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1.GIRIS

Non-alkolik yagl karaciger hastaligi (NAYKH) 6zellikle Bat1 iilkelerinde
kronik karaciger hastaliginin 6nde gelen nedenlerindendir (Vernon ve ark., 2011).
Prevalansi lilkeden iilkeye farklilik gosterse de genel popiilasyonda %20-30
araligindadir. Hastaligin siklig1 son 20 yilda iki katina ¢ikmigtir Hastalik Giiney
Amerika ve Orta Dogu’da en yiiksek; Afrika’da ise en diisiik oranlarda
goriilmektedir. Ulkemizde prevalans belirlemek igin yapilmis genis capli bir
caligma bulunmamaktadir (Non-alkolik steatohepatit ¢alistay1 sonug raporu 2018).
Ancak belirli gruplarda yapilan c¢alismalara bakildiginda geng yetiskinlerdeki
prevalansin %10,6-23,2 arasinda degistigi gortilmektedir (Okur ve Karacaer 2016).
Non-alkolik yagli karaciger hastalig1 her yas grubunda goriilse de; 40-50 yas arasi

obez ya da tip 2 diyabetli bireylerde en sik goriilmektedir.

Non-alkolik yaglh karaciger hastaligi, alkolden bagimsiz gelisen karaciger
yaglanmasidir. Giinliik alkol tiikketimi, kadinlarda giinliik 20 g’1n, erkeklerde 30 g’in
altinda ise alkolle baglantili karaciger hastalig1 olarak kabul edilmemektedir. Non-
alkolik yagli karaciger hastaliginda; basit yaglanma ya da steatohepatit olarak
goriilebilmektedir. Ancak %90-95°1 basit yaglanma seklinde ortaya ¢ikmaktadir
(Watanabe ve ark., 2015). Bunlarin yan1 sira obezite, tip 2 diyabet, hiperlipidemi
gibi pek ¢ok hastalikla da iliskisi bulunmaktadir. NAYKH; siroza, kansere veya
karaciger yetmezligine kadar ilerleyebilmekte, morbidite ve mortalite oranlarini
arttirmaktadir. Bu nedenle 6nlenmesi, tanis1 ve tedavisi olduk¢a 6nemlidir (NASH
Calistay1 Sonug¢ Raporu 2018). Bunlarin yani sira NAYKH’da beden kiitle indeksi
(BK1), diyabet varlig1 gibi parametreler de énem tasimaktadir (Younossi ve ark.,
2016). Tan1 konulduktan sonra tedavisinde en etkili yontemler yasam tarzinda,
beslenme seklinde ve fiziksel aktivite diizeyinde yapilacak degisikliklere
dayanmaktadir (Almeida ve ark., 2018).



Yetiskinlerde obezitenin belirlenmesinde en yaygin degerlendirme yontemi
olarak BKI kullanilmaktadir. Ancak BKI; viicut adipoz dokusu, dagilimi ve kas
kiitlesini belirlemeyen genel bir degerlendirme yontemi olup (Petermann-Rocha ve
ark., 2020), merkezi ve abdominal obezite i¢in ayrim yapamamaktadir (Ashwell ve
Gibson 2016). Bu nedenle destekleyici diger antropometrik 6l¢iimler ve oranlar da
(bel ¢evresi, kalca ¢evresi, bel kalga orani, bel boy orani, boyun ¢evresi, viicut sekil
indeksi, viicut yuvarlaklik indeksi, visseral yaglanma indeksi vb.) siklikla
kullanilmakta, boylece viicut yag dokusunun visseral, abdominal ve merkezi
dagilimi belirlenebilmektedir (Ashwell ve Lejeune 1996). Bu olgiimler sadece
abdominal obezitenin etkili gostergeleri degil, ayn1 zamanda hastaliklarin