynayan uyku sırasında tekrarlayan kısmi veya tam faringeal 

kollaps oluşumu ile karakterize olduğu belirtilmektedir (Aron-Wisnewsky ve ark., 

2016 ve Marjot ve ark., 2020). 

 

 

 

1.4. Non-alkolik Yağlı Karaciğer Hastalığı’nın Patogenezi 
 

 

Hepatik steatoz ile karakterize olan NAYKH’de değişen derecelerde 

hepatosit hasarı, iltihaplanma ve bazı durumlarda fibröz görülebilmektedir. Non-

alkolik yağlı karaciğer hastalığının patofizyolojisinde; metabolizma, diyet ve 

obezite, insülin direnci, bağırsak-karaciğer ekseni, hücre ölümü, genetik, 

epigenetik, DNA metilasyonu, kodlanmayan RNA’lar vb. faktörler rol 

oynamaktadır. Bu başlıklar aşağıda verilmiştir. 

 

 

 
1.4.1.Metabolizma, Diyet ve Obezite 
 

 

Karbonhidrat ve/veya yağdan zengin bir diyet, karaciğerde aşırı yağ 

birikimine neden olarak NAYKH’nin patogenezinin başlangıç noktasını 

sağlamaktadır (Polyzos ve ark., 2016c). Adipoz doku, adiponektin ve leptin gibi 

adipokinleri ve interlökin-6 (IL-6) ve tümör nekroz faktör (TNF) gibi sitokinleri 

üreten ve salgılayan endokrin bir organdır (Polyzos ve ark., 2016a). Adiponektin, 

nükleer faktör κB (NF-κB) fonksiyonuna müdahale ile pro-inflamatuvar 

sitokinlerin üretimini baskılayarak insülin duyarlılaştırıcı, anti-inflamatuvar ve 

anti-fibrotik etkilere sahiptir (Adachi ve Brenner 2008; Polyzos 2010 ve Tilg ve 

Moschen 2006). Adiponektin seviyeleri, NAYKH' nin şiddeti ile negatif ilişkilidir 

(Polyzos ve ark., 2011a).  

 

 



 7 

Leptin, serbest yağ asidi oksidasyonunu ve glukoz alımını uyarır ve sterol 

düzenleyici eleman bağlayıcı protein-1'in ekspresyonunu azaltarak karaciğerde lipit 

birikimini önler (Polyzos ve ark., 2015). Adiponektinin aksine, leptin seviyeleri 

NAYKH şiddeti ile pozitif ilişkilidir (Polyzos ve ark., 2016b).  

 

 

Obezite varlığında, hepatik lipitlerin birikmesine çeşitli faktörler katkıda 

bulunmaktadır. Vücut ağırlığının artması adipoz dokunun belirgin bir şekilde 

artışına neden olur, bu da adipositlerin işlev bozukluğuna ve nihayetinde ölümüne 

yol açmaktadır. Yağ dokusunun işlev bozukluğu, lokal inflamasyona ve insülin 

direncini destekleyen sitokinlerin düzenlenmesine neden olmaktadır. İnsülin 

direnci ise, adipositlerin yağ depolama yeteneğini tehlikeye atarak, serbest yağ 

asitlerinin dolaşıma salınmasını kolaylaştırmaktadır. Böylece serbest yağ asitleri 

karaciğer gibi ektopik organlar tarafından alım için uygun hale gelmektedir (Maher 

ve ark., 2008). Obezite ile ilişkili yağ dokusu işlev bozukluğunun bir sonucu olarak, 

karaciğer sistemik insülin direncini telafi etmek için üretilen fazla miktarda 

insülinin yanı sıra yüksek düzeyde serbest yağ asitlerine maruz kalmaktadır. 

Hepatositler bu yağ asitlerini, yağ asidi taşıma proteini 5 (FATP5) ve CD36 yolu 

ile almaktadırlar. Hepatositlerde yağ asidi birikimi, trigliseritlerin sentezini 

tetiklemekte ve protein kinaz Cε’yi aktive ederek hepatik insülin sinyalleşmesini 

bozan diasilgliserol ara ürünleri birikmektedir. Hepatosit insülin direnci, 

glukoneogenezi beslemekte, hiperglisemiyi teşvik etmekte ve daha fazla telafi edici 

insülin üretimine yol açmaktadır (Donnelly ve ark., 2005).  

 

 

Karaciğerin kendisi de novo lipogenez ile karbonhidrattan lipit üreterek 

hepatik steatoza katkıda bulunmaktadır. Normalde karaciğer, hepatik lipitin ana 

kaynağı değildir, ancak obezite ve hiperinsülinemi durumunda, de novo lipogenez 

toplam hepatik lipit depolarının %25’ine kadar katkıda bulunabilmektedir. Bu da 

NAYKH’nın gelişiminde önemli bir faktör olarak kabul edilmektedir (Donnelly ve 

ark., 2005). 
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Ayrıca birçok işlenmiş besinde bol miktarda bulunan ve lipojenik bir 

monosakkarit olan fruktoz, enzimatik olmayan fruktosilasyon yolu ile reaktif 

oksijen türlerini (ROS) yükseltmekte ve NAYKH’yi önemli derecede 

etkilemektedir (Vos ve Lavine 2013). 

 

 

Diyetteki besinler de hepatik trigliserit sentezi için substrat görevi görmekte 

ve hepatik steatoz gelişimine katılmaktadır. Diyet glikozu, de novo lipogenez 

yoluyla yağ asitlerine dönüştürülmekte ve diyet yağları yağ dokusundan türetilen 

yağ asitleri ile birlikte karaciğer tarafından alınmaktadır. Yağlı bir karaciğerde 

biriken lipitin yaklaşık %40’ı diyet glikozundan ve yağlardan gelmektedir 

(Donnelly ve ark., 2005). 

 

 

 

1.4.2. İnsülin Direnci 
 

 

 Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığının patogenezinde bir diğer anahtar 

faktördür. İnsülin direnci yağ dokusunda lipolize yol açarak karaciğere serbest yağ 

asitleri sunmaktadır (Polyzos ve ark., 2009a). Aynı zamanda hepatik de 

novo lipogenezi teşvik ederek karaciğerde yağ asitlerinin daha fazla birikmesine 

neden olmaktadır (Bugianesi ve ark., 2010 ve Guilherme ve ark., 2008). Ayrıca 

insülin direnci, obez bireylerde yaygın olarak görülen leptin direnci ve sitokin 

üreten makrofajların hepatik infiltrasyonu ile yakından ilişkilidir, dolayısı ile 

hepatik inflamasyon ile çapraz ilişkisi bulunmaktadır (Polyzos ve ark., 2011b). 
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1.4.3. Bağırsak-Karaciğer Ekseni 
 

 

 Bağırsak ve karaciğer arasındaki ilişki NAYKH’nin önemli belirleyicileri 

arasındadır. Dengesiz bir mikrobiyota ince bağırsağı daha geçirgen hale getirerek 

serbest yağ asidi absorpsiyonuna neden olabilmektedir. Bağırsak geçirgenliğinin 

artması aynı zamanda lipopolisakkaritlerin, toksik bakteriyel ürünlerin ve IL-6 ve 

TNF-a gibi pro-inflamatuvar sitokinlerin birlikte salınması bağırsak epitel bariyeri 

boyunca bakteri göçüne yol açarak inflamasyonu başlatmakta ve sürdürmektedir 

(Kirpich ve ark., 2015). Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığının gelişiminde önemli 

bir faktör olan obezite, bağırsak mikrobiyotasında besin ögesi emilimini arttıran 

değişikliklerle ilişkilidir (Wu ve ark., 2011). Mikrobiyota ile NAYKH’nın ilişkisi 

henüz netleştirilemese de NAYKH’li bireylerin bağırsak mikrobiyotasının sağlıklı 

bireylerden farklı olduğu ortaya konmuştur (Schnabl ve Brenner 2014). Non-

alkolik yağlı karaciğer hastalığı olan bireylerde özellikle Escherichia, Shigella ve 

Ruminoccocus vb. bakteri türlerinin popülasyonlarının sağlıklı bireylerden daha 

yüksek olduğu bildirilmektedir (Aron-Wisnewsky ve ark., 2020). Bağırsak 

disbiyozu da, hem bağırsak bariyerinin zayıflamasına neden olarak hem de bakteri 

veya endotoksin ya da etanol gibi bakteri ürünlerinin portal dolaşıma geçişine yol 

açarak karaciğer hastalığına katkıda bulunabilmektedir (Bedogni ve ark., 2005). 

 

 

 

1.4.4. Non-alkolik Yağlı Karaciğer Hastalığı’nda Hücre Ölümü 
Mekanizmaları 

 

 

 Hepatositler, NAYKH’de çeşitli mekanizmalarla hasar görebilmektedir. İlk 

olarak fazla miktarda alınan yağ asitleri nedeni ile yağ asidi metabolizmasının 

artması, hepatositlerin mitokondri üzerinde baskı oluşturmasına, zamanla 

mitokondriyal ayrışmaya, ROS üretimine ve Jun N-terminal kinazın aktivasyonuna 

yol açmaktadır (Koliaki ve ark., 2015). Bu olay bir kez başladığında, ROS üretimi 

ve Jun N-terminal kinazın aktivasyonu, mitokondriyal hasar, bozulmuş ATP 

üretimi ve hücre ölümü ile sonuçlanan bir döngüye neden olmaktadır (Begriche ve 
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ark., 2013 ve Luedde ve ark., 2014). İkinci olarak fazla yağ asitleri; “BH3- 

interacting domain death agonist” (BH3 ile etkileşen alan ölüm agonistinin) (BID) 

kaspaz-2 aracılı bölünmesi ile, mitokondriyal işlev bozukluğuna ve hücre ölümüne 

neden olan endoplazmik retikulum stresini indükleyerek hepatositlere zarar 

verebilmektedir (Johnsonn ve ark., 2013; Machado ve ark., 2015 ve Upton ve ark., 

2008).  

 

 

 

1.4.5. Genetik 
 

 

 Nüfusun büyük bir kısmı, obezite ve insülin direnci nedeni ile NAYKH riski 

altındadır (Anstee ve ark., 2013). Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığnda esas 

olarak çevresel faktörler etkili olsa da genetik faktörlerin de katkısı bulunmaktadır. 

Bireylerin fazla enerji alımına ve bunun sonucunda gelişen metabolik stresörlere 

nasıl tepki vereceği genetik altyapıları sayesinde belirlenmektedir.  Yapılan 

çalışmalar sonucu NAYKH’ye yatkınlığı bağımsız olarak doğrulanan genler; 

mitokondriyal süperoksit dismutaz 2 (DOS2), fosfatidiletanolamin N -

metiltransferaz (PEMT), yağ asidi desatüraz 1 (FADS1), Kruppel benzeri faktör 6 

(KLF6)’dır (Al-Serri ve ark., 2012; Dong ve ark., 2007; Miele ve ark., 2008 ve 

Wang ve ark., 2015). Yakın zamanda yapılan genom çapında ilişkilendirme 

çalışmaları; adiponutrin (PNPLA3) ve transmembran 6 süper aile üyesi 2 

(TM6SF2) genleri ile NAYKH arasında ilişki olduğunu ortaya koymaktadır 

(Kozlitina ve ark., 2014 ve Romeo ve ark., 2008). 

 

 

 

1.4.6. Epigenetik 
 

 

 Lipotoksik ortam, inflamasyona ve oksidatif strese adaptasyon sırasında 

meydana gelen hepatositlerin transkripsiyonel mekanizmasının yeniden 
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programlanmasını düzenlemektedir. Epigenetik değişiklikler aynı genetik geçmişe 

sahip bireyler arasında ve benzer aşırı yağ birikimine yanıt olarak histolojik hasarın 

veya iyileşme derecesinin neden farklılık gösterdiğini kısmen açıklayabilmektedir 

(Sookoian ve Pirola 2011). Epigenetik değişiklikler bir nesilden diğerine 

aktarılabilmekte ya da fetal programlamaya katkıda bulunabilmektedir (Sookoian 

ve ark., 2013). Bununla ilgili yapılan bir çalışmada; farelerde maternal protein 

kısıtlamasının yavrularda sadece karaciğer yağlanmasına değil aynı zamanda 

yaşam süresinin kısalmasına da yol açtığı görülmüştür (Carr ve ark., 2014).  

 

 

 

1.4.7. DNA Metilasyonu 
 

 

 DNA metilasyonunun, NAYKH’nin ileri klinik aşamalara doğru 

ilerlemesinde rol oynadığı düşünülmektedir. Glukoz ve lipit metabolizmasının ve 

mitokondriyal biyojenezin ana transkripsiyonel düzenleyicisi olan PPARy yardımcı 

aktivatörü 1a’nın (PPARGC1A) metilasyon seviyesinin plazma insülin seviyeleri, 

homeostatik model değerlendirmesi ve β-hücre fonksiyonu ile önemli ölçüde ilişkili 

olduğu belirlenmiştir (Brunt ve ark., 2015). Mitokondriyal DNA (mtDNA) kopya 

sayısının düşüklüğü doğrudan insülin direnci ve NAYKH ile ilişkilidir (Sookoian 

ve ark., 2010). Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığında DNA metilasyonundaki 

değişikliklerin, DNA demetilasyonunun azalması ile ilişkili olan obeziteden 

kaynaklandığı düşünülmektedir (Pirola ve ark., 2015a).  

 

 

 

1.4.8. Kodlamayan RNA’lar 
 

 

 Hücresel gen ekspresyonu mekanizmasının %60’ı kodlamayan RNA’lar 

tarafından düzenlenmektedir. Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığının şiddetinde, 

karaciğer hasarı ve lipit metabolizmasında çok sayıda mikroRNA’nın rolü (MiR-
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122, miR-192, miR-375 ve miR-34a) bulunmaktadır (Min ve ark., 2012; Pirola ve 

ark., 2015b ve Shen ve ark., 2012). Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığının 

patofizyolojisinde özellikle önemli olan, mikroRNA miR-122'dir. MikroRNA miR-

122; kolesterol metabolizmasında, karaciğer iltihabının modülasyonunda ve 

hepatokarsinogenezin ilerlemesinde yer almaktadır (Esau ve ark., 2006 ve Hsu ve 

ark., 2012). Ayrıca karaciğerden salınarak bir hormon gibi kan dolaşımına karışıp 

küresel metabolik sinyalleşmeyi entegre edebilmektedir. Non-alkolik yağlı 

karaciğer hastalıklı bireylerin karaciğerinde miR-122'nin ekspresyon seviyeleri 

azalırken, dolaşımda artmaktadır. miR-122 seviyeleri histolojik hasar (hepatosit 

balonlaşması ve fibröz dahil) ve artan karaciğer enzimleri ile önemli ölçüde 

ilişkilidir. Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığında dolaşımdaki miR-122'nin 

karaciğer hasarının güvenilir bir biyolojik belirteci olabileceği düşünülsede, henüz 

net değildir (Pirola ve ark., 2015b). Bunların yanı sıra uzun kodlamayan RNA’ların 

NAYKH patofizyolojisindeki rolü tam olarak bilinmemektedir. Ancak bu 

RNA’ların lipit homeostazında rol oynadığı düşünülmektedir. Yapılan bir 

çalışmada farelerde karaciğer ile zenginleştirilmiş uzun kodlamayan RNA, 

farnesoid X reseptörü (FXR) yoluyla lipoprotein lipaz aktivasyonunu düzenlediği 

bildirilmiştir (Li ve ark., 2015a). 

 

 

 

1.4.9. Çoklu Vuruş Hipotezi 
 

 

 Yukarıda bahsedilen tüm bilgiler göz önünde bulundurulduğunda, NAYKH 

patogenezinin, hastaların genetik geçmişi de dahil olmak üzere obezite, bağırsak 

mikrobiyotası, hepatik lipit birikimi, insülin direnci, yüksek yağlı diyet, hareketsiz 

yaşam tarzı, hepatik inflamasyon, fibröz vb. çeşitli faktörlerin etkisi ile gelişmesi 

durumu çoklu vuruş hipotezi olarak isimlendirilmektedir (Buzzetti ve ark., 2016 ve 

Polyzos ve ark., 2009b) (Şekil 1.1). 
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Şekil 1.1. Non-alkolik Karaciğer Yağlanmasının Patogenezi (Buzzetti ve ark., 2016 
ve Polyzos ve ark., 2009b) 

 

 

 

1.5. Non-alkolik Yağlı Karaciğer Hastalığı’nda Tanı ve Bulgular 
 

 

Non-alkolik yağlı karaciğer hastaların çoğu asemptomatiktir. Yorgunluk, 

uyku bozukluğu, sağ üst kadran rahatsızlığı gibi spesifik olmayan semptomlar 

görülmektedir. En sık görülen klinik bulgu hepatomegalidir. Daha ileri derecelerde 

portal hipertansiyon belirtileri de görülebilmektedir (Hossain ve ark., 2011 ve 

Vassilatou 2014). Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı tanısının konulabilmesi için 

kronik karaciğer hastalığı, hemokromatoz ve otoimmün hepatitin bilinen tüm diğer 

nedenlerinin, viral hepatit, Wilson hastalığı, ilaçlar, aşırı alkol tüketimi gibi diğer 

steatoz nedenlerinin dışlanması gerekmektedir. Non-alkolik yağlı karaciğer 

hastalığını alkole bağımlı karaciğer yağlanmasından (AYKH) ayırt etmek için ise, 

Obezite 

Sağlıksız yaşam 
biçimi 

Mikrobiyota 

Genetik Karaciğer 
Diyabet 
İnsülin direnci 

İnflamasyon Steatoz 
Fibröz 
Siroz 
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günlük alkol alım eşiği erkeklerde <30 g, kadınlarda <20 g olarak belirlenmiştir 

(Ratziu ve ark., 2010).  

 

 

Diğer önemli bir kriter; NAYKH’nın karaciğer, yağ ve kas dokularında 

metabolik sendrom ve insülin direnci ile güçlü bir ilişkisinin olmasıdır (Bugianesi 

ve ark., 2005). Artmış bel çevresi, artmış açlık glukozu veya tip 2 diyabet, artmış 

kan basıncı, azalmış yüksek yoğunluklu lipoprotein (HDL) seviyeleri ve 

hipertrigliseridemi özelliklerinden herhangi üçünün bir arada görülmesi olarak 

tanımlanan metabolik sendromun, kriterlerinden bir veya daha fazlasına sahip 

bireylerin tümü NAYKH açısından değerlendirilmesi gerektiği vurgulanmaktadır 

(Alberti ve ark., 2005). Tanı için aile ve kişisel öykünün alınması ve karaciğer 

testlerinin değerlendirilmesi gerekmektedir. Tanıda için en yaygın görüntüleme 

yöntemi, karaciğerin yağlı infiltrasyonunu sonografik olarak gösterebilen 

abdominal ultrasondur (Hernaez ve ark., 2011). 

 

 

 

1.5.1. Biyokimyasal Parametreler 

 

 

 Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı karaciğerde alanin aminotransferaz 

(ALT), alkalin fosfataz (ALP) ve γ-glutamiltranspeptidaz (GGT) seviyelerinde 

artışlar görülebilmektedir. Alanin aminotransferazın aspartat aminotransferaza 

(AST) oranı istisnalar hariç 1’den büyüktür. Ancak GGT seviyelerinin artması 

alkolik yağlı karaciğer hastalığı (AYKH) ile NAYKH arasında ayrım yapılmasını 

zorlaştırmaktadır (Fraser ve ark., 2007). Hastaların %60’ında ferritin seviyeleri 

yükselebilmektedir (Bugianesi ve ark., 2004). Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı 

olan bireylere mümkünse insülin duyarlılığı testi yapılmalıdır. HOMA-IR, diyabeti 

olmayan bireylerde insülin direnci için iyi bir göstergedir. İnsülin duyarlılığı 

testinin sonucuna göre gerekli durumlarda oral glukoz tolerans testine de 

başvurulmalıdır (Bakris ve ark., 2016). 
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1.5.2. Görüntüleme Yöntemleri 

 

 

Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığının tanısında ultrason, bilgisayarlı 

tomografi (BT) ve manyetik rezonans görüntüleme (MRG) en sık kullanılan 

görüntüleme yöntemleridir. Hepsi %80-100 arasında duyarlı olmasına rağmen 

hiçbiri basit steatoz ile alkole bağımlı olmayan steatozu ayırt edememekte ve 

fibrözisin derecesini tespit edememektedir (Baršić ve ark., 2012). Ultrason 

karaciğer yağlanmasını tanımlamak için en sık kullanılan yöntemdir (Chen ve ark., 

2014a). Karaciğer enzimlerinde artış ve NAYKH şüphesi olan asemptomatik 

hastalarda sıklıkla kullanılmaktadır. Ultrason radyasyon içermez, invaziv değildir, 

güvenli ve uygun maliyetlidir (Singh ve ark., 2013). Yağlı karaciğer; hücre içinde 

yağ vakuolleri biriktiğinden dolayı böbrek korteksinden ve dalak parankiminden 

daha fazla parlaklık göstermektedir (Koplay ve ark., 2015). Karaciğer 

yağlanmasının ultrason bulguları arasında hepatomegali, portal veya hepatik vende 

vasküler bulanıklık yer almaktadır (Obika ve Noguchi 2011). Karaciğer yağlanması 

dört puanlık bir skala kullanılarak niteliksel olarak tanımlanmaktadır: (Açikel ve 

ark., 2009; Saadeh ve ark., 2002 ve Tsuchiya ve ark., 2013).  

 

 

1. Normal (grade 0; karaciğer yağlanması yok)  

2. Hafif (grade 1; karaciğer ekojenitesinde hafif yaygın artış ve diyafram ve 

intrahepatik damar duvarının net görüntülenmesi) 

3. Orta (grade 2; karaciğer ekojenitesinde intrahepatik damar duvarlarını ve 

diyaframı gizleyen orta dereceli yaygın artış) 

4. Şiddetli (grade 3; karaciğer ekojenitesinde belirgin karaciğer ekojenite artışı ve 

hepatik damarların ve diyaframın zayıf veya görselleştirilmemesi)  

 

 

Ultrason grade 2 ve 3 arasında ayrım yapmada etkili iken grade 1 teşhisi için 

daha az etkilidir. (Mathiesen ve ark., 2002). Karaciğer yağlanmasının bilgisayarlı 

tomografi değerlendirmesi, karaciğer parankiminin Hounsfield birimleri olarak 

adlandırılan zayıflama değerlerine bağlıdır (Lee ve Park 2014). Kontrastsız BT 
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yağlı karaciğer için en iyi BT yöntemidir (Kodama ve ark., 2007 ve Obika ve 

Noguchi 2011). Bilgisayarlı tomografi hızlı ve operatöre bağlı olmayan bir yöntem 

olmasına rağmen radyasyona maruziyet vardır. Ayrıca grade 2 ve 3 tanısı için başarı 

oranı yüksek iken, grade 1 tanısı için başarılı değildir. Karaciğer parankim 

zayıflaması, karaciğerde aşırı demir, glikojen ve bazı ilaçların varlığı, akut hepatit, 

siroz vb. durumlardan etkilenebilmektedir (Park ve ark., 2011 ve Pickhardt ve ark., 

2012).  

 

 

Karaciğer yağlanmasının tanısında kullanılan en hassas yöntem ise MRG’dir. 

Uygulaması kolay ve kısa bir nefes tutma ile tüm karaciğeri değerlendirebilen 

MRG’de grade 1 seviyesi bile tespit edilebilmektedir (Fishbein ve ark., 2005). 

Ultrason, bilgisayarlı tomografi ve MRG görüntüleme yöntemleri karaciğer 

yağlanmasını değerlendirebilse de karaciğer fibrözisini ve alkole bağımlı olmayan 

karaciğer yağlanmasını değerlendirememektedir (Polyzos ve Mantzoros 2014). 

Bunları değerlendirebilmek için esas olarak ultrason elastografi ve MR elastografi 

kullanılmaktadır. İki teknik de kesme dalgasının hızını ölçerek karaciğer sertliğini 

değerlendirmektedir. Bu sayede NAYKH ile ilişkili karaciğer fibrözu teşhis 

edilebilmektedir (Musso ve ark., 2011).  

 

 

 

1.6. Non-alkolik Yağlı Karaciğer Hastalığı’nın Diğer Hastalıklarla 

İlişkisi 

 

 

Kardiyak, endokrin, metabolik ve diğer hastalıklar NAYKH’nın seyrini, 

gelişmesini ve tedavi sürecini yakından etkilemektedir (Non-alkolik Yağlı 

Karaciğer Hastalığı Klinik Rehberi 2021). 
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1.6.1. Non-alkolik Yağlı Karaciğer Hastalığı ve Obezite 
 

 

Obezite NAYKH için önemli bir risk faktörüdür. Non-alkolik yağlı karaciğer 

hastalığı obezite ile ilişkili olsa da obezitesi olan her bireyde gelişmemektedir. 

NHANES III’te, zayıf bireylerin %7,4’ünde; fazla kilolu/obez bireylerin 

%27,8’inde ultrason ile saptanmış hepatik steatoz olduğu belirlenmiştir. Obezite ve 

insülin direncinde karaciğere artan bir serbest yağ asidi akışı vardır. Bu yolda 

serbest yağ asitleri β-oksidasyona uğrayarak ya da gliserol ile esterleşerek 

trigliseritleri oluşturmaktadır. Bu durum hepatik yağ birikimine yol açmaktadır. 

Aynı zamanda serbest yağ asitleri oksidatif stresi arttırarak ve inflamatuvar 

yolakları aktive ederek doğrudan toksisiteye de neden olabilmektedir (Feldstein ve 

ark., 2004). Obezite, yağ dokusunda birçok inflamatuvar yolağı aktive ettiğinden 

insülin seviyelerinin bozulmasına neden olmakta ve NAYKH’nın gelişimi ve 

ilerlemesinde rol oynamaktadır (Chalasani ve ark., 2012 ve Fabbrini ve ark., 2010). 

 

 

 

1.6.2. Non-alkolik Yağlı Karaciğer Hastalığı ve Endokrin Bozukluklar 

 

 

Tip 1 diyabet, insülin eksikliği ile karakterizedir. Ancak bu hastalarda obezite 

ve buna bağlı olarak insülin direnci ortaya çıkabildiğinden bu durum NAYKH 

gelişimine yol açabilmektedir (Kilpatrick ve ark., 2007). Tip 1 diyabeti olan 

yetişkinlerin yaklaşık %44’üne NAYKH teşhisi konulmuştur ve bu kişiler yüksek 

karaciğer fonksiyon testlerine sahiptir (Leeds ve ark., 2009 ve Targher ve ark., 

2010).  Tip 1 diyabette NAYKH’nın ayrıca tanısı, ultrason taraması ile 

NAYKH’dan ayırt edilemeyen glikojenik hepatopatidir. Glikojenik hepatopati, 

tipik olarak zayıf bir glisemik kontrolün arka planında insülin uygulamasıyla ortaya 

çıkmaktadır. Küçük çocuklarda bu durum nadiren fibrözise neden olmasına rağmen 

hepatomegali, yüksek ALT seviyeleri, büyüme geriliği ve gecikmiş ergenlikle 

ortaya çıkan Mauriac sendromuna yol açabilmektedir (Torbenson ve ark., 2006).  
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Dünya’da 537 milyon yetişkinin diyabetli olduğu bildirilmektedir (IDF 

2021). Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı ve tip 2 diyabet arasındaki ilişki 

karmaşık ve çift yönlüdür (Kumar ve ark., 2020). Tip 2 diyabetin metabolik 

özelliklerinden biri olan insülin direnci, NAYKH’lı hastaların %66-83’ünde 

görüldüğünden NAYKH’da tip 2 diyabet oldukça yaygındır. Non-alkolik yağlı 

karaciğer hastalığı olanlarda bozulmuş açlık glukozu veya tip 2 diyabet prevalansı 

%18-33 arasında değişirken, tip 2 diyabetli bireylerde NAYKH prevalansı %49-62 

arasında değişmektedir (Fan ve ark., 2005 ve Jimba ve ark., 2005). Bu bulgular tip 

2 diyabet tanısı konulan bütün hastaların karaciğer fonksiyonları açısından 

değerlendirilmesinin önemini vurgulamaktadır. Tip 2 diyabet ve NAYKH olan 

hastalar sadece tip 2 diyabet olan hastalara göre daha fazla visseral yağlanma ve 

insülin direnci ile daha şiddetli dislipidemi, IL-6 ve TNF gibi inflamatuvar 

biyobelirteçlere sahiptir (Kelley ve ark., 2003 ve Toledo ve ark., 2006). 

 

 

Tip 2 diyabeti olan bireylerde NAYKH olması artmış mortalite için bir risk 

faktörüdür. Tip 2 diyabetli bireylerde yapılan bir çalışmada, mortalite oranının 

NAYKH olanlarda, olmayanlara kıyasla 2.2 kat daha fazla olduğu saptanmıştır 

(Adams ve ark., 2010).  Yaş ilerledikçe tip 2 diyabet NAYKH’da ileri fibrözis 

gelişimi için risk faktörüdür (Younossi ve ark., 2004). NAYKH ve tip 2 diyabet 

ayrıca ateroskleroz, kronik böbrek hastalığı ve retinopati riskini de arttırmaktadır 

(Hazlehurst ve ark., 2016).  

 

 

Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığının patogenezinde insülin direnci de 

novo lipit sentezi ve lipit akışı gibi hepatik lipit birikimini destekleyen faktörler ile 

lipit salınımı veya oksidasyon gibi lipit birikimini iyileştiren faktörler arasındaki 

dengesizliğe neden olmaktadır. İnsülin direncinde periferik adipoz dokudan lipoliz 

hızındaki artış karaciğere serbest yağ asidi akışı arttırmaktadır (Adams ve ark., 

2005).  Ayrıca hiperinsülinemi ve hiperglisemi varlığında, bazı önemli lipojenik 

transkripsiyon faktörleri yukarı regüle edildiğinden de novo hepatik lipogenezi 

teşvik edilmektedir (Browning ve ark., 2004). Hepatik steatoz ve NF-κB’nin 

indüklenmesine yol açan yüksek yağlı diyetler ve obezite; TNF, IL-6 ve sitokin 
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sinyalleme baskılayıcılarını içeren inflamatuvar sitokin basamaklarını 

başlatabilmektedir (Wieckowska ve ark., 2008). Bu durumda NAYKH’nın 

uyarılması insülin direncini şiddetlendirebilmekte ve böylece hepatik yağ 

birikimini daha da uyaran ve NAYKH’ye yol açan insülin direnci döngüsü 

oluşmaktadır (Smith ve Adams 2011).  

 

 

 

1.6.3. Non-alkolik Yağlı Karaciğer Hastalığı ve Kardiyovasküler 

Hastalıklar 

 

 

Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı, endotel disfonksiyonunun biyolojik 

belirteçlerinin artması, karotid arter intima-medya kalınlığının ve arteriyel sertliğin 

artması, koroner arter kalsifikasyonu ve akış aracılı vazodilatasyonun bozulması ile 

ilişkilendirildiği için kardiyovasküler hastalık riski ile yakından ilişkilidir (Kim ve 

ark., 2012a ve Pugh ve ark., 2014). Yapılan bir çalışmada, uzun süreli ve ilerleyen 

NAYKH’nin subklinik karotis ateroskleroz riskinin artması ve ilerlemesi ile ilişkili 

olduğu belirlenmiştir (Sinn ve ark., 2016).  Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığında 

yaygın olarak görülen dislipidemi, yüksek düzeyde aterojeniktir ve 

hipertrigliseridemi, yüksek seviyelerde düşük yoğunluklu lipoprotein (LDL) ve 

düşük seviyelerde HDL kolesterol ile karakterize edilmektedir. Bunların tümü 

kardiyovasküler hastalıklar için temel risk faktörleridir (Sahebkar ve ark., 2014). 

Sağlıklı bireyler ile karşılaştırıldığında NAYKH olan bireylerde, anormal sol 

ventrikül morfolojisi ve diyastolik işlev bozukluğu olduğu gösterilmiştir (Fotbolcu 

ve ark., 2010 ve Karabay ve ark., 2014).  

 

 

Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı artmış atriyal fibrilasyon riski ile de 

ilişkilidir (Käräjämäki ve ark., 2015). Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığının 

ilerlemesi artan miyokard enfarktüsü riski ile ilişkili olan plazminojen aktivatör 

inhibitörü 1'in plazma seviyelerini arttırarak protrombotik duruma katkıda 

bulunmaktadır (Verrijken ve ark., 2014).  Yapılan bir meta-analiz çalışmasında, 
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NAYKH olan hastaların, kontrol grubuna göre önemli ölçüde daha fazla 

kardiyovasküler hastalık mortalitesi riskine sahip olduğu saptanmıştır (Musso ve 

ark., 2011). Bu durumun kardiyovasküler hastalıklar ile NAYKH arasındaki 

ilişkinin ortak risk faktörlerinden mi, yoksa NAYKH ile ilgili ek bir riskten mi 

kaynaklandığının belirlenmesi için daha kapsamlı incelemeler gerekmektedir 

(Kumar ve ark., 2020). 

 

 

 

1.6.4. Non-alkolik Yağlı Karaciğer Hastalığı ve Kronik Böbrek 

Hastalığı 

 

 

Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığının geleneksel risk faktörlerinden 

bağımsız olarak kronik böbrek hastalığının gelişimini ve ilerlemesini hızlandırdığı 

ileri sürülmektedir (VanWagner ve Rinella 2016). Yapılan bir meta-analiz 

çalışmasında NAYKH’nın kronik böbrek hastalığı riskinin yaklaşık iki kat 

artmasına neden olduğu saptanmıştır (Musso ve ark., 2014). Başka bir çalışmada 

NAYKH’nın kronik böbrek hastalarında geleneksel risk faktörlerinden bağımsız 

olarak böbrek fonksiyonlarının azalmasına neden olduğu ve bu durumun NAYKH 

hastalığının şiddeti ile pozitif ilişkili olduğu belirlenmiştir (Targher ve ark., 2014). 

Kronik böbrek hastalığı ve NAYKH arasındaki bağlantının patofizyolojik temeli 

çok faktörlüdür. İnsülin direnci, dislipidemi, oksidatif stres, hipertansiyon, aktif 

renin-anjiyotensin sistemi ile birlikte NAYKH’daki proinflamatuvar ortam kronik 

böbrek hastalığının gelişimini ve ilerlemesini hızlandırabilmektedir (Singal ve ark., 

2014). Bunların yanı sıra kronik böbrek hastalığı; üremik toksinler, bağırsak 

disbiyozu, glukokortikoid metabolizmasındaki değişiklikler ve değişmiş bağırsak 

bariyeri işlevi yoluyla NAYKH’yi şiddetlendirebilmektedir (Musso ve ark., 2015).  
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1.6.5. Non-alkolik Yağlı Karaciğer Hastalığı ve Diğer Hastalıklar 

 

 

Üreme çağındaki kadınlarda en sık görülen endokrin bozukluklardan biri olan 

PKOS; glukoz intoleransı, dislipidemi ve NAYKH dahil olmak üzere birçok 

metabolik durumla ilişkilidir. PKOS’lu kadınlarda NAYKH prevalansı %15-55 

arasında değişirken, NAYKH’lı kadınlarda prevalansın %71’e kadar yükseldiği 

belirlenmiştir (Kelley ve ark., 2014). Yapılan bir çalışmada PKOS olan kadınlarda 

NAYKH prevalansının ve şiddetinin belirgin oranda arttığı bulunmuştur (Targher 

ve ark., 2016). Yapılan bir meta-analiz çalışmasında ise, PKOS’da NAYKH 

prevalansının arttığı ve NAYKH’nın insülin direnci ve adipoziteye ek olarak 

hiperandrojenizm ile ilişkili olduğu ortaya konulmuştur (Rocha ve ark., 2017).   

 

 

Obstrüktif uyku apnesi ve NAYKH arasındaki ilişki, uyku sırasında 

tekrarlayan üst hava yolu obstrüksiyonunun neden olduğu gece hipoksemisinin 

derecesi ile ilgilidir. Aralıklı hipoksi; anormal lipit metabolizması, oksidatif stres, 

sempatik sinir sisteminin aşırı aktivasyonu, insülin direnci, inflamasyon ve 

mitokondriyal disfonksiyon ile sonuçlanabilmektedir. Bu durumlardan her biri ise 

NAYKH’nin gelişimi ve ilerlemesinde rol oynamaktadır (Mesarwi ve ark., 2019). 

Aralıklı hipoksi, hipoksi ile indüklenebilir faktörleri aktive ederek hepatik yağ 

sentezinde artışa, upregüle hepatik inflamasyona ve fibrözise yol açmaktadır (Aron-

Wisnewsky ve ark., 2012). Ayrıca obstrüktif uyku apnesi olan hastalarda 

NAYKH’nin, daha yüksek kardiyovasküler hastalık riski ile ilişkili olduğu 

saptanmıştır (Kumar ve ark., 2020). 

 

 

Yapılan bir kohort çalışmasında sedef hastalığı olanlarda NAYKH 

prevalansının daha yüksek olduğu görülmüştür (Van der Voort ve ark., 2014). 

Ayrıca veriler NAYKH’nın sedef hastalığının şiddetini arttırabileceğini de 

göstermektedir (Gisondi ve ark., 2009 ve Miele ve ark., 2009). Ancak bu iki hastalık 

arasında nedensel bir ilişki olup olmadığını değerlendirmek için daha fazla çalışma 

yapılması gerekmektiği belirtilmektedir. Yapılan bir çalışmada NAYKH olan 
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bireylerin olmayan bireylere göre daha düşük kemik mineral yoğunluğuna sahip 

olduğu gösterilmiştir (Targher ve ark., 2015). Erkekler ile yapılan bir çalışmada ise 

NAYKH’nın osteoporotik kırık olasılığını yaklaşık 2.5 kat arttırdığı 

bildirilmektedir (Li ve ark., 2012). Son zamanlarda NAYKH, iskelet kas kütlesi, 

kalitesi ve gücünün ilerleyici kaybı olarak tanımlanan sarkopeni ile de 

ilişkilendirilmektedir (Kim ve ark., 2018 ve Koo ve ark., 2017). Sarkopeni ve 

NAYKH’yı birbirine bağlayan patofizyolojik mekanizmalar; insülin direnci ve 

kronik inflamasyonla ilişkilidir. İnsülin direnci kaslarda trigliserit birikimini teşvik 

etmekte ve kronik inflamatuvar ortamla bağlantılı olarak protein katabolizmasını 

şiddetlendirerek kas kütlesinde azalmaya yol açmaktadır (Koo ve ark., 2017).  

 

 

Başka bir çalışmada, NAYKH’nın orta şiddetli ve daha yüksek şiddetli akut 

pankreatit riskini arttırıp, organ yetmezliği riskine işaret ettiği gösterilmiştir. Bu 

olayın potansiyel mekanizmaları; hepatik Kupffer hücrelerinin artan aktivitesi, alfa-

1-antitripsin seviyelerinin azalması ve adipositokinlerin dengesizliğidir. Genellikle 

NAYKH ile ilişkili olan pankreas yağlanması, akut pankreatit insidansının 

artmasına yol açabilmekte ve pankreas kanserinde etkili etiyolojik bir faktör 

olabilmektedir (Xu ve ark., 2015). 

 

 

 

1.7. Non-alkolik Yağlı Karaciğer Hastalığı’nın Tıbbi Beslenme Tedavisi 
 

 

Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığının tıbbi beslenme tedavisi için bilimsel 

otoriteler tarafından önerilen ilk adım yaşam tarzı değişikliğine ek olarak vücut 

ağırlığı kaybıdır. Bu hastalarda ilk tedavi basamağı sağlıklı bir diyet ve düzenli 

fiziksel aktivitedir (Chalasani ve ark., 2018 ve EASL ve ark., 2016).  Diyet ve 

fiziksel aktivite programı uzun vadeli yarar sağlaması açısından her bireye 

uyarlanmalıdır. Vücut ağırlığının steatozun iyileştirilmesi için %5 oranında; 

inflamasyon ve fibrözun iyileştirilmesi için %7-10 oranında azaltılması 

gerekmektedir. Ağırlık kaybı stetozu iyileştirmekte, hepatik inflamasyonu ve 
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hepatoselüler hasarı azalttığını, kardiyovasküler risk profilini iyileştirmektedir 

(Centis ve ark., 2013 ve Sullivan ve ark., 2012). Non-alkolik yağlı karaciğer 

hastalığının diyet tedavisinde genellikle enerji kısıtlaması yapılarak düşük yağlı ve 

karbonhidratlı beslenme planı önerilmektedir (Chitturi ve ark., 2018 ve Polyzos ve 

ark., 2019). Yapılan bazı çalışmalar, fiziksel aktivitenin intrahepatik lipit seviyesini 

azalttığını; aerobik ve direnç egzersizlerinin ağırlık kaybından bağımsız olarak 

karaciğer fonksiyonlarını iyileştirdiğini göstermektedir. Bu nedenle sadece enerji 

kısıtlaması ile ağırlık kaybının sağlanması zor olduğundan fiziksel aktivite ve 

egzersiz ile desteklenen bir diyet programı uygulanmalıdır (Hallsworth ve ark., 

2011ve Johnson ve ark., 2009). 

 

 

Diyet ile alınan enerjiden bağımsız olarak makro besin ögesi bileşimi 

NAYKH ile ilişkilidir. Trans yağlar ve doymuş yağ asitleri, basit şekerler (sakkaroz 

ve fruktoz) ve hayvansal proteinler gibi makro besin ögeleri karaciğerde trigliserit 

birikimine neden olarak insülin duyarlılığını ve tokluk trigliserit metabolizmasını 

etkileyerek karaciğere zarar vermektedir. Buna karşın tekli ve çoklu doymamış yağ 

asitleri, bitkisel proteinler ve diyet posasının karaciğer üzerinde faydalı etkileri 

olduğu belirlenmiştir (Berná ve Romero‐Gomez 2020).  

 

 

 

1.7.1. Karbonhidratlar 

 

 

Yetişkinlerde kabul edilebilir karbonhidrat alımı toplam enerjinin %45-65’i 

arasındadır. En iyi karbonhidrat kaynakları sebze ve meyveler, tam tahıllar, 

baklagiller ve glisemik indeksi düşük besinlerdir (Amerika Birleşik Devletleri 

Tarım Bakanlığı (USDA) 2010). Yüksek karbonhidratlı beslenme şekli NAYKH 

hastalarında kötü klinik durumla ilişkilidir (Ueno ve ark., 1997). Enerjinin %40’ının 

karbonhidratlardan geldiği bir çalışmada ALT seviyelerinin düştüğü gösterilmiştir 

(Ryan ve ark., 2007). Enerji kısıtlamaları aynı ancak karbonhidrat oranları farklı 

olarak planlanan bir çalışmada ağırlık kayıpları benzerdir. Ancak karbonhidrat 
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oranı düşük olan grubun trigliserit düzeyindeki düşüş daha fazladır (Browning ve 

ark., 2011). Rafine edilmiş tahıllara kıyasla tam tahıl tüketimi karın bölgesindeki 

yağ kütlesinin azalmasını sağlamaktadır. Non-alkolik yağlı karaciğer hastalarında 

vücut yağının azalması önemli bir durumdur; bu da enerji kısıtlamasında tam tahıl 

kullanımını desteklemektedir (Maki ve ark., 2010).  

 

 

Yapılan bazı çalışmalar, yüksek fruktoz alımının NAYKH ve karaciğer hasarı 

riskini arttırdığını göstermektedir (Chiu ve ark., 2014 ve Vos ve Lavine 2013). 

Deney hayvanlarında yapılan bir çalışmada, fruktoz çözeltisi ile beslenenlerin 

glikoz çözeltisi ile beslenenlere kıyasla hepatik lipit birikimi, lipit peroksidasyonu 

ve endotoksin seviyelerinin daha yüksek olduğu gösterilmiştir (Bergheim ve ark., 

2008).  

 

 

Ağırlıklı olarak tahıllarda, meyvelerde ve sebzelerde bulunan diyet posasının 

yetersiz alımı hipertansiyon, tip 2 diyabet, kardiyovasküler hastalıklar, NAYKH, 

kanser vb. birçok hastalıkla ilişkilidir (Kranz ve ark., 2017; Sun ve ark., 2018 ve 

Sun ve ark., 2019). Yetersiz posa alımının NAYKH riskini arttırdığı bilinmektedir. 

Bu durumun insülin direnci, karaciğer hasarı ve iltihabına neden olan mikrobiyotayı 

değiştiren disbiyozu indüklenmesinden kaynaklandığı düşünülmektedir (Berná ve 

Romero‐Gomez 2020). Hollanda’da yapılan bir çalışmada, NAYKH olan bireylerin 

posa alımlarının düşük olduğu gösterilmiştir (Rietman ve ark., 2018). Çin’de ve 

İran’da yapılan başka bir çalışmada da benzer sonuçlar elde edilmiştir (Xia ve ark., 

2020 ve Zolfaghari ve ark., 2016). Ancak İsrail’de yapılan bir çalışmada, NAYKH 

olan ve olmayan grupların diyet ile aldıkları posa miktarı arasında önemli bir fark 

bulunmamıştır (Zelber-Sagi ve ark., 2007).  
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1.7.2. Lipitler 

 

 

Besinlerde doymuş, tekli doymamış ve çoklu doymamış yağ asitleri olmak 

üzere üç tür yağ asiti vardır. Genel fikir doymuş yağ alımının azaltılması gerektiği 

yönündedir (Berná ve Romero‐Gomez 2020). Yetişkinler için kabul edilebilir yağ 

alımı toplam enerjinin %20-35’i arasındadır. Linoleik asit (n-6) için yeterli alım 

miktarı alınması gereken enerjinin %5-10’u; alfa-linolenik asitlerden (n-3) 

eikosapentaenoik asit (EPA) ve dokosaheksaenoik asit’in (DHA) yeterli alım 

miktarı alınması gereken enerjinin %0,6’sı ila %1,2’sidir. Eikosapentaenoik asit ve 

DHA karaciğerin lipit bileşimini modüle ederek anti-inflamatuvar aracıları 

arttırmakta ve insülin direncini azaltmaktadır. Eikosapentaenoik asit ve DHA 

eksiliğinin NAYKH gelişimine katkıda bulunduğu bildirilmektedir (USDA 2010).  

Doymuş yağ asitleri de novo karaciğer lipogenezinde ve yağ dokusunun lipolizinde 

artışa, ayrıca glutatyon metabolizmasında ve dolayısı ile NAYKH’nın ilerlemesine 

yol açan oksidatif streste artışa neden olduğundan karaciğer yağlanmasıyla 

ilişkilidir. Doymamış yağ asitleri ise karaciğerde yağ birikimini önleyerek lipolizde 

azalma sağlamaktadır (Berná ve Romero‐Gomez 2020).  

 

 

Enerjinin %40’tan fazlasının tekli doymamış yağ asitlerinden geldiği bir 

diyet; serum çok düşük yoğunluklu lipoprotein (VLDL), kolesterol ve trigliserit 

seviyelerinin azalmasını sağlamaktadır (Sofi ve Casini 2014). Diyetteki 

karbonhidrat ve serbest yağ asidi alımının azaltılması ve tekli doymamış yağ asidi 

alımının arttırılmasının NAYKH hastalarında faydalı olduğu bilinmektedir (Assy 

ve ark., 2009). Deney hayvanlarında yapılan bir çalışmada, serbest yağ asidinden 

zengin bir diyetin hepatositlerin bozulmasına katkıda bulunduğu görülmüştür 

(Zivkovic ve ark., 2007). Hipertrigliseridemisi olan hastalara verilen n-3 takviyesi 

(15 mL/gün) karaciğer yağlanmasının ultrasonografik kanıtlarını normale 

döndürmüş ve hastaların %35’inde karaciğer yağlanmasını düzeltmiştir 

(Hatzitolios ve ark., 2004). Yapılan başka bir çalışmada n-3 çoklu doymamış yağ 

asitleri ile zenginleştirilmiş zeytinyağı tüketimi uzun vadede karaciğer enzimlerini 

ve trigliserit seviyelerini düşürmüştür (Sofi ve ark., 2010). 
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1.7.3. Proteinler 

 

 

Yetişkinler için normal protein alımı enerjinin %16-17’si kadardır (Rusu ve 

ark., 2015). Ancak protein alımı vücut ağırlığı ve tıbbi duruma göre ayarlanmalıdır 

(Bates ve ark., 2010). Protein alımı ve NAYKH arasındaki ilişkiyi inceleyen sınırlı 

sayıda çalışma olduğu görülmektedir (Carvalhana ve ark., 2012; McCarthy ve 

Rinella 2012 ve Mouzaki ve Allard 2012). Yüksek miktarda protein alımının insülin 

direncine sahip bireylerde ağırlık kaybını kolaylaştırdığı ve glukoz homeostazını 

iyileştirdiği belirlenmiştir (Bortolotti ve ark., 2011 ve Tovar ve Torres 2010). 

Enerjisi düşük bir diyette kısa süreli soya proteini tüketiminin hepatik steatozda 

iyileşme sağladığı belirlenmiştir (Bortolotti ve ark., 2009 ve Oliveira ve ark., 2012). 

Bunun yanı sıra aşırı protein alımının böbrek fonksiyonu üzerinde olumsuz etkilere 

sahip olduğu düşünülmektedir (Tovar ve Torres 2010). Ancak diyet proteininin 

NAYKH üzerindeki etkisi hakkında açıklama yapmak için kesin kanıt 

bulunmamaktadır (Fan ve Cao 2013).  

 

 

 

1.7.4. Mikro Besin Ögeleri 

 

 

 Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığının gelişiminde mikro besin ögeleri 

önemlidir. Bugüne kadar yapılan çalışmalarda NAYKH’da rol oynayan mikro besin 

ögeleri; demir, bakır, çinko, selenyum, A, C, D ve E vitaminleri olarak belirtilmiştir. 

Olası etki mekanizmaları ise; antioksidan, lipoprotektif, antifibrotik ve 

immünomodülatör etkilerdir. Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı olan bireylerde 

serum bakır, çinko, A, C, D ve E vitamini seviyelerinde azalma olduğu 

gösterilmiştir. Bunun yanı sıra selenyum ve demir fazlalığının NAYKH şiddetinde 

etkili olduğu belirlenmiştir (Pickett-Blakely ve ark., 2018).  
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1.7.4.1. Çinko 
 

 

 Karaciğer, vücuttaki sistemik çinko homeostazının sürdürülmesinden 

sorumlu ana organdır. Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı gibi kronik karaciğer 

hastalıkları çinko eksikliğine yol açabilmektedir (Prasad 1983). Çinko eksikliğinin 

oksidatif stresi arttırarak NAYKH gelişimine katkı sağladığı belirtilmektedir (Carr 

ve Correnti 2015). Deney hayvanlarında yapılan bir çalışmada çinko takviyesinin, 

VLDL sekresyonunu, yağ asidi oksidasyonu yoluyla hepatik trigliserit birikimini 

ve oksidatif stresi azalttığı görülmüştür (Kang ve ark., 2009). Serum çinko 

seviyeleri steatozun şiddeti ile negatif doğrusal ilişki göstermektedir (Asprouli ve 

ark., 2019). Çinko eksikliği insülin benzeri büyüme faktörü-1’i azaltarak kronik 

karaciğer hastalıklarına yol açan lipid peroksidasyonunu yükseltmekte ve artan 

insülin direncine katkı sağlamaktadır (Himoto ve ark., 2013 ve Himoto ve ark., 

2015).  

 

 

 

1.7.4.2. Bakır 
 

 

Karaciğer, başta bakır taşıyan seruloplazmin üretimi olmak üzere bakır 

metabolizmasında kritik bir role sahiptir. Bakır durumunu yansıtan serum 

seruloplazmin seviyelerinin düşük olması ileri derecede karaciğer hastalıkları ile 

ilişkilendirilmiştir (Aigner ve ark., 2008 ve Nobili ve ark., 2013). Ratlarda yapılan 

bir çalışmada; bakırdan sınırlı, normal ve bakırca zenginleştirilmiş diyetler 

uygulanmış ve bakırdan sınırlı diyet ile beslenenl ratlarda karaciğerde ciddi 

derecede yağlanma ve karaciğer ağırlığında artış gözlenmiştir (Aigner ve ark., 

2010). Bakır karaciğerde çeşitli antioksidan enzimler için kofaktör olmasının yanı 

sıra, kendiside antioksidandır ve hücresel solunum sistemleri dahil olmak üzere 

karaciğerde sayısız etki göstermektedir (Antonucci ve ark., 2017 ve Lai ve ark., 

1994). Deney hayvanlarında yapılan bir çalışmada, bakır eksikliğinin oksidatif 

strese ve süperoksit dismutazın varsayılan bir karşı-düzenleyici transkripsiyonel 

up-regülasyonuna neden olduğu bulunmuştur (Lai ve ark., 1994). Sonuç olarak 
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bakır eksikliği oksidatif stresi ve lipotoksisiteyi şiddetlendirebilmektedir. Sağlıklı 

bireylere kıyasla NAYKH olan bireylerde serum veya hepatik bakır seviyeleri %50 

kadar daha düşük olabilmektedir. Bu durum daha ileri derece karaciğer hastalıkları 

ile ilişkilidir (Aigner ve ark., 2008). 

 

 

 

1.7.4.3. Demir 
 

 

Çoğu mineral serumda veya karaciğerde eksikliği nedeni ile NAYKH 

patogenezinde rol oynarken, demir; fazlalığı nedeni ile NAYKH patogenezinde rol 

oynamaktadır. Fazla demir, hepatik lipit peroksidasyonu nedeni ile NAYKH ile 

ilişkilidir (Britton ve ark., 2018 ve Ryan ve ark., 2018). Hepsidin, ferroportin, 

ferritin ve demir düzeyleri NAYKH’de karaciğer hasarı ile ilişkilendirilmiştir. Non-

alkolik yağlı karaciğer hastalığı olan bireylerde, hepsidinin ferroportin aracılı demir 

emiliminin düzenlenmesini etkileyen genetik mutasyonlar ve polimorfizmler, 

hepatik demir içeriğinin artması veya azalması ile sonuçlanabilmektedir (Ellervik 

ve ark., 2007). Karaciğerde aşırı hepatik demir birikimi, hepatik lipit dengesini ve 

bağışıklık fonksiyonlarını bozabilmektedir. Demirden zengin diyetle beslenen 

farelerin %85’inde hepatoselüler balonlaşma olduğu gözlenmiştir (Brunt ve ark., 

1999).  

 

 

 
1.7.4.4. A Vitamini 

 

 

Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı olan bireylerde A vitamininin bir 

metaboliti olan retinoik asitin serum seviyelerinin düşük olduğu bilinmektedir. 

Retinoik asit eksikliği intrahepatik trigliserit içeriği ve transaminaz seviyeleri ile 

negatif ilişkilidir (Liu ve ark., 2015). Retinoik asidin NAYKH ile ilişkisini anlamak 

için retinoik asidin hepatik ekspresyonundan yoksun transgenik farelerde yapılan 

bir çalışmada, çoğunlukla mitokondriyal β-oksidasyondaki kusurlar nedeni ile 
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steatohepatit geliştiği ve bunun retinoik asitten zengin bir diyetle tersine 

çevrilebileceği belirtilmiştir (Shiota 2005).  

 

 

 

1.7.4.5. D Vitamini 
 

 

Düşük D vitamini seviyeleri, yüksek NAYKH riski ile ilişkilidir (Kwok ve 

ark., 2013 ve Patel ve ark., 2016).  D vitamininin karaciğerde bulunan bazı genleri 

düzenlediği ve bu genlerin yağ ve glukoz metabolizmasında rol oynadığı 

bilinmektedir (Black ve ark., 2014 ve Li ve ark., 2016). Ratlarda yapılan bir 

çalışmada, D vitamini eksikliğinin steatohepatite neden olduğu belirlenmiştir (Roth 

ve ark., 2012). Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı olan bireylerde serum D 

vitamini seviyelerinin NAYKH şiddeti ile ters orantılı olduğu bildirilmektedir 

(Black ve ark., 2014). Yapılan bir çalışmada, D vitamini takviyesi verilen NAYKH 

olan bireylerde yüksek duyarlıklı C-reaktif protein ve malondialdehit düzeylerinin 

azaldığı ancak ALT düzeylerinin etkilenmediği saptanmıştır (Sharifi ve ark., 2014).  

 

 

 

1.7.4.6. E Vitamini 
 

 

Reaktif oksijen türleri tarafından tetiklenen mitokondriyal stres, NAYKH 

patogenezinin etiyolojik mekanizmalarından biri olduğundan, E vitamini gibi 

antioksidanlar NAYKH’ye karşı önemli etkilere sahiptir. E vitamini karaciğer 

lobüler inflamasyonunda ve steatozda azalma, karaciğer fibrözunda iyileşme ve 

transaminaz seviyelerinde azalma sağlamaktadır.  E vitamini antioksidan, 

antisteatotik, antiinflamatuvar ve antifibrotik etkilere sahip olduğundan NAYKH 

hastalarında sıklıkla önerilmektedir (Hoofnagle ve ark., 2013 ve Podszun ve ark., 

2014).  Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı olan çocuklarda diyet ve fiziksel 

aktiviteye ek olarak verilen E ve C vitamini takviyesinin karaciğer fonksiyonlarını 
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ve glukoz metabolizmasını iyileştirdiği belirlenmiştir (Nobili ve ark., 2006). 

Yapılan başka bir çalışmada sağlıklı yaşam tarzına ek olarak E vitamini 

takviyesinin hepatosit balonlaşmasına karşı etkili olduğu, ancak ALT seviyelerini 

etkilemediği saptanmıştır (Lavine ve ark., 2011).  

 

 

 

1.7.4.7. B Vitaminleri 
 

 

Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı olan bireylerde genellikle Niasin ve 

kobalamin (B12) vitaminlerinin eksikliği incelenmektedir. Niasin hücresel lipit 

biyolojisinde, B12 vitamini ise DNA sentez ve modifikasyonu ile mitokondriyal 

metabolizmada rol oynamaktadır (Green 2017 ve Lavigne ve Karas 2013). Non-

alkolik yağlı karaciğer hastalığı ile niasin arasında ilişkiyi incelemek için ratlarda 

yapılan bir çalışmada NAYKH’da niasin verilmesinin hepatik ve serum trigliserit 

düzeylerini azalttığı, hepatik steatozu iyileştirdiği ve hepatik lipit peroksidasyonunu 

azalttığı saptanmıştır (Ganji ve ark., 2014). Niasin, trigliserit sentetik enzim 

diasilgliserol açiltransferaz 2’nin aşağı regülasyonu sayesinde sadece lipit 

birikimini azaltmakla kalmaz, aynı zamanda ROS üretimini, nikotinamid adenin 

dinükleotid fosfat oksidaz (bir ROS enzimi) aktivitesini ve IL-8 inflamatuvar 

sitokin seviyelerini de azaltır (Ganji ve ark., 2015). B12 vitamini ile NAYKH 

ilişkisini inceleyen çalışmalarda, bu hastalarda serum B12 seviyelerinin değişmediği 

ya da orta derecede azaldığı görülmektedir (Costa ve ark., 2021; Koplay ve ark., 

2011 ve Polyzos 2012). 

 

 

 

1.7.4.8. C Vitamini 
 

 

C vitamini ve antioksidanlar, serbest radikalleri temizleyerek ROS’un 

hücrelerdeki etkilerini dengelemektedirler. Bu temizleme mekanizması, 
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NAYKH’da hücreleri lipotoksisitenin neden olduğu hücresel oksidatif stresten 

koruyabilmektedir. Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı olan farelere dört hafta 

boyunca verilen 30 mg/kg/gün C vitamini takviyesinin oksidatif stresi azalttığı ve 

steatozu inhibe ettiği saptanmıştır (Oliveira ve ark., 2003). Başka bir çalışmada C 

vitamini tedavisinin plazma kolesterol ve trigliserit düzeylerini azalttığı 

görülmüştür (Okamoto 2002). Altı ay boyunca sırası ile günlük 1000 IU E ve 1000 

mg C vitamini takviyelerinin hepatik fibrözu azalttığı, ancak inflamasyon ve ALT 

seviyelerini etkilemediği belirlenmiştir (Harrison ve ark., 2003). Ancak uzun süreli 

C vitamini tedavisinin fibröz, inflamasyon ve ALT seviyelerindeki etkileri ortaya 

çıkarmak için daha fazla klinik çalışmaya ihtiyaç olduğu düşünülmektedir. 

 

 

 

1.8. Fiziksel Aktivite 
 

 

  Fiziksel aktivite; ağırlık kaybının derecesinden bağımsız olarak NAYKH’da 

hepatik steatozun azaltılmasında önemli etkiye sahiptir (Hashida ve ark., 2017). 

Yetişkinlerde önerilen fiziksel aktivite programı haftada 5 gün, 30’ar dakika orta 

yoğunlukta egzersiz ve haftada 3 gün en az 20’şer dakika ağır yoğunlukta egzersiz 

şeklindedir (Garber ve ark., 2011). Hem direnç hem de aerobik egzersizler karaciğer 

yağlanmasını azaltabildiğinden fiziksel aktivitenin uzun vadeli olması için hastanın 

tercihlerine ve kapasitesine uygun egzersiz programı hazırlanmalıdır. Yapılan bir 

çalışmada, NAYKH olan bireylerde düzenli yapılan fiziksel aktivitenin karaciğer 

testleri, intra-hepatik yağlanma ve serum lipitleri üzerinde iyileştirici etkisinin 

olduğu gösterilmiştir (Vilar-Gomez ve ark., 2015). Başka bir çalışmada egzersizin 

türünden bağımsız olarak dört aydan fazla süreli fiziksel aktivite yapmanın 

karaciğer testlerinde olumlu yönde düzelmeler sağladığı belirlenmiştir (Wang ve 

ark., 2020). Ancak egzersizin türü de yağlanmanın azalmasını değişik oranlarda 

etkileyebilmektedir (Hashida ve ark., 2017). Bir çalışmada da, diyetten bağımsız 

olarak fiziksel aktivitenin karaciğer yağlanmasını azalttığı saptanmıştır (Orci ve 

ark., 2016). 
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1.9.Non-alkolik Yağlı Karaciğer Hastalığı’nda Spesifik Diyetlerin Rolü 

 

 

Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığının önlenmesi ve tedavisinde diyet 

değişikliği ve fiziksel aktivite ilk faktörler arasında yer almaktadır (Zelber-Sagi ve 

ark., 2011). Besinlerle NAYKH arasındaki ilişkiyi inceleyen çalışmalar; yüksek 

miktarda karbonhidrat, kolesterol, doymuş yağ asidi ve omega-6/omega-3 alımının 

NAYKH riskini arttırabileceğini göstermektedir (Di Minno ve ark., 2012; Mouzaki 

ve Allard 2012 ve Zelber-Sagi ve ark., 2007). Besin ögelerinin birbirleri ile 

sinerjistik ve antagonistik etkileri nedeni ile farklı diyet modellerini incelemek 

besinler ve kronik hastalıklar arasındaki ilişkiyi anlamak açısından önemlidir 

(Carvalhana ve ark., 2012). Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığının tedavisinde 

etkili olduğu düşünülen diyetler; aralıklı oruç, ketojenik diyet, “Hipertansiyonu 

Durdurmak için Diyet Yaklaşımı-Dietary Approaches to Stop Hypertension” 

(DASH diyeti) ve Akdeniz Diyeti olup bu başlıklar aşağıdadır. 

 

 

 

1.9.1. Aralıklı Oruç  

 

 

Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı olan hastaların yönetiminde popüler bir 

beslenme planı aralıklı oruç diyetidir. Aralıklı oruç; günün belirli saatlerinde düşük 

enerjili besin tüketimini ve ardından normal bir beslenme periyodunu kapsamakta 

olup çeşitli türleri vardır. Bu türlerden ilki; bireyin 24 saat aç kaldığı ve sonrasında 

ad libitum beslendiği şekil alternatif gün beslenmesidir. İkincisi; bireyin iki gün 

boyunca yaklaşık 500 kalori alıp ardından beş gün normal beslenmesi 5:2 oruç 

şeklidir. Periyodik oruç ise, tekrarlanan oruçlar olmadan minimum enerji alımı ile 

(≤500 kalori) 2 gün ve üzeri aralıklı oruçtur. Aralıklı orucun son şekli zaman 

kısıtlamalı oruçta ise günün belirli saatlerinde yemek yenmektedir (Memel ve ark., 

2022). Aralıklı oruçta uzun süreli açlıklar sırasında, birincil enerji kaynağı olarak 

ketonlar kullanılmaya başlanmaktadır. Bu da hepatik trigliseritlerin 

katobolizmasının artmasına neden olmaktadır. Aralıklı oruç diyetinin NAYKH 
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üzerinde etkisini inceleyen bir çalışmada, NAYKH için risk faktörleri olan ve 

karaciğer enzim seviyeleri yüksek bireylerin iki ay sonunda karaciğer enzimlerinin 

ve karaciğer steatozlarının azaldığı görülmüştür (Johari ve ark., 2019). Başka bir 

çalışmada, 5:2 diyeti ile standart bir diyet karşılaştırılmış ve 5:2 grubunda karaciğer 

yağında ve karaciğer sertliğinde önemli ölçüde azalma olduğu belirlenmiştir 

(Holmer ve ark., 2021). Yapılan bir çalışmada aralıklı oruç diyetinin NAYKH olan 

hastalarda güvenli ve etkili ağırlık kaybı sağlayabileceğini, hepatik steatoz ve 

inflamasyon belirteçlerinde iyileşmelere yol açabileceğini göstermektedir (Shah ve 

Barritt 2022). 

 

 

 

1.9.2. Ketojenik Diyet 

 

 

 Son zamanlarda ağırlık kaybı amacı ile popüler olan diğer bir diyet modeli 

ketojenik diyettir. Bu diyet modelinde günlük enerji alımı ve yağ oranı değişkenlik 

göstererek karbonhidrat önemli ölçüde kısıtlanır. Bazı ketojenik diyet modelleri 

şunlardır: düşük karbonhidratlı diyet (<130 g karbonhidrat/gün), çok düşük enerjili 

diyet (20-50 g karbonhidrat/gün, <800 kalori/gün), çok düşük enerjili ketojenik 

diyet (<20–50 karbonhidrat/gün, <800 kalori/gün) ve yüksek yağlı ketojenik diyet 

(<20–50 karbonhidrat/gün, sınırsız yağ alımı) (Watanabe ve ark., 2020). Geleneksel 

ketojenik diyetin, yüksek yağ içeriği nedeni ile NAYKH’nın ilerlemesine neden 

olabilecek bir diyet modeli olabileceği belirtilmektedir. Ancak yapılan bir çalışma 

ketojenik diyetin NAYKH tedavisinde faydalı olabileceğini de göstermektedir. 

Hepatik steatozlu bireylerde yüksek yağlı ketojenik diyet ve hipokalorik, düşük 

yağlı ve yüksek karbonhidratlı diyet karşılaştırıldığında, her iki diyet modelinde de 

benzer oranda ağırlık kaybı ve intrahepatik trigliserit içeriğinde azalma görülmüştür 

(Kirk ve ark., 2009). Başka bir çalışmada, NAYKH olan bireylere yüksek yağlı 

ketojenik diyet veya hipokalorik (1200-1500 kkal/gün) diyet tedavisi 

uygulanmıştır. Her iki grupta eşit miktarda ağırlık kaybı görülürken, yüksek yağlı 

ketojenik diyet modelinin uygulandığı grupta karaciğer trigliserit düzeylerinin 

önemli ölçüde azaldığı tespit edilmiştir (Browning ve ark., 2011). 
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1.9.3. Hipertaniyonu Durdurmak için Diyet Yaklaşımı (Dietary 

Approaches to Stop Hypertension) 

 

 

Akdeniz Diyeti’ne benzer bir diyet modeli olan DASH diyeti; toplam yağ, 

doymuş yağ, kolesterol, ilave şeker ve sodyumun düşük miktarda alımı ile 

karatkterizedir. Hipertansiyonu durdurmak için diyet yaklaşımı, hipertansiyonu 

olan bireylere yönelik olarak tasarlanmış olmasına rağmen fibrözisin önlenmesi için 

önemli kabul edilmesi nedeni ile NAYKH olan bireylerde de yararlı olacağı 

düşünülmektedir (Hekmatdoost ve ark., 2016 ve Razavi Zade ve ark., 2016). 

Yapılan bir vaka-kontrol çalışmasında, DASH diyet skorunun NAYKH riski ile ters 

ilişkili olduğu belirlenmiştir (Hekmatdoost ve ark., 2016). Başka bir çalışmada, 

DASH diyetinin serum trigliserit ile VLDL seviyelerinde ve karaciğer enzimlerinde 

önemli bir azalma; insülin duyarlılığı, oksidatif stres ve inflamasyon 

biyobelirteçlerinde iyileşme sağladığı saptanmıştır (Ros 2009). Ancak DASH 

diyetinin NAYKH olan bireylerde etkilerini belirlemek için daha fazla çalışmaya 

ihtiyaç duyulduğu belirtilmektedir (Perdomo ve ark., 2019).  

 

 

 

1.9.4. Akdeniz Diyeti 

 

 

Uygun makro besin ögesi dağılımı göz önünde bulundurulduğunda, 

NAYKH’lı hastalar için “model” bir diyet olarak önerilen izokalorik, yüksek yağlı 

ve düşük karbonhidratlı diyet modeli Akdeniz Diyeti’dir. Akdeniz Diyeti; 

geleneksel yaşam tarzından esinlenen bitkisel besinlerin (tam tahıllar, tahıllar, 

tohumlar, kabuklu yemişler, baklagiller, sebzeler ve meyveler) yüksek oranda, 

protein kaynaklı besinlerin (balık, deniz ürünleri ve kümes hayvanları) orta 

düzeyde, kırmızı şarap ve kırmızı et tüketiminin düşük ila orta düzeyde tüketimi ile 

optimal bir fiziksel aktivitenin bütünüdür (Perdomo ve ark., 2019). Akdeniz Diyeti 

ağırlıklı olarak zeytinyağından elde edilen tekli doymamış yağ asitleri, n-3 ve n-6 

çoklu doymamış yağ asitleri, yüksek posalı besinler, polifenoller ve karotenoidler 
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içermektedir (Esposito 2004). Enerji alımının %30-40’ı yağlardan gelmektedir. 

Yağ bileşimi olarak doymuş yağlara kıyasla daha çok tekli doymamış ve çoklu 

doymamış yağ içermektedir. Karbonhidrat alımı enerjinin %40’ını geçmezken, 

enerjinin geri kalanı proteinlerden gelmektedir. Akdeniz Diyeti lipit profili, kan 

basıncı ve glisemik kontrol üzerinde etkilidir (Estruch ve ark., 2018). Bu klinik 

durumların varlığı NAYKH açısından risk oluşturduğu için, birçok çalışma 

antioksidan ve antiinflamatuvar özelliklerinden dolayı Akdeniz Diyeti’nin 

NAYKH üzerinde etkili olabileceğini göstermektedir (Eslamparast ve ark., 2017; 

Estruch ve ark., 2018; Godos ve ark., 2017 ve Pinto ve ark., 2019). 

 

 

Non-alkolik yağlı karaciğer hastalarında belirli diyet modellerinin karaciğer 

hasarı üzerine etkisi değerlendirildiğinde; Akdeniz Diyeti’nin, düşük yağlı yüksek 

karbonhidratlı diyetle benzer ağırlık kaybı sağladığı, bununla birlikte karaciğer 

enzimleri ve insülin direncinde daha belirgin bir azalmaya neden olduğu 

belirlenmiştir (Ryan ve ark., 2013a). Akdeniz Diyeti’nin NAYKH üzerindeki 

etkisini değerlendiren bir meta-analiz çalışmasında; Akdeniz Diyeti’nin yağlı 

karaciğer indeksini ve insülin direncini önemli ölçüde azalttığı görülmüştür 

(Kawaguchi ve ark., 2021). Akdeniz Diyeti’nin “yeşil açısından zengin” bir 

Akdeniz Diyeti ile karşılaştırıldığı bir çalışmada; birinci grup tipik bir Akdeniz 

Diyeti alırken ikinci grup tipik Akdeniz Diyeti’nin yanında yeşil çay, Mankai’den 

(su mercimeği) hazırlanan yeşil shake tüketmiştir. Çalışmanın sonunda her iki 

grupta orta dereceli ağırlık kaybı görülürken “yeşil açısından zengin” grupta 

yaklaşık iki kat fazla intrahepatik yağ kaybı olduğu tespit edilmiştir (Meir ve ark., 

2021). Bu nedenle intrahepatik yağ kaybı, daha az kırmızı et, daha az işlenmiş et, 

daha fazla ceviz, daha fazla yeşil çay ve daha fazla polifenol alımı ile ilişkilidir. 

Akdeniz Diyeti’nin egzersiz ve ağırlık kaybından bağımsız olarak histolojik 

karaciğer etkisini inceleyen bir çalışmada; Akdeniz Diyeti’nin hepatik yağı azalttığı 

ve hepatik insülin duyarlılığını iyileştirdiği gösterilmiştir (Zelber-Sagi ve ark., 

2017). Bu bağlamda, Avrupa Karaciğer Araştırmaları Derneği, Avrupa Diyabet 

Araştırmaları Derneği ve Avrupa Sığınma Destek Ofisi gibi uluslararası otoriteler 

Akdeniz Diyeti’ni önermektedir (EASL ve ark., 2016 ve Younossi ve ark., 2021).  
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Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı olan bireylerde hangi diyet modelinin 

daha etkin olduğu hakkında kesin sonuç çıkarmak oldukça zor olmakla birlikte 

ortak kanı NAYKH’nin iyileştirilmesinde ağırlık kaybının önemli olduğudur. 

Bununla birlikte ağırlık kaybı diyetteki makro besin ögesi dağılımlarının 

dengelenmesi ile sağlanmalıdır. Akdeniz Diyeti ve ketojenik diyetlerde görüldüğü 

gibi, izokalorik ve hiperkalorik diyetler, makro besin ögesi oranları uygun 

olduğunda NAYKH'de fayda sağlayabilmektedir. Ancak Akdeniz Diyeti’nin temel 

kavramları, NAYKH olan bireyler için beslenme tedavisi olarak en faydalı diyet 

modeli olarak görünmektedir (Shah ve Barritt 2022). 

 

 

 

1.10. Non-alkolik Yağlı Karaciğer Hastalığı’nın Antropometrik 

Ölçümler ile İlişkisi 

 

 

Merkezi obezite NAYKH ile güçlü bir patolojik bağlantıya sahiptir. Visseral 

yağ tarafından salgılanan proinflamatuvar adipokinler artan kan basıncı, insülin 

direnci ve dislipidemi ile ilişkili olduğundan, karın yağı metabolik riskin önemli bir 

belirleyicisidir (Piya ve ark., 2013 ve Schuster ve ark., 2014). Bel çevresi, bel boy 

oranı, bel kalça oranı vb. antropometrik ölçümler ve oranlar abdominal obezitenin 

belirteçlerindendir. Bu antropometrik ölçümler kullanılarak metabolik sendrom 

tahmin edilebilmektedir (Bosy-Westphal ve ark., 2006). Non-alkolik yağlı 

karaciğer hastalığı metabolik sendromun hepatik belirtisi olduğundan NAYKH 

hastalarında bu antropometrik belirteçlerin kullanılması gerekmektedir (Singh ve 

ark., 2017).  

 

 

Beden kütle indeksi ve bel çevresi gibi klasik antropometrik göstergeler, basit 

ve ucuz yöntemler olduğundan, klinikte beslenme durumunu değerlendirmek için 

en yaygın kullanılan ölçümlerdendir (Tonding ve ark., 2014 ve Veena ve ark., 

2014). Quetelet tarafından 1835’te öne sürülen BKİ yetişkinlerde obeziteyi 

belirlemek için kullanılan en yaygın değerlendirme yöntemidir (Petermann-Rocha 



 37 

ve ark., 2020). Ancak BKİ ile; vücut adipoz dokusu, dağılımı ve kas kütlesi 

belirlenememektedir (Petermann-Rocha ve ark., 2020). Bu nedenle diğer 

antropometrik ölçümler (bel çevresi, kalça çevresi, bel kalça oranı, bel boy oranı, 

boyun çevresi, vücut şekil indeksi, vücut yuvarlaklık indeksi, visseral yağlanma 

indeksi vb.) sadece toplam vücut yağını hesaplamak için değil, aynı zamanda 

visseral, abdominal ve merkezi dağılımı belirlemek için de kullanılmaktadır 

(Ashwell ve Lejeune 1996).   

 

 

Visseral obezite NAYKH için önemli bir gösterge olup, aynı zamanda 

antropometrik göstergeleri kolaylıkla uygulanabilir, düşük maliyetli ve 

NAYKH’nın öngörülmesinde umut vericidir (Almeida ve ark., 2018 ve Kim ve 

ark., 2016). Vücut şekil indeksi, vücut yuvarlaklık indeksi, bel boy oranı, boyun 

çevresi gibi bazı parametreler bel çevresi, boy uzunluğu, vücut ağırlığı ölçümleri 

ile BKİ değerlendirmesine göre hesaplanıp çeşitli hastalıkların tanısında 

kullanılabilmektedir (Hsieh ve ark., 2003 ve Zhu ve ark., 2002).  

 

 

Abdominal obezitenin bir göstergesi olan bel boy oranı bel çevresine kıyasla 

sağlık riskinin değerlendirilmesinde daha duyarlıdır (Ashwell ve Hsieh 2005). Aynı 

zamanda uluslararası ve prospektif çalışmalar bel boy oranının özellikle bazı 

hastalıklarda adipoz doku temsilcisi olarak erken sağlık riski açısından BKİ’den 

daha iyi bir gösterge olduğunu göstermiştir (Ashwell ve ark., 2012 ve Roriz ve ark., 

2014). Buna ek olarak yine BKİ ile karşılaştırıldığında bel boy oranı; morbidite ile 

ilişkisinin yanı sıra mortalite ile de daha yakından ilişkilidir (Ashwell ve ark., 

2014).  

 

 

Boyun çevresi tiroid kıkırdak çıkıntısının altındaki çevredir. Ölçümü kolay 

ve yüksek oranda tekrarlanabilir. Boyun çevresi boyundaki ektopik yağ birikimini 

yansıtır ve üst vücut obezitesini değerlendirmede önemli bir antropometrik 

indekstir. Yapılan bazı çalışmalar boyun çevresinin NAYKH’nin basit bir 
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göstergesi olabileceğini ileri sürmektedir (Hu ve ark., 2014; Huang ve ark., 2015 ve 

Li ve ark. 2015b). 

 

 

Vücut hacminin bir göstergesi olan vücut şekil indeksi, abdominal yağın 

periferik dokuya oranına karşılık gelmektedir (Krakauer ve Krakauer 2014). Fazla 

kilolu ve obez adölesanlarda vücut şekil indeksi ve kardiyovasküler risk arasındaki 

ilişkiyi incelemek için yapılan bir çalışmada; kardiyovasküler risk göstergesi olarak 

vücut şekil indeksinin, obezite göstergesi olarak ise BKİ’nin daha etkili olduğu 

sonucuna varılmıştır (Mameli ve ark., 2018). 

 

 

Vücut yuvarlaklık indeksi ise vücut şeklini boy uzunluğundan bağımsız 

olarak değerlendirmek için geliştirilmiştir. İndeks BKİ ve bel çevresine göre vücut 

yağının ve iç organ doku yüzdesinin daha iyi bir öngörücüsüdür (Thomas ve ark., 

2013). Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığında vücut şekil indeksi, vücut 

yuvarlaklık indeksi, bel boy oranı ve bel kalça oranının etkinliğini değerlendirmek 

için yapılan bir çalışmada, vücut yuvarlaklık indeksi ve bel boy oranının NAYKH 

ile eşit derecede güçlü bir ilişkiye sahip olduğu, vücut şekil indeksi ve bel kalça 

oranının ise NAYKH ile daha zayıf ilişkisi olduğu saptanmıştır (Motamed ve ark., 

2016). 

 

 

Visseral yağ birikimi ve disfonksiyonunun önemli bir belirteci olan visseral 

yağlanma indeksinin NAYKH’nin tanısında kullanılabileceği düşünülmektedir 

(Amato ve ark., 2010). Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı üzerinde visseral 

yağlanma indeksinin etkisini inceleyen bir araştırmada; visseral yağlanma 

indeksinin NAYKH’nın öngörücüsü olabileceği belirtilmiştir (Okamura ve ark., 

2020). Visseral yağlanma indeksinin NAYKH’da etkisini araştıran başka bir 

çalışmada ise; NAYKH ile visseral yağlanma indeksi arasında bir ilişki 

bulunamamıştır (Vongsuvanh ve ark., 2012). 
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Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı gibi obezite ile ilişkili kardiyovasküler 

risk faktörlerinin prevalansı gün geçtikçe artmaktadır. Günümüzde bel çevresi ve 

BKİ gibi antropometrik göstergeler NAYKH için sıklıkla kullanılmaktadır. Ancak 

bel boy oranı, boyun çevresi, vücut şekil indeksi, vücut yuvarlaklık indeksi, visseral 

yağlanma indeksi gibi parametreleri değerlendiren çalışmalar sınırlıdır. Bu 

çalışmada NAYKH olan ve sağlıklı bireylerde hangi antropometrik ölçümlerin ve 

oranların (BKİ, bel çevresi, kalça çevresi, bel kalça oranı, boyun çevresi, bel boy 

oranı, vücut şekil indeksi, vücut yuvarlaklık indeksi, visseral yağlanma indeksi) 

daha iyi bir gösterge olduğu ve Akdeniz Diyeti’ne uyumun antropometrik ölçümler 

ve biyokimyasal parametrelerle ilişkisini değerlendirmek amaçlanmıştır. 
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2. GEREÇ VE YÖNTEM 
 

 

 

2.1. Araştırmanın Yeri ve Zamanı 

 

 

Araştırma yeri Ankara Gülhane Eğitim ve Araştırma Hastanesi 

Gastroenteroloji Polikliniğidir. Araştırma verileri Ankara Gülhane Eğitim ve 

Araştırma Hastanesi’nin Gastroenteroloji Polikliniği’ne başvurup non-alkolik 

karaciğer yağlanmasında ultrasonla yeni tanı alan ve aynı hastanenin diyet 

polikliniğine rutin kontrol için gelen herhangi bir başka rahatsızlığı olmayan 

bireylerin katılımı ile Eylül 2021- Nisan 2022 tarihleri arasında toplanmıştır. 

 

 

Çalışma için Gülhane Eğitim Araştırma Hastanesinden (Ek-1) araştırma izni 

ve Ankara Üniversitesi Etik Kurulundan (56786525-050.04.04/236883) çalışmanın 

etik onayı alınmıştır (Ek-2). 

 

 

 

2.2. Araştırmanın Tasarımı ve Örneklem Büyüklüğü 

 

 

Bu araştırma, non-alkolik yağlı karaciğer hastalarında ve sağlıklı bireylerde 

antropometrik ölçümlerin, Akdeniz Diyeti’ne uyumun ve biyokimyasal 

parametrelerin değerlendirilmesi amacı ile yapılmış bir vaka-kontrol çalışmasıdır.  

 

 

Çalışmaya ait örneklem büyüklüğü hesaplamasında G*Power V3.1.9.2 

kullanılmıştır. Literatürde yapılan çalışmalar değerlendirilerek hipotezler 

kapsamında hesaplanan en geniş örneklem büyüklüğü araştırmanın minimum 

örneklem büyüklüğü olarak belirlenmiştir (Motamed ve ark., 2016). Buna göre 0.80 
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güçte literatürden hesaplanan d= 0,555 etki büyüklüğünde, 0,05 α hata olasılığında 

iki grup ortalamaları arasındaki farkın gösterilebilmesi için gereken minimum 

örneklem büyüklüğü gruplarda 41 kişi olmak üzere, toplam 82 kişi olarak 

hesaplanmıştır. Araştırmaya katılan sağlıklı bireylerin 15’i erkek 26’sı kadın; 

NAYKH olan bireylerin, 21’i erkek 20’si kadındır. Çalışmada NAYKH olan 

bireyleri Ankara Gülhane Eğitim ve Araştırma Hastanesi’nin gastroenteroloji 

polikliniğine başvurarak non-alkolik karaciğer yağlanması tanısı almış, çalışmanın 

dahil olma kriterlerini karşılayan gelişigüzel örnekleme yöntemi ile seçilip gönüllü 

olarak çalışmaya katılmayı kabul eden hastalar araştırmanın örneklemini 

oluşturulmuştur. Çalışmada sağlıklı bireyleri ise Ankara Gülhane Eğitim ve 

Araştırma Hastanesi’nin Diyet Polikliniği’ne rutin kontrol için gelen ve akut veya 

kronik herhangi bir hastalık tanısı konulmamış bireyler arasından gelişigüzel 

örneklem yöntemi ile seçilen gönüllü olarak çalışmaya katılmayı kabul eden 

kişilerden oluşmuştur. Araştırmaya katılan hastalara çalışmanın amacı araştırmacı 

tarafından anlatılmış, katılımları için sözlü ve yazılı onamları alınmıştır (Ek-3). 

 

 

Araştırmaya Dahil Edilme Kriterleri: Çalışmaya dahil edilen NAYKH 

hastalarının gönüllü onam formunu imzalamaları, alkol tüketmemeleri, yaşlarının 

30-64 arasında olması, gastroenteroloji polikliniğine başvurarak NAYKH tanısı 

(ultrasonla yeni tanı) almış olmaları, herhangi bir başka hastalıklarının olmaması, 

ilaç kullanmamaları sağlıklı bireylerin; gönüllü onam formunu imzalamaları, alkol 

tüketmemeleri, yaşlarının 30-64 arasında olması, akut veya kronik herhangi bir 

hastalıklarının olmaması gerekmektedir. Çalışmada NAYKH olan bireylere 30-64 

yaş sınırı konulmasının nedeni, NAYKH’nin bu yaş grubu arasında daha sık 

görülmesidir. Gruplar arasında farklılık olmaması için sağlıklı bireylerde de aynı 

kriter göz önünde bulundurulmuştur. 

 

 

Araştırmaya Dışlama Kriterleri: Hastaların çalışmadan dışlanma kriterleri 

ise; alkol tüketmeleri, yaşlarının 30-64 arasında olmaması, gebe veya emzikli 

döneminde olmaları, son 3 ayda herhangi bir ameliyat olmaları, NAYKH tanısı 

almamış olmaları, Hepatit B-C, Wilson hastalığı, otoimmün karaciğer hastalıkları, 
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kanser, siroz, inflamatuvar bağırsak hastalıkları, çölyak, diyabet, kistik fibröz, 

kalıtsal hastalıklar, irritable bağırsak sendromu, böbrek hastalıkları, AIDS-HIV vb. 

hastalığı olanlar ve karaciğer yağlanması dışında herhangi bir ilaç kullananlar 

olarak belirlenmiştir. Sağlıklı bireylerin çalışmadan dışlanma kriterleri ise, alkol 

tüketmeleri, akut veya kronik herhangi bir hastalıklarının olması, gebe-emzikli 

olmaları, herhangi bir ilaç kullanmaları ve 30-64 yaş arasında olmamaları olarak 

belirlenmiştir. 

 

 

 

2.3. Araştırma Verilerinin Toplanması 

 

 

Veriler anket formu ile yüzyüze görüşme yöntemi kullanılarak toplanmıştır. 

Anket formu sosyo-demografik özelliklerin, beslenme alışkanlıklarının, NAYKH 

ile ilgili genel bilgilerin, antrpometrik ölçümlerin, Akdeniz Diyeti’ne uyumun 

belirlenmesi amacı ile Akdeniz Diyeti’ne uyum ölçeğinin (PREDİMED), besin 

tüketim sıklığının ve üç günlük besin tüketim kaydının sorgulandığı aşağıdaki 

bölümleri içermektedir (Ek-4). 

 

 

Genel Bilgiler: Bu kısmında (A bölümü) katılımcıların cinsiyet, medeni 

durum, eğitim durumu, çalışma durumu, sigara içme durumu vb. bilgilerini içeren 

9 soru bulunmaktadır.  

 

 

Non-alkolik Karaciğer Yağlanmasına Yönelik Bilgiler: Bu bölümünde 

yalnızca non-alkolik karaciğer yağlanması olan bireylerin hastalığa ilişkin 

tanımlayıcı bilgileri, ailede aynı hastalığın olma durumu vb. sorular yer almaktadır.  

 

 

Beslenme Alışkanlıkları: Anket formunun bu bölümünde beslenme 

alışkanlıkları ile ilgili soruların bulunduğu ana ve ara öğün sayıları, atlanan öğünler, 
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öğün atlama nedenleri, öğün aralarında tüketilen besinler, yemeklerde kullanılan 

yağ türleri ve yağ içeren çeşitli besinlerin tercihe göre sıralanması gereken bölümler 

yer almaktadır. Tercih belirtilen sorular değerlendirilirken karşılaştırma 

yapılabilmesi için T=3T1+2T2+T3 formülü kullanılmıştır. Formüldeki “T: toplam 

puanı, T1: birinci tercihi, T2: ikinci tercihi, T3: üçüncü tercihi ifade etmektedir 

(Özgen ve Gönen 1989).   Puanlama sisteminde birinci tercih üç puan, ikinci tercih 

iki puan ve üçüncü tercih bir puanla çarpılarak elde edilen puanların toplamıyla her 

katılımcının tercih puanı belirlenmiş, aldıkları ortalama puanlar hesaplanarak 

değerlendirilmiştir.  

 

 

Akdeniz Diyetine Uyum Ölçeği (PREDİMED): Çalışmaya dahil olan 

bireylerin Akdeniz Diyeti’ne uyumlarını saptamak amacıyla Martinez-Gonzalez ve 

ark., (2012) tarafından geliştirilen, Türkçe geçerlilik ve güvenirliği Pehlivanoğlu ve 

ark., (2020) tarafından yapılan ve puan aralığı 0-14 arasında olan Akdeniz Diyeti 

Uyum Ölçeği (PREDİMED) kullanılmıştır. Ölçek, iki besin tüketim alışkanlığı ve 

12 tane de besin tüketim sıklığı ile ilgili olan toplam 14 soru içermektedir. Sorular 

“0” ya da “1” şeklinde puanlandırılmaktadır. Akdeniz Diyeti’ne uyum skoru ≤5 

düşük uyum; 6-9 orta derece uyum; ≥9 yüksek uyum olarak sınıflandırılmıştır 

(Martinez-Gonzalez ve ark., 2012). Ölçeğin cronbach alpha kat sayısı 0,829’dur 

(Pehlivanoğlu ve ark., 2020).  

 

 

Besin Tüketim Kaydı ve Besin Tüketim Sıklığı: Bireylerin beslenme 

durumlarını değerlendirmek amacı ile besin tüketim sıklığı formu kullanılmıştır. 

Çalışmaya katılan bireylerden ikisi hafta içi ve biri hafta sonu olmak üzere, birbirini 

izleyen üç günü içeren besin tüketim kaydı araştırmacı tarafından alınmıştır. Besin 

tüketim kayıtları değerlendirilirken “Beslenme Bilgi Sistemi (BEBİS)” tam 

versiyon 8.2 programı kullanılmıştır. Bireylerin, diyetle aldıkları besin ögesi 

alımlarının değerlendirilmesinde cinsiyete ve yaşa göre önerilen besin ögesi 

değerleri kullanılmıştır (TÜBER 2022).  Değerlendirmede besin ögelerinde 

önerilen miktarın ±%50’si kadarını tüketenler yeterli (%50-150), <%50’sini 

tüketenler yetersiz (%50), olarak kabul edilmiştir (TBSA 2019). 
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2.4. Antropometrik Ölçümler 
 

 

Çalışmada hastaların vücut ağırlığı (kg), boy uzunluğu (cm), bel çevresi (cm), 

kalça çevresi (cm), boyun çevresi (cm) ölçümleri usulüne uygun alınmış ve bu 

ölçüm değerleri ile BKI, bel boy oranı, vücut bileşimi (yağ kütlesi, kas kütlesi vb.), 

vücut şekil indeksi, vücut yuvarlaklık indeksi, visseral yağlanma indeksi ölçümleri 

hesaplanmıştır.  

 

 

Vücut ağırlığı (kg): Hastaların vücut ağırlık ölçümleri kalın kıyafet ve 

ayakkabılar çıkartılarak TANİTA BC-418 MA marka Bioelektirik ımpedans analizi 

(BIA) aracılığı ile yapılmıştır (Lohman ve ark., 1988).  

 

 

Boy uzunluğu (cm): Hastaların boy uzunlukları stadiometre ile ayaklar yan 

yana ve baş Frankford düzleminde iken yapılmıştır. Ölçümler cm olarak ve 0.1 cm 

duyarlılıkla kaydedilmiştir. Boy uzunluğu ölçülürken aksesuar ve ayakkabılar 

çıkartılmıştır (Lohman ve ark., 1988). 

 

 

Vücut yağ yüzdesi: Bireylerin vücut yağ kütlesi TANİTA BC-418 MA BIA 

analiz cihazı ile ölçülmüştür. Yöntem; yağsız doku kütlesi ile yağın elektriksel 

geçirgenlik farkına dayalıdır. Yöntemde zayıf elektriksel akım (800 μA; 50 Khz) 

impedansı ölçülür.  Ölçüm öncesinde bireylerin 24-48 saat öncesinde ağır fiziksel 

aktivite yapmamasına, testten 4 saat öncesi çay kahve içilmemesine, en az 2-4 saat 

öncesine kadar yemek yememesine, test öncesinde çok su içilmemesine ve bireyin 

üzerinde metal bulunmamasına dikkat edilmiştir (Pekcan 2008). Vücut yağ 

yüzdesinin sınıflandırması Çizelge 2.1’e göre yapılmıştır. 
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Çizelge 2.1. Vücut yağ yüzdesinin cinsiyete göre sınıflandırması (%) (Robergs ve 
Roberts 1997) 

 

Boyun çevresi: Esnemeyen bir mezura ile laringeal çıkıntının üst kenarında 

yatay olarak baş dik ve gözler öne bakacak şekilde ölçülmüştür (Liang ve ark., 

2015). Boyun çevresinin sınır değeri kadınlarda >34 cm; erkeklerde >37 cm olarak 

kabul edilmiştir (Bel-Noun ve ark., 2001). 

 

 

Bel çevresi (cm): Hastanın yan tarafına geçilip kaburga kemiğinin en altı ile 

iliak krestin arası bulunup, orta noktasından geçen çevre ölçülmüştür. Ölçüm 

sonuçları erkeklerde <94 normal; 94-102 riskli; ³102 yüksek riskli olarak, 

kadınlarda <80 normal; 80-88 riskli ve ³88 yüksek riskli olarak kabul edilmiştir 

(WHO 2011). 

 

 

Kalça çevresi (cm): Hastanın yan tarafına geçilip bel ile dizler arasındaki en 

büyük çevre ölçülmüştür (Lohman ve ark., 1988).  

 

 

Beden kütle indeksi (BKİ): Vücut ağırlığının boy uzunluğunun karesine 

bölünmesi ile hesaplanmıştır (kg/m2). Ölçüm sonuçları 18.5-24.9 kg/m2 normal; 

25.00-29.9 kg/m2 fazla kilolu; 30.0-39.9 kg/m2 obez olarak sınıflandırılmıştır 

(WHO 2003). 

 

 

Yaş (yıl) Düşük Normal Yüksek Çok Yüksek 
Kadın  
30-39 11-20 20-28 28-32 >33 
40-49 12-22 22-31 31-34 >35 
50-59 13-27 27-34 34-37 >38 
60 ve Üzeri 14-28 28-36 36-40 >41 
Erkek  
30-39 8-14 14-23 23-26 >27 
40-49 9-17 17-25 25-28 >29 
50-59 10-19 19-26 26-29 >30 
60 ve Üzeri 11-20 20-27 27-30 >31 
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Bel boy oranı: Bel çevresinin boy uzunluğuna oranıdır. Ölçüm sonuçları 0.4-

0.5 normal; 0.5-0.6 riskli; >0.6 tedavi gerektirir şeklinde değerlendirilmiştir 

(Ashwell ve Hsieh 2005). 

 

 

Bel kalça oranı: Bel çevresinin kalça çevresine oranıdır. Ölçüm sonuçları 

kadınlarda ³85 riskli olarak, erkeklerde ³0,90 riskli olarak kabul edilmektedir 

(WHO 2011). 

 

 

Vücut şekil indeksi: Hastaların vücut şekil indeksi; boy uzunluğu, bel 

çevresi ve BKİ değerleri ile; [bel çevresi/ (BKİ )2/3´ boy uzunluğu1/2] formülü 

kullanılarak hesaplanmıştır. Vücut şekil indeksi değerinin artması vücut yağının 

yüksek olması ile ilişkilidir (Krakauer ve Krakauer 2014).  

 

 

Vücut yuvarlaklık indeksi: Hastaların vücut yuvarlaklık indeksi [364.2-

365.5x√1-[(bel çevresi/(2π))2/(0.5 x boy uzunluğu)2] formülü kullanılarak 

hesaplanmıştır (Thomas ve ark., 2013).  

 

 

Visseral yağlanma indeksi: Hastaların visseral yağlanma indeksi erkekler 

için: [Bel çevresi/ 39.68 + (1.88 × [BKİ])] × [(TG)/1.03] × (1.31/HDL); kadınlar 

için: [Bel çevresi /36.58 + (1.89 × BKİ)] × (TG/0.81) × (1.52/HDL) formülleri 

kullanarak hesaplanmıştır (Amato ve ark., 2010). 

 

 

 

2.5. Biyokimyasal Değerlendirme  
 

 

Çalışmaya katılan bireylerin açlık kan şekeri, toplam kolesterol, trigliserit, 

HDL, VLDL, LDL, ALP, AST, ALT ve GGT değerleri hastaların izinleri 
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doğrultusunda dosyalarından elde edilmiştir. Biyokimyasal parametrelere ait 

hastanenin referans aralıkları Ek 6‘da verilmiştir. 

 

 

 

2.6. Fiziksel Aktivite 
 

 

Çalışmada katılımcıların fiziksel aktivite düzeylerini belirlemek için “24 

Saatlik Fiziksel Aktivite Kayıt Formu” kullanılmıştır. Formda katılımcılara uyku, 

yemek yeme, kişisel bakım, uzanıp dinlenme, araba kullanma, yürüyüş, ev işleri vb. 

gibi bir gün içinde yaptıkları tüm aktiviteleri süreleri ile kaydetmeleri istenmiştir. 

Bireylerin bazal metabolizma hızları (BMH) Mifflin-St Jeor denklemi kullanılarak 

hesaplanmıştır (Mifflin 1990). Yirmi dört saatlik fiziksel aktivite kayıt formundan 

elde edilen PAL değeri BMH ile çarpılarak toplam enerji harcaması (TEH) 

hesaplanmıştır. PAL değerinin sınıflandırması Çizelge 2.2’de verilmiştir. 

 

Çizelge 2.2. PAL değeri sınıflandırması (EFSA 2013) 

 

 

 

2.7.Verilerin İstatiksel Değerlendirilmesi 

 

 

Araştırmanın istatistiksel analizinde SPSS paket programı kullanılmıştır. 

Değişkenlere ait tanımlayıcı istatistikler çizelgelerle, ortalama (x̄), standart sapma 

(SS), alt, üst ve yüzde (%) değerleri ile sunulmuştur.  Değişkenlerin istatistiksel 

değerlendirmesi yapılmadan önce normal dağılıma uygunlukları kontrol edilmiştir. 

PAL Değeri Sınıflandırma 
1,2-1,39 Yatağa veya sandalyeye bağımlı 
<1,4-1,59 Az aktif (Sedanter) 
1,6-1,79 Orta aktif 
1,8-1,99 Aktif 
≥2 Çok Aktif 
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Veriler normal dağılım gösterdiği için bağımsız grup karşılaştırmaları için bağımsız 

örneklem t testi kullanılmıştır. Değişkenler arası ilişkinin incelenmesi için pearson 

korelasyon analizi yapılmıştır. Kategorik veriler ile ilgili değerlendirmelerde ki kare 

(x2) analizi yapılmıştır. Antropometrik ölçümlerin ayırt ediciliğinin belirlenmesinde 

ROC analizi kullanılmıştır. ROC analizi özellikle klinikte tanı sürecinin kısalmasına, 

maliyetin ve insan gücüne gereksinimin azalmasına katkı sağlayarak karar verme 

sürecine önemli katkı sağlayan bir analiz yöntemidir (Kılıç 2013). Bu çalışmada 

ROC analizi; farklı antropometrik ölçümlerin NAYKH’de ne kadar etkili olduğunun 

karşılaştırılması amacı ile kullanılmıştır. Tüm analizler %95 güven aralığı sınırları 

içinde (p<0,05) değerlendirilerek sonuçları yorumlanmıştır. 
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3. BULGULAR 
 

 

 

3.1. Bireylerin Genel Bilgileri 
 

 

Bireylerin sosyo-demografik özellikleri, sigara içme durumları, diyet yapma, 

yaşamın herhangi bir döneminde kilolu olma durumları ve NAYKH’ye ilişkin 

bilgileri bu bölümde verilmiştir. 

 

 

 

3.1.1. Bireylerin Sosyo-Demografik Özellikleri 

 

 

Çalışmaya 30-64 yaş arası toplam 82 birey (41 NAYKH, 41 sağlıklı birey) 

katılmıştır. Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı olan ve sağlıklı bireylerin sosyo-

demografik özellikleri Çizelge 3.1’de verilmiştir.  

 

 

Çalışmada sağlıklı bireylerin %36,6’sı, NAYKH olan bireylerin %51,2’si 

erkektir. Sağlıklı bireylerin yaş ortalaması 42,14±10,29 yıl ve NAYKH olan 

bireylerin yaş ortalaması 46,93±10,50 yıldır. Sağlıklı bireylerin %51,2’si 30-45 yaş 

arasında iken; NAYKH olan bireylerde bu oran %43,9’dur. Sağlıklı bireylerin 

grubunda katılımcıların çoğu üniversite ve üzeri eğitim almışken (%53,7), NAYKH 

grubunda katılımcıların çoğu ise lise (%31,7) düzeyinde eğitim almıştır. Her iki 

grupta da katılımcıların çoğu evlidir (Sağlıklı %80,5; NAYKH %92,7). İki grupta da 

katılımcıların %53,7’si çalıştıklarını beyan etmiştir. 
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Çizelge 3.1. Bireylerin sosyo-demografik özellikleri 

 

Bireylerin sigara içme durumları Çizelge 3.2’de gösterilmiştir. 

 

 

Sağlıklı grupta çalışmaya katılan bireylerin %65,9’u, NAYKH grubunda 

çalışmaya katılan bireylerin %56,1’i hiç sigara içmemiştir. Sağlıklı bireylerin günlük 

içtikleri ortalama sigara sayısı 3,66±6,67; NAYKH olan bireylerin ise; 

6,51±13,19’dur. Her iki grupta da sigara içenlerin çoğunluğunun günlük içtikleri 

sigara sayısı 11’in üzerindedir (Sağlıklı %50,0; NAYKH %66,7). Sağlıklı 

bireylerden bir kişi; NAYKH olan bireylerden üç kişi 16 yıl önce sigarayı bırakmıştır.  

 

 

 

 

 

 

 

Sosyo-demografik Özellikler Sağlıklı NAYKH 
s % s % 

Cinsiyet 
Erkek 
Kadın 

 
15 
26 

 
36,6 
63,4 

 
21 
20 

 
51,2 
48,8 

Yaş Ortalaması (yıl) (X̄ ± SS) 42,14±10,29 46,93±10,50 
Yaş grupları 
30-45 
46-64 

 
21 
20 

 
51,2 
48,8 

 
18 
23 

 
43,9 
56,1 

Eğitim Durumu 
İlkokul  
Ortaokul 
Lise  
Üniversite ve üzeri  

 
6 
1 
12 
22 

 
14,6 
  2,4 
29,3 
53,7 

 
12 
7 
13 
9 

 
29,3 
17,0 
31,7 
22,0 

Medeni Durum 
Evli 
Bekar 

 
33 
8 

 
80,5 
19,5 

 
38 
3 

 
92,7 
  7,3 

Çalışma Durumu 
Çalışıyor 
Çalışmıyor 

 
22 
19 

 
53,7 
46,3 

 
22 
19 

 
53,7 
46,3 

Toplam 41    100,0 41    100,0 
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Çizelge 3.2. Bireylerin sigara kullanma durumları 

 

Bireylerin son altı ayda diyet yapma durumları, kendi beyanlarına göre 

yaşamlarının herhangi bir döneminde kilolu olma durumları ve kilolu oldukları 

döneme ilişkin bilgiler Çizelge 3.3’te görülmektedir.  

 

 

Çalışmaya katılan bireylerden sağlıklı bireylerin grubunda bulunan sadece bir 

birey son altı ayda diyet yaptığını belirtmiştir. Bireylerden sağlıklı olanların %82,9’u; 

NAYKH olanların %53,7’si yaşamının herhangi bir döneminde vücut ağırlığının 

fazla olduğunu beyan etmiştir. Sağlıklı bireylerin tamamı bu dönemin yetişkinlik 

döneminde olduğunu belirtirken; NAYKH olan bireylerin %77,5’i yetişkinlik 

döneminde vücut ağırlıklarının fazla olduğunu bildirmiştir. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Sigara Kullanımı Sağlıklı NAYKH 
s % s % 

Sigara 
İçmedi 
İçiyor 
Bıraktı 

 
27 
12 
2 

 
65,9 
29,2 
  4,9 

 
23 
12 
6 

 
56,1 
29,3 
14,6 

Toplam 41     100,0 41    100,0 
Günlük İçilen Sigara Sayısı (X̄ ± SS)(adet)    3,66±6,67 6,51±13,19 
Günlük İçilen Sigara Sayısı (adet=24) 
1-5 
6-10 
11 ve üzeri 

 
3 
3 
6 

 
25,0 
25,0 
50,0 

 
1 
3 
8 

 
 8,3 

    25,0 
66,7 

Sigarayı Bıraktıktan Sonra Geçen Süre 
(yıl=8) 
≤ 15 yıl 
>16 yıl 

 
 
1 
1 

 
 

50,0 
50,0 

 
 
3 
3 

 
 

50,0 
50,0 
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Çizelge 3.3. Bireylerin diyet yapma ve kilolu olma durumları 

 

 

 

3.1.2. Bireylerin Non-alkolik Yağlı Karaciğer Hastalığına İlişkin Bilgileri 

 

 

Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı olan bireylerin ailelerinde karaciğer 

yağlanması olma durumuna ilişkin bilgiler Çizelge 3.4’tedir. 

 

 

Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı olan katılımcıların %31,8’inin ailesinde 

karaciğer yağlanması olan birey bulunmaktadır. Ailesinde karaciğer yağlanması olan 

bireylerin %46,2’sinin kardeşinde; %38,4’ünün ise annesinde karaciğer yağlanması 

vardır. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Diyet Yapma, Kilolu Olma Durumu Sağlıklı NAYKH 
s % s % 

Son 6 Ayda Diyet Yapma Durumu 
Yapan 
Yapmayan 

 
1 
40 

 
  2,4 
97,6 

 
- 

41 

 
- 

100,0 
Yaşamın Herhangi Bir Döneminde Kilolu Olma Durumu 
Olan 
Olmayan 

34 
7 

82,9 
17,1 

22 
19 

53,7 
46,3 

Toplam 41   100,0 41  100,0 
Kilolu Olduğu Dönem 
Bebeklik 
Çocukluk 
Adölesan 
Yetişkinlik 
Doğum 

 
- 
- 
- 

34 
- 

 
- 
- 
- 

100,0 
- 

 
1 
1 
2 
17 
1 

 
  4,5 
  4,5 
  9,0 
77,5 
  4,5 

Toplam 34 100,0 22  100,0 
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Çizelge 3.4. Bireylerin non-alkolik yağlı karaciğer hastalığına ilişkin bilgileri 

 

 

 

3.2. Bireylerin Beslenme Alışkanlıkları 

 

 

Çalışmaya katılan bireylerin ana öğün ve ara öğün yapmalarına, gece kalkıp 

yemek yeme durumlarına, yemek yeme şekillerine, yağ, süt, yoğurt, peynir, et, 

ekmek, işlenmiş et, yumurta pişirme, fast-food, tatlı ve kuruyemiş tercih puanlarına 

ilişkin bilgiler bu bölümde gösterilmiştir.  

 

 

Bireylerin ana öğün ve ara öğün yapmalarına, öğün aralarında tükettiklerine, 

gece kalkıp yemek yeme durumlarına, yemek yeme şekillerine ilişkin bilgiler Çizelge 

3.5’te görülmektedir. Çalışmada sağlıklı bireylerin günde iki ana öğün tüketme oranı 

%48,8 iken; NAYKH olan bireylerde bu oran %58,5’tir. Sağlıklı bireylerin 

kahvaltıyı atlama oranı %30,0; NAYKH olan bireylerin 21,4’tür. Sağlıklı bireylerde 

öğle yemeğini atlama oranı %70,0’dır ve akşam yemeğini atlayan bireye 

rastlanmamıştır. Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı olan bireylerde ise, öğle 

yemeğini atlama oranı (%67,9) iken; akşam yemeğini atlama oranı da %10,7’dir. 

Çalışmada her iki grupta da bireylerin ana öğünü en çok atlama nedenleri 

alışkanlıklarının olmamasıdır (Sağlıklı %40,0; NAYKH %57,7). 

 

 

NAYKH’ye İlişkin Bilgiler s % 
Ailede Karaciğer Yağlanması  
Olan 
Olmayan 

 
13 
28 

 
31,8 
68,2 

Toplam 41     100,0 
Karaciğer Yağlanmasının Kimde Olduğu 
Anne 
Baba 
Kardeş 
Eş 

 
5 
1 
6 
1 

 
38,4 
 7,7 

      46,2 
 7,7 

Toplam 13     100,0 
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Sağlıklı bireylerin %56,2’sı; NAYKH olan bireylerin %51,2’si günde bir ara 

öğün tüketmektedir. Çalışmada her iki grupta da bireylerin öğün aralarında en çok 

tükettikleri yiyecekler sırasıyla; kuruyemiş, meyve, bisküvi ve kektir. Sağlıklı 

bireylerde öğün aralarında kuruyemiş (%85,4), bisküvi, kek (%65,9) ve cips (%24,4) 

tüketenler, NAYKH olan bireylerden (kuruyemiş %80,5, bisküvi, kek %63,4 ve cips 

%22,0) fazladır. Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı olan bireylerde ise öğün 

aralarında meyve (%90,2) tükettiklerini bildirenlerin oranı sağlıklı bireylerden 

(meyve %82,9) daha yüksektir. 

 

 

 Araştırmaya katılan bireylerin öğün aralarında en çok tükettikleri içecekler 

çay, kahve ve gazlı içecektir. Sağlıklı bireylerin kahve (%75,6) ve süt (%24,4) 

tüketimleri, NAYKH olan bireylerin kahve (%56,1) ve süt (%17,1) tüketimlerinden 

fazladır. Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı olan bireylerin ise çay (%90,2), ayran 

(%43,9), gazlı içecek (%43,9) ve meyve suyu (%41,5) tüketimleri, sağlıklı bireylerin 

çay (%85,4), ayran (%21,9), gazlı içecek (%36,6) ve meyve suyu (%19,5) 

tüketimlerinden daha fazladır.  

 

 

 Sağlıklı bireylerin %17,1’i; NAYKH olan bireylerin %7,3’ü gece kalkıp 

yiyecek-içecek tüketmektedir. Gece en çok tüketilen yiyecekler ise abur-cubur ve 

ekmektir. Çalışmada sağlıklı bireylerin %51,2’si; NAYKH olan bireylerin %80,5’i 

yemeklerini hızlı yediğini belirtmişlerdir. 
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Çizelge 3.5. Bireylerin beslenme alışkanlıklarına ilişkin bilgiler 

*Atlanan ana öğünlerde birden fazla seçenek işaretlenmiştir. 
** Öğün aralarında tüketilenler kendi içlerinde gruplanmıştır. 

 

 

 

 

 

 

Beslenme Alışkanlıkları Sağlıklı NAYKH 
s % s % 

Ana Öğün Sayısı 
1 
2 
3 

 
- 

20 
21 

 
- 

48,8 
51,2 

 
2 
24 
15 

 
  4,9 
58,5 
36,6 

Atlanan Ana Öğün*     
Kahvaltı 
Öğle Yemeği 
Akşam Yemeği  

6 
14 
- 

30,0 
70,0 

- 

6 
19 
3 

21,4 
67,9 
10,7 

Ana Öğün Atlama Nedeni  
Alışkanlığım yok 
Vaktim yok 
Zayıflamak için 
İştahsızım 

 
8 
7 
1 
4 

 
40,0 
35,0 
  4,0 
20,0 

 
15 
5 
- 
6 

 
57,7 
19,2 

- 
23,1 

Ara Öğün Sayısı 
Tüketmiyor 
1 
2 
3 

 
1 
23 
16 
1 

 
  2,4 
56,2 
39,0 
  2,4 

 
- 

21 
16 
4 

 
- 

51,2 
39,0 
  9,8 

Öğün Aralarında Tüketilenler** 
Meyve 
Kuruyemiş 
Bisküvi, kek 
Cips 
Salata 
Çay 
Kahve 
Süt 
Ayran 
Gazlı içecek 
Meyve suyu 

 
34 
35 
27 
10 
1 
35 
31 
10 
9 
15 
8 

 
82,9 
85,4 
65,9 
24,4 
 2,4 
85,4 
75,6 
24,4 
21,9 
36,6 
19,5 

 
37 
33 
26 
9 
- 

37 
23 
7 
18 
18 
17 

 
90,2 
80,5 
63,4 
22,0 

- 
90,2 
56,1 
17,1 
43,9 
43,9 
41,5 

Gece Kalkıp Yemek Yeme 
Yer 
Yemez 

 
7 
34 

 
17,1 
82,9 

 
3 
38 

 
  7,3 
92,7 

Bireylerin Yemek Yeme Şekli 
Hızlı 
Normal 
Yavaş 

 
21 
16 
4 

 
51,2 
39,0 
  9,8 

 
33 
5 
3 

 
80,5 
12,2 
  7,3 
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3.2.1. Bireylerin Yağ Tercihleri 

 

 

 Bireylerin kızartma ve makarna-pilav yaparken, kahvaltıda ve yemeklerde 

kullandıkları yağ tercihlerine ilişkin puanların ortalama, standart sapma ve alt-üst 

değerleri Çizelge 3.6’da verilmiştir. Çalışmada sağlıklı (kızartma:2,66±0,91; 

makarna-pilav:2,33±0,94; yemek:2,29±0,90) ve NAYKH (kızartma:2,68±0,91; 

makarna-pilav:2,07±1,27; yemek:2,22±1,17) olan bireylerin kızartma, makarna-

pilav ve yemek yaparken en çok tercih ettikleri yağ çeşitleri ayçiçek, soya ve 

mısırözü yağlarıdır. Sağlıklı (1,98±1,15) ve NAYKH (1,85±1,26) grubundaki 

bireylerin kahvaltıda en çok tercih ettikleri yağ çeşidi ise tereyağıdır. Gruplarda 

fındık yağı tüketen bireye rastlanmamıştır.  Bireylerin kızartma yaparken tereyağı, 

kahvaltıda zeytinyağı ve diğer bitkisel yağları (ayçiçek, soya ve mısırözü) tercih etme 

durumları gruplara göre istatistiksel olarak farklılık göstermektedir (p<0,05).
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Çizelge 3.6. Bireylerin tüketmeyi tercih ettikleri yağlarla ilgili puanların ortalama, standart sapma ve alt-üst değerleri (Bağımsız 
örneklem t testi) 

 

  

 

 

 

 
 
 

Yağ Çeşitleri (n=82) 
Kızartma Yaparken Makarna, pilav vb. Kahvaltıda Yemeklerde 

X̄ ± SS Alt-
Üst p X̄ ± SS Alt-

Üst p X̄ ± SS Alt-
Üst p X̄ ± SS Alt-

Üst p 

Zeytinyağı 
Sağlıklı 0,68±1,71 1-3 

0,425 0,61±1,16 1-3 
1,000 1,46±1,34 1-3 

0,044 1,66±1,24 1-3 
0,103 NAYKH 0,49±1,03 1-3 0,61±1,14 1-3 0,88±1,25 1-3 1,20±1,31 1-3 

Ayçiçek,  
soya,  
mısırözü 

Sağlıklı 2,66±0,91 1-3 
0,904 

2,33±0,94 1-3 
0,314 

1,51±1,00 1-3 
0,046 

2,29±0,90 1-3 
0,752 NAYKH 2,68±0,91 1-3 2,07±1,27 1-3 1,00±1,27 1-3 2,22±1,17 1-3 

 Tereyağı 
Sağlıklı 0,02±0,16 1-1 

0,024 1,73±1,05 1-3 
0,194 1,98±1,15 1-3 

0,648 1,44±0,92 1-3 
0,103 NAYKH - - 1,41±1,14 1-3 1,85±1,26 1-3 1,07±1,08 1-3 

Margarin 
Sağlıklı - - 

- 0,15±0,48 1-2 0,207 0,12±0,46 1-2 
0,496 0,02±0,16 1-1 

0,069 NAYKH - - 0,34±0,86 1-3 0,22±0,79 1-3 0,22±0,65 1-3 

 

57 
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3.2.2. Bireylerin Süt Tercihleri 

 

 

Bireylerin süt tercih puanlarının ortalama, standart sapma ve alt-üst değerlerine 

ilişkin bilgiler Çizelge 3.7’dedir. Her iki grupta da bireylerin en çok tercih ettikleri süt 

tam yağlı süttür (Sağlıklı: 2,22±3,30, NAYKH: 1,66±1,50). Gruplar arasında light süt 

tercih eden bireye rastlanmamıştır. Bireylerin süt tercih puan ortalamaları arasındaki 

fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p>0,05). En çok tercih edilen süt çeşidi 

tam yağlı süt olmakla birlikte, besin tüketim sıklığı dikkate alındığında tam yağlı süt 

tüketen bireylerin çoğunun sütü, haftada 1-2 kez tükettikleri görülmektedirr (Ek-5). 

 

 

Çizelge 3.7. Bireylerin tüketmeyi tercih ettikleri sütlerle ilgili puanların ortalama, 
standart sapma ve alt-üst değerleri (Bağımsız örneklem t testi) 

**Sağlıklı bireylerin 38’i; NAYKH olan bireylerin 36’sı süt tüketmeyi tercih etmektedir. 
 

 

3.2.3. Bireylerin Yoğurt Tercihleri 

 

 

Bireylerin yoğurt tercih puanlarının ortalama, standart sapma ve alt-üst 

değerleri Çizelge 3.8’de verilmiştir. Sağlıklı (2,61±1,00) ve NAYKH (2,63±0,92) 

grubundaki bireylerin en çok tercih ettikleri yoğurt tam yağlı yoğurttur. Gruplar 

arasında light, meyveli ve laktozsuz yoğurt tercih eden yoktur. İki grupta da 

bireylerin yoğurt tercih puanları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark yoktur 

(p>0,05). Araştırmaya katılan bireylerin tam yağlı yoğurdu tüketim sıklığı 

çoğunlukla haftada en az 3-4 keredir (Ek-5). 

 

 

Süt Çeşitleri  X̄ ± SS Alt Üst p 

Tam Yağlı Sağlıklı 2,22±3,30 1 3 0,073 NAYKH 1,66±1,50 1 3 

Yarım Yağlı Sağlıklı 0,93±1,33 1 3 0,342 NAYKH 1,22±1,44 1 3 
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Çizelge 3.8. Bireylerin tüketmeyi tercih ettikleri yoğurtlarla ilgili puanların ortalama, 
standart sapma ve alt-üst değerleri (Bağımsız örneklem t testi) 

  

 

 

3.2.4. Bireylerin Peynir Tercihleri 

 

 

 Bireylerin peynir tercih puanlarının ortalama, standart sapma ve alt-üst 

değerleri bilgiler Çizelge 3.9’da gösterilmiştir. Sağlıklı (2,32±1,08) ve NAYKH 

(1,88±1,38) olan bireylerin en çok tercih ettikleri peynir çeşidi tam yağlı beyaz 

peynirdir. Her iki grupta da bireylerin light beyaz peynir ve light kaşar peyniri 

tüketimine rastlanmamıştır. Sağlıklı bireylerin çökelek/lor peyniri tercih ortalama 

puanı NAYKH olan bireylerden daha yüksektir. Aradaki fark istatistiksel olarak 

anlamlıdır (p<0,05). Çalışmada bireylerin çoğunluğunun tam yağlı beyaz peyniri 

hergün tüketim sıklığı en yüksek olarak belirlenmiştir (Ek-5). 

 

 

 

 

 

 

Yoğurt Çeşitleri (n=82) X̄ ± SS Alt Üst p 

Tam Yağlı 
Sağlıklı 2,61±1,00 3 3 0,908 NAYKH 2,63±0,92 1 3 

Yarım Yağlı 
Sağlıklı 0,24±0,77 1 3 0,536 NAYKH 0,37±1,00 1 3 

 Süzme 
Sağlıklı 0,19±0,37 1 2 1,000 NAYKH 0,10±0,37 1 2 

Probiyotik Sağlıklı 0,02±0,16 1 1 0,656 NAYKH 0,05±0,31 1 2 
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Çizelge 3.9. Bireylerin tüketmeyi tercih ettikleri peynirlerle ilgili puanların ortalama, 
standart sapma ve alt-üst değerleri (Bağımsız örneklem t testi) 

*Sağlıklı bireylerin tamamı; NAYKH olan bireylerin 40’ı peynir tüketmeyi tercih etmektedir. 
 

 

 

3.2.5. Bireylerin Et Tercihleri 

 

 

Bireylerin et tercih puanlarının ortalama, standart sapma ve alt-üst değerleri 

Çizelge 3.10’da görülmektedir. Sağlıklı bireylerin en çok tercih ettikleri et dana eti 

iken (2,39±0,89); dana (2,24±0,86) ve tavuk eti (2,24±0,80) NAYKH olan bireylerin 

en çok tercih ettikleri et çeşitleridir. Katılımcıların hiçbiri hindi etini tercih 

etmemektedir. Gruplar arasında bireylerin et tercih puanları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır (p>0,05). Balık eti ise her iki grupta da en az 

tercih edilen et türü olmuştur. Çalışmada bireyler çoğunlukla haftada 1-2 kez kırmızı 

et ve tavuk tüketmektedir (Ek-5). 

 

 

 

 

Peynir Çeşitleri  X̄ ± SS Alt Üst p 

 Tam Yağlı Beyaz Peynir 
Sağlıklı 2,32±1,08 1 3 0,113 NAYKH 1,88±1,38 1 3 

Yarım Yağlı Beyaz Peynir Sağlıklı 0,12±0,56 1 3 0,113 NAYKH 0,41±1,02 1 3 

Tam Yağlı Kaşar Peyniri 
Sağlıklı 1,32±0,88 1 3 0,238 NAYKH 1,56±0,98 1 3 

Yarım Yağlı Kaşar Peyniri Sağlıklı 0,20±0,72 1 3 0,606 NAYKH 0,12±0,56 1 3 

Tulum Peyniri 
Sağlıklı 0,68±1,06 1 3 0,463 NAYKH 0,85±1,04 1 3 

Çökelek/Lor 
Sağlıklı 0,54±0,71 1 2 0,045 NAYKH 0,24±0,58 1 3 

Krem Peynir 
Sağlıklı 0,15±0,48 1 2 0,618 NAYKH 0,20±0,40 1 1 

Köy Peyniri 
Sağlıklı 0,46±1,03 1 3 0,100 NAYKH 0,15±0,65 1 3 
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Çizelge 3.10. Bireylerin tüketmeyi tercih ettikleri etlerle ilgili puanların ortalama, 
standart sapma ve alt-üst değerleri (Bağımsız örneklem t testi) 

*Sağlıklı bireylerin 40’ı; NAYKH olan bireylerin tamamı et tüketmeyi tercih etmektedir. 
 

 

 

3.2.6. Bireylerin Ekmek Tercihleri 
 

 

Bireylerin ekmek tercihlerine ilişkin puanlarına ait ortalama, standart sapma ve 

alt-üst değerleri Çizelge 3.11’de verilmiştir. Sağlıklı (2,49±0,95) ve NAYKH 

(2,29±1,12) grubunda bireylerin en çok tercih ettikleri ekmek beyaz ekmektir. 

Bireylerin ekmek tüketimleri arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildir 

(p>0,05). Besin tüketim sıklığından da görüleceği gibi, araştırmaya katılan bireylerin 

çoğu hergün beyaz ekmek tüketmektedir (Ek-5). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Et Çeşitleri (n=81) X̄ ± SS Alt Üst p 

Dana Eti 
Sağlıklı 2,39±0,89 1 3 0,146 NAYKH 2,24±0,86 1 3 

Koyun-Kuzu Eti 
Sağlıklı 0,05±0,31 1 2 0,194 NAYKH 0,20±0,64 1 3 

Tavuk Eti 
Sağlıklı 2,07±0,72 1 3 0,313 NAYKH 2,24±0,80 1 3 

Balık 
Sağlıklı 1,32±0,72 1 3 0,875 NAYKH 1,29±0,68 1 3 
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Çizelge 3.11. Bireylerin tüketmeyi tercih ettikleri ekmek çeşitleri ile ilgili puanlarının 
ortalama, standart sapma ve alt-üst değerleri (Bağımsız örneklem t testi) 

*Sağlıklı bireylerin tamamı; NAYKH olan bireylerin 40’ı ekmek tüketmeyi tercih etmektedir. 
 

 

 

3.2.7. Bireylerin İşlenmiş Et Ürünü Tercihleri 

 

 

Bireylerin işlenmiş et ürünü tercih puanlarının ortalama, standart sapma ve alt-

üst değerleri Çizelge 3.12’de gösterilmiştir. Her iki grupta da en çok tercih edilen 

işlenmiş et ürünü sucuktur (Sağlıklı:2,29±1,21; NAYKH:2,02±1,28). Çalışmada 

katılımcıların hiçbiri jambon tüketmemektedir. Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı 

olan bireyler (0,76±1,18) sağlıklı bireylere (0,29±0,78) göre salamı daha çok tercih 

etmektedir. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0,05). Besin tüketim 

sıklığına göre de çalışmada sucuk tüketen bireylerin çoğunluğunu haftada 1-2 kere 

sucuk tüketen bireyler oluşturmuştur (Ek-5). 

 

 

 

 

 

 

 

Ekmek Çeşitleri  X̄ ± SS Alt Üst p 

Beyaz Ekmek 
Sağlıklı 2,49±0,95 1 3 0,399 NAYKH 2,29±1,12 1 3 

Tam Buğday Ekmeği 
Sağlıklı 0,78±1,26 1 3 0,342 NAYKH 1,05±1,28 1 3 

Kepekli Ekmek 
Sağlıklı 0,12±0,56 1 3 0,329 NAYKH 0,27±0,78 1 3 

Yufka Ekmek Sağlıklı 0,34±0,73 1 2 0,005 NAYKH - - - 

Köy Ekmeği 
Sağlıklı 0,23±0,62 1 3 0,706 NAYKH 0,17±0,67 1 3 

Çavdar ekmeği 
Sağlıklı 0,07±0,47 1 3 0,528 NAYKH 0,15±0,57 1 3 
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Çizelge 3.12. Bireylerin tüketmeyi tercih ettikleri işlenmiş et ürünleri ile ilgili 
puanlarının ortalama, standart sapma ve alt-üst değerleri (Bağımsız örneklem t testi) 

*Sağlıklı bireylerin 34’ü; NAYKH olan bireylerin 37’si işlenmiş et ürünlerini tüketmeyi tercih 
etmektedir. 

 

 

 

3.2.8. Bireylerin Yumurta Pişirme Tercihleri 

 

 

Bireylerin yumurtayı ne şekilde pişirerek tüketmeyi tercih ettiklerine ilişkin 

puanlarının ortalama, standart sapma ve alt-üst değerleri Çizelge 3.13’te gösterilmiştir. 

Sağlıklı bireylerin en çok yağda pişmiş yumurtayı (1,98±0,99); NAYKH olan 

bireylerin ise en çok haşlama yumurtayı (2,07±1,27) tüketmeyi tercih ettikleri 

belirlenmiştir. Yağsız pişmiş yumurta tercih eden bireye rastlanmamıştır. Gruplar 

arasında bireylerin yumurta pişirme yöntemi tercih puan ortalamaları arasında 

istatistiksel açıdan anlamlı fark yoktur (p>0,05). 

 

 

 

 

 

 

İşlenmiş Et Ürünleri  X̄ ± SS Alt Üst p 

Salam  
Sağlıklı 0,29±0,78 1 3 0,040 NAYKH 0,76±1,18 1 3 

Sucuk  
Sağlıklı 2,29±1,21 1 3 0,331 NAYKH 2,02±1,28 1 3 

Sosis  
Sağlıklı 0,27±0,63 1 2 0,859 NAYKH 0,29±0,60 1 2 

Pastırma  
Sağlıklı 0,37±0,86 1 3 0,101 NAYKH 0,73±1,12 1 3 

 
Kavurma 

Sağlıklı 0,29±0,72 1 3 0,586 NAYKH 0,39±0,89 1 3 
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Çizelge 3.13. Bireylerin tüketmeyi tercih ettikleri yumurta pişirme yöntemi ile ilgili 
puanlarının ortalama, standart sapma ve alt-üst değerleri (Bağımsız örneklem t testi) 

*Sağlıklı bireylerin 39’u; NAYKH olan bireylerin 40’ı yumurta tüketmeyi tercih etmektedir. 
 

 

 

3.2.9. Bireylerin Pilav-Makarna Tercihleri 

 

 

Bireylerin pilav-makarna tercihlerine ait puan ortalamaları, standart sapma ve 

alt-üst değerlerine ilişkin bilgiler Çizelge 3.14’te verilmiştir. Sağlıklı (2,56±0,74) ve 

NAYKH (2,22±0,85) olan bireylerin en çok tercih ettikleri pilav-makarna pirinç 

pilavıdır. Gruplar arasında bireylerin pilav-makarna tercih ortalama puanları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark yoktur (p>0,05). 

 

 

Çizelge 3.14. Bireylerin tüketmeyi tercih ettikleri pilav-makarna ile ilgili puanların 
ortalama, standart sapma ve alt-üst değerleri (Bağımsız örneklem t testi) 

 

 

 

Yumurta Pişirme Yöntemleri  X̄ ± SS Alt Üst p 

Yağda Yumurta 
Sağlıklı 1,98±0,99 1 3 0,086 NAYKH 1,56±1,16 1 3 

Haşlama Yumurta 
Sağlıklı 1,75±1,30 1 3 0,261 NAYKH 2,07±1,27 1 3 

Sucuklu Yumurta  
Sağlıklı 0,80±0,95 1 3 0,635 NAYKH 0,71±0,90 1 3 

Menemen 
Sağlıklı 0,98±0,96 1 3 0,821 NAYKH 0,93±0,99 1 3 

Makarna-Pilav (n=82) X̄ ± SS Alt Üst p 

Bulgur Pilavı 
Sağlıklı 1,78±1,01 1 3 0,118 NAYKH 2,15±1,09 1 3 

Pirinç Pilavı  Sağlıklı 2,56±0,74 1 3 0,057 NAYKH 2,22±0,85 1 3 

Makarna  
Sağlıklı 1,22±0,79 1 3 0,769 NAYKH 1,27±0,71 1 3 

Erişte 
Sağlıklı 0,34±0,68 1 2 0,246 NAYKH 0,20±0,51 1 2 
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3.2.10. Bireylerin Fast-Food Tercihleri 
 

 

Bireylerin fast-food tercih puanlarının ortalama, standart sapma ve alt-üst 

değerlerine ilişkin bilgiler Çizelge 3.15’te gösterilmiştir. Sağlıklı bireylerin en çok 

tercih ettikleri fast-food türleri et döner (1,20±1,65), lahmacun ve pide 

(0,83±1,26/0,83±1,22)’dir. Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı olan bireylerin ise 

lahmacun (0,85±1,09), tavuk döner (0,83±1,16), pide ve çiğ köftedir 

(0,68±1,17/0,68±1,15). Sağlıklı bireylerin ortalama et döner (1,20± 1,65) ve pizza 

(0,39± 0,89) tercih puanlarının NAYKH olanlardan (et döner 9,56± 1,10; pizza 0,05± 

0,31) daha yüksek olduğu belirlenmiştir (p<0,05). 

 

 

Çizelge 3.15. Bireylerin tüketmeyi tercih ettikleri fast-food ile ilgili puanların 
ortalama, standart sapma ve alt-üst değerleri (Bağımsız örneklem t testi) 

*Sağlıklı bireylerin 36’sı; NAYKH olan bireylerin 35’i fast-food tüketmeyi tercih etmektedir. 
 

Fast-food Çeşitleri  X̄ ± SS Alt Üst p 

 Hamburger 
Sağlıklı 0,34±0,94 1 3 0,901 NAYKH 0,32±0,82 1 3 

Et Döner 
Sağlıklı 1,20±1,65 1 3 0,044 NAYKH 0,56±1,10 1 3 

Izgara Et-Köfte 
Sağlıklı 0,24±1,41 1 3 1,000 NAYKH 0,24±0,58 1 2 

Tavuk Döner 
Sağlıklı 0,51±1,52 1 3 0,291 NAYKH 0,83±1,16 1 3 

Patates Kızartması 
Sağlıklı 0,41±1,55 1 3 0,145 NAYKH 0,05±0,31 1 2 

Çiğ Köfte 
Sağlıklı 0,80±1,60 1 3 0,693 NAYKH 0,68±1,15 1 3 

Tost 
Sağlıklı 0,22±1,41 1 3 0,450 NAYKH 0,05±0,31 1 2 

Kebap Sağlıklı 0,68±1,01 1 3 0,507 NAYKH 0,54±0,98 1 3 

Lahmacun 
Sağlıklı 0,83±1,26 1 3 0,926 NAYKH 0,85±1,09 1 3 

Pizza Sağlıklı 0,39±0,89 1 3 0,025 NAYKH 0,05±0,31 1 2 

Pide 
Sağlıklı 0,83±1,22 1 3 0,582 NAYKH 0,68±1,17 1 3 
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3.2.11. Bireylerin Tatlı Tercihleri 

 

 

Araştırmaya katılan bireylerin tüketmeyi tercih ettikleri tatlılara ilişkin puanların 

ortalama, standart sapma ve alt-üst değerleri Çizelge 3.16’dadır. Sağlıklı (2,59±0,81) 

ve NAYKH (2,39±1,07) gruplarda en çok tercih edilen tatlı çeşidi hamur tatlısıdır. 

Gruplar arasında bireylerin tatlı tercih puan ortalamaları istatistiksel olarak farklılık 

göstermemektedir (p>0,05). Araştırmaya katılan bireylerin çoğunluğu sütlü tatlıyı 

haftada 1-2 kez tüketmektedir (Ek-5). 

 

 

 Çizelge 3.16. Bireylerin tüketmeyi tercih ettikleri tatlı ile ilgili puanların ortalama, 
standart sapma ve alt-üst değerleri (Bağımsız örneklem t testi) 

*Sağlıklı bireylerin tamamı; NAYKH olan bireylerin 38’i tatlı tüketmeyi tercih etmektedir. 
 

 

 

 3.2.12. Bireylerin Kuruyemiş Tercihleri 

 

 

Bireylerin kuruyemiş tercih puanlarının ortalama, standart sapma ve alt-üst 

değerlerine ilişkin bilgiler Çizelge 3.17’de görülmektedir. Sağlıklı bireylerin 

tüketmeyi en çok tercih ettikleri üç kuruyemiş fındık (1,49±1,05), ceviz (1,46±1,34) 

ve ay çekirdeğidir (0,98±1,08). Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı olan bireylerde 

de sıralama aynıdır (fındık 1,17±1,39; ceviz 1,02±1,21; ay çekirdeği 0,90±1,24). 

Gruplar arasında bireylerin kuruyemiş tercihleri istatistiksel olarak farklılık 

göstermemektedir (p>0,05). Besin tüketim sıklığına göre çalışmaya katılan bireylerin 

çoğunluğunun kuruyemiş tüketim haftada 1-2 kere şeklinde belirlenmiştir (Ek-5). 

Tatlı Çeşitleri  X̄ ± SS Alt Üst p 

Hamur Tatlısı Sağlıklı 2,59±0,81 1 3 0,354 NAYKH 2,39±1,07 1 3 

Sütlü Tatlı  
Sağlıklı 2,02±0,72 1 3 0,244 NAYKH 1,80±0,95 1 3 

Meyveli Tatlı  Sağlıklı 0,61±0,70 1 3 1,000 NAYKH 0,61±0,67 1 3 
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Çizelge 3.17. Bireylerin tüketmeyi tercih ettikleri kuruyemiş ile ilgili puanların 
ortalama, standart sapma ve alt-üst değerleri (Bağımsız örneklem t testi) 

*Sağlıklı bireylerin 40’ı; NAYKH olan bireylerin 38’i kuruyemiş tüketmeyi tercih etmektedir. 
 

 

 

3.3. Bireylerin Besin Gruplarını Tüketim Durumları 
 

 

Bireylerin üç günlük besin tüketim kayıtlarından elde edilen besinlerin besin 

gruplarına göre günlük ortalama tüketim miktarları, standart sapma ve alt-üst 

değerleri bu bölümde gösterilmiştir. 

 

 

 

3.3.1. Bireylerin Günlük Süt ve Süt Ürünleri Tüketimleri 

 

 

Bireylerin günlük ortalama süt ve süt ürünlerini tüketim miktarları, standart 

sapma ve alt- üst değerleri Çizelge 3.18’dedir. Sağlıklı kadın bireylerin süt grubu 

besinleri toplam ortalama tüketimleri 185,36±91,99 g’dır. Sağlıklı kadınların süt 

Kuruyemiş Çeşitleri X̄ ± SS Alt Üst p 

 Ceviz Sağlıklı 1,46±1,34 1 3 0,125 NAYKH 1,02±1,21 1 3 

Fındık 
Sağlıklı 1,49±1,05 1 3 0,194 NAYKH 1,17±1,39 1 3 

Fıstık  Sağlıklı 0,68±1,08 1 3 0,916 NAYKH 0,71±1,01 1 3 

Leblebi 
Sağlıklı 0,22±0,65 1 3 0,388 NAYKH 0,37±0,86 1 3 

Badem 
Sağlıklı 0,61±1,05 1 3 0,917 NAYKH 0,63±1,07 1 3 

Kabak Çekirdeği 
Sağlıklı 0,02±1,16 1 1 0,056 NAYKH 0,24±0,70 1 3 

Ay Çekirdeği 
Sağlıklı 0,98±1,08 1 3 0,727 NAYKH 0,90±1,24 1 3 

Antep fıstığı 
Sağlıklı 0,24±0,70 1 3 0,419 NAYKH 0,39±0,92 1 3 

Kaju Sağlıklı 0,15±0,53 1 2 0,083 NAYKH - - - 
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tüketimleri 42,56±50,39 mL ve kefir tüketimleri ise 11,03±42,87 mL’dir; NAYKH 

olan kadın bireylerin toplam süt grubu (180,97±90,61 g), süt (24,93±32,23 mL) ve 

kefir (4,00±17,89 mL) tüketimleri daha düşüktür (p>0,05). Non-alkolik yağlı 

karaciğer hastalığı olan kadın bireylerin yoğurt (104,18±79,37 g) ve peynir 

(47,85±30,07 g) tüketimleri ile; sağlıklı kadınların yoğurt (98,40±69,12 g) ve peynir 

(11,03±42,87 g) tüketimleri arasında istatistiksel açıdan anlamlı fark bulunmamıştır 

(p>0,05).  

 

 

Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı olan erkeklerin ortalama toplam süt grubu 

(206,06±117,86g), süt (40,10±71,01 mL), yoğurt (105,41±99,45 g), peynir 

(52,62±41,11 g) ve kefir (7,94±36,37 mL) tüketimleri ile sağlıklı erkek bireylerin 

toplam süt grubu (166,33±116,16 g), süt (37,36±37,31 mL), yoğurt (89,69±82,61 g), 

peynir (39,29±35,48 g) ve kefir (0,0 mL) tüketimleri arasındaki fark istatistiksel 

olarak anlamlı değildir (p>0,05).  

 

 

Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı olan bireylerin günlük ortalama peynir 

tüketimleri, sağlıklı bireylerin peynir tüketimlerinden yüksek olup, aradaki fark 

istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0,05).
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Çizelge 3.18. Bireylerin günlük süt ve süt ürünlerini tüketim miktarlarının ortalama, standart sapma ve alt-üst değerleri (Bağımsız 
örneklem t testi) 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 pa: Kadınlar arasında; pb: Erkekler arasında; pc: Sağlıklı ve NAYKH grupları arasında 
 
 
 

Besin Grubu Sağlıklı NAYKH pa pb pc X̄ ± SS Alt Üst X̄ ± SS Alt Üst 

Süt Grubu 
Toplam (g) 

Erkek 166,33±116,16 0,00 432,33 206,06±117,86 63,00 488,33 
0,872 0,322 0,499 Kadın 185,36±91,99 24,33 380,00 180,97±90,61 0,00 362,67 

Toplam 178,40±100,49 0,00 432,33 193,82±104,91 0,00 488,33 

Süt (mL) 
Erkek 37,36±37,31 0,00 114,00 40,10±71,01 0,00 266,67 

0,157 0,882 0,480 Kadın 42,56±50,39 0,00 146,33 24,93±32,23 0,00 78,33 
Toplam 40,66±45,61 0,00 146,33 32,70±55,44 0,00 266,67 

Yoğurt (g) 
Erkek 89,69±82,61 0,00 265,00 105,41±99,45 0,00 333,33 

0,797 0,609 0,596 Kadın 98,40±69,12 0,00 238,33 104,18±79,37 0,00 266,67 
Toplam 95,21±73,44 0,00 265,00 104,81±89,10 0,00 333,33 

Peynir (g) 
Erkek 39,29±35,48 0,00 120,00 52,62±41,11 0,00 150,00 

0,074 0,306 0,038 Kadın 11,03±42,87 0,00 78,00 47,85±30,07 0,00 110,33 
Toplam 35,54±26,68 0,00 120,00 50,29±35,78 0,00 150,00 

Kefir (mL) 
Erkek - 0,00 0,00 7,94±36,37 0,00 166,67 

0,456 0,329 0,889 Kadın 11,03±42,87 0,00 206,67 4,00±17,89 0,00 80,00 
Toplam 6,99±34,32 0,00 206,67 6,02±28,59 0,00 166,67 

69 
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3.3.2 Bireylerin Günlük Et, Yumurta, Kuru Baklagil ve Yağlı Tohum 

Tüketimleri  

 

 

Bireylerin besin tüketim kayıtlarına göre et, yumurta, kuru baklagil ve yağlı 

tohumları günlük ortalama tüketim miktarları, standart sapma ve alt-üst değerleri 

Çizelge 3.19’da verilmiştir. Sağlıklı kadın bireylerin ortalama toplam et grubu 

(126,58±47,88 g), kırmızı et (13,21±14,49 g), deniz ürünleri (23,59±37,90 g), 

sakatat (2,13±7,52 g) ve kuru baklagil (11,82±11,84 g) tüketimleri ile; NAYKH 

olan kadın bireylerin et grubu toplam (111,40±67,61 g), kırmızı et (10,37±16,92 g), 

deniz ürünleri (11,67±24,84 g), sakatat (0 g) ve kuru baklagil (10,28±18,98 g) 

tüketimleri arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır (p>0,05).  Non-

alkolik yağlı karaciğer hastalığı olan kadın bireylerin beyaz et (28,55±35,07 g) ve 

yumurta (46,87±26,87 g) tüketimleri, sağlıklı kadın bireylerin tüketimlerinden 

yüksektir (beyaz et:22,33±28,38 g; yumurta 0,17±21,74 g) (p>0,05). 

 

 

Sağlıklı kadın bireylerin ortalama işlenmiş et (2,74±4,41 g) ve yağlı tohum 

tüketimleri (10,59±10,18 g), NAYKH olan bireylerin işlenmiş et (0,50±2,24 g) ve 

yağlı tohum tüketimlerinden (3,17±4,50 g) daha yüksektir (p<0,05).  

 

 

Araştırmaya katılan sağlıklı erkeklerin ortalama toplam et grubu 

(151,98±62,20 g), kırmızı et (22,93±23,58 g), deniz ürünleri (22,93±46,96 g), 

yumurta (46,44±30,51 g) ve yağlı tohum (9,09±10,01g) tüketimleri ile; NAYKH 

olan erkek bireylerin ortalama toplam et grubu (125,59±52,18 g), kırmızı et 

(11,05±12,21 g), deniz ürünleri (6,35±20,05 g), yumurta (43,19±29,34 g) ve yağlı 

tohum (5,16±10,91 g) tüketimleri arasında anlamlı farklılık saptanmamıştır 

(p>0,05). Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı olan erkek bireylerin beyaz et 

(36,87±48,40 g), sakatat (5,05±13,35 g), işlenmiş et (2,35±6,23 g) ve kuru baklagil 

(15,57±20,37 g) tüketimleri ve sağlıklı erkek bireylerin beyaz et (34,13±33,04 g), 
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sakatat (0 g), işlenmiş et (2,33±4,57 g) ve kuru baklagil (14,11±9,63 g) tüketimleri 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark yoktur (p>0,05). 

 

 

Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı olan bireylerin ortalama yağlı tohum 

tüketimleri sağlıklı bireylerden istatistiksel açıdan anlamlı derecede düşüktür 

(p<0,05).
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Besin Grubu Sağlıklı NAYKH pa pb pc X̄ ± SS Alt Üst X̄ ± SS Alt Üst 

Et Grubu Toplam (g) 
Erkek  151,98±62,20 47,33 267,00 125,59±52,18 50,33 296,00 

0,400 0,191 0,177 Kadın 126,58±47,88 46,33 230,67 111,40±67,61 0,00 239,00 
Toplam 135,87±54,22 46,33 267,00 118,67±59,87 0,00 296,00 

Kırmızı Et (g) 
Erkek  22,93±23,58 0,00 77,67 11,05±12,21 0,00 38,33 

0,552 0,056 0,106 Kadın 13,21±14,49 0,00 61,00 10,37±16,92 0,00 50,00 
Toplam 16,76±18,67 0,00 77,67 10,71±14,51 0,00 50,00 

Beyaz Et (g) 
Erkek  34,13±33,04 0,00 114,33 36,87±48,40 0,00 191,00 

0,522 0,841 0,449 Kadın 22,33±28,38 0,00 99,67 28,55±35,07 0,00 107,00 
Toplam 26,65±30,31 0,00 114,33 32,81±42,11 0,00 191,00 

Deniz Ürünleri (g) 
Erkek  22,93±46,96 0,00 166,67 6,35±20,05 0,00 66,67 

0,206 0,156 0,051 Kadın 23,59±37,90 0,00 166,67 11,67±24,84 0,00 66,67 
Toplam 23,35±40,86 0,00 166,67 8,94±22,39 0,00 66,67 

Sakatatlar (g) 
Erkek  - 0,00 0,00 5,05±13,35 0,00 50,67 

0,213 0,154 0,493 Kadın 2,13±7,52 0,00 27,67 - 0,00 00,00 
Toplam 1,35±6,03 0,00 27,67 2,59±9,78 0,00 50,67 

İşlenmiş Etler (g) 
Erkek  2,33±4,57 0,00 15,33 2,35±6,23 0,00 24,33 

0,044 0,993 0,261 Kadın 2,74±4,41 0,00 13,33 0,50±2,24 0,00 10,00 
Toplam 2,59±4,41 0,00 15,33 1,45±4,76 0,00 24,33 

Yumurta (g) 
Erkek  46,44±30,51 7,00 137,67 43,19±29,34 0,00 101,00 

0,369 0,751 0,668 Kadın 40,17±21,74 0,00 91,33 46,87±26,87 0,00 100,00 
Toplam 42,46±25,11 0,00 137,67 44,98±27,87 0,00 101,00 

Kuru Baklagiller (g) 
Erkek  14,11±9,63 0,00 39,33 15,57±20,37 0,00 82,67 

0,753 0,776 0,925 Kadın 11,82±11,84 0,00 39,33 10,28±18,98 0,00 83,00 
Toplam 12,66±11,02 0,00 39,33 12,99±19,64 0,00 83,00 

Yağlı Tohumlar (g) 
Erkek  9,09±10,01 0,00 32,33 5,16±10,91 0,00 37,33 

0,004 0,272 0,005 Kadın 10,59±10,18 0,00 34,33 3,17±4,50 0,00 13,33 
Toplam 10,04±10,03 0,00 34,33 4,19±8,37 0,00 37,33 

 pa: Kadınlar arasında; pb: Erkekler arasında; pc: Sağlıklı ve NAYKH grupları arasında 
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Çizelge 3.19. Bireylerin et, yumurta, kuru baklagil ve yağlı tohumları tüketim miktarlarının ortalama, standart sapma ve alt-üst değerleri 
(Bağımsız örneklem t testi) 



 73 

3.3.3. Bireylerin Günlük Sebze ve Meyve Tüketimleri  

 

 

Bireylerin besin tüketim kayıtlarına göre sebze ve meyveleri günlük ortalama 

tüketim miktarları, alt ve üst değerleri Çizelge 3.20’dedir. Sağlıklı kadın bireylerin 

ortalama sebze-meyve grubu besinleri (387,76±212,70 g) ve turunçgilleri 

(75,72±72,58 g) tüketimleri ile; NAYKH olan kadın bireylerin sebze-meyve grubu 

besinleri (406,75±204,97 g) ve turunçgilleri (80,73±82,58 g) tüketimleri benzerdir 

(p>0,05) Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı olan kadın bireylerin ortalama diğer 

sebzeleri (195,48±125,00 g) tüketimleri ve; sağlıklı kadın bireylerin diğer sebzeleri 

(137,09±111,36 g) tüketimleri arasında istatistiksel olarak fark yoktur (p>0,05). 

Sağlıklı kadın bireylerin yeşil yapraklı sebze (32,85±26,77 g) ve diğer meyveleri 

(110,31±131,30 g) tüketimleri, NAYKH olan kadın bireylerin yeşil yapraklı sebze 

(31,02±30,04 g) ve diğer meyveleri (86,10±64,86 g) tüketimlerinden farklı değildir 

(p>0,05). Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı olan kadın bireylerin patates 

(13,42±28,22 g) tüketimleri sağlıklı kadın bireylerden (31,79±31,36 g) istatistiksel 

olarak anlamlı derecede daha düşüktür (p<0,05). 

 

 

Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı olan erkek bireylerin ortalama sebze-

meyve grubu besinleri (531,41±463,90 g), yeşil yapraklı sebzeleri (42,44±40,43 g), 

diğer sebzeleri (166,83±161,27 g), turunçgilleri (153,21±179,10 g) ve diğer 

meyveleri (134,98±229,74 g) tüketimleri ile sağlıklı erkek bireylerin  sebze-meyve 

grubu besinleri (443,11±314,78 g), yeşil yapraklı sebzeleri (33,87±19,78 g), diğer 

sebzeleri (148,82±140,20 g), turunçgilleri (133,38±204,40 g) ve diğer meyveleri 

(83,58±114,47 g) tüketimleri arasında istatistiksel açıdan anlamlı fark 

bulunmamıştır (p>0,05). Sağlıklı erkek bireylerin patates tüketimi (43,47±50,81 g); 

NAYKH olan erkek bireylerin patates tüketiminden (33,95±70,70 g) farklı değildir 

(p>0,05).  
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Çizelge 3.20. Bireylerin sebze ve meyveleri günlük ortalama tüketim miktarlarının ortalama, standart sapma ve alt-üst değerleri (Bağımsız 
örneklem t testi) 

pa: Kadınlar arasında; pb: Erkekler arasında; pc: Sağlıklı ve NAYKH grupları arasında 

 
 
 
 
 

Besin Grubu Sağlıklı NAYKH pa pb pc X̄ ± SS Alt Üst X̄ ± SS Alt Üst 
Sebze-Meyve 
Grubu Toplam 
(g) 

Erkek 443,11±314,78 114,67 1292,00 531,41±463,90 28,67 1578,67 
0,761 0,501 0,367 Kadın 387,76±212,70 93,00 934,67 406,75±204,97 165,00 869,67 

Toplam 408,01±252,36 93,00 1292,00 470,60±362,68 28,67 1578,67 

Yeşil yapraklı 
sebzeler (g) 

Erkek 33,87±19,78 3,67 69,33 42,44±40,43 0,00 155,00 
0,831 0,454 0,590 Kadın 32,85±26,77 0,33 90,00 31,02±30,04 0,00 126,67 

Toplam 33,22±24,19 0,33 90,00 36,87±35,77 0,00 155,00 

Patates (g) 
Erkek 43,47±50,81 0,00 183,00 33,95±70,70 0,00 300,00 

0,043 0,642 0,253 Kadın 31,79±31,36 0,00 93,33 13,42±28,22 0,00 116,67 
Toplam 36,07±39,38 0,00 183,00 23,94±54,64 0,00 300,00 

Diğer Sebzeler (g) 
Erkek 148,82±140,20 4,00 543,67 166,83±161,27 12,67 643,00 

0,108 0,724 0,183 Kadın 137,09±111,36 4,00 543,67 195,48±125,00 5,00 478,33 
Toplam 141,38±121,09 4,00 543,67 180,80±143,65 5,00 643,00 

Turunçgiller 
Erkek 133,38±204,40 0,00 795,00 153,21±179,10 0,33 569,00 

0,831 0,765 0,499 Kadın 75,72±72,58 0,00 316,00 80,73±82,58 0,00 240,00 
Toplam 96,81±136,77 0,00 795,00 117,85±143,61 0,00 569,00 

Diğer meyveler 
Erkek 83,58±114,47 0,00 431,67 134,98±229,74 0,00 925,00 

0,454 0,384 0,748 Kadın 110,31±131,30 0,00 565,00 86,10±64,86 0,00 231,00 
Toplam 100,53±124,63 0,00 565,00 111,14±170,30 0,00 925,00 
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3.3.4. Bireylerin Günlük Ekmek ve Tahıl Ürünleri Tüketimleri  

 

 

Bireylerin besin tüketim kayıtlarına göre ekmek ve tahıl ürünlerini günlük 

ortalama tüketim miktarları, alt ve üst değerleri Çizelge 3.21’de gösterilmiştir. 

Sağlıklı kadın bireylerin ortalama toplam tahıl-ekmek grubu besinleri 

(168,37±125,04 g), ekmek (100,56±91,46 g) ve hamur işi (19,14±34,29 g) 

tüketimleri ile; NAYKH olan kadın bireylerin toplam tahıl-ekmek grubu besinleri 

(171,25±95,91 g), ekmek (116,33±75,12 g) ve hamur işi (21,75±40,14 g) tüketimleri 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır (p>0,05). Non-alkolik yağlı 

karaciğer hastalığı olan kadın bireylerin tahıl grubu besinleri (33,17±36,52 g) 

tüketimleri; sağlıklı kadın bireylerden (48,67±46,26 g) düşüktür (p>0,05).  

 

 

Sağlıklı erkek bireylerin ortalama tahıl-ekmek grubu besinleri (330,91±218,73 

g), ekmek (222,09±182,50 g) ve hamur işi (25,33±34,73 g) tüketimleriyle; NAYKH 

olan erkek bireylerin tahıl-ekmek grubu besinleri (267,37±169,86 g), ekmek 

(198,71±164,79 g) ve hamur işi (20,97±29,64 g) tüketimleri arasında anlamlı fark 

yoktur (p>0,05). Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı olan erkeklerin tahıl ve 

NAYKH olan bireylerin tahıl tüketimleri; sağlıklı erkeklerden ve sağlıklı bireylerden 

anlamlı olarak daha yüksektir (p<0,05).
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 Çizelge 3.21. Bireylerin ekmek ve tahıl ürünlerini günlük ortalama tüketim miktarlarının ortalama, standart sapma ve alt-üst değerleri  
(Bağımsız örneklem t testi) 

       pa: Kadınlar arasında; pb: Erkekler arasında; pc: Sağlıklı ve NAYKH grupları arasında 
       *Hamur işleri; börek, pasta, kek, gözleme, bisküvi, kraker, hamurlu tatlılar vb.

Besin Grubu Sağlıklı NAYKH pa pb pc X̄ ± SS Alt Üst X̄ ± SS Alt Üst 
Tahıl-
Ekmek 
Grubu 
Toplam (g)  

Erkek 330,91±218,73 70,33 830,00 267,37±169,86 78,00 743,33 
0,930 0,356 0,840 Kadın 168,37±125,04 10,00 583,67 171,25±95,91 45,00 464,67 

Toplam 227,84±181,10 10,00 830,00 220,48±145,47 45,00 743,33 

Ekmek (g) 
Erkek 222,09±182,50 33,33 733,33 198,71±164,79 0,00 646,67 

0,524 0,696 0,660 Kadın 100,56±91,46 0,00 339,67 116,33±75,12 30,00 335,33 
Toplam 145,02±142,82 0,00 733,33 158,53±134,15 0,00 646,67 

Tahıllar (g) 
Erkek 83,49±62,37 8,00 241,67 47,68±32,48 0,00 117,33 

0,211 0,031 0,043 Kadın 48,67±46,26 0,00 210,67 33,17±36,52 0,00 153,67 
Toplam 61,41±54,66 0,00 241,67 40,60±34,85 0,00 153,67 

Hamur 
İşleri* (g) 

Erkek 25,33±34,73 0,00 116,67 20,97±29,64 0,00 100,00 
0,817 0,696 0,994 Kadın 19,14±34,29 0,00 140,00 21,75±40,14 0,00 156,67 

Toplam 21,41±34,15 0,00 140,00 21,35±34,71 0,00 156,67 
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3.3.5. Bireylerin Günlük Yağ Tüketimleri 

 

 

Bireylerin besin tüketim kayıtlarına göre yağları günlük ortalama tüketim 

miktarları, alt ve üst değerleri Çizelge 3.22’de verilmiştir. Sağlıklı (33,09±14,31 g) 

ve NAYKH olan (28,30±16,54 g) kadınların ortalama toplam yağ tüketimleri ile 

sağlıklı ve NAYKH olan erkeklerin ortalama toplam yağ tüketimleri arasındaki 

farklar istatistiksel olarak anlamlı değildir (p>0,05).  

 

 

Sağlıklı kadınların ortalama margarin (8,67±6,51 g) tüketimleri ve NAYKH 

olan kadın bireylerin margarin (6,55±5,23 g) tüketimleri farklı değildir (p>0,05). 

Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı olan kadın bireylerin bitkisel sıvı yağ 

tüketimleri (7,98±5,31 g); sağlıklı kadın bireylerden (12,69±6,78 g) istatistiksel 

olarak anlamlı ölçüde daha düşüktür (p<0,05). Sağlıklı kadın bireylerin tereyağ 

(4,82±4,86 g) ve diğer yağları (6,91±4,72 g) tüketimleri ise; NAYKH olan kadın 

bireylerin tereyağ (4,97±6,81 g) ve diğer yağları (8,80±8,81 g) tüketimlerinden 

farklı değildir (p>0,05).  

 

 

Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı olan erkek bireylerin ortalama bitkisel 

sıvı yağ (12,86±11,83 g), margarin (12,83±11,92 g), tereyağ (5,59±6,07 g) ve diğer 

yağları (9,29±7,65 g) tüketimleri ile sağlıklı erkek bireylerin bitkisel sıvı yağ 

(12,91±7,06 g), margarin (18,76±11,03 g), tereyağ (8,91±10,84 g) ve diğer yağları 

(13,07±8,06 g) tüketimleri arasında farklılık yoktur (p>0,05).
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Çizelge 3.22. Bireylerin günlük ortalama yağ tüketim miktarlarının ortalama, standart sapma ve alt-üst değerleri (Bağımsız örneklem t 
testi) 

     pa: Kadınlar arasında; pb: Erkekler arasında; pc: Sağlıklı ve NAYKH grupları arasında 
    *Diğer yağlar: kaymak, krema, tahin, mayonez vb.

Besin Grubu Sağlıklı NAYKH pa pb pc X̄ ± SS Alt Üst X̄ ± SS Alt Üst 

Yağ Grubu 
Toplam (g) 

Erkek 53,64±20,54 29,33 95,00 40,56±20,29 4,67 99,33 
0,309 0,068 0,162 Kadın  33,09±14,31 11,67 78,67 28,30±16,54 8,33 86,00 

Toplam 40,61±19,39 11,67 95,00 34,58±19,35 4,67 99,33 

Bitkisel Sıvı 
Yağ (g) 

Erkek 12,91±7,06 4,00 30,33 12,86±11,83 0,00 48,67 
0,011 0,986 0,212 Kadın  12,69±6,78 4,00 30,33 7,98±5,31 0,00 18,67 

Toplam 12,77±6,80 4,00 30,33 10,48±9,46 0,00 48,67 

Margarin (g) 
Erkek 18,76±11,03 4,33 38,33 12,83±11,92 0,00 53,33 

0,228 0,134 0,229 Kadın  8,67±6,51 1,33 32,33 6,55±5,23 0,00 17,33 
Toplam 12,36±9,65 1,33 38,33 9,76±9,70 0,00 53,33 

Tereyağ (g) 
Erkek 8,91±10,84 0,00 40,00 5,59±6,07 0,00 15,33 

0,936 0,296 0,511 Kadın  4,82±4,86 0,00 15,67 4,97±6,81 0,00 21,67 
Toplam 6,32±7,74 0,00 40,00 5,28±6,37 0,00 21,67 

Diğer (g)* 
Erkek 13,07±8,06 3,33 27,00 9,29±7,65 0,00 28,33 

0,393 0,167 0,945 Kadın  6,91±4,72 0,00 15,33 8,80±8,81 0,00 40,00 
Toplam 9,16±6,76 0,00 27,00 9,05±8,14 0,00 40,00 
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3.4.Bireylerin Günlük Enerji ve Besin Ögesi Alımları 

 

 

Bireylerin besin tüketim kayıtlarına göre besin ögelerini günlük ortalama alım 

miktarları (Ort. ± SS.), alt ve üst değerleri ile alım durumları bu bölümde 

verilmiştir. 

 

 

 

3.4.1. Bireylerin Günlük Enerji ve Makro Besin Ögesi Alımları 
 

 

Araştırmaya katılan bireylerin günlük diyetle aldıkları enerji ve makro besin 

ögelerinin ortalama, standart sapma ve alt-üst değerleri Çizelge 3.23’te verilmiştir. 

 

 

Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı olan kadın bireylerin günlük aldıkları 

enerjinin proteinden gelen oran ortalaması %17,30±3,06; karbonhidrattan gelen 

oran ortalaması %43,80±6,61’dir. Bu oranları; sağlıklı kadın bireylerin protein 

(%15,92±2,81) ve karbonhidrat (%42,77±8,10) alım ortalamalarından yüksektir. 

Bununla beraber aradaki farklar istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p>0,05). 

Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı olan kadın bireylerin enerji (1444,55±586,13 

kkal), protein (59,59±20,21 g), karbonhidrat (153,53±82,43 g), posa (33,96±13,58 

g) ve kolesterol (692,82±316,55 mg) alımları; sağlıklı kadın bireylerin enerji 

(1543,89±575,93 kkal), protein (58,14±17,37 g), karbonhidrat (165,12±81,58 g), 

posa (35,19±14,90 g) ve kolesterol (644,00±225,45 mg) alımları arasındaki farklar 

istatistiksel açıdan anlamlı değildir (p>0,05). Sağlıklı kadın bireylerin enerjinin 

yağdan gelen oran ortalaması (%41,35±6,67), toplam yağ (70,36±25,18 g) ve çoklu 

doymamış yağ (27,89±13,57 g) alımları; NAYKH olan bireylerden (Enerjinin 

yağdan gelen oran ortalaması %38,85±6,29, toplam yağ 62,60±25,55 g ve çoklu 

doymamış yağ 20,69±12,00 g) daha yüksektir. Bununla beraber aradaki farklar 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p>0,05). 
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Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı olan erkek bireylerin günlük aldıkları 

enerjinin proteinden gelen oran ortalaması %15,76±3,18; karbonhidrattan gelen 

oran ortalaması %47,57±9,78’dir. Bu oranlar; sağlıklı erkek bireylerin protein 

(%15,73±3,35) ve karbonhidrat (%46,40±10,53) alım ortalamalarından yüksektir. 

Bununla beraber aradaki farklar istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p>0,05). 

Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı olan erkek bireylerin enerji (2192,61±531,84 

kkal), protein (82,94±20,97 g), karbonhidrat (257,88±88,00 g), posa (55,32±24,27 

g) ve kolesterol (785,40±335,70 mg) alımları; sağlıklı erkek bireylerin enerji 

(2244,44±662,77 kkal), protein (83,21±18,30 g), karbonhidrat (261,00±104,35 g), 

posa (49,00±18,28 g) ve kolesterol (803,81±289,38 mg) alımları arasındaki farklar 

istatistiksel açıdan anlamlı değildir (p>0,05). Sağlıklı erkek bireylerin enerjinin 

yağdan gelen oran ortalaması (%37,67±8,42), toplam yağ (93,53±33,53 g) ve çoklu 

doymamış yağ (33,59±14,55 g) alımları; NAYKH olan erkeklerin enerjinin yağdan 

gelen oran ortalaması (%36,76±9,33), toplam yağ (89,44±29,44 g) ve çoklu 

doymamış yağ (33,01±15,00 g), alımlarından daha yüksektir. Aradaki farklar 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p>0,05).
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Çizelge 3.23. Bireylerin enerji ve makro besin ögelerini günlük ortalama alım miktarlarının ortalama, standart sapma ve alt-üst değerleri 
(Bağımsız örneklem t testi) 

 

Enerji ve Makro Besin Ögeleri Sağlıklı NAYKH pa pb pc X̄ ± SS Alt Üst X̄ ± SS Alt Üst 

Enerji (kkal) 
Erkek 2244,44±662,77 1003,27 3277,83 2192,61±531,84 1246,80 3183,27 

0,569 0,804 0,855 Kadın 1543,89±575,93 811,00 3144,43 1444,55±586,13 600,93 2938,90 
Toplam 1800,19±691,20 811,00 3277,83 1827,70±669,27 600,93 3183,27 

Karbonhidrat (%) 
Erkek 46,40±10,53 28,00 71,00 47,57±9,78 26,00 63,00 

0,637 0,737 0,403 Kadın 42,77±8,10 29,00 60,00 43,80±6,61 33,00 56,00 
Toplam 44,10±9,11 28,00 71,00 45,73±8,50 26,00 63,00 

Karbonhidrat (g) 
Erkek 261,00±104,35 67,97 447,03 257,88±88,00 86,03 433,63 

0,637 0,926 0,760 Kadın 165,12±81,58 72,03 386,80 153,53±82,43 59,60 366,23 
Toplam 200,20±100,78 67,97 447,03 206,98±99,44 59,60 433,63 

Protein (%) 
Erkek 15,73±3,35 12,00 24,00 15,76±3,18 11,00 23,00 

0,125 0,980 0,336 Kadın 15,92±2,81 12,00 21,00 17,30±3,06 13,00 24,00 
Toplam 15,85±2,98 12,00 24,00 16,51±3,18 11,00 24,00 

Protein (g) 
Erkek 83,21±18,30 57,87 116,27 82,94±20,97 50,70 130,73 

0,799 0,968 0,395 Kadın 58,14±17,37 32,33 96,50 59,59±20,21 19,90 93,60 
Toplam 67,31±21,34 32,33 116,27 71,55±23,53 19,90 130,73 

Hayvansal Protein (g) 
Erkek 41,83±20,05 11,91 74,11 43,66±18,71 13,48 75,64 

0,793 0,784 0,461 Kadın 32,00±18,09 1,94 76,95 33,26±14,22 2,98 57,97 
Toplam 35,60±19,19 1,94 76,95 38,59±17,29 2,98 75,64 

Bitkisel Protein (g) 
Erkek 41,38±16,34 14,66 69,57 39,29±14,96 7,32 63,15 

0,961 0,698 0,718 Kadın 26,14±12,32 10,93 61,42 26,33±13,74 12,46 59,06 
Toplam 31,71±15,60 10,93 69,57 32,97±15,64 7,32 63,15 
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Çizelge 3.23. Devam. Bireylerin enerji ve makro besin ögelerini günlük ortalama alım miktarlarının ortalama, standart sapma ve alt-üst 
değerleri (Bağımsız örneklem t testi) 

Enerji ve Makro Besin Ögeleri Sağlıklı NAYKH pa pb pc X̄ ± SS Alt Üst X̄ ± SS Alt Üst 

Yağ (%) 
Erkek 37,67±8,42 16,00 48,00 36,76±9,33 17,00 54,00 

0,201 0,763 0,197 Kadın 41,35±6,67 27,00 53,00 38,85±6,29 28,00 49,00 
Toplam 40,00±7,47 16,00 53,00 37,78±7,96 17,00 54,00 

Yağ (g) 
Erkek 93,53±33,53 46,40 154,13 89,44±29,44 40,07 149,33 

0,304 0,707 0,706 Kadın 70,36±25,18 24,13 131,67 62,60±25,55 24,80 122,53 
Toplam 78,84±30,29 24,13 154,13 76,30±30,48 24,80 149,33 

Posa (g) 
Erkek 49,00±18,28 18,97 79,80 55,32±24,27 16,92 112,17 

0,772 0,379 0,295 Kadın 35,19±14,90 10,65 61,46 33,96±13,58 14,54 68,12 
Toplam 40,24±17,35 14,75 79,80 44,90±22,34 14,54 112,17 

Çoklu doymamış yağ 
(g) 

Erkek 33,59±14,55 12,07 61,47 33,01±15,00 15,67 67,31 
0,064 0,908 0,354 Kadın 27,89±13,57 10,65 61,46 20,69±12,00 6,89 60,61 

Toplam 29,97±14,03 10,65 61,47 27,00±14,82 6,89 67,31 

Kolesterol (mg) 
Erkek 803,81±289,38 514,87 1571,47 785,40±335,70 225,13 1423,00 

0,563 0,861 0,563 Kadın 644,00±225,45 266,40 1039,36 692,82±316,55 241,40 1570,73 
Toplam 702,47±259,13 266,40 1571,47 740,24±325,79 225,13 1570,73 

 pa: Kadınlar arasında; pb: Erkekler arasında; pc: Sağlıklı ve NAYKH grupları arasında  
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3.4.2. Bireylerin Günlük Mikro Besin Ögesi Alımları 
 

 

Bireylerin günlük diyetle aldıkları mikro besin ögelerinin günlük ortalama 

alım miktarları, standart sapma ve alt-üst değerleri Çizelge 3.24’te verilmiştir. 

Aradaki farklar istatistiksel olarak anlamlı olmamakla birlikte; NAYKH olan kadın 

bireylerin günlük diyetle alınan ortalama A vitamini (2125,78±838,01 µg), tiamin 

(1,50±0,67 mg), riboflavin (2,41±0,74 mg), folat (532,82±226,04 µg), potasyum 

(4019,91±1590,78 mg), kalsiyum (1397,11±507,27 mg), magnezyum 

(447,45±161,14 mg), fosfor (1757,35±620,77 mg) ve demir (16,41±6,00 mg) 

alımları; sağlıklı kadın bireylerden istatistiksel olarak farklı değildir (p>0,05). 

Sağlıklı kadın bireylerin günlük E vitamini (29,08±10,85 mg) alımları; NAYKH 

olan kadın bireylerden (20,44±10,27) istatistiksel olarak daha yüksek bulunmuştur 

(p<0,05). 

 

 

Sağlıklı erkeklerin günlük A vitamini (1917,87±987,17 µg), tiamin 

(2,10±0,64 mg), riboflavin (2,93±0,83 mg), folat (695,50±215,01 µg), potasyum 

(5227,04±1642,84 mg), kalsiyum (1611,40±550,60 mg), magnezyum 

(666,84±166,79 mg), fosfor (2474,76±662,81mg) ve demir (24,93±6,41mg) 

alımları; NAYKH olan erkeklerin alımlarından istatistiksel olarak farklı değildir 

(p>0,05). 
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Mikro Besin Ögeleri Sağlıklı NAYKH 
pa pb pc 

X̄ ± SS Alt Üst X̄ ± SS Alt Üst 

A vitamini (µg) 
Erkek 1917,87±987,17 1074,17 4150,33 3243,81±3367,41 1017,47 13532,36 

0,340 0,101 0,661 Kadın 2772,06±2897,50 553,80 11728,77 2125,78±838,01 700,27 3608,15 
Toplam 2459,55±2400,37 553,80 11728,77 2698,43±2514,64 700,27 13532,36 

E vitamini (mg) 
Erkek 26,97±12,08 12,33 59,97 32,11±13,65 9,63 71,57 

0,008 0,241 0,489 Kadın 29,08±10,85 12,63 59,98 20,44±10,27 6,79 54,17 
Toplam 28,31±11,21 12,33 59,98 26,42±13,34 6,79 71,57 

Tiamin (mg)  
Erkek 2,10±0,64 1,17 3,23 2,19±0,74 0,93 3,74 

0,932 0,705 0,438 Kadın 1,52±0,54 0,78 2,97 1,50±0,67 0,76 3,24 
Toplam 1,73±0,63 0,78 3,23 1,85±0,78 0,76 3,74 

Riboflavin (mg) 
Erkek 2,93±0,83 1,77 4,57 3,32±1,17 1,55 6,07 

0,793 0,251 0,217 Kadın 2,46±0,47 1,31 3,60 2,41±0,74 1,06 3,87 
Toplam 2,63±0,66 1,31 4,57 2,88±1,07 1,06 6,07 

Folat (µg) 
Erkek 695,50±215,01 418,67 1299,73 804,24±327,90 273,20 1574,23 

0,728 0,238 0,281 Kadın 555,89±215,12 187,77 1299,73 532,82±226,04 178,10 1133,70 
Toplam 606,97±223,02 187,77 1299,73 671,84±311,28 178,10 1574,23 

C vitamini (mg) 
Erkek 232,91±170,08 60,13 686,57 296,32±221,10 28,68 786,67 

0,864 0,338 0,287 Kadın 212,33±132,36 34,55 675,33 218,54±111,06 65,92 477,44 
Toplam 219,86±145,52 34,55 686,57 258,38±178,47 28,68 786,67 

Potasyum (mg) 
Erkek 5227,04±1642,84 2666,63 8641,33 5607,11±1982,66 2428,00 8472,71 

0,550 0,535 0,593 Kadın 4282,21±1274,12 2515,79 8541,42 4019,91±1590,78 1575,37 8605,00 
Toplam 4627,88±1473,61 2515,79 8641,33 4832,86±1952,60 1575,37 8605,00 

Kalsiyum (mg) 
Erkek 1611,40±550,60 805,00 2967,17 1981,21±657,27 930,80 3049,93 

0,910 0,076 0,066 Kadın 1381,83±359,42 682,57 1963,69 1397,11±507,27 578,90 2465,10 
Toplam 1465,82±446,52 682,57 2967,17 1696,29±652,39 578,90 3049,93 

84 

 
Çizelge 3.24. Bireylerin mikro besin ögelerini günlük ortalama alım miktarlarının ortalama, standart sapma ve alt-üst değerleri 
(Bağımsız örneklem t testi) 
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pa: Kadınlar arasında; pb: Erkekler arasında; pc: Sağlıklı ve NAYKH grupları arasında  
 

 

 

 

 

Mikro Besin Ögeleri Sağlıklı NAYKH 
pa pb pc 

X̄ ± SS Alt Üst X̄ ± SS Alt Üst 

Magnezyum (mg) 
Erkek 666,84±166,79 380,27 923,73 689,55±203,47 307,80 1016,41 

0,369 0,716 0,701 Kadın 489,73±150,12 261,71 902,14 447,45±161,14 230,80 819,80 
Toplam 554,53±176,87 261,71 923,73 571,45±219,19 230,80 1016,41 

Fosfor (mg) 
Erkek 2474,76±662,81 1650,30 3727,67 2546,02±585,08 1427,33 3365,37 

0,462 0,741 0,690 Kadın 1885,74±525,77 1018,57 3019,70 1757,35±620,77 812,73 3435,50 
Toplam 2101,23±639,56 1018,57 3727,67 2161,30±716,59 812,73 3435,50 

Demir (mg)  
Erkek 24,93±6,41 16,43 38,90 25,08±8,33 10,99 48,18 

0,387 0,952 0,842 Kadın 17,96±5,93 9,23 31,40 16,41±6,00 6,76 31,73 
Toplam 20,51±6,92 9,23 38,90 20,84±8,42 6,76 48,18 

Çinko (mg) 
Erkek 26,52±8,42 15,03 50,00 24,41±6,70 13,41 34,87 

0,606 0,426 0,983 Kadın 16,39±5,45 8,25 29,72 15,50±6,00 6,56 29,23 
Toplam 20,10±8,23 8,25 50,00 20,06±7,74 6,56 34,87 

İyot (µg) 
Erkek 200,91±83,54 102,00 380,13 193,66±70,87 80,84 352,58 

0,067 0,787 0,477 Kadın 157,35±50,42 92,36 308,44 130,08±47,42 32,21 234,50 
Toplam 173,28±66,95 92,36 380,13 162,64±67,93 32,21 352,58 

Çizelge 3.24. Devam. Bireylerin mikro besin ögelerini günlük ortalama alım miktarlarının ortalama, standart sapma ve alt-üst değerleri 
(Bağımsız örneklem t testi) 
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3.4.3. Bireylerin Makro Besin Ögesi Alımlarını Karşılama Düzeyleri 

 

 

Bireylerin makro besin ögesi alımlarının TÜBER önerilerine göre karşılanma 

düzeyi Çizelge 3.25’te görülmektedir. Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı olan 

erkeklerin ve sağlıklı bireylerin tamamının günlük protein, karbonhidrat ve posa 

alımları yeterlidir. Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı olan kadın bireylerin 

%95,0’inin günlük protein ve karbonhidrat alımları yeterli; tamamının posa alımları 

yeterlidir.  

 

 

Çizelge 3.25. Bireylerin diyetle alınan günlük makro besin ögelerini karşılama 
düzeyleri 

 

 

 

3.4.4. Bireylerin Günlük Mikro Besin Ögesi Alımlarını Karşılama 

Düzeyleri 

 
 

Araştırmaya katılan bireylerin mikro besin ögesi alımlarının TÜBER 

önerilerine göre karşılanma düzeyleri Çizelge 3.26’da verilmiştir. Her iki grupta da 

bireylerin tamamının günlük A vitamini, E vitamimi, tiamin, riboflavin, folat, 

kalsiyum, magnezyum, fosfor, demir ve çinko alımları yeterlidir. Non-alkolik yağlı 

karaciğer hastalığı olan kadınların %95,0’ının günlük potasyum ve iyot alımları 

Makro Besin 
Ögeleri  

Sağlıklı NAYKH 
Kadın  Erkek Kadın  Erkek 

s % s % s % s % 
Protein (g) 
Yetersiz  
Yeterli  

 
- 

26 

 
- 

100,0 

 
- 

15 

 
- 

100,0 

 
1 
19 

 
  5,0 
95,0 

 
- 

21 

 
- 

100,0 
Karbonhidrat (g) 
Yetersiz  
Yeterli  

 
- 

26 

 
- 

100,0 

 
- 

15 

 
- 

100,0 

 
1 
19 

 
  5,0 
95,0 

 
- 

21 

 
- 

100,0 
Posa (g) 
Yetersiz  
Yeterli  

 
- 

26 

 
- 

100,0 

 
- 

15 

 
- 

100,0 

 
- 

20 

 
- 

100,0 

 
- 

21 

 
- 

100,0 
Toplam 26 100,0 15 100,0 20 100,0 21 100,0 
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yeterlidir. Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı olan erkeklerin ise; %90,5’inin, 

sağlıklı kadınların %96,2’sinin günlük C vitamini alımı yeterlidir. 

 

 

Çizelge 3.26. Bireylerin diyetle alınan günlük mikro besin ögelerini karşılama 
düzeyleri 

 

Mikro Besin 
Ögeleri  

Sağlıklı NAYKH 
Kadın  Erkek  Kadın  Erkek  

s % s % s % s % 
A vitamini (µg) 
Yetersiz  
Yeterli  

 
- 

26 

 
- 

100,0 

 
- 

15 

 
- 

100,0 

 
- 

20 

 
- 

100,0 

 
- 

21 

 
- 

100,0 
E vitamini (mg)  
Yetersiz  
Yeterli  

 
- 

26 

 
- 

100,0 

 
- 

15 

 
- 

100,0 

 
- 

20 

 
- 

100,0 

 
- 

21 

 
- 

100,0 
Tiamin (mg)  
Yetersiz  
Yeterli  

 
- 

26 

 
- 

100,0 

 
- 

15 

 
- 

100,0 

 
- 

20 

 
- 

100,0 

 
- 

21 

 
- 

100,0 
Riboflavin (mg)  
Yetersiz  
Yeterli  

 
- 

26 

 
- 

100,0 

 
- 

15 

 
- 

100,0 

 
- 

20 

 
- 

100,0 

 
- 

21 

 
- 

100,0 
Folat (µg)  
Yetersiz  
Yeterli  

 
- 

26 

 
- 

100,0 

 
- 

15 

 
- 

100,0 

 
- 

20 

 
- 

100,0 

 
- 

21 

 
- 

100,0 
C vitamini (mg) 
Yetersiz  
Yeterli  

 
1 
25 

 
  3,8 
96,2 

 
- 

15 

 
- 

100,0 

 
- 

20 

 
- 

100,0 

 
2 
19 

 
  9,5 
90,5 

Potasyum (mg) 
Yetersiz  
Yeterli  

 
- 

26 

 
- 

100,0 

 
- 

15 

 
- 

100,0 

 
1 
19 

 
5,0 
95,0 

 
- 

21 

 
- 

100,0 
Kalsiyum (mg)  
Yetersiz  
Yeterli  

 
- 

26 

 
- 

100,0 

 
- 

15 

 
- 

100,0 

 
- 

20 

 
- 

100,0 

 
- 

21 

 
- 

100,0 
Magnezyum (mg) 
Yetersiz  
Yeterli  

 
- 

26 

 
- 

100,0 

 
- 

15 

 
- 

100,0 

 
- 

20 

 
- 

100,0 

 
- 

21 

 
- 

100,0 
Fosfor (mg) 
Yetersiz  
Yeterli  

 
- 

26 

 
- 

100,0 

 
- 

15 

 
- 

100,0 

 
- 

20 

 
- 

100,0 

 
- 

21 

 
- 

100,0 
Demir (mg)  
Yetersiz  
Yeterli  

 
- 

26 

 
- 

100,0 

 
- 

15 

 
- 

100,0 

 
- 

20 

 
- 

100,0 

 
- 

21 

 
- 

100,0 
Çinko (mg) 
Yetersiz  
Yeterli  

 
- 

26 

 
- 

100,0 

 
- 

15 

 
- 

100,0 

 
- 

20 

 
- 

100,0 

 
- 

21 

 
- 

100,0 
İyot (µg) 
Yetersiz  
Yeterli  

 
- 

26 

 
- 

100,0 

 
- 

15 

 
- 

100,0 

 
1 
19 

 
5,0 
95,0 

 
- 

21 

 
- 

100,0 
Toplam 26 100,0 15 100,0 20 100,0 21 100,0 
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3.5. Bireylerin Akdeniz Diyeti’ne Uyumları  

 

 

Bireylerin PREDİMED toplam puan ortalamaları, alt ve üst değerleri ve 

sınıflandırmaları Çizelge 3.27’de verilmiştir. Sağlıklı erkek bireylerin PREDİMED 

ortalama toplam puanları (5,07±1,83); NAYKH olan erkek bireylerden (4,81±2,04) 

daha yüksektir. Sağlıklı kadın bireylerin PREDİMED ortalama toplam puanları 

(6,27±2,22); NAYKH olan kadınlardan (5,25±1,65) daha yüksektir. Ancak aradaki 

fark istatistiksel olarak anlamlı değildir (p>0,05). 

 

 

Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı olan kadınlardan Akdeniz Diyeti’ne düşük 

uyum sağlayan bireylerin (%50,0) oranı diğer gruptaki kadınlardan daha yüksektir 

(%38,5). Akdeniz Diyeti’ne orta derecede uyum gösteren erkeklerde ise tam tersi bir 

durum söz konusudur (NAYKH: %28,6 Sağlıklı: %33,3). Aradaki fark istatistiksel 

açıdan anlamlı değildir (p>0,05).
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 Çizelge 3.27. Bireylerin PREDİMED puanlarına ilişkin ortalama, standart sapma, alt-üst değerleri ve sınıflandırmaları (*Bağımsız 
örneklem t testi; **Pearson ki-kare testi) 

pa: Kadınlar arasında; pb: Erkekler arasında; pc: Sağlıklı ve NAYKH grupları arasında 

 
 
 

PREDİMED Sağlıklı NAYKH pa pb pc 

X̄ ± SS Alt-Üst X̄ ± SS Alt-Üst 

Toplam Puan* 
Erkek 5,07±1,83 2-8 4,81±2,04 1-9 

0,081 0,695 0,073 Kadın 6,27±2,22 3-10 5,25±1,65 2-8 
Toplam 5,83±2,14 2-10 5,02±1,85 1-9 

Sınıflandırma** s % s %  
Düşük uyum 

Erkek 
10 66,7 14 66,7 

0,177 0,677 0,334 

Orta derecede uyum 5 33,3 6 28,6 
Yüksek uyum - - 1   4,7 
Düşük uyum 

Kadın  
10 38,4 10 50,0 

Orta derecede uyum 12 46,2 10 50,0 
Yüksek uyum 4 15,4 - - 
Düşük uyum 

Toplam 
20 48,8 24 58,5 

Orta derecede uyum 17 41,4 16 39,0 
Yüksek uyum 4 9,8 1 2,5 
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3.6. Bireylerin Fiziksel Aktivite Düzeyleri (PAL) 
 

 

 Bireylerin fiziksel aktivite düzeylerine ilişkin ortalama, standart sapma, alt 

ve üst değerleri ile sınıflandırmalarına ilişkin bilgiler Çizelge 3.28’de 

görülmektedir. Sağlıklı kadın (1,85±0,22) ve erkek (1,39±0,16) bireylerin PAL 

düzeyleri; NAYKH olan kadın (1,82±0,32) ve erkeklerin (1,32±0,23) PAL 

düzeylerinden daha yüksektir. Ancak aradaki istatistiksel açıdan anlamlı fark 

yoktur (p>0,05).  

 

 

Sağlıklı erkek bireylerin %60,0’ı PAL sınıflamasına göre yatağa veya 

sandalyeye bağımlı grupta yer alırken, %26,7’si az aktiftir; NAYKH olan erkek 

bireylerin ise %71,5’i yatağa veya sandalyeye bağımlı grupta olup, %19,0’ı az 

aktiftir. Sağlıklı kadın bireylerde fiziksel aktivite sınıflandırmasına göre yatağa ve 

sandalyeye bağımlı birey bulunmaz iken; NAYKH olan kadın bireylerin %5,0’ı bu 

sınıftadır. Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı olan kadınların %20,0’ı orta aktif 

fiziksel aktivite sınıflandırmasında iken; sağlıklı kadınların %30,8’i bu 

sınıflandırmada yer almaktadır (p>0,05).
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Çizelge 3.28. Bireylerin günlük fiziksel aktivite düzeylerine ilişkin ortalama, standart sapma, alt-üst değerleri ve sınıflandırmaları 
(*Bağımsız örneklem t testi; **Pearson ki-kare testi) 

pa: Kadınlar arasında; pb: Erkekler arasında; pc: Sağlıklı ve NAYKH grupları arasında  
 
 

Enerji Harcamaları* Sağlıklı NAYKH pa pb pc 

X̄ ± SS Alt-Üst X̄ ± SS Alt-Üst 

Fiziksel aktivite düzeyi 
(PAL) 

Erkek 1,39±0,16 1,08-1,72 1,32±0,23 1,04-1,85 
0,377 0,673 0,780 Kadın 1,85±0,22 1,55-2,49 1,82±0,32 1,09-2,46 

Toplam 1,67±0,15 1,44-2,03 1,66±0,21 1,33-2,30 
Sınıflandırma** s % s %  
Yatağa-sandalyeye bağımlı 

Erkek 

9 60,0 15 71,5 

0,201 0,577 0,303 

Az aktif 4 26,7 4 19,0 
Orta aktif 2 13,3 - - 
Aktif - - 2  9,5 
Çok aktif - - - - 
Yatağa-sandalyeye bağımlı 

Kadın  

- - 1 5,0 
Az aktif 3  11,5 4  20,0 
Orta aktif 8  30,8 4  20,0 
Aktif 9         34,6 5          25,0 
Çok aktif 6         23,1 6 30,0 
Yatağa-sandalyeye bağımlı 

Toplam 

9 22,0 16 39,0 
Az aktif 7 17,1 8 19,5 
Orta aktif 10 24,4 4  9,8 
Aktif 9 22,0 7 17,1 
Çok aktif 6 14,5 6 14,6 
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3.7. Bireylerin Biyokimyasal Parametreleri 
 

 

Bireylerin biyokimyasal parametrelerine ilişkin ortalama, standart sapma, alt 

ve üst değerleri Çizelge 3.29’da gösterilmiştir. Sağlıklı bireylerin ortalama açlık kan 

glukozu (93,32±18,95 mg/dL), LDL kolesterol düzeyi (128,63±28,87 mg/dL) ve 

ALP (94,22±31,37 U/L) değerleri, NAYKH olan bireylerden yüksek; toplam 

kolesterol düzeyleri ise (Sağlıklı: 193,49±37,06 mg/dL) daha düşüktür (NAYKH 

201,31±36,83 mg/dL) (p>0,05). 

 

 

Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı olan bireylerin trigliserit (188,27±107,23 

mg/dL), VLDL kolesterol (37,66±21,44 mg/dL), AST (30,90±17,70 U/L), ALT 

(51,49±41,94 U/L) ve GGT (42,07±32,58 U/L) değerleri; sağlıklı bireylerin trigliserit 

(134,29±75,97 mg/dL), VLDL kolesterol (26,86±15,19 mg/dL), AST (19,51±4,96 

U/L), ALT (20,15±8,44 U/L) ve GGT (21,41±9,79 U/L) değerlerinden daha fazladır 

(p<0,05). Sağlıklı bireylerin HDL kolesterol seviyeleri (53,49±15,09 mg/dL) 

NAYKH olan bireylerin HDL kolesterol seviyelerinden (46,90±10,98 mg/dL) daha 

yüksektir (p<0,05). 
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Çizelge 3.29. Bireylerin biyokimyasal parametrelerine ilişkin ortalama, standart 
sapma ve alt-üst değerleri (Bağımsız örneklem t testi) 
Biyokimyasal Parametreler X̄ ± SS Alt Üst p 
Açlık kan 
glukozu(mg/dL) 

Sağlıklı 93,32±18,95 74,00 200,00 0,761 NAYKH 92,22±13,11 70,00 134,00 
Toplam kolesterol 
(mg/dL) 

Sağlıklı 193,49±37,06 104,00 265,00 0,340 NAYKH 201,31±36,83 117,00 275,00 

Trigliserit (mg/dL) 
Sağlıklı 134,29±75,97 46,00 402,00 0,010 NAYKH 188,27±107,23 37,00 564,00 

HDL Kolesterol 
(mg/dL) 

Sağlıklı 53,49±15,09 31,00 99,00 0,027 NAYKH 46,90±10,98 25,00 70,00 
VLDL Kolesterol 
(mg/dL) 

Sağlıklı 26,86±15,19 9,20 80,40 0,010 NAYKH 37,66±21,44 7,40 112,80 
LDL Kolesterol 
(mg/dL) 

Sağlıklı 128,63±28,87 81,00 193,00 0,280 NAYKH 121,02±34,26 58,00 195,00 

ALP (U/L) (s=28) 
Sağlıklı 94,22±31,37 55,00 151,00 0,215 NAYKH 78,74±29,56 19,00 138,00 

AST (U/L)  
Sağlıklı 19,51±4,96 12,00 29,00 <0,001 NAYKH 30,90±17,70 14,00 102,00 

ALT (U/L)  
Sağlıklı 20,15±8,44 8,00 41,00 <0,001 NAYKH 51,49±41,94 9,00 206,00 

GGT (U/L)  Sağlıklı 21,41±9,79 4,00 44,00 0,002 NAYKH 42,07±32,58 15,00 155,00 
 

 

 

3.8.Bireylerin Antropometrik Ölçümleri 

 

 

Bireylerin antropometrik ölçümlerine ilişkin ortalama, standart sapma, alt ve 

üst değerleri Çizelge 3.30’da verilmiştir. Sağlıklı gruptaki kadınların ortalama vücut 

ağırlığı (67,96±8,98 kg), BKİ (25,87±2,74 kg/m2), bel çevresi (81,92±8,15 cm), bel 

boy oranı (0,51±0,05), kalça çevresi (102,77±7,28 cm), bel kalça oranı (0,80±0,06), 

boyun çevresi (33,00±2,01 cm), vücut yağ oranı (32,92±4,60), vücut yağ kütlesi 

(22,36±5,64 kg), vücut yuvarlaklık indeksi (3,65±0,98), ve visseral yağlanma indeksi 

(4,01±2,21) ortalamaları NAYKH olan kadınlardan daha düşüktür (p<0,05). 

 

 

Sağlıklı kadın bireylerin ortalama vücut kas kütlesi (45,60±4,91 kg), vücut su 

oranları (37,43±6,90) ve vücut şekil indeksleri (0,75±0,05) ile NAYKH olan kadın 
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bireylerin vücut kas kütlesi (48,54±9,40 kg), vücut su oranları (35,54±6,88) ve vücut 

şekil indeksleri (0,78±0,06) arasında istatistiksel olarak anlamlı fark yoktur (p>0,05). 

 

 

Sağlıklı erkek bireylerin ortalama BKİ (25,91±2,74 kg/m2), bel çevresi 

(93,67±4,61 cm), bel boy oranı (0,53±0,04), kalça çevresi (102,93±5,15 cm) ve vücut 

yuvarlaklık indeksi (3,75±0,97) ortalamaları; NAYKH olan erkek bireylerin 

ortalama değerlerinden daha düşüktür (p<0,05). 
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Çizelge 3.30. Bireylerin antropometrik ölçümleri, vücut analizleri ve çeşitli oranlarına ilişkin ortalama, standart sapma ve alt-üst 
değerleri (Bağımsız örneklem t testi) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

Antropometrik Ölçümler Sağlıklı NAYKH pa pb pc 

Ort. ± SS. Alt Üst Ort. ± SS. Alt Üst 

Vücut Ağırlığı (kg) 
Erkek 81,43±7,78 68,10 96,10 86,44±8,62 70,30 101,70 

0,004 0,082 <0,001 Kadın  67,96±8,98 48,70 85,70 78,06±13,23 51,10 104,20 
Toplam 72,89±10,71 48,70 96,10 82,35±11,76 51,10 104,20 

BKİ (kg/m2) 
Erkek 25,91±2,74 21,53 29,66 27,93±1,50 24,37 29,80 

<0,001 0,017 <0,001 Kadın  25,87±2,74 18,79 29,74 28,69±2,11 21,27 29,92 
Toplam 25,88±2,71 18,79 29,74 23,30±1,84 21,27 29,92 

Bel Çevresi (cm) 
Erkek 93,67±4,61 86,00 102,00 98,48±5,94 89,00 111,00 

<0,001 0,013 <0,001 Kadın  81,92±8,15 68,00 98,00 93,40±9,48 76,00 115,00 
Toplam 86,22±9,04 68,00 102,00 96,00±8,18 76,00 115,00 

Bel/Boy  
Erkek 0,53±0,04 0,47 0,58 0,56±0,04 0,49 0,64 

<0,001 0,014 <0,001 Kadın  0,51±0,05 0,42 0,60 0,57±0,04 0,49 0,66 
Toplam 0,51±0,04 0,42 0,60 0,56±0,04 0,49 0,66 

Kalça Çevresi (cm) 
Erkek 102,93±5,15 96,00 110,00 107,19±3,60 100,00 114,00 

0,003 0,011 <0,001 Kadın  102,77±7,28 88,00 122,00 110,90±9,96 92,00 135,00 
Toplam 102,83±6,51 88,00 122,00 109,00±7,56 92,00 135,00 

Bel/Kalça  
Erkek 0,91±0,05 0,81 1,00 0,92±0,05 0,82 0,00 

0,009 0,633 0,007 Kadın  0,80±0,06 0,72 0,90 0,84±0,06 0,75 0,99 
Toplam 0,84±0,08 0,72 1,00 0,88±0,07 0,75 0,99 

Boyun Çevresi (cm) 
Erkek 38,07±1,71 36,00 41,00 39,24±2,28 35,00 44,00 

0,001 0,102 <0,001 Kadın  33,00±2,01 29,00 37,00 35,95±3,39 29,00 45,00 
Toplam 34,85±3,11 29,00 41,00 37,63±3,29 29,00 45,00 
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Çizelge 3.30. Devam. Bireylerin antropometrik ölçümlerine, vücut analizleri ve çeşitli oranlarına ilişkin ortalama, standart sapma ve alt-
üst değerleri (Bağımsız örneklem t testi) 

     pa: Kadınlar arasında; pb: Erkekler arasında; pc: Sağlıklı ve NAYKH grupları arasında  

Antropometrik Ölçümler Sağlıklı NAYKH pa pb Pc 

Ort. ± SS. Alt Üst Ort. ± SS. Alt Üst 

Vücut Yağ Oranı 
Erkek 22,11±4,68 11,60 29,40 22,96±3,87 17,70 33,90 

0,005 0,555 0,530 Kadın  32,92±4,60 20,60 42,40 37,57±6,08 21,30 48,90 
Toplam 28,97±6,98 11,60 42,40 30,08±8,93 17,70 48,90 

Vücut Yağ Kütlesi 
(kg) 

Erkek 18,18±5,05 9,30 28,10 19,91±4,41 13,90 34,50 
0,001 0,283 0,015 Kadın  22,36±5,64 10,00 35,20 29,53±7,74 14,30 47,40 

Toplam 20,83±5,74 9,30 35,20 24,60±7,86 13,90 47,40 

Vücut Kas Kütlesi 
(kg) 

Erkek 63,25±5,06 51,60 70,40 66,54±6,88 56,40 81,60 
0,177 0,125 0,023 Kadın  45,60±4,91 38,70 55,60 48,54±9,40 36,80 82,00 

Toplam 52,06±9,90 38,70 70,40 57,76±12,19 36,80 82,00 

Vücut Su Oranı 
Erkek 49,49±4,67 37,80 55,50 49,02±5,07 41,30 59,70 

0,362 0,782 0,755 Kadın  37,43±6,90 28,30 50,00 35,54±6,88 26,90 60,00 
Toplam 41,84±8,49 28,30 55,50 42,45±9,05 26,90 60,00 

Vücut Şekil İndeksi 
Erkek 0,79±0,08 0,55 0,86 0,81±0,03 0,74 0,86 

0,061 0,370 0,019 Kadın  0,75±0,05 0,68 0,93 0,78±0,06 0,69 0,92 
Toplam 0,76±0,06 0,55 0,93 0,79±0,05 0,69 0,92 

Vücut Yuvarlaklık 
İndeksi 

Erkek 3,75±0,97 1,51 4,97 4,59±0,73 3,26 6,13 
<0,001 0,005 <0,001 Kadın  3,65±0,98 2,05 6,03 4,75±0,88 3,18 6,97 

Toplam 3,69±0,96 1,51 6,03 4,67±0,80 3,18 6,97 

Visseral Yağlanma 
İndeksi 

Erkek 5,88±4,34 1,25 17,49 7,38±4,47 1,30 16,11 
0,002 0,322 0,003 Kadın  4,01±2,21 1,25 8,09 7,02±3,99 1,91 20,27 

Toplam 4,70±3,24 1,25 17,49 7,21±4,19 1,30 20,27 
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Bireylerin antropometrik ölçümlerinin sınıflandırmalarına ilişkin bilgiler 

Çizelge 3.31’de verilmiştir. Sağlıklı bireylerin %65,9’u; NAYKH olan bireylerin 

%95,1’i fazla kiloludur. Grupların BKİ’leri arasındaki fark anlamlıdır (p<0,05). 

Sağlıklı bireylerin bel çevreleri ölçümlerinin %43,9’u riskli, %14,6’sı yüksek riskli 

sınıfındayken; NAYKH grubundaki bireylerin %34,1’i riskli, %56,1’i yüksek riskli 

sınıfındadır. Her iki grubun bel çevreleri arasındaki fark istatistiksel olarak 

anlamlıdır (p<0,05). 

 

 

Boyun çevresi sınıflandırması riskli olanların oranı NAYKH grubundaki 

bireylerde (%70,7) sağlıklı bireylerden (%36,6) daha fazladır (p<0,05). Bel boy oranı 

sınıflandırması riskli olanların oranı NAYKH olan bireylerde (%80,5) sağlıklı 

bireylerden (%70,7) daha yüksektir (p<0,05). Bel kalça oranına göre kronik hastalık 

riskli olanların oranı NAYKH olan bireylerde (%56,1) sağlıklı bireylerden (%36,6) 

daha fazladır (p>0,05). 

 

 

Sağlıklı bireylerde vücut yağ oranı normal olanların oranı %44,0; yüksek ve 

çok yüksek olanların oranı ise %26,8’dir. Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı olan 

bireylerde ise vücut yağ oranı normal olanların oranı sağlıklı bireylere göre daha 

düşük olup (%41,5); yüksek (%22,0) ve çok yüksek olanların oranı (%34,1) daha 

yüksektir (p>0,05). 
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Çizelge 3.31. Bireylerin antropometrik ölçüm sınıflandırmaları (Pearson ki kare 
testi) 

 

 

Bireylerin PREDİMED toplam puan ortalamaları ile biyokimyasal 

parametreleri arasındaki ilişki Çizelge 3.32’de gösterilmiştir. Çalışmada NAYKH 

olan erkeklerin Akdeniz Diyeti’ne uyumları ile toplam kolesterol ve LDL kolesterol 

seviyeleri arasında negatif yönlü anlamlı ilişki olduğu belirlenmiştir (p<0,05). 

 

Antropometrik Ölçümler Sağlıklı NAYKH p s % s % 
BKİ 
Normal 
Fazla Kilolu 

 
14 
27 

 
34,1 
65,9 

 
2 
39 

 
4,9 
95,1 

0,001 

Bel Çevresi  
Normal 
Riskli 
Yüksek Riskli 

 
17 
18 
6 

 
41,5 
43,9 
14,6 

 
4 
14 
23 

 
9,8 
34,1 
56,1 

<0,001 

Boyun Çevresi 
Risksiz 
Riskli 

 
26 
15 

 
63,4 
36,6 

 
12 
29 

 
29,3 
70,7 

0,002 

Bel/Boy  
Normal 
Riskli  
Tedavi Gerekli 

 
12 
29 
- 

 
29,3 
70,7 

- 

 
2 
33 
6 

 
4,9 
80,5 
14,6 

0,001 

Bel/Kalça  
Risksiz 
Riskli 

 
26 
15 

 
63,4 
36,6 

 
18 
23 

 
43,9 
56,1 

0,076 

Vücut Yağ Oranı 
Düşük 
Normal 
Yüksek 
Çok Yüksek 

 
1 
18 
11 
11 

 
2,4 
44,0 
26,8 
26,8 

 
1 
17 
9 
14 

 
2,4 
41,5 
22,0 
34,1 

0,899 

Toplam 41 100,0 41 100,0 
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Çizelge 3.32. Bireylerin Akdeniz Diyeti’ne uyumları ve biyokimyasal parametreleri arasındaki ilişki (Pearson korelasyon analizi) 
 

 
Değişken 

Sağlıklı NAYKH 
Erkek Kadın Erkek Kadın 

r p r p r p r p 
Açlık kan glukozu(mg/dL) 0,221 0,428 0,006 0,976 0,152 0,509 -0,012 0,961 
Toplam kolesterol (mg/dL) 0,431 0,109 0,121 0,557 -0,627 0,002 0,010 0,968 
Trigliserit (mg/dL) 0,299 0,280 0,079 0,700 -0,333 0,140 -0,159 0,503 
HDL Kolesterol (mg/dL) 0,235 0,399 -0,155 0,451 -0,277 0,224 0,256 0,276 
VLDL Kolesterol (mg/dL) 0,299 0,280 0,079 0,700 -0,333 0,140 -0,159 0,504 
LDL Kolesterol (mg/dL) 0,213 0,446 0,153 0,455 -0,683 0,001 0,020 0,933 
ALP (U/L)  0,548 0,452 0,036 0,955 0,009 0,983 -0,146 0,688 
AST (U/L)  -0,138 0,623 0,158 0,441 0,195 0,398 -0,204 0,388 
ALT (U/L)  0,241 0,387 -0,40 0,845 0,070 0,763 -0,046 0,846 
GGT (U/L)  0,171 0,558 -0,133 0,577 -0,307 0,231 0,112 0,715 
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Bireylerin PREDİMED toplam puan ortalamaları ile antropometrik ölçümleri 

arasındaki ilişki Çizelge 3.33’tedir. Çalışma katılan sağlıklı erkeklerin Akdeniz 

Diyeti’ne uyumları ile bel çevreleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki 

olduğu saptanmıştır (p<0,05). Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı olan erkeklerin 

Akdeniz Diyeti’ne uyumları ile vücut yağ oranı ve yağ kütleleri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı ilişki vardır (p<0,05).
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Çizelge 3.33. Bireylerin Akdeniz Diyeti’ne uyumları ve antropometrik ölçümler arasındaki ilişki (Pearson korelasyon analizi) 

 

 Değişken 
Sağlıklı NAYKH 

Erkek Kadın Erkek Kadın 
r p r p r p r p 

Vücut Ağırlığı (kg) 0,346 0,207 0,223 0,273 0,173 0,453 -0,011 0,963 
BKİ (kg/m2) 0,449 0,093 0,209 0,306 0,157 0,496 0,156 0,512 
Bel Çevresi (cm) 0,595 0,019 0,094 0,648 0,194 0,400 -0,081 0,735 
Bel/Boy 0,507 0,054 0,060 0,773 0,101 0,662 -0,045 0,850 
Kalça Çevresi (cm) 0,379 0,163 0,024 0,908 0,100 0,665 -0,101 0,672 
Bel/Kalça  0,192 0,494 0,102 0,620 0,145 0,531 0,011 0,965 
Boyun Çevresi (cm) 0,272 0,326 0,196 0,336 0,010 0,965 -0,223 0,384 
Vücut Yağ Oranı 0,373 0,171 0,076 0,712 0,490 0,024 0,115 0,629 
Vücut Yağ Kütlesi (kg) 0,392 0,148 0,122 0,554 0,473 0,030 0,065 0,784 
Vücut Kas Kütlesi (kg) 0,139 0,620 0,268 0,186 -0,087 0,709 -0,069 0,774 
Vücut Su Oranı 0,287 0,299 0,190 0,352 -0,048 0,837 -0,069 0,772 
Vücut Şekil İndeksi 0,018 0,948 -0,144 0,483 0,086 0,711 -0,172 0,468 
Vücut Yuvarlaklık İndeksi 0,406 0,134 0,033 0,874 0,104 0,653 -0,050 0,833 
Visseral Yağlanma İndeksi 0,105 0,711 0,079 0,701 -0,101 0,662 -0,342 0,139 
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3.8.1. Antropometrik Ölçümlerin Ayırıcılığının ROC Analizi ile 

Değerlendirilmesi 

 

 

Bu bölümde araştırmaya katılan bireylerin ayırıcı tanısında antropometrik 

ölçümlerin biyobelirteç olma durumu ve antropometrik ölçümlere ait ROC 

eğrilerine yer verilmiştir (Çizelge 3.34). Ayırıcılık için en yüksek performans 

kriterleri sırasıyla; bel çevresi (duyarlılık: 0,927), BKİ (duyarlılık: 0,926), bel boy 

oranı (duyarlılık: 0,878), vücut yuvarlaklık indeksi (duyarlılık 0,878) ve visseral 

yağlanma indeksi (duyarlılık: 0,805) olarak belirlenmiştir. 

 

 

Çizelge 3.34. Sağlıklı ve NAYKH olan bireylerde ayırıcılığının ROC analizi ile 
değerlendirilmesi 

*PPV: Pozitif Öngörücü Değer, NPV: Negatif Öngörücü Değer, AUC: Eğri Altında Kalan Alan, p<0,05 
Anlamlılık düzeyi 

Antropometrik 
Ölçümler Duyarlılık Seçicilik PPV NPV AUC 

%95 
Güven 
Aralığı 

Alt 
Sınırı 

%95 
Güven 
Aralığı 
Üstü 
Sınırı 

p değeri 

BKİ (kg/m2) 0,926 0,512 0,655 0,875 0,769 0,665 0,873 <0,001 
Bel Çevresi 
(cm) 0,927 0,537 0,667 0,880 0,776 0,677 0,875 <0,001 

Kalça Çevresi 
(cm) 0,780 0,634 0,681 0,743 0,754 0,649 0,860 <0,001 

Boyun Çevresi 
(cm) 0,659 0,707 0,692 0,674 0,732 0,624 0,840 <0,001 

Bel/Boy 0,878 0,683 0,735 0,848 0,798 0,702 0,894 <0,001 
Bel/Kalça  0,756 0,537 0,620 0,688 0,662 0,544 0,780 0,011 
Vücut Şekil 
İndeksi 0,537 0,732 0,667 0,612 0,666 0,549 0,783 0,010 

Vücut 
Yuvarlaklık 
İndeksi 

0,878 0,683 0,735 0,848 0,798 0,702 0,894 <0,001 

Visseral 
Yağlanma 
İndeksi 

0,805 0,610 0,673 0,758 0,704 0,590 0,818 0,001 
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                     BKİ (AUC 0,769)                                               BEL ÇEVRESİ (AUC 0,776) 
 

                 
             
            KALÇA ÇEVRESİ (AUC 0,754)                                BOYUN ÇEVRESİ (AUC 0,732) 
 

Şekil 3.1. Antropometrik Ölçümlere ait ROC Eğrileri 

 
 
 

ROC Eğrisi ROC Eğrisi 

ROC Eğrisi ROC Eğrisi 

D
uy

ar
lıl

ık
 

D
uy

ar
lıl

ık
 

D
uy

ar
lıl

ık
 

D
uy

ar
lıl

ık
 

Özgüllük 
Özgüllük 

Özgüllük Özgüllük 



 104 

  
               BEL/BOY (AUC 0,798)                                                BEL/KALÇA (AUC 0,662) 
 

 
        VÜCUT ŞEKİL İNDEKSİ (AUC 0,66)              VÜCUT YUVARLAKLIK İNDEKSİ (AUC 0,798) 

                                                         
Şekil 3.1. Antropometrik Ölçümlere ait ROC Eğrileri (devamı) 
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VİSSERAL YAĞLANMA İNDEKSİ (AUC 0,704) 
 

Şekil 3.1. Antropometrik Ölçümlere ait ROC Eğrileri (devamı) 
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4.TARTIŞMA 
 

 

 

Bu çalışmada NAYKH olan ve sağlıklı bireylerde hangi antropometrik 

ölçümlerin ve oranların (BKİ, bel çevresi, kalça çevresi, bel kalça oranı, boyun 

çevresi, bel boy oranı, vücut şekil indeksi, vücut yuvarlaklık indeksi, visseral 

yağlanma indeksi) daha iyi bir gösterge olduğunu ve Akdeniz Diyeti’ne uyumun 

antropometrik ölçümler ve biyokimyasal parametreler ile ilişkisini değerlendirmek 

amaçlanmıştır. 

 

 

 

4.1. Bireylerin Genel Özelliklerinin Değerlendirilmesi 
 

 

Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı prevalansı erkeklerde kadınlara oranla daha 

yüksektir (Lankarani ve ark., 2013; Shen ve ark., 2003 ve Van der Poorten ve ark., 

2008). Yaş ilerledikçe, erkeklerde androsteron seviyesinin azalması, 60 yaş ve 

üzerindeki kadınlarda menopozdan sonra östrojen seviyesinin azalması ve androsteron 

seviyesinin artması cinsiyete bağlı farklılıklar ile ilişkilendirilmektedir (Lee ve ark., 

2006). Bu durum kadın hormonlarının karaciğerdeki lipit metabolizması üzerinde 

olumlu etkilerinin olabileceği anlamına gelmektedir. Bu bağlamda androsteron ve 

androjen seviyelerinin azalmasının karaciğer fonksiyonları ve hepatositler üzerinde 

olumsuz etkiler oluşturabileceği bildirilmektedir (Lankarani ve ark., 2013).  

 

 

Çalışmaya katılan sağlıklı bireylerin %63,4’ü, NAYKH olan bireylerin %48,8’i 

kadındır. Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı olan bireylerin yaş ortalaması 

46,93±10,51 yıl; sağlıklı bireylerin yaş ortalaması 42,12±10,29 yıldır. Non-alkolik 

yağlı karaciğer hastalığı olan bireylerin %56,1’i 45 yaş ve üzerinde iken sağlıklı 

bireylerin %48,8’i 45 yaş ve üzerindedir (Çizelge 3.1). Non-alkolik yağlı karaciğer 

hastalığı her yaştan insanı etkileyebilmektedir. Ancak genel olarak yaş arttıkça 
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NAYKH’nın prevalansı da artmaktadır (Fan ve ark., 2007). Bu çalışmanın örneklemini 

oluşturan bireyler gastroenteroloji polikliniğine başvuran bireyler olduğu için yaş 

ortalamasının benzer olması ve hastalık açısından literatür ile benzemesi beklenen bir 

sonuçtur. 

 

 

Yapılan bir çalışmada kadın olmanın NAYKH için bir risk faktörü olmadığı, 

Pasifik Asya’da NAYKH’nın çoğunlukla erkeklerde görüldüğü belirtilmektedir (Fan 

ve ark., 2007). Yetmiş iki çalışmanın incelendiği bir meta analiz çalışmasında 

NAYKH prevalansının erkeklerde kadınlardan daha yüksek olduğu gösterilmiştir 

(Riazi ve ark., 2022). Başka bir çalışmada, NAYKH için kullanılan tanı yöntemlerinin 

cinsiyet farklılıkları üzerinde etkili olduğu; örneğin tanı yöntemi olarak ultrason 

kullanıldığında oran erkek ve kadınlarda benzer iken, tanı yöntemi olarak ALT değeri 

kullanıldığında, oranın erkeklerde kadınlardan daha yüksek olduğu bildirilmiştir 

(Anderson ve ark., 2015).  

 

 

Daha yüksek ekonomik statü ve teknolojik olanaklara daha fazla erişimle 

bağlantılı olarak, eğitim düzeyi yüksek ve çalışan, modern yaşam tarzına daha fazla 

uyum gösteren bireylerde, NAYKH görülme prevalansının daha yüksek olduğu 

belirtilmektedir (Hallsworth ve ark., 2016 ve Zhu ve ark., 2015). Bu çalışmada ise 

literatürün aksine sağlıklı bireylerde üniversite ve üzeri mezunu bireylerin oranı daha 

yüksek iken; NAYKH olan bireylerde lise mezunu bireylerin oranı daha yüksektir 

(Çizelge 3.1). Yapılan bir çalışmada düşük eğitim düzeyinin de NAYKH için risk 

faktörü olduğu bildirilmiştir (Zhou ve ark., 2007). Başka bir çalışmada ise ortaöğretim 

düzeyi üzerinde bir eğitim seviyesinin NAYKH için risk faktörü olduğu belirlenmiştir 

(Niriella ve ark., 2019). Bu çalışmada NAYKH olan bireylerin çoğunluğunun eğitim 

seviyelerinin ortaöğretim düzeyi üzerinde olması literatürle paralellik göstermektedir.  

 

 

Sigara içme dünya çapında erken morbidite ve mortalite için önde gelen 

önlenebilir bir risk faktörüdür (Lim ve ark., 2012). Sigara ve NAYKH arasındaki ilişki 

kesin olmamakla birlikte, birkaç mekanizmaya dayandırılmaktadır. Birinci 
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mekanizma; sigara içmenin lipit metabolizmasını değiştirerek insülin direncini, 

hiperinsülinemiyi, dislipidemiyi ve hepatik steatozu önemli ölçüde indüklediğidir 

(Yuan ve ark., 2009). İkinci mekanizma; sigara içen bireylerde sigarayı bıraktıktan 

sonra vücut ağırlığında artış ile birlikte NAYKH riskinin artması yönündedir (Chen ve 

ark., 2007). Üçüncü mekanizma ise; sigara içmenin pro-inflamatuvar etkileri ve 

NAYKH’nin patogenezinde ve ilerlemesinde rol oynayabilen kronik hipoksiyi 

indükleyebilmesidir (Rinella 2015). Nikotinin katekolamin ve glukagon salınımını 

arttırarak NAYKH patogenezine katkıda bulunduğu da düşünülmektedir (Jia 2013).  

 

 

Bu çalışmaya katılan sağlıklı bireylerde (%65,9) sigara içmeyenlerin oranları 

NAYKH olan bireylerden (%56,1) daha yüksektir. Her iki grupta da bireylerin sigara 

içme oranları benzer olmasına rağmen; NAYKH olan bireylerin (%14,6) sigarayı 

bırakma oranları sağlıklı bireylerin (%4,9) sigarayı bırakma oranlarına göre daha 

yüksektir. Her iki grup karşılaştırıldığında sigara içenler içerisinde NAYKH grubunda 

yer alanların günlük içtiği ortalama sigara sayısının, sağlıklı bireylerden daha yüksek 

olduğu görülmektedir (Çizelge 3.2). Yapılan bir çalışmada sigara içmenin ve içilen 

sigara miktarının NAYKH riski ile pozitif yönde ilişkili olduğu bildirilmiştir (Jung ve 

ark., 2019). Sigaranın halihazırda içiliyor olması ve hatta daha önceden içilmiş olması 

bile NAYKH için risk faktörü olduğundan, bu durumun göz önünde bulundurulması 

önemlidir. 

 

 

Sağlıksız beslenme düzeni, hem NAYKH’nın gelişimi ve ilerlemesi ile güçlü bir 

şekilde ilişkilidir, hem de obezite ve metabolik sendrom için risk faktörüdür. Sağlıklı 

bir diyet, obez olan veya olmayan tüm NAYKH’lere birçok fayda sağlamaktadır. Bu 

nedenle sağlıklı diyet ve beslenme yönetimi NAYKH için hazırlanacak her tedavi 

planının bir bileşeni olmalıdır (Carvalhana ve ark., 2012 ve Mccarty ve Rinella 2012). 

Bu çalışmada NAYKH grubunda son altı ayda diyet yapan bireye rastlanmamıştır 

(Çizelge 3.3). Çalışmada bireylerin çoğunluğunun BKİ’sinin 25,0 kg/m2’nin ve 

üzerinde olduğu göz önüne alınırsa, katılımcıların ağırlık kaybı konusunda 

bilgilendirilmelerinin önemli olduğu düşünülmektedir. Yapılan çalışmalarda 

NAYKH’de ağırlık kaybının histolojik profilde iyileşme sağladığı gösterilmiştir 
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(Huang ve ark., 2005; Nobili ve ark., 2008 ve Ueno ve ark., 1997). Geleneksel düşük 

yağlı diyetin mi yoksa enerji kısıtlamasının mı daha etkili olduğu hala tartışma konusu 

olsada, toplam vücut ağırlığının %5-10 kaybının hastalık profilinin iyileştirilmesinde 

etkili olacağı düşünülmektedir (Huang ve ark., 2005). Yapılan bir çalışmada; 

NAYKH’nin tedavisinde BKİ’si normal aralıkta olan bireylerde bile ağırlık kaybının 

hastalığın prognozunu olumlu yönde etkilediği ve NAYKH riskinin on dokuz kat 

azaldığı gösterilmiştir (Cho ve ark., 2014). Papandreu ve Andreu (2015) sağlık 

profesyonelleri ve diyetisyenlere NAYKH olan bireyleri ağırlık kaybı için uygun diyet 

tedavisi konusunda yönlendirmeleri ve gerekli müdahaleleri yapmaları önerisinde 

bulunmuşlardır. 

 

 

Çocuk ve adölesan dönemde yüksek BKİ yaşamın ilerleyen dönemlerinde 

karaciğer hastalıkları için bir risk faktörüdür (Hagström ve ark., 2016). Gelişmiş 

ülkelerde yapılan bazı kohort çalışmalarında, anne karnından itibaren obeziteye maruz 

kalmanın NAYKH için erken risk faktörlerinden biri olduğu belirtilmiştir (Ayonrinde 

ve ark., 2017; Ayonrinde ve ark., 2018 ve Bellatorre ve ark., 2018). Bu çalışmada 

sağlıklı katılımcıların %82,9’u; NAYKH olan katılımcıların ise %53,7’si yaşamlarının 

herhangi bir döneminde kilolu olduklarını bildirmişlerdir. Sağlıklı bireylerden 

yaşamlarının herhangi bir dönemlerinde kilolu olduklarını bildiren katılımcıların 

tamamı yetişkinlik döneminde kilolu olduklarını ifade ederken; NAYKH olan grupta 

katılımcıların %77,5’i yetişkinlik döneminde kilolu olduklarını belirtmişlerdir 

(Çizelge 3.3).  

 

 

Yapılan çalışmalar maternal BKİ’nin neonatal intrahepatoselüler lipit içeriği ile 

doğrudan ilişkili olduğunu göstermektedir (Ayonrinde ve ark., 2017 ve Brumbaug ve 

ark., 2013). Fazla miktarda alınan enerji üçüncü trimestere kadar deri altı yağ şeklinde 

depolanmayıp fetal hepatositlerde birikmektedir (Bernstein ve ark., 1997 ve Chang ve 

ark., 2008). Normal ağırlıktaki anneler ile karşılaştırıldığında obez annelerde artan 

glukoz ve yağ asidi alımının fetüsü (Schafer- Granf ve ark., 2008), aynı zamanda da 

bebeğin karaciğer yağ fraksiyonlarını olumsuz yönde etkilediği bildirilmiştir. Bu 

çalışmada sağlıklı bireylere kıyasla NAYKH olan bireylerin fazla kilolu oldukları 
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dönemin bebeklikten itibaren başladığını beyan ettikleri görülmektedir. Çalışmalarda 

da erken dönemde yaşam tarzı değişikliklerinin yapılmasına ve sağlıklı bir beslenme 

düzeninin oluşturulmasına önem verilmesi gerektiği bildirilmektedir (Lindqvist ve 

ark., 2017 ve Olander ve ark., 2018).  

 

 

Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı, genetik ve çevresel etmenler de dahil 

olmak üzere birçok faktörün etkili olduğu karmaşık bir sürecin sonucunda 

gelişmektedir (Brunt ve ark., 2015 ve Rinella 2015). Karaciğer yağ fraksiyonu ve yağlı 

karaciğer durumu kalıtsal özellikler taşımaktadır. Aile üyeleri genellikle benzer bir 

yaşam tarzına, beslenme alışkanlıklarına ve genetik yatkınlığa sahip oldukları için 

NAYKH ve benzeri birçok metabolik hastalık için yüksek risk altındadırlar 

(Schwimmer ve ark., 2009). Bu çalışmada, NAYKH olan bireylerin %31,8’i ailesinde 

karaciğer yağlanması olduğunı beyan etmiştir. Ailesinde karaciğer yağlanması olan 

bireylerin %46,2’si kardeşinde; %38,4’ü annesinde; %7,7’si babasında karaciğer 

yağlanması olduğunu bildirmiştir (Çizelge 3.4). Bireylerin neredeyse yarısının 

kardeşinde veya annesinde karaciğer yağlanması olması NAYKH’nın patogenezinde 

genetik faktörlerin yanı sıra, yaşam tarzının şekillenmesinde beslenme ile ilgili 

kararları genellikle annenin veriyor olmasıyla ilgili olabileceği düşünülmektedir. 

 

 

Yapılan bir çalışmada, NAYKH olan bireylerin aile üyelerinin %10,6’sının 

karaciğerinde ileri fibrözis ve %35,1’inde steatoz geliştiği saptanmıştır. Aile 

üyelerinde NAYKH prevalansı yaşla birlikte artış gösterirken, 60 yaşın üzerinde 

azalmaktadır. Bu durum ters U şeklinde bir dağılım olduğunu düşündürmektedir (Iqbal 

ve ark., 2019). Yapılan başka bir çalışmada, NAYKH olan çocukların yetişkin aile 

üyelerinin daha yüksek NAYKH riski altında olduğu bildirilmiştir (Schwimmer ve 

ark., 2009). Bu sonuçlar NAYKH’ye yol açan mekanizmaların daha genç yaşta 

başladığını ve erken tanıya ihtiyaç duyulduğunu göstermektedir (Kim ve Younussi 

2008). Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı olan bireylerde aile üyelerinin taranması 

ve aile üyelerine de yaşam tarzı değişikliklerinin başlatılmasının genel sağlık 

sonuçlarını iyileştirebileceği düşünülmektedir (Lipinska ve ark., 2014). Bu nedenle 
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bireysel farkındalık artırılarak NAYKH ve daha birçok hastalığının önlenmesine katkı 

sağlanmalıdır. 

 

 

 

4.2. Bireylerin Beslenme Alışkanlıklarının Değerlendirilmesi 
 

 

Öğün atlama, öğünlerde çok fazla yemek yeme, gece kalkıp yemek yeme ve çok 

hızlı yeme alışkanlıklarının tamamı uygun olmayan beslenme alışkanlıkları olup, 

NAYKH hastalarında da sıklıkla görülmektedir (Yasutake ve ark., 2014). Kahvaltı 

öğününün atlanması diğer öğünlerde yiyecek tüketimini arttırmaktadır. Bu durum öğle 

ve özellikle akşam yemeklerinde daha fazla enerji alımına neden olmaktadır (Han 

2020). Yapılan bir çalışmada, akşam yemeğinde daha fazla enerji alan farelerin vücut 

ağırlığının, visseral yağlarının ve açlık kan glukoz seviyelerinin daha yüksek olduğu 

saptanmıştır (Fuse ve ark., 2012).  

 

 

Bu çalışmada sağlıklı bireylerde günde üç ana öğün tüketme oranı %51,2 iken; 

NAYKH olan bireylerde %36,6’dır. Her iki grupta da bireylerin kahvaltı öğününü 

atlama oranları %14,6’dır. Öğle yemeğini atlama durumu sağlıklı bireylerde (%34,1) 

NAYKH olan bireylerden (%46,3) daha düşüktür. Sağlıklı bireylerde akşam yemeğini 

atlayana rastlanmazken; NAYKH olan bireylerin %7,3’ü akşam yemeğini 

atlamaktadır. Her iki grupta da bireylerin ana öğün atlama nedenlerinde ilk sırayı 

alışkanlıklarının olmaması alırken; sağlıklı bireylerin ana öğün atlamalarının diğer 

nedeni vakitlerinin olmaması, NAYKH olan bireylerin ise iştahsız olmalarıdır 

(Çizelge 3.5).  

 

 

Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı olan bireylerde yapılan bir çalışmada, bu 

çalışmanın sonuçlarına benzer olarak, vakit olmaması ve alışkanlık olmaması öğün 

atlama nedenlerinin başında gelmektedir (Kuşçu 2010). Yapılan araştırmalar günlük 

alınması gereken enerjinin çoğunun akşam yemeğinde alınmasının daha yüksek 
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NAYKH riski ile ilişkili olduğunu göstermektedir (Bo ve ark., 2014 ve Nishi ve ark., 

2016). Günlük enerji alımının çoğunun kahvaltıda alınmasının hem ağırlık kaybında 

hem de steatoz olasılığının azalmasında etkili olduğu bildirilmektedir (Esteban ve ark., 

2016 ve Paoli ve ark., 2019). Ayrıca öğün sıklığı arttıkça yağlanma olasılığının 

azaldığı gösterilmiştir. Kahvaltı ve öğle yemeği atlamanın yağlanma olasılığını sırası 

ile %20 ve %73 oranında arttırdığı belirlenmiştir (Esteban ve ark., 2016). Bu durumun 

mekanizmasının karaciğerde adenozin monofosfatla aktive olan protein kinaz 

(AMPK) aktivasyonu olduğu düşünülmektedir (Paoli ve ark., 2019). Bu nedenle 

NAYKH için beslenme tedavisi alan hastalara, kahvaltıda yüksek enerjili; akşam 

öğünü ve gece ara öğününde ise düşük enerjili bir beslenme planı uygulanması 

gerektiği bildirilmektedir (Yasutake ve ark., 2014).  

 

 

Günde üç ana öğün yanında ara öğün tüketmenin bulaşıcı olmayan kronik 

hastalıkları önlemede etkili olduğu düşünülmektedir (Bayar 2020). Bu çalışmada 

sağlıklı bireylerin %56,2’si; NAYKH olan bireylerin %51,2’si günde bir ara öğün 

tüketmektedir. Her iki grupta da bireylerin günde iki ara öğün tüketme oranı %39,0’dır 

(Çizelge 3.5). Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı olan bireylerde yapılan bir 

çalışmada; katılımcıların günde bir ara öğün tüketme oranı %31,4, günde iki ara öğün 

tüketme oranı %17,1 olarak bulunmuştur (Varol 2018). Yapılan başka bir çalışmada, 

NAYKH olan bireylerin günde bir ara öğün tüketme oranı %15,0; günde iki ara öğün 

tüketme oranı %25,0 olarak saptanmıştır (Tekin 2014). Yapılan çalışmalarda örneklem 

büyüklüğüne göre sonuçlar değişmektedir. 

 

 

Öğün aralarında yüksek enerjili besin tüketmek karaciğer yağlanmasının 

artmasına neden olmaktadır (Koopman ve ark., 2014). Bu çalışmada sağlıklı bireylere 

kıyasla NAYKH olan bireylerin öğün aralarında meyve, çay, ayran, gazlı içecek ve 

meyve suyu tüketimlerinin daha fazla olduğu belirlenmiştir (Çizelge 3.5). Non-alkolik 

yağlı karaciğer hastalığı olan bireylerin ara öğünlerde gazlı içecek ve meyve suyu gibi 

enerjisi yüksek besinleri tüketmeleri karaciğer yağlanmasını tetikleyebildiği için 

bireylerin sağlıklı besinleri tercih etmeye yönlendirilmeleri gerekmektedir. Meyve ve 

sebzeler antioksidan vitaminler açısından zengin olduklarından NAYKH için 
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potansiyel koruyucu besinlerdendir (Wei ve ark., 2016). Ancak meyve tüketiminin 

NAYKH üzerindeki koruyucu etkisinin sağlıklı olmayan fruktoz kaynaklarının fazla 

tüketilmesi ile etkisini kaybedebileceği düşünülmektedir (Kanerva ve ark., 2014). Bu 

çalışmada sağlıklı bireylerin %82,9’u; NAYKH olan bireylerin %90,2’si ara öğünlerde 

meyve tükettiklerini bildirmişlerdir (Çizelge 3.5). Kore’de yapılan bir çalışmada 

meyve tüketiminin NAYKH prevalansı ile ilişkisi olmadığı ve bu durumun fruktozdan 

kaynaklandığı bildirilmektedir (Han ve ark., 2014). Çin’de yapılan başka bir çalışmada 

kadınlarda NAYKH prevalansının fruktoz açısından zengin besinler ile özellikle 

meyve tüketimi ile pozitif ilişkili olduğu görülmüştür (Jia ve ark., 2015). Başka bir 

çalışmaya göre, bireylerin meyve tüketimlerinin düşük olmasının NAYKH prevalansı 

üzerinde yararlı ya da zararlı etkisinin olmadığı varsayılmaktadır (Tajima ve ark., 

2019).  Tüm bu durumlar göz önünde bulundurularak günlük diyet enerjisinin 

<%10’unun meyve gibi doğal fruktoz kaynakları ile sınırlandırılması uygun olacaktır 

(TÜBER 2022). 

 

 

“Kuruyemiş” terimi genel olarak; ceviz, Antep fıstığı, badem, fındık, yer fıstığı, 

kaju vb. tanımlamak için kullanılmaktadır. Bu besinler genel olarak posa, omega-3 yağ 

asidi, mineraller, esansiyel aminoasitler, E vitamini, B2 ve B9, antioksidanlar ve fenolik 

bileşikler açısından zengindir (Venkatachalam ve Sathe 2006). Bu nedenle 

kardiyovasküler hastalıklar başta olmak üzere NAYKH gibi birçok hastalığı önlemeye 

yardımcı olurlar (Coates ve ark., 2018 ve Kim ve ark., 2017).  Bu çalışmada sağlıklı 

bireylerin ara öğünlerde kuruyemiş tüketme oranları %85,4 iken; NAYKH olan 

bireylerde bu oran %80,5’tir (Çizelge 3.5). Düzenli kuruyemiş tüketiminin NAYKH 

riskiyle anlamlı ve ters bir ilişkisi vardır. Kuruyemiş tüketimi haftada <1 porsiyondan 

haftada ³4 porsiyona çıktıkça NAYKH riski ortalama %10 azalmaktadır (Zhang ve 

ark., 2019). Ancak kuruyemişlerin fazla tüketimi enerji alımının artmasına neden 

olabileceği için tüketilen miktar konusunda dikkatli olunmalıdır. 

 

 

Enerjisi yüksek, besin ögesi içeriği düşük bisküvi, kek, cips vb. atıştırmalıklar; 

basit şekerler, fruktoz, sodyum, doymuş ve trans yağ asitleri açısından zengindir 

(Ovaskainen ve ark., 2006). Bu sağlıksız atıştırmalıkların sık tüketimi NAYKH ile 
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yakından ilişkilidir (Ma ve ark., 2015). Bu çalışmada sağlıklı bireylerin ara öğünlerde 

bisküvi, kek tüketme oranı %65,9; NAYKH olan ise %63,4’tür. Sağlıklı bireylerin ara 

öğünlerde cips tüketme oranı %24,4 iken; NAYKH grubunda bu oran %22,0’dır 

(Çizelge 3.5). İran’da yapılan bir çalışmada kek, bisküvi vb. besinlerin fazla 

tüketiminin NAYKH riskini arttırdığı saptanmıştır (Yari ve ark., 2020). Sonuç olarak 

çalışmada sağlıklı bireylerin sağlıksız atıştırmalık tüketimlerinin NAYKH olan 

bireylerden düşük olması beklenirken tam tersi bir sonuç elde edilmiştir. Bu çalışmaya 

katılan bireylerin çoğunluğu fazla kiloludur. Bu durum hastalıktan bağımsız olarak 

bireylerin beslenme alışkanlıkları ile ilişkili olarak yorumlanmıştır. 

 

 

Kahve ve çay, dünyada sudan sonra en çok tüketilen içeceklerdir. Bu içecekler 

genellikle tadı ve aroması için tüketilsede, son zamanlarda yapılan çalışmalar 

karaciğer ve metabolik sağlık üzerine etkilerinin olabileceğini vurgulamaktadır (Jin ve 

ark., 2008 ve Saab ve ark., 2014). Bu çalışmada ara öğünlerde sağlıklı bireylerin çay 

tüketme oranı %85,4; NAYKH olan bireylerin %90,2’dir (Çizelge 3.5). Çin’de yapılan 

bir çalışmada çay tüketimi ile NAYKH arasında ilişki olmadığı saptanmıştır (Xia ve 

ark., 2019). Bu çalışmada NAYKH olan bireylerde ara öğünlerde kahve tüketme oranı 

%56,1; sağlıklı bireylerde %75,6’dır (Çizelge 3.5). Ulusal Sağlık ve Beslenme 

Muayene Anketinden elde edilen veriler, kafein alımının NAYKH ile ters yönde 

ilişkili olduğunu ve potansiyel bir koruyucu etkisinin olduğunu düşündürmektedir 

(Birerdinç ve ark., 2012). Başka bir çalışmada kafein alımı azaldıkça steatozun 

şiddetinin arttığı gösterilmiştir (Gutierrez-Grobe ve ark., 2012). Sonuç olarak kahve; 

antioksidan, antiinflamatuvar ve antifibrotik etkilere sahip kafein, polifenol ve 

melanoidinin de içinde bulunduğu birçok kimyasal bileşeni içermektedir. Kafein; 

hepatik stellat hücre yapışmasını ve aktivasyonunu inhibe ederek ve karaciğerde beta 

oksidasyonu uyararak karaciğer fibrözunun ilerlemesini azaltabilmektedir (Chen ve 

ark., 2014b). Çeşitli yararlarından bahsedilmekle birlikte, yetişkinlerde günlük kafein 

alımının 400 mg’ı aşmaması önerilmektedir (TÜBER 2022). 

 

 

Süt ve süt ürünleri; protein, yağ, kalsiyum, fosfor vb. besin ögelerini yüksek 

miktarda içermektedir (Colín-Ramírez ve ark., 2017). Kolesterol ve doymuş yağ asidi 
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içeriğinin yüksek olması nedeniyle kardiyovasküler hastalık riskini azaltmak için süt 

ve süt ürünleri tüketiminin sınırlandırılması önerilmektedir (Høstmark ve Tomten 

2011). Bu çalışmada sağlıklı bireylerin ara öğünlerde süt tüketme oranı (%24,4) 

NAYKH olan bireylerden (%17,1) daha yüksekken; NAYKH olan bireylerin ayran 

tüketme oranı (%43,9), sağlıklı bireylerden (%21,9) daha yüksektir (Çizelge 3.5). 

Yapılan bir çalışmada yağlı karaciğer indeksi puanı yüksek olan bireylerin daha fazla 

süt ve süt ürünü tükettiği gösterilmiştir. Ancak süt ürünleri tüketimi ile karaciğer 

yağlanmasının göstergeleri arasında güçlü bir ilişki olmadığı, sadece süt tüketiminin 

yağlı karaciğer için önleyici olduğu bildirilmiştir (Keshavarz ve ark., 2022). Diğer bir 

çalışmada, düşük yağlı süt ürünlerinin tüketiminin NAYKH şiddeti ile ters orantılı 

olduğu bulunmuştur (Ferolla ve ark., 2013). Yapılan başka bir çalışmada da günde üç 

porsiyon az yağlı süt ürünü tüketmenin ALT, AST ve hepatik steatoz indeksinde 

önemli azalmalar sağladığı saptanmıştır (Dugan ve ark., 2016). Süt ve ayran gibi süt 

ürünlerinin türlerindeki çeşitlilik ve yağ yüzdelerinin farklı olmasının sonuçları 

etkilediği düşünülmektedir (Keshavarz ve ark., 2022). Bu çalışmada süt tüketiminin 

NAYKH olan bireylerde sağlıklı bireylerden daha düşük olduğu tespit edilmiştir. Bu 

durum literatürle uyumlu olarak süt tüketiminin NAYKH’da koruyucu rol 

oynayabileceğini ve diyet önerilerinin etkili olabileceğini göstermektedir.  

 

 

Şeker içeriği yüksek alkolsüz içeceklerin sık tüketiminin (örn; gazlı içecek, hazır 

meyve suyu vb.) pozitif enerji dengesine dolayısı ile de ağırlık kazanımına yol açtığı 

bilinmektedir (Poppitt 2015). Rafine şekerlerin, özellikle de fruktozun sürekli alımının 

NAYKH’ye neden olabileceği gösterilmiştir (Jensen ve ark., 2018).  Fruktoz ayrıca 

mitokondriyal disfonksiyon yoluyla ve yağ asitlerinin oksidasyonunu ortadan 

kaldırarak hepatik yağ birikimine yol açmaktadır (Jegatheesan ve De Bandt 2017). 

Alkolsüz şekerli içeceklerin diğer bir etkisi ise; karaciğerde doğrudan ya da poliol 

yoluyla fruktoza dönüşerek hepatik yağ birikimini arttıran glukozu içermesidir 

(Lanaspa ve ark., 2013 Bu çalışmada NAYKH olan bireylerin ara öğünlerde gazlı 

içecek (%43,9) ve meyve suyu (%41,5) tüketme oranı; sağlıklı bireylerin (gazlı içecek 

%19,5; meyve suyu %19,5) oranından daha yüksektir (Çizelge 3.5). Bu bireylerin yeni 

tanı aldıkları gözönünde bulundurulduğunda, hastalığın ilerlemesini önlemek adına, 
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bireylerin gazlı içecek ve hazır meyve suyu tüketim sıklıklarını ve miktarını 

azaltmalarının doğru olacağı düşünülmektedir. 

 

 

İsrail’de yapılan bir çalışmada alkolsüz şekerli içecek tüketiminin NAYKH ile 

ilişkisi olduğu bildirilmiştir (Zelber-Sagi ve ark., 2007). Yapılan başka bir çalışmada; 

bu çalışmanın sonuçlarıyla paralel olarak, NAYKH olan bireylerin sağlıklı bireylere 

kıyasla daha fazla alkolsüz şekerli içecek tükettikleri saptanmıştır (Abid ve ark., 2009).  

Altı ay boyunca günde bir litre şekerli gazlı içecek tüketiminin hepatik lipit içeriğini 

önemli ölçüde arttırdığı gösterilmiştir (Bruun ve ark., 2015). Fruktoz 

metabolizmasında temel enzim olan ketohekzokinaz, sağlıklı bireylere kıyasla 

NAYKH olan bireylerin karaciğer biyopsilerinde daha yüksek bulunmuştur (Ouyang 

ve ark., 2008). Başka bir çalışmada ise dört gün boyunca glukoz veya sükroz içeriği 

yüksek içecekler tüketmenin kadınlarda de novo lipogenezi %200-300 oranında 

arttırdığı bildirilmiştir (McDevitt ve ark., 2001). Bu nedenle daha yüksek alkolsüz 

şekerli içecek tüketiminin NAYKH vb. kronik hastalıkların artmasına katkı sağladığı 

düşünülmektedir (Chhimwal ve ark., 2021).  

 

 

Gece kalkıp yemek ağırlık kazanımına neden olmaktadır (De Castro 2009). Non-

alkolik yağlı karaciğer hastalığı aşırı yeme ve fiziksel hareketsizlik sonucu karaciğer 

hücrelerinde trigliserit birikmesi ile karakterize olduğundan gece kalkıp yemek bu 

durumu tetiklemektedir (Gastaldelli ve ark., 2009 ve Morgan ve ark., 2012). Bu 

çalışmada sağlıklı bireylerin %17,1’i; NAYKH olan bireylerin %7,3’ü gece yemek 

yediğini belirtmiştir (Çizelge 3.5). Yapılan çalışmalar gece yemek yemenin daha 

yüksek NAYKH prevalansı ile ilişkili olduğunu göstermektedir (Della Monica ve ark., 

2018; Fowler ve ark., 2017 ve Liu ve ark., 2016). Besinlerin bileşiminin yanı sıra 

yemek yeme saatleri de metabolizmayı dolayısıyla da sağlığı ve yaşam kalitesini 

etkilemektedir. Gece yeme NAYKH oluşmasında risk faktörlerinden biri olduğundan 

yaşam tarzı müdahalelerinde bu yönü iyileştirmenin de etkili olacağı bildirilmektedir 

(Guo ve ark., 2021). 
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Daha hızlı yemek yiyen bireyler daha yavaş yemek yiyen bireylere göre daha 

fazla miktarda yemek yerler ve daha az tokluk hissi yaşarlar (Andrade ve ark., 2008). 

Yeme hızı ALT seviyeleri ve yüksek BKİ ile ilişkilidir (Otsuka ve ark., 2008 ve 

Tanihara ve ark., 2011). Bu çalışmada sağlıklı bireylerin %51,2’si; NAYKH olan 

bireylerin %80,5’i yemeklerini hızlı yediklerini beyan etmiştir (Çizelge 3.5). Yapılan 

bir çalışmada, hızlı yemek yemenin NAYKH ile istatistiksel açıdan anlamlı olmasa da 

ilişkili olduğu bildirilmiştir (Nishi ve ark., 2016). Başka bir çalışmada daha hızlı 

yemek yiyenlerin daha yüksek NAYKH oranına ve daha ileri NAYKH derecesine 

sahip oldukları bulunmuştur (Lee ve ark., 2016a). Yavaş yemenin aşırı yemeyi 

önlediği ve ağız sağlığını geliştirdiği bildirilmektedir (Christen ve Christen 1997). 

Non-alkolik yağlı karaciğer hastalarına beslenme eğitimi verilirken aşırı yemeyi 

önlemek için yavaş yemek yeme davranışı önerilmelidir (Lee ve ark., 2016a).  

 

 

 

4.3.Bireylerin Besin Gruplarını Tüketim Durumlarının Değerlendirilmesi  
 

 

Bu çalışmada NAYKH olan bireylerin peynir tüketimleri sağlıklı bireylerden 

daha fazladır (p<0,05) (Çizelge 3.18). Ek olarak cinsiyet ayrımı yapılmaksızın 

NAYKH olan bireylerin ve NAYKH olan kadın bireylerin yağlı tohum tüketimleri 

daha düşük olup, bu sonuç istatistiksel açıdan anlamlı bulunmuştur (p<0,05) (Çizelge 

3.19). Sağlıklı bireylerin ekmek ve tahıl grubu besin tüketimlerinin NAYKH olan 

bireylerden daha yüksek olduğu ve bunun istatistiksel açıdan anlamlı olduğu 

görülmüştür (p<0,05) (Çizelge 3.21). Sağlıklı kadın bireylerin bitkisel sıvı yağ 

tüketimlerinin daha fazla olduğu da araştırma sonuçları arasındadır (p<0,05) (Çizelge 

3.22).  

 

 

Yetişkin bireylerin her gün üç porsiyon süt ve süt ürünü tüketmesi 

önerilmektedir (TÜBER 2022). Araştırmaya katılan bireylerin günlük süt ve süt 

ürünleri tüketim miktarı TÜBER’de önerilen miktarın altındadır. Türkiye Beslenme 

ve Sağlık Araştırması 2019 verilerine kıyaslada; bu çalışmada bireylerin süt ve süt 
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ürünleri tüketimi benzerdir (TBSA 2019). Bu çalışmada her iki grupta da bireylerin en 

çok tercih ettikleri süt tam yağlı süt (Çizelge 3.7), yoğurt tam yağlı yoğurt (Çizelge 

3.8), peynir tam yağlı beyaz peynirdir (Çizelge 3.9). Lee ve ark., (2021) yaptıkları bir 

çalışmada 50 yaş ve üzeri peynir tüketen kadınların NAYKH riskinin peynir 

tüketmeyenlere oranla daha düşük olduğu saptanmıştır. Çalışmada anlamlı sonuç 

bulunmasa da sağlıklı kadın bireylerin kefir tüketimlerinin NAYKH olan kadın 

bireylerden daha yüksek olduğu belirlenmiştir (p>0,05) (Çizelge 3.18). Farelere dört 

hafta boyunca kefir verilerek yapılan bir çalışma sonucunda; kefirin lipogenez yolunu 

inhibe ettiği, yağ asidi sentezini, trigliserit ve toplam kolesterol birikimini önemli 

ölçüde azalttığı sonucuna varılmıştır (Chen ve ark., 2014c).  Bu çalışmada günlük süt 

ve süt ürünleri tüketim miktarı ile NAYKH arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki 

bulunmamıştır. Literatürde süt ve süt ürünlerinin NAYKH ile ilişkisini inceleyen 

sınırlı sayıda çalışma bulunmaktadır.  

 

 

Yetişkin bireyler için günlük önerilen et ve et ürünleri tüketim miktarı iki buçuk 

üç porsiyondur (TÜBER 2022). Bu çalışmada bireylerin günlük et ve et ürünleri 

tüketim miktarı TÜBER’de önerilen miktarla benzerdir. Türkiye Beslenme ve Sağlık 

Araştırması 2019’la karşılaştırıldığında; bu çalışmadaki bireylerin et ve et ürünleri 

tüketimlerinin benzer olduğu söylenebilir. Araştırmaya katılan sağlıklı bireylerin 

tüketmeyi tercih ettikleri et dana etiyken; NAYKH olan bireylerin dana ve tavuk etidir 

(Çizelge 3.10) Çalışmada anlamlı sonuç bulunmasa da NAYKH olan bireylerin deniz 

ürünleri tüketimi daha düşüktür (p>0,05) (Çizelge 3.19). Balık ve deniz ürünleri tekli 

ve çoklu doymamış yağ asitleri içeriği nedeni ile; anti-inflamatuvar özellik 

göstermekte ve lipit profilini iyileştirdiği düşünülmektedir (Amirkalali ve ark., 2021 

ve Cheah ve ark., 2019). Literatür incelendiğinde, balık ve deniz ürünlerinin NAYKH 

üzerinde olumlu ve olumsuz etkilerinin olduğu görülmektedir. Yapılan bazı 

çalışmalar, çoklu doymamış yağ asitlerinden omega-3’ün NAYKH gelişme riskini 

azalttığını göstermektedir (Scorletti ve Bryne 2013 ve Yan ve ark., 2018). Sofi ve ark., 

(2010) NAYKH olan bireylerin bir yıl boyunca omega-3 açısından zengin balık ve 

deniz ürünleri tüketmesinin adiponektinde önemli bir iyileşme sağladığını, karaciğer 

enzimleri ve trigliserit seviyelerini düşürdüğünü bildirmişlerdir. Yapılan başka bir 

çalışmada, EPA ve DHA’nın karaciğerde bir iyileşme sağlamadığı gösterilmiştir 
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(Scorletti ve ark., 2014). Düşük (1800 mg/gün) ve yüksek (2700 mg/gün) dozlarda 12 

ay boyunca alınan EPA’nın steatozda ve karaciğer enzimlerinde anlamlı bir etkiye yol 

açmadığı gözlenmiştir (Sanyal ve ark., 2014). Balık ve deniz ürünleri tüketiminin 

NAYKH’deki etkileri kesin olarak kanıtlanmadığından, NAYKH olan bireylerde balık 

ve deniz ürünleri tüketimine özgü öneriler bulunmamaktadır (Chalasani ve ark., 2012 

ve EASL 2016). Bu çalışmada NAYKH olan bireylerin balık ve deniz ürünleri 

tüketiminin düşük olmasının, bireylerin beslenme alışkanlıklarından ya da pandemi 

sürecinden kaynaklandığı düşünülmektedir. 

 

 

Yumurta insan sağlığını etkileyen çok çeşitli besin maddeleri ve biyoaktif 

bileşikler içermektedir. Yüksek kaliteli protein, yağlar, mikro besin ögeleri içermesi 

nedenleri ile diyetin vazgeçilmezidir (Miranda ve ark., 2015). Yumurta örnek protein 

kaynağı olmasına rağmen, kolesterol içeriğinin yüksek olması nedeni ile bazı kronik 

hastalıklarda tüketiminin sınırlandırılması gerekebilir. Ancak yağ örüntüsü 

gözönünde bulundurulduğunda tekli doymamış yağ içeriğinin yüksek oluşunun bu 

etkiyi azalttığı da göz önünde bulundurulmalıdır.  Bu çalışmada aradaki fark anlamlı 

olmasa da NAYKH olan kadın bireylerin besin tüketim kayıtlarına göre günlük 

ortalama yumurta tüketimlerinin erkeklerden ve sağlıklı kadın bireylerden daha 

yüksek olduğu bulunmuştur (Çizelge 3.19). Sağlıklı bireylerin yumurta pişirmede 

kullandıkları yöntemlerden en yüksek ortalama tercih puanını yağda kızarmış 

yumurta almıştır. Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı olan bireylerde ise ilk tercih 

haşlanmış yumurtadır. Gruplar arasında bireylerin yumurta pişirme yöntemi tercih 

puanları arasında anlamlı fark bulunmamıştır (Çizelge 3.13) (p>0,05). Non-alkolik 

yağlı karaciğer hastalığı olan bireylerin yumurtayı haşlama yöntemi kullanarak 

pişirmeleri doğru bir seçimdir. Ancak NAYKH olan bireyler kolesterol içeriği 

bakımından yumurtayı hergün tüketmemelidir. Yapılan çalışmalar diyetle alınan 

kolesterolün NAYKH riskini arttırdığını göstermektedir (Baumgartner ve ark., 2013; 

Subramanian ve ark., 2011 ve Yasutake ve ark., 2009). Baumgartner ve ark., (2013) 

yaptıkları bir çalışmada günlük yumurta tüketiminin kadınlarda serum kolesterol ve 

LDL kolesterol seviyelerini arttırdığını saptamıştır. Bu nedenle yumurta tüketiminin 

NAYKH için risk oluşturmasının esas olarak yumurta sarısında bulunan yüksek 

kolesterol içeriğinden kaynaklandığı, yumurtanın sağlıklı pişirme yöntemleri 
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kullanılarak ya da sadece yumurta beyazı tüketildiğinde NAYKH için risk teşkil 

etmeyeceği sonucuna ulaşılmıştır (Yasutake ve ark., 2009). 

 

 

Yağlı tohumların NAYKH riskini azaltmasının altında yatan mekanizmanın; 

tekli ve çoklu doymamış yağ asitleri açısından zengin olmasından kaynaklandığı 

bilinmektedir (Venkatachalam ve Sathe 2006). Çoklu doymamış yağ asitleri; 

membran bileşimi, hücre içi kalsiyum seviyeleri ve eikozanoid üretimi gibi çeşitli 

mekanizmalar yoluyla lipit metabolizmasının gen ekspresyonunu etkilemektedir 

(Sampath ve Ntambi 2005). Ayrıca yağlı tohumlar zengin biyoaktif yağ asidi 

kaynaklarıdır. Biyoaktif yağ asitleri NAYKH gelişimi sırasında karaciğerin tüm 

hücre tiplerinin aktivitesini modüle etmede rol oynamaktadır (Juárez-Hernández ve 

ark., 2015). Bunların yanında yağlı tohumların yapısında bulunan posa, E vitamini 

ve fenolik bileşikler içermesi antioksidan ve antiinflamatuvar etkiler sağlamaktadır 

(Vadivel ve ark., 2012). Araştırmaya katılan bireylerin tüketmeyi en çok tercih 

ettikleri üç kuruyemiş çeşidi; fındık, ceviz ve ay çekirdeğidir (Çizelge 3.17). 

Oksidatif stres ve inflamasyon NAYKH patogenezinde yer aldığından yağlı tohumlar 

NAYKH için önleyici etkilere sahip olabilirler (Hardy ve ark., 2016). Bunun yanı 

sıra yağlı tohumlardan elde edilen biyo-erişilebilir olmayan kısımların bağırsak 

mikrobiyotası için substrat sağladığı ve prebiyotik özellikte olduğu da saptanmıştır 

(Lamuel-Raventos ve Onge 2017).  Bu çalışma sonuçları ile paralel olarak, yapılan 

çalışmalarda yağlı tohum tüketimi ile NAYKH arasında ters bir ilişki olduğu 

bildirilmektedir (Han ve ark., 2014; Kalafati ve ark., 2019 ve Zhang ve ark., 2019). 

Yapılan bir çalışmada, her gün bir porsiyon (30 g) haftada beş gün yağlı tohum 

tüketimi yaşlılarda NAYKH riskini azaltmaktadır (Tan ve ark., 2021). Yağlı tohum 

açısından zengin olan Akdeniz Diyeti’nin NAYKH tedavisinde en çok tavsiye edilen 

diyet olduğu düşünülmektedir (Romero-Gomez ve ark., 2017).  

 

 

Rafine edilmiş tahıllara kıyasla tam tahıllı besinler yaklaşık %5 daha az 

karbonhidrat içermektedir. Bu da yemekten sonra glukoz akışını dengelemek için 

gereken insülin miktarını azaltmaktadır. Ayrıca alınan posa miktarı arttıkça bağırsak 

hacmi artmakta ve tokluk sağlanmaktadır (Isaksson ve ark., 2011; Isakson ve ark., 
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2012). Bu çalışmada sağlıklı bireylerin tükettikleri tahıl miktarı NAYKH olan 

bireylerden daha yüksektir (p<0,05) (Çizelge 3.21). Bireylerin en çok tercih ettikleri 

ekmek ise beyaz ekmektir (Çizelge 3.11). Bu çalışmada bireylerin ekmek ve tahıl 

ürünleri tüketim miktarları TÜBER (2022)’de önerilen düzeydedir (TÜBER 2022). 

Bireylerin günlük ekmek ve tahıl ürünlerini tüketim miktarları TBSA (2019) ile 

benzerdir. Çalışmada anlamlı sonuç bulunmamasına rağmen NAYKH olan kadın 

bireylerin besin tüketim kayıtlarına göre günlük ortalama ekmek ve hamur işi 

tüketimleri daha fazladır. Yapılan bir çalışmada, tam tahıl tüketiminin NAYKH ile ters 

ilişkili olduğu bulunmuştur (Georgoulis ve ark., 2014). Yüksek oranda rafine edilmiş 

tahıl tüketimi, dislipidemi, insülin direnci vb. hastalıklarla ilişkili olmasına rağmen 

prospektif kohort çalışmaları rafine tahıl tüketimi ile kardiyovasküler hastalıklar ve 

metabolik hastalıklar arasında ilişki olmadığını göstermektedir (Georgoulis ve ark., 

2014 ve Williams 2012). Tam tahıllı besinlerde bol miktarda bulunan betainin miktarı 

rafine edilmiş tahıllarda azalmaktadır (Bruce ve ark., 2010 ve Slow ve ark., 2005). 

Betainin NAYKH şiddetini azalttığı gösterilmektedir (Abdelmalek ve ark., 2001). 

Diyetteki karbonhidrat türüne göre NAYKH üzerindeki etki değiştiğinden NAYKH 

olan ya da olma riski taşıyan bireyler, sağlıklı bireylerde olduğu gibi rafine tahıllar 

yerine tam tahılları seçmelidir (Ross ve ark., 2013). 

 

 

Diyetteki yağın türü ve miktarı, karaciğerde yağ birikimini etkilemektedir 

(Donnelly ve ark., 2005). Diyetin yağ asidi içeriğindeki değişiklikler hipertansiyon, 

koroner kalp hastalıkları ve karaciğer yağlanmasının önlenmesinde ve tedavisinde 

önemli rol oynamaktadır (Breslow 2006; George ve ark., 2018 ve Simopoulos 2008). 

Doymuş yağ içeriği yüksek margarin vb. katı yağlar NAYKH gelişme riskini 

arttırırken; tekli ve çoklu doymamış yağ içeriği yüksek zeytinyağı vb. bitkisel sıvı 

yağlar NAYKH’nın oluşumu ve ilerlemesini önlemede etkili olabilmektedir (George 

ve ark., 2018).  Bu çalışmada sağlıklı gruptaki kadınların bitkisel sıvı yağ tüketimleri 

daha fazladır (p<0,05) (Çizelge 3.22). Bireylerin kızartma, makarna-pilav ve yemek 

yaparken en çok tercih ettikleri yağ çeşitleri; Ayçiçek, soya ve mısırözü yağları; 

kahvaltıda ise tereyağıdır (Çizelge 3.6). Türkiye Beslenme ve Sağlık Araştırması 2019 

verileri ile kıyaslandığında bireylerin günlük bitkisel sıvıyağ tüketimlerinin benzer, 

tereyağ tüketimlerinin ise yüksek olduğu görülmektedir (TBSA 2019). Bitkisel yağlar 
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ve özellikle zeytinyağı karaciğerde trigliserit birikimini azaltmaktadır. Zeytinyağının 

insülin direncini iyileştirerek, hepatik trigliseritlerin VLDL olarak salgılanmasını 

arttırabileceği ve periferik yağ dokusundan karaciğere lipolitik akışı azaltabileceği öne 

sürülmektedir (Hussein ve ark., 2007). Çalışmalar zeytinyağının, hepatik yağ asidi β-

oksidasyon enzimlerinin ekspresyonunu arttırarak insülin direncini ve kan 

trigliseritlerini azaltabileceğini bu sayede NAYKH olan bireylerin diyetlerine dahil 

edilmesi gerektiğini göstermektedir (Assy ve ark., 2009 ve Priore ve ark., 2015). 

 

 

 

4.3. Bireylerin Günlük Enerji ve Besin Ögesi Alımlarının Değerlendirilmesi 
 

 

Bu bölümde bireylerin besin tüketim kaydı sonuçlarına göre makro ve mikro 

besin ögesi alımları ve bunların TÜBER önerilerini karşılama yüzdeleri yer 

almaktadır. 

 

 

 

4.3.1. Bireylerin Makro Besin Ögesi Alımlarının Değerlendirilmesi  
 

 

 McCarthy ve Rinella (2012) NAYKH’da günlük enerji alımını 1200-1500 kkal 

olarak önermektedirler. Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı olan bireylerde günlük 

enerji gereksinmesi hesaplanırken 25-30 kkal/kg veya Harris-Benedict denklemi 

kullanılarak hesaplanan enerji harcamasına %20-40 ekleme yapılmaktadır (Schäfer ve 

ark., 2007). Bu çalışmada sağlıklı ve NAYKH grubundaki bireylerin günlük diyetle 

aldıkları enerji arasında istatistiksel olarak anlamlı fark yoktur (p>0,05) (Çizelge 3.23). 

Bu durum çalışmaya katılan bireylerin çoğunun BKİ’sinin 25,0 kg/m2’nin üzerinde 

olması ile paralellik göstermektedir. 

 

 

Yetişkinlerde karbonhidratlar için referans alım aralığı günlük enerji alımının 

%45-65'i arasında değişmektedir. En iyi karbonhidrat kaynakları meyveler, sebzeler, 
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kepekli tahıllar, baklagiller ve düşük glisemik indeksli besinlerdir (USDA 2010). 

Diyetle alınan karbonhidratın karaciğer yağlanması üzerine etkisini inceleyen 

araştırmalar genellikle şekerler üzerinde yoğunlaşmaktadır. Fruktoz vb. ilave 

şekerlerin fazla tüketilmesi hepatik metabolizması nedeni ile NAYKH prevalansını 

arttırmaktadır (Vancells Lujan ve ark., 2021). Bu çalışmada sağlıklı ve NAYKH 

grubundaki bireylerin diyetle alınan karbonhidrat miktarları arasında anlamlı fark 

yoktur (p>0,05) (Çizelge 3.23). Sağlıklı bireylerin tamamının, NAYKH olan 

kadınların %95’inin karbanhidrat alımları yeterlidir (Çizelge 3.25). Yapılan bir meta-

analizde şekerli besin tüketen bireylerde tüketmeyenlere kıyasla NAYKH gelişme 

riskinin %53 arttığı belirtilmiştir (Wijarnpreecha ve ark., 2016). Başka bir çalışmada 

sağlıklı bireylerin diyetle glisemik indeksi yüksek besinler tüketmelerinin daha yüksek 

hepatik steatozla ilişkili olduğu gösterilmiştir (Valtuena ve ark., 2006). Non-alkolik 

yağlı karaciğer hastalığı olan bireyler için düşük karbonhidrat alımının yararlı 

olabileceği ve glisemik indeksi yüksek karbonhidrat alımından kaçınılması gerektiği 

düşünülmektedir (Bawden ve ark., 2017 ve Estruch ve ark., 2018). 

 

 

Diyetle alınan proteinin NAYKH üzerindeki olumlu etkisini açıklayan birkaç 

mekanizma vardır. Birincisi; amino asit katabolizması enerji gerektiren bir süreç 

olduğundan, yüksek protein alımı hepatik enerji harcamasını arttırarak artan hepatik 

lipit oksidasyonunu tetiklemektedir. İkincisi; sistein aminoasidi ve safra asidi türevi 

olan taurin, karaciğer hastalığına bağlı endoplazmik retikulum stresini azaltarak 

hepatik lipit birikimini ve inflamasyonu azaltmaktadır (Gentile ve ark., 2011). 

Üçüncüsü ise; aminoasitler ve metabolitleri çok sayıda metabolik genin 

ekspresyonunu düzenleyerek hepatik metabolizmayı tetiklemektedir (Hashidume ve 

ark., 2011). Bu çalışmada sağlıklı ve NAYKH grubundaki bireylerin diyetle aldıkları 

protein arasında istatistiksel olarak anlamlı fark yoktur (p>0,05) (Çizelge 3.23). 

Sağlıklı bireylerin tamamının, NAYKH olan bireylerin %95,1’inin günlük aldıkları 

protein miktarının referans alım düzeyine göre yeterli olduğu bulunmuştur (Çizelge 

3.25).  
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Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı olan ve olmayan bireylerin 

değerlendirildiği bir çalışmada; grupların protein alımları arasında anlamlı fark 

bulunmamıştır (Zelber-Sagi 2007). Bortolotti ve ark., (2011) yaptıkları bir çalışmada, 

60 g/gün peynir altı suyu proteini tüketen sedanter obez kadınların normal bir diyetle 

beslenen kadınlara göre intrahepatoselüler lipit seviyelerinde %20 azalma olduğu 

gözlemlenmiştir. Literatürde müdahale çalışmaları çoğunlukla karbonhidrat ve yağlara 

odaklandığından protein ve aminoasitlerin NAYKH üzerindeki etkisini inceleyen çok 

az sayıda çalışma vardır. Yapılan bazı çalışmalar yüksek protein alımının NAYKH 

üzerinde hem olumlu hem de olumsuz etkilerinin olduğunu bildirmektedir (Lang ve 

ark., 2020 ve Markova ve ark., 2017). Bu çalışmada, NAYKH olan bireylerin 

hayvansal kaynaklı proteinleri bitkisel kaynaklı proteinlerden daha fazla tükettikleri 

saptanmıştır. Bu durum çalışmalarda görülen tutarsızlıkların tüketilen protein türü ile 

ilişkili olduğunu, hayvansal protein kaynaklarının NAYKH üzerinde olumsuz bir 

etkiye sahip olduğunu, bitkisel protein kaynaklarının ise olumlu etkiye sahip olduğunu 

düşündürmektedir. 

 

 

Yetişkinler için yağdan gelen enerji toplam enerji alımının %20-%35'i olmalıdır. 

Yağdan gelen enerjinin %10’unun doymuş yağlardan, %12-15’inin tekli doymamış 

yağlardan ve %7-10’unun çoklu doymamış yağlardan gelmesi önerilmektedir 

(TÜBER 2022). Hayvan ve insan modellerinde yapılan diyet müdahale çalışmaları, 

yüksek yağ alımının NAYKH patogenezinde rol oynadığını ancak tekli doymamış, 

çoklu doymamış ve doymuş yağ asitlerinin karaciğer üzerinde farklı etkiler 

gösterdiğini bildirmektedir (Mells ve ark., 2015 ve Velázque ve ark., 2019). Doymuş 

yağ alımının NAYKH patofizyolojisi ile bağlantılı olduğu ve bu bağın intestinal 

inkretin glukoz bağımlı insülinotropik polipeptitten kaynaklandığı düşünülmektedir. 

Doymuş yağ alımından sonra artan insülinotropik polipeptit yanıt karaciğer 

hastalığının ciddiyeti ile ilişkilidir (Musso ve ark., 2003 ve Toshimitsu ve ark., 2007). 

Ayrıca doymuş yağ alımının artması oksidan duruma doğru bozulmuş glutatyon 

metabolizması ile bağlantılıdır (Machado ve ark., 2008). Tekli doymamış yağ asitleri 

azalmış oksidize LDL kolesterol, trigliserit ve daha düşük toplam kolesterol/HDL 

kolesterol oranı ile ilişkilidir (Assy ve ark., 2009).  
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Bu çalışmada sağlıklı ve NAYKH grubundaki bireylerin diyetle alınan toplam 

yağ, kolesterol ve çoklu doymamış yağ asitleri arasında anlamlı fark yoktur. Aradaki 

fark anlamlı olmasada, NAYKH olan bireylerin çoklu doymamış yağ asitleri alımı 

sağlıklı bireylerden daha düşükken, kolesterol alımları daha yüksektir (p>0,05) 

(Çizelge 3.23). Nomura ve Yamanouchi (2012) yaptıkları bir çalışmada; sağlıklı 

bireylere kıyasla NAYKH olan bireylerin daha fazla omega-6/omega-3 oranı ve daha 

az omega-3 alımı olduğunu tespit etmişlerdir. Yapılan bir çalışmada; tekli doymamış 

yağ asitlerinin özellikle zeytinyağının NAYKH üzerinde faydalı etkilerinin olduğu 

bulunmuştur (Assy ve ark., 2009). Bununla birlikte uzun süre yüksek yağlı diyetle 

beslenen farelerde NAYKH gelişiminin arttığı görülmektedir (Mells ve ark., 2015 ve 

Velázque ve ark., 2019). Örneğin 80 hafta boyunca %60 yağlı diyetle beslenen 

farelerin histolojik karaciğer yağlanması analizinde hücre hasarı, iltihaplanma ve 

fibrözis görülmüştür (Parks ve ark., 2017). Çoklu doymamış yağ asitlerinden omega-

3’ün trigliserit birikimini azalttığı ve hepatik steatozu iyileştirdiği bilinmektedir 

(Masterton ve ark., 2010). Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı olan ve olmayan 

bireylerin karşılaştırıldığı bir çalışmada, NAYKH olan bireylerin serbest yağ asidi ve 

kolesterol alımlarının daha fazla, çoklu doymamış yağ asidi alımlarının daha az olduğu 

saptanmıştır (Fan ve Cao 2013 ve Zelber-Sagi 2011). Non-alkolik yağlı karaciğer 

hastalığı prevalansını azaltmak için serbest yağ asidi alımının azaltılması ve omega-3 

alımının arttırılması tavsiye edilmektedir (Vancells Lujan ve ark., 2021). 

 

 

Yetişkin bireyler için günlük posa alımı en az 25 g olarak belirlenmiştir (TÜBER 

2022). Günlük tüketilen tahılların en az yarısının tam tahıl kaynaklarından olması 

tavsiye edilmektedir (Council 2012).  Bu çalışmada her iki grupta da bireylerin diyetle 

alınan posa miktarları arasında anlamlı fark yoktur (p>0,05) (Çizelge 3.23). 

Araştırmaya katılan bireylerin tamamının posa alımlarının yeterli olduğu 

belirlenmiştir (Çizelge 3.25). Posa alımı ve NAYKH arasındaki ilişki az sayıda klinik 

çalışmada değerlendirilmiştir. Günlük yüksek miktarda posa alımının NAYKH’ye 

karşı önleyici olduğu ileri sürülsede, bu hipotez doğrulanmamıştır (Vancells Lujan ve 

ark., 2021 ve Zhao ve ark., 2020). Hollanda da yapılan bir çalışmada, yağlı karaciğer 

indeksi yüksek olan bireylerin düşük olanlara kıyasla günlük posa alımlarının daha az 

olduğu görülmüştür (Rietman ve ark., 2018). Amerika Birleşik Devletleri’nde yapılan 
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Ulusal Sağlık ve Beslenme Muayene Anketi’nden de benzer sonuçlar elde edilmiştir 

(Zhao ve ark., 2020). Brezilya’da ve Çin’de yapılan çalışmalarda NAYKH olan ve 

sağlıklı bireylerin günlük posa alımları arasında anlamlı fark bulunmamıştır (Cheng 

ve ark., 2016 ve de Melo Portela ve ark., 2015). Yapılan çalışma sonuçlarından yola 

çıkılarak tam tahıllardan, sert kabuklu kuruyemişlerden ve sebzelerden posa alımının 

NAYKH prevalansının azalması ile ilişkili olduğu görülmektedir. Bu nedenle posanın 

miktarından ziyade, hangi kaynaktan alındığının önemli olduğu düşünülmektedir (Xia 

ve ark., 2020). 

 

 

Genel olarak çalışmaya katılan bireylerin besin grupları tüketimleri önerilen 

düzeylerde olmasına karşın, BKI’düzeylerinin >25 olduğu gözönünde 

bulundurulduğunda, vücut ağırlığı kontrollerinin sağlanmasının önemli olduğu 

düşünülmektedir. 

 

 

 

4.3.2. Bireylerin Günlük Mikro Besin Ögesi Alımlarının Değerlendirilmesi  
 

 

A vitamini, hepatik glukoz ve lipit metabolizması gibi birçok önemli fizyolojik 

süreçte önemli rol oynamaktadır. Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığında A vitamini 

metabolizmasının bozulduğu bilinmektedir (Saeed ve ark., 2017). Bu çalışmada 

gruplar arasında bireylerin A vitamini alımları arasında anlamlı fark yoktur (p>0,05) 

(Çizelge 3.24). Her iki grupta da bireylerin tamamı günlük önerilen düzeyde A 

vitamini almaktadır (Çizelge 3.26). Yapılan bazı çalışmalar NAYKH olan bireylerde 

retinoid düzeylerinin azaldığını göstersede, NAYKH’nın hepatik A vitamini birikimi 

ile ilişkili olduğu öne sürülmektedir (Croce ve ark., 2010; Croce ve ark., 2014 ve 

Zhong ve ark., 2019).    

 

 

Normal ve fazla kilolu bireylerde yürütülen bu çalışmada da aradaki fark anlamlı 

olmasa da NAYKH grubundaki bireylerin diyetle aldıkları A vitamini miktarı daha 
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fazladır.  A vitamini karaciğerde depolanan bir vitamin olduğundan, NAYKH 

patofizyolojisinde A vitaminin eksikliğinin mi yoksa fazla alımının mı etkili 

olduğunun anlaşılması için daha fazla çalışma yapılmasına ihtiyaç vardır. 

 

 

Antioksidan bir vitamin olan E vitamini, steatohepatit gelişiminde rol oynayan 

ROS üretimini inhibe etmektedir (Nagashimada ve Ota 2019).  Bu çalışmada gruplar 

arasında bireylerin E vitamini alımları arasında anlamlı fark yoktur (p>0,05) (Çizelge 

3.24). Bireylerin tamamının; günlük diyetle önerilen düzeyde E vitamini aldıkları 

belirlenmiştir (Çizelge 3.26). Yapılan çalışmalarda sağlıklı bireylerle 

karşılaştırıldığında NAYKH olan bireylerde E vitamininin yetersiz alındığı 

belirlenmiştir (Erhardt ve ark., 2011 ve Musso ve ark., 2003). Abdel-Maboud ve ark., 

(2020) yaptıkları meta-analiz çalışmasında E vitamininin; NAYKH skorunu, ALT ve 

AST seviyelerini önemli ölçüde iyileştirdiğini bildirmiştir. Karaciğer yağlanması olan 

bireylerde E vitamininin etkilerinin değerlendirildiği başka bir meta-analizde, E 

vitamininin AST, ALT, steatoz, enflamasyon, hepatik fibröz ve hepatoselüler 

balonlaşmayı azalttığı ortaya konulmuştur (Sato ve ark., 2015). Non-alkolik yağlı 

karaciğer hastalığı olan bireylerin oksidatif stres artışına karşı koymak için daha fazla 

E vitamini almaları önerilmektedir. Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı olan bireyler, 

sağlıklı bireylerle eşdeğer miktarda E vitamini alsalar bile serum seviyeleri 

azaldığından eksiklikleri devam edebilmektedir. Ayrıca E vitamini içeriği yüksek 

besinler genellikle, sıvı ve katı yağlar, karaciğer vb. olduğundan NAYKH’da risk 

oluşturabilmektedir. Bu nedenle NAYKH olan bireylerin iyi E vitamini 

kaynaklarından olan sebzeleri (özellikle yeşil yapraklı sebzeler) bol miktarda 

tüketmeleri gereklidir (Yasutake ve ark., 2014). 

 

 

Tiamin; karaciğer dokusunda endojen antioksidan bileşenleri artırarak, özellikle 

kaspaz aktivitesinin inhibisyonu ile güçlü antioksidan etki göstermektedir. Tiamin 

ayrıca karaciğerdeki hücre hasarını koruyarak inflamatuvar reaksiyonu 

azaltabilmektedir (Hassan ve ark., 2021 ve Shin ve ark., 2021). Riboflavin ise enerji 

metabolizmasında bir kofaktör olduğundan eksikliğinin lipit metabolizmasını 

bozduğu, yağ asidi β-oksidasyonunu baskıladığı ve karaciğer yağlanmasına katkıda 
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bulunduğu bilinmektedir (Olpin ve Bates 1982 ve Sakurai ve ark., 1982). Bu çalışmada 

her iki grupta da bireylerin bireylerin tamamı diyetle günlük yeteri kadar tiamin ve 

riboflavin almaktadır (p>0.05) (Çizelge 3.26). Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı 

olan bireylerde besin alımı ile hastalığın ilerlemesi arasındaki ilişkiyi inceleyen bir 

vaka-kontrol çalışmasında; bireylerin tiamin ve riboflavin alımları arasında anlamlı 

fark bulunmamıştır (Kamada ve ark., 2022). Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığında 

yeni tanı almış kişilerin beslenme durumunun saptanması amacıyla yapılan bir 

çalışmadada, bireylerin tiamin ve riboflavin alımları arasında anlamlı ilişki 

saptanmamıştır (Tekin 2014). Yapılan çalışma sonuçları bu çalışma sonuçları ile 

benzerlik göstermektedir.  

 

 

Folat; nükleik asit biyosentezi, metilasyon reaksiyonları, kükürt içeren amino 

asit metabolizmasında yer alan ve tek karbon transfer reaksiyonlarında önemli rol 

oynayan bir vitamindir. Karaciğer, folatın depolanması ve metabolizmasından 

sorumlu birincil organdır (Sid ve ark., 2017). Bu nedenle folat eksikliği karaciğerin 

metilasyon kapasitesi azaltabilmektedir. Ayrıca folat eksikliği; karaciğer trigliserit 

sentezinde artışa neden olan de novo fosfatidilkolin sentezinde ve VLDL 

sekresyonunda azalmaya, uzun zincirli yağ asitlerinin β-oksidasyon için mitokondriye 

taşınmasını etkileyen karnitin sentezinin inhibisyonuna  neden olabilmektedir (Jacobs 

ve ark., 2008 ve Magoulas ve El-Hattab 2012). Bunun yanı sıra folat eksikliği, lipit 

birikimini teşvik eden lipogenez ile ilgili genlerin ekspresyonunun artmasına neden 

olmaktadır (Champier ve ark., 2012). Bu çalışmada bireylerin diyetle aldıkları folat 

miktarları açısından gruplar arasında anlamlı fark yoktur (p>0,05) (Çizelge 3.24). Her 

iki grupta da bireylerin tamamı günlük yeteri kadar folat almaktadır (Çizelge 3.26). 

 

 

 Mahamid ve ark., (2018) alkolsüz steohepatit ile folat eksikliği arasında ilişki 

olduğunu bildirmiştir. Folattan arındırılmış bir diyetle beslenen farelerde yapılan bir 

vaka kontrol çalışmasında; her iki grupta da benzer trigliserit seviyeleri görülmüştür. 

Ancak folat, metiyonin ve kolinden yoksun bir diyetle beslenen farelerde kontrol 

grubuna kıyasla daha yüksek trigliserit seviyeleri gözlenmiştir (Mcneil ve ark., 2008). 

Folat eksikliğinin yanı sıra fazlalığının da benzer etkilere neden olduğu 
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düşünülmektedir. Kontrol grubuna kıyasla 10 kat daha fazla folatla beslenen farelerde 

hepatosit dejenerasyonu ile sonuçlanan azalmış metilen tetrahidrofolat redüktaz 

konsantrasyonu görülmüştür (Christensen ve ark., 2015). Yapılan başka bir çalışmada 

NAYKH olan ve sağlıklı bireylerin folat düzeyleri arasında anlamlı fark 

saptanmamıştır (Polyzos ve ark., 2012). Literatür incelendiğinde bu çalışma ile 

benzerlik gösteren ya da farklı sonuçlara ulaşan çalışmalar mevcuttur. Non-alkolik 

yağlı karaciğer hastalığı ile folat arasındaki ilişkinin netlik kazanması için; serum folik 

asit seviyeleri ile NAYKH arasındaki ilişkinin daha fazla araştırılması gereklidir.  

 

 

C vitamini, mitokondriyal ROS oluşumunu azaltmakta, süperoksit dismutaz ve 

glutatyon peroksidaz enzim seviyelerini arttırmakta ve karaciğerde elektron taşıma 

zincir aktivitesini iyileştirmektedir (Anania ve ark., 2018 ve Raza ve ark., 2021). 

Ayrıca lipit ve glukoz homeostazını etkileyerek, visseral obeziteyi ve NAYKH’yi 

baskılamaktadır (Zeng ve ark., 2020). Bu çalışmada, gruplar arasında bireylerin diyetle 

aldıkları C vitamini miktarları arasında anlamlı fark yoktur (p>0,05) (Çizelge 3.24). 

Sağlıklı kadın bireylerin %96,2’si, NAYKH olan erkeklerin ise %90,5’i diyetle günlük 

yeteri kada C vitamini almaktadır (Çizelge 3.26).  

 

 

Farelere yüksek yağlı diyet verilerek yapılan bir çalışmada düşük (15 mg/kg) ve 

orta düzeyde (30 mg/kg) C vitamininin NAYKH gelişme riskini azalttığı bildirilmiştir 

(Zeng ve ark., 2020). Bu çalışmanın aksine Musso ve ark., (2003) alkolsüz 

steohepatitli bireylerin sağlıklı bireylere kıyasla daha az C vitamini tükettiklerini 

göstermiştir. Bu çalışmanın sonuçlarına paralel olarak NAYKH olan bireylerde 

yapılan bir vaka-kontrol çalışmasında, gruplar arasında plazma C vitamini 

konsantrasyonlarında fark saptanmamıştır (Madan ve ark., 2006). Benzer şekilde Vos 

ve ark., (2012) da diyetle alınan C vitamininin NAYKH ile ilişkili olmadığı sonucuna 

varmıştır. C vitamininin NAYKH ile ilişkisini inceleyen çalışmaların sonuçları 

çelişkilidir. Bu çalışmada bireylerin çoğu günlük alınması gereken miktarı 

karşılamaktadır. Ancak bu çalışma C vitamininin tahmini diyet alımını incelemektedir. 

Plazma C vitamini konsantrasyonları ile diyetle alınan C vitamini orta düzeyde ilişkili 
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olduğundan, sadece diyetle alınan C vitamini serum C vitamini seviyesini 

tanımlayamayabilmektedir.  

 

 

Düşük potasyum alımı çeşitli metabolik bozukluklara katkıda bulunabilmekte ve 

NAYKH riskini arttırabilmektedir (Choi ve ark., 2016 ve Lee ve ark., 2013). Bu 

çalışmada her iki grupta da bireylerin diyetle aldıkları potasyum miktarı arasında 

istatistiksel açıdan anlamlı fark yoktur (p>0,05) (Çizelge 3.24). Sağlıklı bireylerin 

tamamı, NAYKH olan kadınların %95,0’ı diyetle günlük yeteri kadar potasyum 

almaktadır (Çizelge 3.26).  

 

 

Yüksek miktarda potasyum alımı, daha düşük metabolik sendrom prevalansı ile 

ilişkilendirilmiştir. Yeterli miktarda potasyum alımının obezite ve metabolik sendrom 

üzerinde koruyucu olduğu ve daha düşük BKİ ve bel çevresi ile ilişkili olduğu 

belirtilmiştir (Cai ve ark., 2016 ve Elfassy ve ark., 2018).  Choi ve ark., (2016) 

yaptıkları çalışmada çeşitli yaşam tarzı ve diyet faktörü düzeltmelerinden sonra 

NAYKH prevalansının potasyum alımı ile ilişkili olmadığı saptanmıştır.  

 

 

Kalsiyum temel olarak, kemikte biriken ve çeşitli biyolojik süreçlerde anahtar 

rol oynayan önemli bir mineraldir (Moe 2008). Serum kalsiyumun dislipidemi ve 

insülin direnci ile ilişkili olduğu düşünülmektedir (Kim ve ark., 2010).  Magnezyum 

ise; hücresel enerji metabolizması, inflamasyon, nükleik asit metabolizması, protein 

sentezi ve elektrolit dengesi gibi birçok fizyolojik yolakta temel rol oynayan bir 

katyondur (Musso 2009). Ayrıca kalsiyum ve magnezyum çeşitli biyokimyasal 

yollarla birbirleri üzerinde antagonist etki oluşturabilirler (Hoenderop ve Bindels 

2005). Bu çalışmada her iki grupta da bireylerin diyetle aldıkları kalsiyum ve 

magnezyum miktarları arasında anlamlı fark yoktur (p>0,05) (Çizelge 3.24). Her iki 

grupta da bireylerin tamamı günlük yeteri kadar kalsiyum ve magnezyum almaktadır 

(Çizelge 3.26).   
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Yüksek magnezyum alımının genç yetişkinlerde daha düşük NAYKH gelişimi 

ile ilişkili olduğu bildirilmiştir (Lu ve ark., 2020). Kanada’da yapılan bir çalışmada bu 

çalışma ile benzer şekilde; magnezyum alımı ile NAYKH arasında ilişki 

saptanmamıştır (Da Silva ve ark., 2014). Yapılan çalışmalar yüksek kalsiyum alımının 

magnezyumun emilim oranını etkileyebileceğini ve bunun da çeşitli hastalık 

risklerinin artması ile ilişkili olabileceğini göstermektedir (Dai ve ark., 2013 ve Dai ve 

ark., 2016). Optimal kalsiyum/magnezyum alım oranı belirlenmemiş olsada, 2:1 alım 

oranı önerilmektedir (Rowe 2006). Bu çalışmada her iki grupta ve özellikle de 

NAYKH grubunda bu oran önerilenden fazladır.  Bu nedenle kalsiyum/magnezyum 

oranının önerilen düzeyde olması NAYKH patogenezine potansiyel katkı sağlayabilir. 

 

 

Demir; kırmızı kan hücrelerinin işlevinde, oksijen taşınmasında, DNA, protein 

ve hormon sentezinde önemli rol oynayan bir mikro elementtir (Fernández-Real ve 

Manco 2014). Yüksek demir maruziyetinin hepatik oksidatif stresi, inflamasyonu, lipit 

birikimini ve insülin direncini indükleyerek NAYKH riskini arttırabileceği 

bildirilmektedir (O’Brien ve Powell 2012 ve Sikorska ve ark., 2013). Çinko ise; 

glukoz, lipit ve protein metabolizmasında ve antioksidan süreçlerde yer almaktadır. 

Bu nedenle çinko eksikliğinin NAYKH ile ilişkili olabileceği düşünülmektedir 

(Barbara ve Mindikoglu 2021). Bu çalışmada her iki grupta da bireylerin tamamı 

günlük yeteri kadar demir ve çinko almaktadır (p>0,05) (Çizelge 3.26). Farklı demir 

formlarının NAYKH ile ilişkisini inceleyen bir çalışmada diyetle alınan hem demirin 

NAYKH riskini arttırdığı hem olmayan demirin ise azalttığı saptanmıştır (Peng ve 

ark., 2019). Demir açısından yetersiz bir diyetle beslenen farelerin karaciğerlerinde 

oksidatif stresin azaldığı gözlenmiştir (Minamiyama ve ark., 2010). Non-alkolik yağlı 

karaciğer hastalığı olan bireylerde yapılan başka bir çalışmada karaciğer biyopsisi 

sonucuna göre; artan hepatik demir depolarının lipit peroksidasyonunun artması ile 

ilişkili olduğu belirlenmiştir (Macdonald ve ark., 2001). Kamada ve ark., (2022) 

yaptıkları çalışmada, NAYKH olan bireylerin diyetle çinko alımlarının kontrol 

grubundaki bireylere göre daha düşük olduğunu bulmuştur. Kanada ‘da NAYKH olan 

bireylerin diyetlerini inceleyen bir çalışmada; bireylerin demir ve çinko alımlarının 

DRI’ya göre yeterli miktarda olduğu belirlenmiştir (Aktary ve ark., 2020). Sonuç 

olarak; diyetle alınan demir formunun NAYKH patogenezinde önemli olduğu, fazla 
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demir alımının karaciğerde oksidatif stresi ve karaciğer hasarını arttırdığı, çinkonun 

NAYKH ile ilişkisinin netlik kazanması için daha fazla çalışmaya ihtiyaç duyulduğu 

düşünülmektedir. 

 

 

 

4.4. Bireylerin Akdeniz Diyeti’ne Uyumlarının Değerlendirilmesi 
 

 

Akdeniz Diyeti; günlük enerji alımının %30-40’ının yağlardan geldiği, bu yağın 

doymuş yağ asitlerine oranla tekli doymamış yağ asitlerini daha yüksek oranda içerdiği 

bitkisel bazlı bir diyettir. Akdeniz Diyeti’nde diyet yağının ana kaynağı zeytinyağıdır. 

Ağırlıklı olarak sebzelerden elde edilen yüksek posa içeriğine sahiptir. Tam tahıllar, 

kuru baklagiller, balık ve deniz ürünlerini yüksek miktarda; et ve süt ürünlerini düşük 

miktarda içeren bir diyettir. Toplam enerji alımının karbonhidratlardan gelen oranının 

%35-40; proteinlerden gelen oranının %15-20 olması istenmektedir. Ayrıca ılımlı 

alkol kullanımı da Akdeniz diyetinin bir özelliğidir (Bach-Faig ve ark., 2011).   

 

 

Akdeniz Diyeti posa, tekli ve çoklu doymamış yağ asitleri açısından zengin, 

rafine şekerler ve fruktoz açısından fakir bir diyet olduğundan; bel çevresi, trigliserit, 

LDL kolesterol vb. NAYKH ile bağlantılı risk faktörlerini azaltmaktadır (Kastorini ve 

ark., 2011). Çoklu doymamış yağ asitlerinden özellikle omega-3 yağ asitleri, hepatik 

yağ birikimini önleyerek ve hepatik steatozu azaltarak yağlı karaciğere karşı koruyucu 

görev almaktadır (Lu ve ark., 2016 ve Spooner ve Jump 2019). Omega-3 yağ 

asitlerinden maksimum fayda sağlamak için omega-6/omega-3 oranının düşük olması 

önemlidir (Masterton ve ark., 2010). Akdeniz Diyeti aynı zamanda posa içeriği yüksek 

tam tahıllar yönünden de zengin olduğundan üç farklı yolla NAYKH üzerinde etkili 

olduğu düşünülmektedir. Birincisi; tam tahılların rafine karbonhidratlardan daha az 

enerji yoğunluğuna sahip olmaları ve daha fazla tokluk sağlamalarıdır. İkincisi; tam 

tahılların NAYKH patogenezinde ve ilerlemesinde rol oynayan bağırsak 

mikrobiyotasını modüle eden prebiyotik etkilerinin olmasıdır. Üçüncüsü ise; tam 

tahıllı besinlerin diyabet, dislipidemi, kardiyovasküler hastalıklar vb. hastalıklara karşı 
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koruyucu etkilerinin olmasıdır (Nothlings ve ark., 2008 ve Ye ve ark., 2012). Akdeniz 

Diyeti minimum miktarda et ve işlenmiş et ürünleri ile daha az miktarda kolesterol ve 

doymuş yağ asitlerini içermektedir (Singh ve ark., 2015 ve Zelber-Sagi ve ark., 2007). 

 

 

Bu çalışmada grupların PREDİMED ölçeğinden alınan ortalama toplam puanları 

arasındaki fark istatistiksel açıdan anlamlı olmasa da NAYKH olan bireylerin ortalama 

puanları daha düşüktür (p>0,05) (Çizelge 3.27). Her iki grupta da katılımcıların 

PREDİMED puan sınıflandırmaları arasında anlamlı fark olmamasına rağmen; 

NAYKH grubundaki bireylerin yarısından fazlasının Akdeniz Diyeti’ne düşük uyum 

gösterdikleri görülmektedir (p>0,05) (Çizelge 3.27).  Çalışmaya katılan NAYKH olan 

erkeklerin Akdeniz Diyeti’ne uyumları ile toplam kolesterol ve LDL kolesterol 

seviyeleri arasında ilişki vardır (p<0,05) (Çizelge 3.32). Sağlıklı erkeklerin Akdeniz 

Diyeti’ne uyumları ile bel çevreleri arasında ilişki olduğu; NAYKH olan erkeklerin 

Akdeniz Diyeti’ne uyumları ile vücut yağ oranı ve kütlesi arasında istatistiksel olarak 

anlamlı ilişki olduğu da çalışmanın sonuçları arasındadır (çizelge 3.33). 

 

 

Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı olan bireylerde yapılan bir çalışmada 

Akdeniz Diyeti’ne daha fazla uyumlu olan bireylerde karaciğer yağlanmasının daha az 

görüldüğü bildirilmiştir (Kontogianni ve ark., 2014). Yapılan başka bir çalışmada, altı 

ay Akdeniz Diyeti’ne bağlılığın karaciğer yağını azalttığı gösterilmiştir (Trovato ve 

ark., 2015). Atina’da yapılan bir çalışmada Akdeniz Diyeti’ne uyum puanı arttıkça 

metabolik sendrom riskinin azaldığı saptanmıştır (Tzima ve ark., 2009). İspanya’da 

yapılan bir çalışmada ise; NAYKH olan bireylerde üç aylık Akdeniz diyet tedavisinin 

sonunda, steatoz derecesi, BKİ, bel çevresi, trigliserit, LDL kolesterol ve kan basıncı 

seviyelerinde önemli iyileşmeler olduğu bildirilmiştir (Pérez-Guisado ve Muñoz-

Serrano 2011). Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı olan fazla kilolu ve obez 

kadınlarda yapılan bir çalışmada da Akdeniz Diyeti’ne yüksek bağlılığın daha iyi 

karaciğer durumu ile ilişkili olduğu belirtilmiştir (Leone ve ark., 2022).  
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Properzi ve ark., (2018) yaptıkları bir çalışmada NAYKH olan bireyler iki diyet 

müdahale grubuna ayrılmış ve üç ay boyunca Akdeniz Diyeti ya da az yağlı diyetle 

beslenmişlerdir. Çalışmanın sonucunda, Akdeniz Diyeti ile beslenen bireylerin bel 

çevresi ve BKİ’lerinin azaldığı ancak gruplar arasında ağırlık kaybı açısından anlamlı 

farklılık olmadığı tespit edilmiştir. Yunanistan’da yapılan bir çalışmada, sıradan bir 

diyet programı ile ağırlık kaybı ve Akdeniz Diyeti’ne bağlılığı amaçlayan yedi kez 

altmış dakikalık danışmanlık seansı karşılaştırılmıştır. Sonuçta Akdeniz Diyeti 

uygulanan grubun BKİ’sinin azaldığı ancak diğer grupla karşılaştırıldığında bel 

çevresi ve ağırlık kaybı üzerinde anlamlı bir etkinin görülmediği belirlenmiştir 

(Katsagoni ve ark., 2018). Ancak yapılan başka bir çalışmada Akdeniz Diyeti’nin 

NAYKH olan bireylerde BKİ, ağırlık kaybı ve bel çevresini azalttığı gösterilmiştir 

(Abenavoli ve ark., 2015a).  

 

 

Avustralya’da yapılan iki çalışmada düşük yağlı diyete kıyasla Akdeniz 

Diyetinin LDL kolesterol, HDL kolesterol, toplam kolesterol ve trigliserit üzerinde 

anlamlı bir etkisinin olmadığı bildirilmiştir (Bedogni ve ark., 2006 ve Ryan ve ark., 

2013b). Başka bir çalışmada Akdeniz Diyeti’nin kontrol diyetine kıyasla HDL 

kolesterolü etkili şekilde arttırdığı ve trigliserit ile LDL kolesterol seviyelerini azalttığı 

bulunmuştur (Katsagoni ve ark., 2018). Abenavoli ve ark., (2017) NAYKH olan aşırı 

kilolu bireyleri üç gruba randomize etmiştir (1.Grup: düşük enerjili Akdeniz diyeti, 2. 

Grup: düşük enerjili Akdeniz Diyeti+günlük antioksidan takviyesi, 3. Grup: herhangi 

bir diyet almayanlar). Sonuçta 1. ve 2. Gruptaki bireylerin LDL ve HDL kolesterol 

seviyelerinde bir fark olmamasına rağmen, toplam kolesterol ve trigliserit 

seviyelerinde önemli iyileşmeler görülmüştür.  

 

 

Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı olan bireylere on iki hafta boyunca 

İspanyol tarzı ketojenik Akdeniz Diyeti’nin uygulandığı bir çalışmada, bireylerin ALT 

ve AST seviyelerinin önemli ölçüde iyileştiği bildirilmiştir (Perez-Guisado ve Munoz-

Serrano 2011). Fraser ve ark., (2008) Akdeniz Diyeti’nin ALT üzerinde etkisini 

değerlendirdikleri bir çalışmada hastalara Amerikan Diyabet Derneğinin önerdiği 

diyet modeli (%50-55 karbonhidrat, %30 yağ ve %20 protein), düşük glisemik indeks 
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diyeti (%50–55 düşük glisemik indeksli karbonhidrat, %30 yağ, %15–20 protein) ve 

değiştirilmiş bir Akdeniz Diyeti (%35 düşük glisemik indeksli karbonhidrat, %45 tekli 

doymamış yağ oranı yüksek yağ, 15–20 % protein) uygulanmıştır.  Çalışmanın 

sonucunda ALT düzeylerinin tüm gruplarda azaldığı, ancak değiştirilmiş bir Akdeniz 

Diyeti uygulanan grupta ALT düzeylerinin anlamlı derecede daha düşük olduğu 

saptanmıştır.  

 

 

 İspanya’da NAYKH olan bireylerin yağlı karaciğer indeksleri üzerinde fındık 

yağı veya sızma zeytinyağı ile desteklenmiş bir Akdeniz Diyeti’nin düşük yağlı diyete 

kıyasla etkilerinin incelendiği bir çalışmada, Akdeniz Diyeti uygulanan grupta yağlı 

karaciğer indeksindeki artışı ve NAYKH’nın ilerlemesini geciktirdiği tespit edilmiştir 

(Cueto-Galán ve ark., 2017). Ancak başka bir çalışmada NAYKH olan bireylere on iki 

hafta boyunca Akdeniz Diyeti ya da düşük yağlı diyet uygulanmış ve gruplar arasında 

karaciğer yağlanmasındaki azalmada anlamlı bir fark bulunmamıştır (Properzi ve ark., 

2018). 

 

 

Literatürde yapılan çalışmalar göz önünde bulundurulduğunda sonuçların 

farklılık göstermesinin örneklem büyüklüklerinin, NAYKH şiddetinin, müdahale 

süresinin ve kontrol grubuna uygulanan diyetlerin farklı olmasından kaynaklandığı 

düşünülmektedir. Ancak NAYKH olan bireylerde Akdeniz Diyeti’nin antropometrik 

ölçümleri, lipit profilini, karaciğer enzimlerini ve NAYKH şiddetini iyileştirebileceği 

görülmektedir. Bu nedenle; NAYKH olan bireylerde diyetisyenler tarafından önerilen 

Akdeniz Diyeti’nin yaşam tarzı değişiklikleri ile birlikte uygun bir tedavi seçeneği 

olacağı düşünülmektedir.  
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4.5. Bireylerin Fiziksel Aktivite Düzeylerinin (PAL) Değerlendirilmesi 
 

 

Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığının önlenmesi ve tedavisinde diyetle 

birlikte fiziksel aktivite önerilmektedir. Fiziksel aktivite, hepatik metabolizmayı 

etkilemekte ve NAYKH başlangıcı ile ters ilişki göstermektedir (Berzigotti ve ark., 

2016).  Fiziksel aktivite aynı zamanda, merkezi obeziteyi, inflamasyonu ve oksidatif 

stresi azaltmaktadır (Venkatasamy ve ark., 2013). Artan enerji harcamasını gösteren 

fiziksel aktivite artışı; obezite ve ilişkili risk faktörlerinin iyileştirilmesi ile 

bağlantılıdır (Melsom ve ark., 2012). Diyetle enerji kısıtlamasına ek olarak artan enerji 

harcaması NAYKH olan bireyleri tedavi etmek için en uygun stratejilerden biridir. 

Ağırlık kaybı, hepatik yağ birikimini doğrudan azaltarak NAYKH ile ilişkili diğer risk 

faktörlerini de iyileştirmektedir (Abbate ve ark., 2021). Bu çalışmada araştırma 

gruplarındaki bireylerin PAL düzeyleri arasında istatistiksel açıdan anlamlı fark 

bulunmamıştır (p>0,05) (Çizelge 3.28). Çalışmada NAYKH olan bireylerde PAL 

değeri sınıflandırmasına göre yatağa veya sandalyeye bağlı bireylerin oranı daha 

yüksektir. Orta aktif ve aktif sınıflandırmasında ise tam tersi bir durum söz konusudur 

(p>0,05) (Çizelge 3.28). 

 

 

Alkolsüz steohepatitli yetişkinlerde yapılan bir çalışmada, hastaların %54,0’ı 

fiziksel aktivite düzeylerini inaktif olarak bildirmiştir (Kistler ve ark., 2011). Non-

alkolik yağlı karaciğer hastalığı olan ve olmayan bireylerde yapılan bir çalışmada, 

NAYKH olan bireylerin PAL değerlerinin daha düşük olduğu tespit edilmiştir (Zelber-

Sagi ve ark., 2008). Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı olan bireylerle yapılan başka 

bir çalışmada, fiziksel aktivite düzeyi az aktif olan bireylerin aktif olmayan bireylerle 

karşılaştırıldığında, NAYKH prevalansının önemli ölçüde daha düşük olduğu 

bulunmuştur (Jang ve ark., 2019). Kore’de yapılan bir çalışmada da, fiziksel aktivite 

düzeyi azaldıkça NAYKH prevalansının arttığı saptanmıştır (Ryu ve ark., 2015). 

Türkiye Beslenme ve Sağlık Araştırması 2019 verilerine göre ise; 19-64 yaşları 

arasında PAL sınıflandırmasına göre hafif aktif (1,69 ve altı) olan bireylerin oranı 

%36,4; çok aktif olanların oranı ise %13,9’dur. Bu çalışmanın sonucunda bireylerin 

çoğunluğunun PAL değerlerinin düşük olduğu belirlenmiştir. Ancak NAYKH olan 
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bireylerde yatağa veya sandalyeye bağımlı sınıflamasında yer alan birey oranının daha 

yüksek olduğu görülmektedir. Bu nedenle özellikle NAYKH olan bireylerin fiziksel 

aktivitelerini artırmaya önem vermeleri gerekmektedir.  

 

 

Günde üç saat ve üzeri hareketsiz kalmanın tüm nedenlere bağlı ölüm oranlarını 

arttırdığı bilinmektedir. Genel olarak sedanter davranışın obezite, tip 2 diyabet ve 

NAYKH geliştirmeye eğilimli kişilerde daha yüksek olduğu saptanmıştır (Chau ve 

ark., 2013). Ayrıca gün içinde hareketsiz geçirilen her saat ile hepatik trigliserit düzeyi 

arasında güçlü bir ilişki vardır. Prospektif kohort çalışmaları, sedanter davranışı 

NAYKH’nın gelişimi ve ilerlemesinde bağımsız bir risk faktörü olarak 

tanımlamaktadır (Davies ve ark., 2019 ve Keating ve ark., 2012). Sung ve ark., (2016) 

beş yıl boyunca yaklaşık yüz yetmiş bin kadın ve erkeği takip ettikleri çalışmada; 

egzersizin NAYKH’nın hem önlenmesi hem de tedavisinde büyük önem taşıdığını 

bildirmişlerdir. Yapılan bazı çalışmalar NAYKH olan bireylerde karaciğer 

histolojisini iyileştirmek ve fibrözu önlemek için vücut ağırlığını azaltmada fiziksel 

aktiviteye ihtiyaç duyulduğunu vurgulamaktadır (Rodriguez ve ark., 2012 ve Vilar-

Gomez ve ark., 2015). Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığında egzersizin etkisini 

inceleyen bir çalışmada, egzersizin ağırlık kaybından bağımsız olarak hepatik 

steatozda %20-30 oranında iyileşme sağladığı saptanmıştır (Hashida ve ark., 2017). 

Ayrıca egzersizin bağırsak mikrobiyotasını etkileyerek karaciğer inflamatuvar yanıtını 

ve NAYKH ilerlemesini modüle ettiği düşünülmektedir (Clarke ve ark., 2014). 

 

 

Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı olan bireyler üzerinde daha iyi sonuçlar 

elde etmek için fiziksel aktivitenin türü, süresi ve yoğunluğunun belirlenmesi 

gerekmektedir. En az dört ay boyunca hem aerobik hem de anaerobik antrenmanın 

genel yağ dokusu, hepatik yağ ve BKİ’yi aynı ölçüde azalttığı belirtilmiştir. Ancak 

bunların potansiyel farklı etkilerine dair veriler yeterli sayıda değildir (Bacchi ve ark., 

2013). Fiziksel aktivite ve özel programlanmış egzersizler, NAYKH’da ağırlık 

kaybından bağımsız olarak fayda sağlayıp temel tedavi basamağında yer almaktadır. 

Genel popülasyonda bildirilen, fiziksel aktivitenin kardiyovasküler sağlık üzerindeki 

yararlı etkileri NAYKH olan bireylerde de geçerlidir. Kardiyovasküler hastalıkların 
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NAYKH hastalarında önde gelen ölüm nedeni olmaya devam ettiği göz önünde 

bulundurularak, NAYKH olan bireylerin düzenli fiziksel aktivite konusunda 

desteklenmeleri önerilmektedir. Egzersiz programı fiziksel uygunluk düzeyine, 

karaciğer yağlanmasının evresine varsa diğer komorbiditelere, hastanın tercihine ve 

kapasitesine göre ayarlanmalıdır. Genel olarak haftada en az 2-3 kez kuvvet ve 

dayanıklılık egzersizlerini içeren, haftalık en az 150 dakika orta yoğunluklu aerobik 

egzersiz yapılması, hastanın durumuna göre en azından sedanter geçirilen süreyi 

azaltmak için yürüyüş yapılması hedeflenmelidir (Non-alkolik Yağlı Karaciğer 

Hastalığı Klinik Rehber 2021). 

 

 

 

4.6. Bireylerin Biyokimyasal Parametrelerinin Değerlendirilmesi 
 

 

Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı olan bireylerin çoğu siroz öncesi aşamada 

klinik olarak asemptomatiktir. Ancak genel olarak NAYKH olan bireyler anormal 

karaciğer testleri ile teşhis edilebilirler. Bu bireylerde çoğunlukla artmış ALT, AST ve 

GGT seviyeleri görülmektedir (Schreiner ve Rockey 2018 ve Shirin ve ark., 2019). 

AST/ALT oranı genellikle nekroinflamatuvar ve fibrötik değişiklikler nedeni ile 

artmaktadır. Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı olan bireylerde çoğu durumda serum 

protrombin zamanı, bilirubin düzeyi ve serum albümin düzeyi normaldir. Bozulmuş 

glukoz metabolizması, insülin direnci, hiperinsülinemi, dislipidemi ve 

hiperkolesterolemi NAYKH ile ilişkili metabolik bozukluklarla ilişkilidir. Non-alkolik 

yağlı karaciğer hastalığının teşhisinde biyokimyasal parametreler önemli olmakla 

birlikte, histolojik şiddeti yansıtmada yetersiz kaldığı için, görüntüleme yöntemleri ile 

desteklenmesi önerilmektedir (Fujii ve ark., 2019 ve Wójcik-Cichy ve ark., 2018). Bu 

çalışmaya ultrasonla tanı konulmuş bireyler dahil edilmiştir. 

 

 

Bu çalışmada; her iki gupta da bireylerin açlık kan glukozu, toplam kolesterol, 

LDL kolesterol ve ALP değerleri arasında anlamlı farklılık yoktur (p>0,05). Non-

alkolik yağlı karaciğer hastalığı olan bireylerin trigliserit, VLDL kolesterol, AST, ALT 
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ve GGT seviyeleri sağlıklı bireylerden daha yüksektir (p<0,05). Sağlıklı bireylerin ise 

HDL kolesterol seviyeleri NAYKH olan bireylerden daha yüksektir (p<0,05) (Çizelge 

3.29). Yüksek yoğunluklu lipoprotein kolesterol seviyesi düştükçe, vücudun 

kolesterolü tersine çevirme yeteneği azalmakta ve böylece LDL kolesterol seviyesi 

artmaktadır (Cohen ve Fisher 2013). Yapılan bir kohort çalışmasında LDL/HDL oranı 

arttıkça NAYKH riskinin önemli ölçüde arttığı belirlenmiştir (Zou ve ark., 2021). Non-

alkolik yağlı karaciğer hastalığı olan ve olmayan bireylerde biyokimyasal 

parametrelerle NAYKH arasındaki ilişkiyi inceleyen bir çalışmada, bu çalışmanın 

sonuçları ile benzer şekilde; bireylerin açlık kan glukozu, LDL kolesterol ve ALP 

değerleri arasında anlamlı ilişki bulunmamıştır. Bu çalışma sonuçları ile uyumlu 

olarak, yapılan bir çalışmada NAYKH olan bireylerin toplam kolesterol, trigliserit ve 

GGT seviyeleri NAYKH olmayan bireylerden daha yüksek; HDL kolesterol seviyeleri 

ise daha düşük bulunmuştur (Hossain ve ark., 2016).  

 

 

ALT, hepatositlerin sitozolünde zengin olarak bulunan bir enzimdir. Genellikle 

sağlıklı bireylerin serum ALT seviyeleri daha düşüktür. Hepatositlerin apoptozu ve 

yaralanması meydana geldiğinde, serumdaki ALT değeri önemli ölçüde artmaktadır 

(Kim ve ark., 2008). Karaciğer fonksiyonunun standart göstergelerinden biri olarak 

serum ALT değeri kullanılmaktadır. Serum ALT, AST vb. transaminazların 

yükselmesi daha yüksek BKİ, bel çevresi, trigliserit ve daha düşük HDL kolesterol ile 

ilişkilendirilmiştir (Paschos ve Paletas 2009 ve Patell ve ark., 2014). Bu çalışmada 

olduğu gibi genellikle NAYKH olan bireylerde ALT seviyesi AST seviyesinden daha 

yüksektir (Kabir ve ark., 2011 ve Paschos ve Paletas 2009). Non-alkolik yağlı 

karaciğer hastalığı ile karaciğer enzimlerinin ilişkisinin incelendiği bir çalışmada; 

sağlıklı bireylere kıyasla hasta bireylerde ALT, AST ve GGT değerlerinin önemli 

ölçüde daha yüksek olduğu saptanmıştır (Mukherjee ve ark., 2021). Yapılan başka bir 

çalışmada benzer şekilde ALT ve AST ortalama değerlerinin NAYKH olan bireylerde 

referans aralığının oldukça üzerinde olduğu bildirilmiştir (Kabir ve ark., 2011). 

 

 

Yapılan çalışmalar bu çalışmada olduğu gibi NAYKH olan bireylerde genellikle 

yüksek ALT seviyeleri olduğunu göstersede, bazı çalışmalar NAYKH olan bireylerde 
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ALT seviyelerinin normal olduğunu göstermektedir (Angulo ve ark., 2007; Sheng ve 

ark., 2018 ve Umehara 2018).  Amarapurkar ve Patel (2004) yaptıkları bir çalışmada, 

ALT değeri normal veya yüksek olan NAYKH’lı bireylerin histolojik ve klinik açıdan 

farkları olmadığını tespit etmişlerdir. Ancak ALT seviyesi normal olan bireylerde 

genellikle NAYKH riskine dikkat edilmediği için, bu bireylerin ihmal edildiği 

düşünülmektedir (Ma ve ark., 2020). Bu çalışmanın sonuçlarının aksine, Wieckowska 

ve Feldstein (2008) yaptıkları çalışmada, NAYKH olan bireylerin üçte ikisinden 

fazlasının ALT seviyelerinin normal olduğunu saptamışlardır. Başka bir çalışmada da 

ALT değerleri normal olan hastalarda NAYKH’nın tüm histolojik spektrumunun 

görülebildiği belirtilmiştir (Mofrad ve ark., 2003).  

 

 

İntrahepatik kanalın epitel hücrelerinde sentezlenen ve hepatik steatozla 

yakından ilişkili olan GGT, NAYKH’nin saptanmasını sağlayan belirteçlerinden 

biridir (Angulo 2002). Karaciğerde yağ birikiminin artmasının hepatoselüler hasarı 

indüklediği ve GGT sentezini stimüle ettiği ileri sürülmektedir. Artan GGT seviyeleri, 

mitokondriyal hasarı ve oksidatif stres ile proinflamasyona neden olan serbest 

radikallerin seviyesini arttırmaktadır (Ortega ve ark., 2006). Bu çalışmanın sonucuyla 

benzer olarak; GGT seviyelerinin NAYKH olan bireylerde yükseldiği ve sıklıkla 

insülin direnci ve daha yüksek BKİ ile ilişkili olduğu belirtilmektedir (Burtis ve ark., 

2012 ve Hsieh ve ark., 2009). Haring ve ark., (2009) yaptıkları bir çalışmada GGT’nin 

NAYKH’da sıklıkla yükseldiğini ve ayrıca artmış mortalitenin bir belirteci olduğunu 

tespit etmişlerdir.  

 

 

Bu çalışmanın sonuçları ALT, AST ve GGT’nin ve lipit metabolizmasının 

NAYKH ile ilişkili olduğunu göstermektedir. Yapılan çalışmalar, yüksek HDL 

kolesterol seviyelerinin NAYKH için bağımsız bir koruyucu faktör olduğunu, 

trigliserit, LDL kolesterol ve toplam kolesterolün artan NAYKH ile ilişkili olduğunu 

göstermektedir (Amor ve Perea 2019 ve Argo ve ark., 2017). Non-alkolik yağlı 

karaciğer hastalığının patogenezini etkileyen başlıca faktörlerden biri beslenmedir. Bu 

nedenle NAYKH’nın önlenmesinde ve ilerlemesinde beslenmenin önemi üzerinde de 

durulmaktadır (Ullah ve ark., 2019). Yapılan bir çalışmada karbonhidrat içeriği 
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%45’in altında olan diyetlerin ağırlık kaybını ve genel metabolik profili iyileştirdiği, 

intrahepatik trigliserit içeriğini azalttığı bildirilmiştir (Schugar ve Crawford 2012).  

Yapılan başka bir çalışmada; uzun süre boyunca düşük karbonhidrat içeren diyet 

tüketilmesinin LDL kolesterolü artırdığı tespit edilmiştir (Hu ve ark., 2012). Fruktozla 

zenginleştirilmiş alkolsüz içeceklerin, lipogeneze ve trigliserit sentezine neden olduğu 

bulunmuştur (Nseir ve ark., 2010). Yüksek yağlı diyetin NAYKH üzerinde etkisinin 

incelendiği bir çalışmadada, bireylerin ALT ve AST seviyelerinin arttığı görülmüştür 

(Shi ve ark., 2008). Diyetle alınan tekli doymamış yağ asitlerinin LDL kolesterol, 

toplam kolesterol ve trigliserit seviyelerini düşürdüğü, HDL kolesterol seviyelerini 

değiştirmediği belirtilmiştir (Kris-Etherton ve ark., 1999; Rajaram ve ark., 2001; Sacks 

ve Katan 2002 ve Williams 2001). Başka bir çalışmada obez erkeklere dört hafta 

boyunca günlük 50 g kanola yağı ya da 50 g zeytinyağı verilmiştir, sonuç olarak kanola 

yağı verilen erkeklerin trigliserit, LDL kolesterol ve hepatik enzimlerinin daha sağlıklı 

bir aralığa geldiği görülmüştür (Kruse ve ark., 2015). Non-alkolik yağlı karaciğer 

hastalığı olan bireylerde yüksek proteinli ve düşük karbonhidratlı diyetin etkilerinin 

incelendiği bir çalışmada; bireylerin HDL kolesterol seviyelerinin arttığı, LDL 

kolesterol, VLDL kolesterol, trigliserit, AST, GGT ve açlık kan glukozu seviyelerinin 

azaldığı bildirilmiştir (De Oliveira ve ark., 2014).  

 

 

Bu çalışmada NAYKH olan ve sağlıklı bireylerin açlık kan glukozu, toplam 

kolesterol, LDL kolesterol ve ALP seviyeleri arasında anlamlı fark görülmemiştir. 

Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı olan bireylerin trigliserit, VLDL kolesterol, AST, 

ALT ve GGT seviyeleri sağlıklı bireylerden daha yüksek; HDL kolesterol seviyeleri 

ise daha düşük bulunmuştur. Bu nedenle karaciğer enzimleri ve lipoproteinler klinikte 

NAYKH riski olan kişilerin taranmasında önerilmektedir. Ayrıca, makro ve mikro 

besin ögelerinin de NAYKH olan bireylerin biyokimyasal parametreler üzerinde 

olumlu ya da olumsuz etkilerinin olduğu görülmektedir (Amor ve Perea 2019). 
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4.7. Bireylerin Antropometrik Ölçümlerinin Değerlendirilmesi 
 

 

Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı gelişme riski taşıyanların erken tanısı 

hastalığın yönetimi için önemlidir. Günümüzde NAYKH tanısı için klinikte en çok 

kullanılan görüntüleme yöntemi ultrason, en çok kullanılan antropometrik gösterge ise 

BKİ’dir (Roriz ve ark., 2014). Ancak BKİ visseral yağı ayırt edemediğinden, NAYKH 

için uygulaması basit ve optimal öngörücü antropometrik indekslere ihtiyaç duyulduğu 

düşünülmektedir. Bu çalışmada NAYKH olan bireylerde BKİ, bel çevresi, boyun 

çevresi, bel boy oranı, vücut şekil indeksi, vücut yuvarlaklık indeksi, visseral 

yağlanma indekslerinden hangisinin daha iyi bir gösterge olduğu araştırılmıştır.  

 

 

 Çalışmada NAYKH olan bireylerin ortalama vücut ağırlığı, BKİ, bel çevresi, 

bel boy oranı, kalça çevresi, bel kalça oranı, boyun çevresi, vücut yağ kütlesi, vücut 

kas kütlesi, vücut şekil indeksi, vücut yuvarlaklık indeksi ve visseral yağlanma indeksi 

ortalamaları sağlıklı bireylerden daha yüksektir (p<0,05). Gruplar arasında bireylerin 

vücut yağ oranı ve vücut su oranları arasında anlamlı fark yoktur (p>0,05) (Çizelge 

3.30). Obez olmayan bireyler arasında NAYKH görülme oranı %3-30 arasında 

değişmektedir (Kim ve Kim 2017). Kwon ve ark., (2012) rutin tıbbi muayeneden 

geçen yaklaşık 30 bin hastada obez olmayanlarda NAYKH prevalansının %12,6 

olduğunu bildirmişlerdir. Bu çalışmada sağlıklı bireylerin %65,9’u; NAYKH olan 

bireylerin %95,1’i fazla kiloludur (Çizelge 3.31). Sağlıklı bireylerde ortalama BKİ 

25,88±2,71 kg/m2 iken; NAYKH olan bireylerde 28,30±1,84 kg/m2’dir. Grupların 

BKİ’leri arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0,05) (Çizelge 3.30). Çin’de 

yapılan bir çalışmada 5562 katılımcının %8,9’unda obezite olmadan NAYKH geliştiği 

tespit edilmiştir (Xu ve ark., 2013). Hindistan’da yürütülen başka bir çalışmada BKİ 

<23,0 kg/m2 ve BKİ<25,0 kg/m2 olan bireylerde NAYKH prevalansının sırası ile %5,5 

ve %7,4 olduğu saptanmıştır (Das ve ark., 2010). Non-alkolik yağlı karaciğer 

hastalığının değerlendirildiği bir çalışmada, NAYKH olan bireylerin olmayanlara 

kıyasla anlamlı olarak daha yüksek BKİ’ye sahip olduğu belirlenmiştir (Huang ve ark., 

2020). Yapılan bir çalışmada BKİ’si normal olan bireylerin %12,5’inde NAYKH 

görüldüğü bildirilmiştir (Mansour-Ghanaei ve ark., 2018). Yapılan çalışmada ise; 
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BKİ’si normal olanların %12’sinde NAYKH görülmüştür (Margariti ve ark., 2012). 

Güney Kore’de yapılan bir çalışmada, obez olmayan bireylerin %12,5’inde NAYKH 

olduğu belirtilmiştir (Kwon ve ark., 2012). İran’da ise NAYKH tanısı alan kişilerin 

%2,7’sinin zayıf, %17,2’sinin BKİ >25,0 kg/m2 olduğu tespit edilmiştir (Honarvar ve 

ark., 2017). Literatürde BKİ ve NAYKH arasındaki ilişkinin sonuçları bu çalışmanın 

sonuçları ile benzerdir. 

 

 

Bel çevresi, abdominal yağlanmayı belirlemek için kullanılan yöntemlerden 

biridir. Yapılan çalışmalar bel çevresi ve metabolik risk faktörleri arasında ilişki 

olduğunu göstermektedir (Janssen ve ark., 2002 ve Klein ve ark., 2007). Ek olarak bel 

boy oranının belirlenmesi ise metabolik riskler için etkili bir tahmin edici olarak 

önerilmektedir (Hsieh ve ark., 2003). Pratikte bel çevresi ölçümünün kişinin boy 

uzunluğunun yarısını geçmesi riskli olarak belirtilirken, bel boy oranının sadece bel 

çevresine kıyasla sağlık riskinin değerlendirilmesinde daha iyi bir duyarlılık gösterdiği 

belirtilmektedir (Ashwell ve Hsieh 2005). Bu çalışmada, sağlıklı bireylerin bel çevresi 

ölçümlerinin kronik hastalık açısından %43,9’u riskli, %14,6’sı yüksek riskli sınıfında 

iken; NAYKH olan bireylerin %34,1’i riskli, %56,1’i yüksek riskli sınıfındadır. Her 

iki grubun bel çevreleri arasındaki fark anlamlıdır (p<0,05). Bel boy oranı 

sınıflandırması riskli olanların oranı NAYKH olan bireylerde (%80,5) sağlıklı 

bireylerden (%70,7) yüksektir (p<0,05) (Çizelge 3.31).  

 

 

Antropometrik parametreler kullanılarak çeşitli abdominal obezite 

indekslerinin karşılaştırıldığı bir çalışmada; NAYKH olan bireylerin olmayan 

bireylere kıyasla bel çevresi ve bel boy oranlarının anlamlı ölçüde yüksek olduğu 

belirlenmiştir (Yoo ve ark., 2010). Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı ile ilgili risk 

faktörlerini belirlemek için yapılan bir vaka-kontrol çalışmasında; NAYKH olan 

bireylerin BKİ, bel çevresi ve bel boy oranlarının anlamlı ölçüde yüksek olduğu tespit 

edilmiştir (Singh ve ark., 2015). Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı olan ve olmayan 

obez bireylerde yapılan bir çalışmada da bu çalışmanın sonuçları ile benzer sonuçlar 

bulunmuştur (Atri ve ark., 2020). Çeşitli risk faktörlerinin NAYKH üzerinde etkisini 

değerlendirmek için yapılan bir çalışmada; yapılan diğer çalışmalarda olduğu gibi 
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NAYKH olan bireylerin BKİ, bel boy oranı ve bel çevresi anlamlı olarak daha 

yüksektir (Li ve ark., 2020). Araştırma sonuçları bu çalışmayı desteklemektedir. 

 

 

Bir diğer antropometrik ölçüm olan boyun çevresi, tekrarlanabilirliği ve 

minimum sapma içermesi nedeni ile tercih edilmektedir. Boyun çevresi, boyundaki 

subkutan yağın veya solunum yolunu çevreleyen yağın birikimini yansıtan önemli bir 

indekstir. Obezitenin özellikle üst vücut adipozitesinin derecesini belirlemeye 

yardımcı olduğu düşünülmektedir (Akpinar ve Dervis 2012 ve Kurtoglu ve ark., 2012). 

Yapılan çalışmalar boyun çevresinin, glukolipid düzensizliği, hiperinsülinemi ve 

kardiyovasküler risk faktörleri ile yakından ilişkili olduğunu göstermektedir (Preis ve 

ark., 2013 ve Yang ve ark., 2010). Bu nedenle boyun çevresinin NAYKH ile de ilişkili 

olduğu düşünülmektedir. Bu çalışmada boyun çevresi sınıflandırmasına göre riskli 

grupta olanların oranı NAYKH olan bireylerde (%70,7) sağlıklı bireylerin (%36,6) 

neredeyse iki katıdır (p<0,05) (Çizelge 3.31). 

 

 

Boyun çevresi ve NAYKH arasındaki ilişkiyi inceleyen bir çalışmada, NAYKH 

olan bireylerde boyun çevresinin NAYKH ile pozitif ilişkili olduğu belirlenmiştir (Hu 

ve ark., 2014). Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı ile boyun çevresi arasındaki 

ilişkiyi inceleyen başka bir çalışmada da bu çalışmanın sonuçları ile benzer sonuçlar 

elde edilmiştir (Li ve ark., 2015b). ELSA-Brezilya çalışma sonuçlarına göre; boyun 

çevresi arttıkça NAYKH şiddetinin arttığı tespit edilmiştir (Santos ve ark., 2022). 

Çalışmanın sonuçları literatürle paralellik göstermektedir. 

 

 

Bel kalça oranı, vücut yağının nasıl dağıldığını karakterize etmek için 

kullanılmaktadır. Bazen ağırlık kazanımı veya kaybı, nihai oranı değiştirmeden bel 

ve kalça çevresinde benzer değişikliklere neden olduğundan, bel kalça oranının vücut 

kompozisyonunu değerlendirmek için çok fazla tercih edilmemesi gerektiği 

bildirilmektedir (Vasques ve ark., 2010). Bu çalışmada; bel kalça oranı riskli grupta 

olanların NAYKH olanlarda (%56,1) sağlıklı bireylerden (%36,6) daha yüksek 

olduğu bulunmuştur (p>0,05) (Çizelge 3.31). Kore’de NAYKH ile pulmoner 
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fonksiyon arasındaki ilişkiyi inceleyen bir vaka kontrol çalışmasında; NAYKH olan 

bireylerin bel kalça oranının daha yüksek olduğu bildirilmiştir (Jung ve ark., 2012). 

Yağlı karaciğer indeksinin 60’ın altında ve üzerinde olması ile NAYKH olan 

bireylerin sınıflandırıldığı bir çalışmada ise; yağlı karaciğer indeksi 60 ve üzerinde 

olanların bel kalça oranlarının anlamlı olarak daha yüksek olduğu saptanmıştır (Van 

Den Berg ve ark., 2018). Yapılan başka bir çalışmada da bu çalışmanın sonuçları ile 

benzer şekilde, NAYKH olan bireylerin bel çevresi, bel boy ve bel kalça oranının 

anlamlı şekilde daha yüksek olduğu belirtilmiştir (Mansour-Ghanaei ve ark., 2018). 

Literatürdeki bulgular bu çalışma ile paraleldir. 

 

 

 Yağ dokusu, vücudun enerji deposudur. Merkezi yağ dokusunun beyin, 

karaciğer, kas ve kardiyovasküler sistemin hareketini ve metabolizmasını modüle eden 

metabolik ve enflamatuar bir organ olduğu vurgulanmaktadır (Mraz ve Haluzik 2014). 

Adipositlerden sentezlenen adipokinler, NAYKH patogenezinde rol oynamaktadır 

(Abenavoli ve ark., 2014). Ayrıca düşük kas kütlesinin daha yüksek insülin direnci, 

inflamasyon ile D vitamini yetersizliği ve azalmış fiziksel aktivite ile ilişkili olduğu 

gösterilmiştir (Sinclair ve ark., 2016). Bu durum karaciğer ve kas dokusu arasında 

etkileşim olduğunu düşündürmektedir. Bu çalışmada, sağlıklı bireylerde vücut yağ 

oranı normal olanların oranı %44,0; yüksek ve çok yüksek olanların ise %26,8’dir. 

Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı olan bireylerde ise vücut yağ oranı normal 

olanların oranı %41,5; yüksek olanların oranı %22,0 ve çok yüksek olanların oranı 

%34,1’dir (p>0,05) (Çizelge 3.31). 

 

 

Yağ kütlesinin NAYKH ile ilişkisini inceleyen bir çalışmada; yağ kütlesi ile 

NAYKH şiddeti arasında pozitif ilişki olduğu bulunmuştur (Abenavoli ve ark., 2015b).  

Çin’de yapılan bir çalışmada; NAYKH şiddeti arttıkça kas kütlesinin azaldığı 

saptanmıştır (Pan ve ark., 2022). Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı olan bireylerle 

yapılan başka bir çalışmada yağ/kas kütlesi oranı azaldıkça karaciğerde iyileşme 

görüldüğü tespit edilmiştir (Osaka ve ark., 2019). Non-alkolik yağlı karaciğer 

hastalığında iskelet kas kütlesi azaldıkça metabolik risk faktörlerinden bağımsız, 

fibröz riski de artmaktadır (Kang ve ark., 2019).  Benzer şekilde yağ kütlesinin artması 
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ve kas kütlesinin azalması da NAYKH’da hepatik koşulların kötüleşmesi, yağ birikimi 

ve fibrözisin ilerlemesi ile ilişkilendirilmektedir (Shida ve ark., 2019). Yapılan başka 

bir çalışmadada; kas kütlesindeki azalma ve yağ kütlesindeki artışın, NAYKH’nın 

başlama riskini arttırdığı ve karaciğer fibrözünün ilerlemesinde rol oynadığı 

belirtilmiştir. Bu nedenle NAYKH yönetiminde, beslenmenin yanı sıra kas kütlesinin 

korunmasının ve kas kütlesi azalmasının önlenmesinin gerektiği bildirilmektedir 

(Shida ve ark., 2018). 

 

 

Bel çevresi, boy uzunluğu ve vücut ağırlığı ile hesaplanan allometrik 

abdominal obezite indeksine, vücut şekil indeksi denilmektedir (Gentile ve ark., 2017). 

Vücut şekil indeksi, vücut şekli fenotipleri ve vücut kompozisyonu hakkında bilgi 

sağlamaktadır. Vücut şekil indeksinin kardiyo-metabolik hastalıklar, kanser ve 

mortalite ile ilişkili olduğu bildirilmektedir (Christakoudi ve ark., 2021; Corbatón-

Anchuelo ve ark., 2021 ve Lee ve ark., 2018). Bu çalışmada vücut şekil indeksinin 

NAYKH olan bireylerde sağlıklı bireylerden daha yüksek olduğu belirlenmiştir 

(Çizelge 3.30). Kuang ve ark., (2022) NAYKH ile vücut şekil indeksi ve BKİ’nin 

ilişkisini inceledikleri bir çalışmada; vücut şekil indeksinin BKİ’den bağımsız olarak 

NAYKH ile ilişkili olduğunu bildirmişlerdir. Yapılan başka bir vaka-kontrol 

çalışmasında, NAYKH olan bireylerin olmayan bireylere kıyasla vücut şekil 

indekslerinin anlamlı ölçüde yüksek olduğu tespit edilmiştir (Motamed ve ark., 2016). 

Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı olan ve olmayan yaklaşık 2500 kişide yapılan bir 

çalışmada da (Sheng ve ark., 2021), bu çalışma ile benzer sonuçlar elde edilmiştir. 

Alkolsüz steatohepatit ile bazı antropometrik ölçümlerin ilişkisinin incelendiği; 

gruplar arasında vücut şekil indeksi açısından anlamlı farklılık bulunmamıştır (Jamali 

ve ark., 2020). Yaklaşık beş bin Çinli ile yapılan bir çalışmada ise, NAYKH’nın sadece 

erkeklerde vücut şekil indeksi ile ilişkili olduğu bildirilmiştir (Zhang ve ark., 2021). 

Literatürde bazı çalışmalarda NAYKH ile vücut şekil indeksi arasında anlamlı ilişki 

bulunmasada, genel olarak sonuçlar bu çalışmanın sonuçlarını desteklemektedir. 

 

 

 Boy uzunluğu ve bel çevresi ile hesaplanan başka bir antropometrik indeks ise 

vücut yuvarlaklık indeksidir. Vücut yuvarlaklık indeksi sağlık durumunu 
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değerlendirmek için kullanılan hem visseral yağ dokusunu hem de vücut yağ yüzdesini 

yansıtan antropometrik indekstir (Hashimoto ve ark., 2013). Kardiyovasküler 

hastalıkların risk faktörlerinin belirlenmesinde potansiyel rol oynamaktadır (Fan ve 

ark., 2019). Bu çalışmada vücut yuvarlaklık indeksinin NAYKH olan bireylerde 

sağlıklı bireylerden daha yüksek olduğu tespit edilmiştir (Çizelge 3.30). Motamed ve 

ark., (2016) yaptıkları bir çalışmada NAYKH olan bireylerin olmayan bireylere 

kıyasla vücut yuvarlaklık indeksinin anlamlı ölçüde yüksek olduğu ve NAYKH ile 

vücut yuvarlaklık indeksinin güçlü bir ilişkisinin olduğu belirlenmiştir. Yapılan başka 

bir çalışmada, vücut yuvarlaklık indeksi ile NAYKH arasında pozitif yönlü bir ilişki 

olduğu saptanmıştır (Xie ve ark., 2021). Tayvan’da yapılan bir çalışmada da bu 

çalışma ile benzer sonuçlar elde edilmiştir (Lin ve ark., 2021).  

 

 

Bel çevresi, BKİ, trigliserit ve HDL kolesterole dayalı bir skorlama sistemi 

olan visseral yağlanma indeksi hem visseral yağ dağılımının hem de disfonksiyonunun 

bir göstergesi ve kardiyovasküler ve serebrovasküler risk ile ilişkilidir (Amato ve ark., 

2010). Bu çalışmada visseral yağlanma indeksi NAYKH olan bireylerde sağlıklı 

bireylerden daha yüksektir (Çizelge 3.30). Visseral yağlanma indeksinin NAYKH’da 

hastalık şiddetini tahmin etme yeteneğini inceleyen bir çalışmada; bu çalışmanın 

aksine visseral yağlanma indeksinin NAYKH’da inflamasyon ya da fibrözle ilişkili 

olmadığı saptanmıştır (Vongsuvanh ve ark., 2012). Yapılan başka bir çalışmada; 

yetişkin bireylerde NAYKH olan bireylerin visseral yağlanma indeksinin önemli 

ölçüde daha yüksek olduğu belirlenmiştir (Ismaiel ve ark., 2021). Xu ve ark., (2018) 

yaptıkları çalışmada da benzer sonuçlar elde etmişlerdir. Dört yıl süre ile takip edilen 

prospektif bir çalışmadada, visseral yağlanma indeksinin NAYKH’nın bir göstergesi 

olduğu, ayrıca Cox orantılı tehlike analizi sonucuna göre daha yüksek visseral 

yağlanma indeksi düzeylerinin daha yüksek NAYKH insidansı ile ilişkili olduğu tespit 

edilmiştir. Literatürde NAYKH ve visseral yağlanma indeksi ilişkisini inceleyen sınırlı 

sayıda çalışma olması nedeni ile, ilişkinin netlik kazanması için daha fazla çalışma 

yapılmasına ihtiyaç vardır. 
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Bu çalışmada antropomerik ölçümlerin ayırıcılığı ROC analizi ile 

değerlendirilmiştir. Ayırıcılık için en yüksek performans kriterleri sırasıyla; bel 

çevresi, BKİ, bel boy oranı, vücut yuvarlaklık indeksi ve visseral yağlanma indeksi 

olarak belirlenmiştir (Çizelge 3.34).  Vücut yuvarlaklık indeksi, vücut şekil indeksi ve 

bel boy oranının NAYKH’yı ayırt etme güçlerinin incelendiği bir çalışmada; vücut 

yuvarlaklık indeksi ve bel boy oranının NAYKH üzerinde aynı ayırt edici gücünün 

olduğu, ancak vücut şekil indeksinin NAYKH için ayırt edici bir gösterge olmadığı 

bildirilmiştir (Motamed ve ark., 2016). Morbid obez kadınlarda NAYKH’yı öngörmek 

için en uygun antropometrik indeksin araştırıldığı bir çalışmada; BKİ, bel çevresi ve 

bel boy oranının ayırt edicilikte en uygun parametreler olduğu, BKİ’nin tek başına 

doğru bir öngörü parametresi olmadığı tespit edilmiştir (Atri ve ark., 2020). Başka bir 

çalışmada ise; BKİ’nin NAYKH’nın başlangıç riskinin en önemli belirleyicisi olduğu 

bildirilmektedir (Miyake ve ark., 2013). Yapılan bir çalışmada bel boy oranı ve BKİ 

kombinasyonunun fazla kilolu veya obez bireylerde NAYKH risk faktörleri ile daha 

güçlü ilişkisinin olduğu gösterilmiştir (Li ve ark., 2020). Yapılan çalışmalar bel boy 

oranı için AUC değerini bu çalışmanın sonuçlarıyla benzer şekilde 0,71’in üzerinde 

bildirmiştir (Motamed ve ark., 2016; Yoo ve ark., 2010 ve Zheng ve ark., 2012). Bu 

çalışmada, bel boy oranı BKİ’den sonra en iyi göstergedir. Yetişkinlerde bu 

göstergenin avantajı, farklı yaşlar için yağ konsantrasyonunun yorumunun 

bireyselleştirilmesine izin vererek boy uzunlukları arasındaki farkları nötraliza etmeyi 

sağlamasıdır. Ayrıca bel boy oranı düşük maliyetli, basit ölçülebilir, kolayca 

yorumlanabilir ve tekrarlanabilir bir ölçüm yöntemidir (Ashwell ve ark., 2012 ve Haun 

ve Pitanga 2009).   

 

 

Chen ve ark., (2009) ve Zheng ve ark., (2012) yaptıkları çalışmalarda; NAYKH 

için en yüksek öngürü kapasitesinin bel kalça oranı olduğu belirtmişlerdir. Bu 

çalışmada bel kalça oranı AUC değeri 0,662’dir ve bel kalça oranı NAYKH için 

BKİ’ye göre öngörücü göstergeler arasında yer almamaktadır (Çizelge 3.34). Yapılan 

başka bir çalışmada; vücut yuvarlaklık indeksi ve bel boy oranının, vücut şekil indeksi 

ve bel kalça oranından daha iyi göstergeler olduğu belirtilmiştir (Motamed ve ark., 

2016). Chang ve ark., (2016) ise vücut yuvarlaklık indeksinin BKİ, bel çevresi ve bel 

boy oranından daha üstün bir gösterge olduğunu vurgulamaktadır. Yapılan bir 
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çalışmadada, NAYKH tahmini için en önemli antropometrik ölçümlerin bey boy oranı, 

BKİ ve bel çevresi olduğu gösterilmiştir (Mansour-Ghanae ve ark., 2018). Fung ve 

ark., (2015) ise NAYKH için en önemli göstergenin bel çevresi olduğunu 

bildirmektedir. Visseral yağ, deri altı yağa kıyasla yağlanmanın daha iyi bir 

göstergesidir. Bu durum ise NAYKH’nın ciddiyeti ile ilişkilidir. Bel çevresi visseral 

yağın bir göstergesi olduğundan karaciğer hücrelerinde yağ birikimi, iltihaplanma ve 

karaciğer fibrözu ile ilişkilidir (Lee ve ark., 2016b ve Van Der Poorten ve ark., 2008).  

  

 

Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı tanısı için altın standart yöntem karaciğer 

biyopsisidir. Görüntüleme yöntemlerinin yanında serum transaminaz tespiti de yaygın 

olarak kullanılmaktadır. Ancak bu yöntemler özel aletler gerektirmektedir. Ayrıca 

karaciğer biyopsisi invaziv bir yöntemdir. Transaminazların kullanımı ise düşük 

duyarlılık nedeniyle bazı vakaların gözden kaçmasına neden olmaktadır (Mofrad ve 

ark., 2003). Yapılan çalışmalarda NAYKH ile BKİ, bel çevresi, bel kalça oranı ilişkisi 

incelenmiştir (Ayonrinde ve ark., 2011 ve Zheng ve ark., 2012). Ancak bel çevresi ve 

bel kalça oranı gibi antropometrik ölçümler visseral ve deri altı yağ arasında ayrım 

yapmamaktadır. Bilgisayarlı tomografi visseral ve deri altı yağın ayrı ölçümlerini 

sağlasada, maliyetli olması ve ölçüm sırasında radyasyona maruz kalınması gibi 

nedenlerle çok fazla tercih edilmemektedir (Jensen ve ark., 1995). Vücut 

kompozisyonunu ölçmek için diğer alternatif yöntem olan DEXA, pratiktir, 

bilgisayarlı tomografiden daha az maliyetlidir ancak visseral ve deri altı yağı ayırt 

edememektedir (Albanese ve ark., 2003). Sonuç olarak; NAYKH’da tanı için 

kullanılan yöntemlerin radyasyona maruziyeti arttırması, pahalı olması ve ayırt edici 

yeteneklerinin olmaması NAYKH tanısında antropometrik ölçümlerin tercih 

edilmesine neden olmaktadır. Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı tanısında hangi 

antropometrik ölçümün daha iyi bir gösterge olduğunu inceleyen bu çalışmanın 

sonucunda; en iyi göstergeler sırasıyla bel çevresi, BKİ ve bel boy oranı, vücut 

yuvarlaklık indeksi ve visseral yağlanma indeksi olarak belirlenmiştir (Çizelge 3.34).  

 

 

 

 



 150 

5. SONUÇ VE ÖNERİLER 
 

 

 

5.1. Sonuçlar 
 

 

Bu çalışma 30-64 yaş arası 41 NAYKH ve 41 sağlıklı bireyde antropometrik 

ölçümlerin, Akdeniz Diyeti’ne uyumun ve biyokimyasal parametrelerin 

değerlendirilmesi amacı ile yapılmış ve aşağıdaki sonuçlar elde edilmiştir.  

 

 

Çalışmada sağlıklı bireylerin %63,4’ünün, NAYKH olan bireylerin 

%48,8’inin kadın olduğu; sağlıklı bireylerin yaş ortalamasının 42,14±10,29 yıl ve 

NAYKH olan bireylerin yaş ortalamasının 46,93±10,50 yıl olduğu belirlenmiştir. 

Çalışmada sağlıklı bireylerin PREDİMED toplam puan ortalamalarının NAYKH 

olan bireylerden daha yüksek olduğu ancak aradaki farkın anlamlı olmadığı 

saptanmıştır. Ayrıca NAYKH grubunda Akdeniz Diyeti’ne düşük uyum sağlayan 

bireylerin oranının sağlıklı bireylerden daha yüksek olduğu; Akdeniz Diyeti’ne 

yüksek uyum gösterenlerin oranının ise sağlıklı bireylerde daha yüksek olduğu 

tespit edilmiştir. Ayrıca PAL değeri sınıflandırmasına göre; sağlıklı bireylerde 

yatağa veya sandalye bağımlı sınıflandırmasına giren birey bulunmazken, NAYKH 

olan bireylerde bu sınıflandırmada yer alan bireyler olduğu ve NAYKH olan 

bireylerin fiziksel olarak daha az aktif oldukları belirlenmiştir. Çalışmada NAYKH 

olan bireylerin trigliserit, VLDL kolesterol, AST, ALT ve GGT seviyelerinin 

sağlıklı bireylerden daha yüksek, HDL kolesterol seviyelerinin ise daha düşük 

olduğu saptanmıştır. Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı olan bireylerin vücut 

ağırlığı, BKİ, bel çevresi, bel boy oranı, kalça çevresi, bel kalça oranı, boyun 

çevresi, vücut yağ kütlesi, vücut şekil indeksi, vücut yuvarlaklık indeksi ve visseral 

yağ indeksi ortalamalarının sağlıklı bireylerden daha yüksek olduğu tespit 

edilmiştir. Çalışmanın sonucunda NAYKH olan bireylerin teşhisi için 

kullanılabilecek en yüksek performans kriterlerine sahip antropometrik ölçümler 
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sırasıyla; bel çevresi, BKİ, bel boy oranı, vücut yuvarlaklık indeksi ve visseral 

yağlanma indeksi olarak belirlenmiştir. 

 

 

 

5.2. Öneriler 
 

 

• Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı genellikle asemptomatik seyrettiğinden ve ilaç 

tedavisi olmadığından hızla ilerleyebilmektedir. NAYKH’da beslenme ve yaşam tarzı 

değişikliklerinden önce hastalık riski taşıyanları belirlemek gerekmektedir. Risk 

altındaki bireylerin erken tespiti, hedeflenen müdahalelere veya tedavilere izin vererek 

NAYKH ve diğer komplikasyonların gelişimini önleyecektir.  

 

 

• Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı tanısı konulan bireylere günümüzde uygulanan 

en etkin tedavi yöntemi ağırlık kaybı ve düzenli fiziksel aktivite programları ile 

sağlanan yaşam tarzı değişikliğidir. Bu nedenle NAYKH olan bireyler öncelikle yeterli 

ve dengeli beslenmeleri konusunda bilinçlendirilmelidir.  

 

 

• Bireylerin ana ve ara öğünleri atlamamaları, öğün aralarında sağlıklı yiyecek ve 

içecekleri tüketmeleri, sağlıksız besin tercihlerini diyetlerinden çıkarmaları, her besin 

grubundan günlük önerilen düzeyde tüketmeleri, yağ ve karbonhidrat içeriği yüksek 

besinlerden kaçınmaları, fiziksel aktiviye düzeylerini arttırmaları sağlanmalıdır.  

 

 

• Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı olan bireylere Akdeniz Diyeti önerilmeli ve birey 

normal ağırlıkta ise alması gereken enerfji, fazla kilolu ise ortalama 500-1000 kkal 

arası enerji kısıtlaması yapılmalıdır.  
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• Bireyler düşük yağlı ve düşük glisemik indeksli besinlere, balık ve beyaz et, kuru 

baklagiller, yağlı tohumlar vb. protein kaynaklarına yönlendirilmelidir. 

 

 

• Diyette tüketilen yağın türü ve miktarına dikkat edilmeli, posa alımı önerilen aralıkta 

tutulmalıdır.  

 
 

• Her gün/hafta önerilen miktarlarda sebze, meyve, kuru baklagil, yağlı tohum, balık 

tüketilmelidir.  

 

 

• Süt ve süt ürünleri tüketilirken az yağlı veya yağsız olmasına önem verilmelidir. Fast-

food, hazır paketli besinler (şekerleme, çikolata, cips vb.) işlenmemiş kırmızı et, 

işlenmiş et, patates, şeker ve şekerli içecekler ile tuz mümkün olduğunca tüketilmemeli 

ya da en aza indirilmelidir.  

 

 

• Tüm kronik hastalıklarda olduğu gibi NAYKH olan bireylerde de ideal vücut ağırlığı 

ve sağlıklı beslenme konusunda bireyler bilinçlendiirlmelidir. 

 
 

• Hastalar ayrıca fiziksel aktivite konusunda teşvik edilmeli, haftalık en az 150-180 

dakika orta yoğunlukta egzersiz yapmaları sağlanmalıdır. 

 

 

• Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı için risk altındaki bireylerin bel çevresi, BKİ, bel 

boy oranı, vücut yuvarlaklık indeksi ve visseral yağlanma indeksi vb. antropometrik 

ölçümler kullanılarak diyetisyenler kontrolünde takip edilmesinin, Akdeniz Diyeti’ne 

teşvik edilmelerinin ve fiziksel aktivite düzeylerini arttırmalarının hastalığın seyrini, 

gelişimini ve komplikasyonlarını önlemede etkili rol oynayacağı düşünülmektedir.  
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ÖZET 
 

 

 

Non-Alkolik Yağlı Karaciğer Hastalarında ve Sağlıklı Bireylerde Antropometrik 
Ölçümlerin, Akdeniz Diyeti’ne Uyumun ve Biyokimyasal Parametrelerin 
Değerlendirilmesi 
 

Bu çalışmanın amacı; NAYKH olan ve sağlıklı bireylerde hangi antropometrik 
ölçümün (BKİ, bel çevresi, kalça çevresi, bel kalça oranı, boyun çevresi, bel boy oranı, vücut 
şekil indeksi, vücut yuvarlaklık indeksi, visseral yağlanma indeksi) daha iyi bir gösterge 
olduğunu, Akdeniz Diyeti’ne uyumu ve biyokimyasal parametreleri değerlendirmektir. 
Çalışma 30-64 yaşları arasında 41 non-alkolik karaciğer yağlanması tanısı alan ve 41 sağlıklı 
birey ile Ankara Gülhane Eğitim ve Araştırma Hastanesi’nin gastroenteroloji polikliniğinde 
yürütülmüştür. Çalışmada bireylere sosyo-demografik özelliklerin, beslenme alışkanlıklarının, 
NAYKH ile ilgili genel bilgilerin, antropometrik ölçümlerin, biyokimyasal parametrelerin, 
Akdeniz Diyeti’ne uyumun (PREDİMED), besin tüketim sıklığının ve 3 günlük besin tüketim 
kaydının sorgulandığı anket formu yüz yüze görüşme yöntemiyle uygulanmıştır. Çalışmada 
sağlıklı bireylerin %63,4’ünün, NAYKH olan bireylerin %48,8’inin kadın olduğu; sağlıklı 
bireylerin yaş ortalamasının 42,14±10,29 ve NAYKH olan bireylerin yaş ortalamasının 
46,93±10,50 yıl olduğu belirlenmiştir. Sağlıklı bireylerin PREDİMED toplam puan 
ortalamaları (5,83±2,14); NAYKH olan bireylerden (5,02±1,85) daha yüksektir (p>0,05). 
Ayrıca PAL değeri sınıflandırmasına göre; NAYKH olan bireylerde yatağa veya sandalye 
bağımlı sınıflandırmasına giren bireyler olduğu ve NAYKH olan bireylerin fiziksel olarak 
daha az aktif oldukları belirlenmiştir (p>0,05). Çalışmada NAYKH olan bireylerin trigliserit, 
VLDL kolesterol, AST, ALT ve GGT seviyelerinin sağlıklı bireylerden daha yüksek, HDL 
kolesterol seviyelerinin ise daha düşük olduğu saptanmıştır (p<0,05). Non-alkolik yağlı 
karaciğer hastalığı olan bireylerin vücut ağırlığı, BKİ, bel çevresi, bel boy oranı, kalça çevresi, 
bel kalça oranı, boyun çevresi, vücut yağ kütlesi, vücut şekil indeksi, vücut yuvarlaklık indeksi 
ve visseral yağ indeksi ortalamalarının sağlıklı bireylerden daha yüksek olduğu tespit 
edilmiştir (p<0,05). Çalışmanın sonucunda NAYKH olan bireylerde kullanılabilecek en 
yüksek performans kriterlerine sahip antropometrik ölçümler sırası ile; bel çevresi, BKİ, bel 
boy oranı, vücut yuvarlaklık indeksi ve visseral yağlanma indeksi olarak belirlenmiştir. Sonuç 
olarak; NAYKH için risk altındaki bireylerin bu antropometrik ölçümler kullanılarak 
diyetisyenler kontrolünde takip edilmesinin, Akdeniz Diyeti’ne teşvik edilmelerinin ve fiziksel 
aktivite düzeylerini arttırmalarının hastalığın seyrini, gelişimini ve komplikasyonlarını 
önlemede etkili rol oynayacağı düşünülmektedir.  

 
Anahtar Sözcükler: Karaciğer Yağlanması, Beslenme, Akdeniz Diyeti, Antropometrik 
Ölçümler 
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SUMMARY 
 

 

 

Evaluation of Anthropometric Measurements, Adherence to the Mediterranean 
Diet and Biochemical Parameters in Non-Alcoholic Fatty Liver Patients and 
Healthy Individuals 
 

The aim of this study; Which anthropometric measurement (BMI, waist 
circumference, hip circumference, waist/hip, neck circumference, waist/height, body shape 
index, body roundness index, visceral adiposity index) is a better indicator in healthy 
individuals with NAFLD, compliance with the Mediterranean diet and to evaluate biochemical 
parameters. The study was carried out in the gastroenterology outpatient clinic of Ankara 
Gülhane Training and Research Hospital with 41 healthy individuals diagnosed with non-
alcoholic fatty liver disease between the ages of 30-64. In the study, a questionnaire form that 
questioned socio-demographic characteristics, nutritional habits, general information about 
NAFLD, anthropometric measurements, biochemical parameters, adherence to the 
Mediterranean diet (PREDİMED), frequency of food consumption and 3-day food 
consumption record was applied to the individuals by face-to-face interview method. In the 
study, 63,4% of healthy individuals and 48,8% of individuals with NAFLD were female; it 
was determined that the mean age of healthy individuals was 42,14±10,29, and the average 
age of individuals with NAFLD was 46,93±10,50 years. PREDIMED total mean score of 
healthy individuals (5,83±2,14); It is higher than individuals with NAFLD (5,02±1,85) 
(p>0,05). In addition, according to the PAL value classification; It was determined that 
individuals with NAFLD were classified as bed- or chair-bound, and individuals with NAFLD 
were less physically active (p>0,05). In the study, individuals with NAFLD had higher 
triglyceride, VLDL cholesterol, AST, ALT and GGT levels than healthy individuals, and 
lower HDL cholesterol levels (p<0,05). It was determined that the averages of body weight, 
BMI, waist circumference, waist/height, hip circumference, waist/hip, neck circumference, 
body fat mass, body shape index, body roundness index and visceral fat index of individuals 
with NAFLD were higher than healthy individuals (p<0,05). As a result of the study, the 
anthropometric measurements with the highest performance criteria that can be used in 
individuals with NAFLD are respectively; waist circumference, BMI, waist/height ratio, body 
roundness index and visceral adiposity index. In conclusion; It is thought that following the 
individuals at risk for NAFLD under the control of dietitians using these anthropometric 
measurements, encouraging the Mediterranean diet and increasing their physical activity 
levels will play an effective role in preventing the course, development and complications of 
the disease. 
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Ek-3. Aydınlatılmış Onam Formu  

AYDINLATILMIŞ ONAM FORMU 

 

Araştırmanın adı: Non-Alkolik Yağlı Karaciğer Hastalarında ve Sağlıklı Bireylerde 
Antropometrik Ölçümlerin, Akdeniz Diyeti’ne Uyumun ve Biyokimyasal Parametrelerin 
Değerlendirilmesi 

“Sayın gönüllü,  

“Ankara Üniversitesi Beslenme ve Diyetetik Bölümü’nde görevli Arş. Gör. Tuba 
ONAY’’ın doktora tezi olarak planlanmış” olan yukarıda adı yazılı araştırmaya katılmak 
üzere davet edilmiş bulunuyorsunuz. Bu araştırmada yer almayı kabul etmeden önce, 
araştırmanın ne amaçla yapılmak istendiğini anlamanız ve kararınızı bu bilgilendirme 
çerçevesinde özgürce vermeniz gerekmektedir. Aşağıdaki bilgileri lütfen dikkatlice 
okuyunuz, sorularınız olursa sorunuz ve açık yanıtlar isteyiniz.”  

1.Çalışmanın amacı nedir?  

Bu çalışma Non-alkolik karaciğer yağlanması olan ve sağlıklı bireylerde hangi 
antropometrik ölçümün (BKİ, Bel çevresi, Boyun çevresi, Bel boy oranı, Vücut şekil 
indeksi, Vücut yuvarlaklık indeksi, Visseral yağlanma indeksi) daha iyi bir gösterge 
olduğunu ve Akdeniz Diyeti’ne uyumun antropometrik ölçümler ve biyokimyasal 
parametrelerle ilişkisini değerlendirmek amacıyla planlanmıştır. 

2. Çalışmaya katılma koşulları nelerdir?  

 Çalışmaya katılan Non-alkolik karaciğer yağlanması olan bireylerin alkol 
kullanmamaları, yaşlarının 30-64 arasında olması, gastroenteroloji polikliniğine 
başvurarak Non-alkolik karaciğer yağlanması tanısı almış olmaları gerekmektedir. 

Çalışmaya katılan sağlıklı bireylerin gönüllü onam formunu imzalamaları, alkol 
kullanmamaları, yaşlarının 30-64 arasında olması, akut veya kronik herhangi bir 
hastalıklarının olmaması gerekmektedir.  

 
Çalışmada gönüllülere herhangi bir ücret ödenmeyecek ve gönüllülerden herhangi 

bir ücret talep edilmeyecektir.  
 

3. Çalışma kapsamında nasıl bir uygulama yapılacaktır?  
 
Araştırmaya dahil edilen katılımcılara yüzyüze görüşme yöntemiyle anket 

uygulanacak, katılımcıların antropometrik ölçümleri alınacak ve hastanede hastaların 

dosyalarından AST, ALT, GGT, ALP, LDL, HDL vb. biyokimyasal parametreleri elde 

edilecektir.  

Katılımcılara sosyo-demografik özelliklerin, beslenme alışkanlıklarının, NAYKH 

ile ilgili genel bilgilerin sorgulanacağı, Akdeniz Diyeti’ne uyumun belirlenmesi amacıyla 
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uygulanacak Akdeniz Diyeti’ne uyum ölçeği (PREDİMED), besin tüketim sıklığı ve 3 

günlük besin tüketim kaydı uygulanacak ve bireylerin antropometrik ölçümleri alınacaktır.  

 
4. Araştırmaya kaç gönüllü dahil edilecektir? 

 Çalışmaya 41 hasta ve 41 sağlıklı olmak üzere toplam 82 gönüllü dahil edilecektir. 
 

5. Bir gönüllünün bu araştırmanın gereklerini yerine getirebilmek için harcayacağı süre ne 
kadardır? 

Bir gönüllü araştırma için ortalama 15-20 dakika harcayacaktır. 
 

6. Gönüllüler, araştırmaya katılmaları halinde hangi risklerle karşılaşabilirler?  
 
Gönüllülerin araştırma sırasında karşılaşacakları bir risk bulunmamaktadır. 
 

7. Gönüllüler, araştırmaya katılmayı kabul etmemeleri ya da araştırmadan ayrılmaları 
durumunda herhangi bir olumsuz sonuçla karşı karşıya kalırlar mı? Evetse, nelerdir?  
 
 Gönüllüler, araştırmaya katılmayı kabul etmemeleri ya da araştırmadan ayrılmaları 
durumunda herhangi bir olumsuz sonuçla karşı karşıya kalmayacaklardır. 

“Bu araştırmada yer almak tümüyle sizin isteğinize bağlıdır. Araştırmada yer almayı 
reddedebilirsiniz ya da başladıktan sonra yarıda bırakabilirsiniz. Bu araştırmanın sonuçları 
bilimsel amaçlarla kullanılacaktır. Araştırmadan çekilmeniz ya da araştırmacı tarafından 
araştırmadan çıkarılmanız halinde, sizle ilgili veriler kullanılmayacaktır. Ancak veriler bir 
kez anonimleştikten sonra araştırmadan çekilmeniz mümkün olmayacaktır. Sizden elde 
edilen tüm bilgiler gizli tutulacak, araştırma yayınlandığında da varsa kimlik bilgilerinizin 
gizliliği korunacaktır.”  

“Yukarıda yer alan ve araştırmaya başlanmadan önce gönüllülere verilmesi gereken 
bilgileri içeren metni okudum (ya da sözlü olarak dinledim). Eksik kaldığını düşündüğüm 
konularda sorularımı araştırmacılara sordum ve doyurucu yanıtlar aldım. Yazılı ve sözlü 
olarak tarafıma sunulan tüm açıklamaları ayrıntılarıyla anladığım kanısındayım. Çalışmaya 
katılmayı isteyip istemediğim konusunda karar vermem için yeterince zaman tanındı.  

Bu koşullar altında, araştırma kapsamında elde edilen şahsıma ait bilgilerin bilimsel 
amaçlarla kullanılmasını, gizlilik kurallarına uyulmak kaydıyla sunulmasını ve 
yayınlanmasını, hiçbir baskı ve zorlama altında kalmaksızın, kendi özgür irademle kabul 
ettiğimi beyan ederim.”  

 

İmza/Tarih         

Katılımcının/ların adı/soyadı  

 
İmza/Tarih 
 
Araştırmacının/ların adı/soyadı 
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Ek-4. Anket Formu 
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Ek-5. Bireylerin Bazı Besin Tüketim Sıklığı Çizelgeleri 
 
Bireylerin et, yumurta, kuru baklagil ve yağlı tohumları tüketim sıklıkları 

 
Bireylerin süt ve süt ürünlerini tüketim sıklıkları 
 

Besin Adı 
Hergün Haftada  

5-6 
Haftada  

3-4 
Haftada 

1-2 
15 günde 

1 Ayda 1 Hiç 

n % n % n % n % n % n % n % 
Yağlı süt 3 3,7 2 2,4 5 6,1 9 11,0 3 3,7 2 2,4 58 70,7 
Yarım yağlı 
süt 2 2,4 3 3,7 7 8,5 8 9,8 1 1,2 - - 61 74,4 

Light süt - - - - - - 1 1,2 - - 1 1,2 80 97,6 
Yağlı yoğurt 19 23,2 13 15,9 28 34,1 9 11,0 1 1,2 1 1,2 11 13,4 
Yarım yağlı 
yoğurt 3 3,7 2 2,4 2 2,4 2 2,4 - - 1 1,2 72 87,9 

Yağlı beyaz 
peynir 51 62,2 2 2,4 5 6,1 5 6,1 1 1,2 1 1,2 17 20,8 

Yarım yağlı 
beyaz peynir 5 6,1 - - 4 4,9 1 1,2 - - - - 72 87,8 

Meyveli         
Probiyotik 
yoğurt 

- - - - - - 1 1,2 - - 1 1,2 80 97,6 

Krem peynir 6 7,3 - - 2 2,4 2 2,4 1 1,2 1 1,2 70 85,5 
Kaşar Peyniri 11 13,4 3 3,7 19 23,2 19 23,2 1 1,2 - - 29 35,3 
Çökelek 6 7,3 - - 4 4,9 6 7,3 4 4,9 2 2,4 60 73,2 
Ayran  9 11,0 2 2,4 8 9,8 35 42,6 13 15,9 2 2,4 13 15,9 
Kefir 2 2,4 - - 3 3,7 2 2,4 3 3,7 1 1,2 71 86,6 
 
 
 
 
 

Besin Adı Hergün Haftada 
5-6 

Haftada  
3-4 

Haftada 
1-2 

15 
günde 1 Ayda 1 Hiç 

n % n % n % n % n % n % n % 
Kırmızı Et 6 7,3 5 6,1 14 17,1 44 53,6 5 6,1 4 4,9 4 4,9 
Tavuk derili 1 1,2 - - 2 2,4 8 9,8 1 1,2 1 1,2 69 84,2 
Tavuk derisiz 1 1,2 2 2,4 16 19,5 45 54,9 5 6,1 - - 13 15,9 
Balık - - - - - - 40 48,8 22 26,8 6 7,3 14 17,1 
Deniz ürünleri - - - - - - 1 1,2 - - - - 81 98,8 
Yumurta 29 35,4 9 11,0 21 25,4 18 22,0 - - 1 1,2 4 4,9 
Salam, sosis 
vb. - - 1 1,2 5 6,1 11 13,4 1 1,2 3 3,7 61 74,4 

Sucuk - - 1 1,2 14 17,1 29 35,4 7 8,5 6 7,3 25 30,5 
Sakatat - - 1 1,2 1 1,2 3 3,7 10 12,2 15 18,3 52 63,4 
Ceviz 13 15,9 6 7,3 12 14,6 14 17,1 8 9,8 3 3,7 26 31,6 
Fındık, badem, 
fıstık 10 12,2 - - 13 15,9 25 30,5 5 6,1 1 1,2 28 34,1 

Ayçekirdeği, 
kabak çekirdeği 8 9,7 - - 14 17,1 18 22,0 4 4,9 8 9,7 30 36,6 

Çerez (Kaju, 
mısır vb.) - - - - - - 3 3,7 - - 1 1,2 78 95,1 

K.baklagiller - - - - 3 3,7 61 74,3 13 15,9 1 1,2 4 4,9 
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Bireylerin sebze ve meyveleri tüketim sıklıkları 
 

Besin Adı Hergün Haftada 
5-6 

Haftada  
3-4 

Haftada 
1-2 

15 günde 
1 Ayda 1 Hiç 

n % n % n % n % n % n % n % 
Yeşil 
yapraklı 
sebzeler 

21 25,6 1 1,2 5 6,1 5 6,1 2 2,4 - - 48 58,5 

Sarı sebzeler 32 39,0 1 1,2 10 12,2 14 17,1 2 2,4 1 1,2 22 26,9 
Patates 5 6,1 3 3,7 6 7,3 21 25,6 - - - - 47 57,3 
Domates 11 13,4 1 1,2 5 6,1 5 6,1 - - - - 60 73,2 
Havuç 19 23,2 5 6,1 9 11,0 8 9,8 1 1,2 - - 40 48,7 
Diğer 
sebzeler   1 1,2 1 1,2 3 3,7 2 2,4 - - - - 75 91,5 

Turunçgiller 29 35,4 6 7,3 19 23,2 14 17,1 2 2,4 - - 12 14,6 
Kurutulmuş 
meyveler 1 1,2 1 1,2 2 2,4 1 1,2 1 1,2 - - 76 92,8 

Diğer 
meyveler  29 35,4 4 4,9 16 19,5 14 17,1 2 2,4 - - 17 20,7 

 
Bireylerin ekmek ve tahıl ürünlerini tüketim sıklıkları 
 

Besin Adı Hergün Haftada 
5-6 

Haftada  
3-4 

Haftada 
1-2 

15 günde 
1 Ayda 1 Hiç 

n % n % n % n % n % n % n % 
Beyaz ekmek 56 68,3 - - 2 2,4 4 4,9 - - - - 20 24,4 
Kepekli ekmek 4 4,9 - - 1 1,2 1 1,2 1 1,2 - - 75 91,5 
Tam buğday 
ekmeği 13 15,9 1 1,2 - - 3 3,7 1 1,2 - - 64 78,0 

Çavdar ekmeği 3 3,7 - - - - - - - - - - 79 96,3 
Yufka, 
bazlama - - 1 1,2 2 2,4 1 1,2 2 2,4 1 1,2 75 91,6 

Pirinç 1 1,2 4 4,9 12 14,6 17 20,7 2 2,4 - - 46 56,2 
Bulgur 3 3,7 - - 11 13,4 20 24,4 2 2,4 4 4,9 42 51,2 
Makarna, 
Erişte 1 1,2 1 1,2 16 19,5 52 63,5 3 3,7 2 2,4 7 8,5 

Hamur işleri  1 1,2 - - 2 2,4 9 11,0 2 2,4 - - 68 83,0 
Bisküvi vb. 2 2,4 - - 3 3,7 4 4,9 4 4,9 - - 69 84,1 
Börek vb. 1 1,2 1 1,2 2 2,4 9 11,0 3 3,7 1 1,2 65 79,3 
Pasta 1 1,2 1 1,2 2 2,4 3 3,7 4 4,9 2 2,4 69 84,2 
Kek 4 4,9 3 3,7 5 6,1 21 25,6 11 13,4 1 1,2 37 45,1 
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Bireylerin yağ ve şeker grubu besinleri tüketim sıklıkları 
 

Besin Adı Hergün Haftada 
5-6 

Haftada  
3-4 

Haftada 
1-2 

15 günde 
1 Ayda 1 Hiç 

n % n % n % n % n % n % n % 
Seker 33 40,2 1 1,2 - - 1 1,2 - - - - 47 57,4 
Bal, reçel 34 41,4 6 7,3 5 6,1 18 22,0 3 3,7 - - 16 19,5 
Pekmez 17 20,7 3 3,7 6 7,3 8 9,8 6 7,3 2 2,4 40 48,8 
Çikolata 13 15,9 2 2,4 8 9,8 15 18,3 5 6,1 3 3,7 36 43,8 
Hamur 
tatlıları 1 1,2 1 1,2 3 3,7 7 8,5 11 13,4 2 2,4 57 69,5 

Sütlü 
tatlılar 1 1,2 2 2,4 8 9,8 29 35,4 24 29,3 6 7,3 12 14,6 

Zeytin 49 59,8 1 1,2 6 7,3 7 8,5 - - - - 19 23,2 
Ayçiçek 
yağı  3 3,7 - - - - - - 1 1,2 - - 78 95,1 

Zeytinyağı 4 4,9 - - - - - - - - - - 78 95,1 
Tereyağı 2 2,4 - - - - 1 1,2 - - - - 79 96,4 
 
Bireylerin fast-food ve içecekleri tüketim sıklıkları 
 

Besin Adı Hergün Haftada 
5-6 

Haftada  
3-4 

Haftada 
1-2 

15 günde 
1 Ayda 1 Hiç 

n % n % n % n % n % n % n % 
Gazlı içecek 9 11,0 - - 1 1,2 10 12,2 7 8,5 7 8,5 48 58,6 
Hazır 
meyve suyu 2 2,4 - - 1 1,2 5 6,1 4 4,9 4 4,9 66 80,5 

Taze 
sıkılmış 
meyve suyu 

1 1,2 1 1,2 2 2,4 12 14,6 10 12,2 1 1,2 55 67,2 

Maden suyu  18 22,0 5 6,1 5 6,1 20 24,4 4 4,9 1 1,2 29 35,3 
Kahve  24 29,2 3 3,7 6 7,3 18 22,0 4 4,9 5 6,1 22 26,8 
Nescafe  8 9,8 3 3,7 4 4,9 9 11,0 2 2,4 2 2,4 54 65,8 
Bitki çayı 11 13,4 4 4,9 11 13,4 8 9,8 8 9,8 2 2,4 38 46,3 
Siyah çay  75 91,5 2 2,4 1 1,2 1 1,2 - - - - 3 3,7 
Su  79 96,4 1 1,2 - - - - - - - - 2 2,4 
Hamburger 
vb. - - - - - - 1 1,2 4 4,9 5 6,1 72 87,8 

Ketçap  1 1,2 - - 1 1,2 6 7,3 4 4,9 1 1,2 69 84,2 
Mayonez 1 1,2 - - 4 4,9 9 11,0 5 6,1 3 3,7 60 73,1 
Turşu, 
salamura 10 12,2 - - 20 24,4 18 22,0 8 9,8 2 2,4 24 29,3 

Patates 
kızartması - - 1 1,2 13 15,9 28 34,1 12 14,6 3 3,7 25 30,5 

Patates cipsi 2 2,4 1 1,2 2 2,4 5 6,1 1 1,2 4 4,9 67 81,8 
Hazır sos - - - - - - - - 1 1,2 - - 81 98,8 
Patlamış 
mısır - - - - 1 1,2 - - 2 2,4 1 1,2 78 95,2 

Krema/ süt 
tozu - - - - 5 6,1 3 3,7 2 2,4 2 2,4 70 85,4 

Kahvaltılık 
gevrek - - 1 1,2 - - - - - - - - 81 98,8 
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Ek-6. Hastanenin Biyokimyasal Değerlere Ait Referans Aralıkları 
 

 

 

Biyokimyasal Parametreler Referans Aralıkları 

Açlık Kan Glukozu 74-110 mg/dL 

Toplam Kolesterol 0-200 mg/dL 

Trigliserit 50-200 mg/dL 

HDL Kolesterol 35-85 mg/dL 

VLDL Kolesterol 10-40 mg/dL 

LDL Kolesterol 60-160 mg/dL 

ALP 38-155 U/L 

AST 15-40 U/L 

ALT 10-40 U/L 

GGT 10-49 U/L 


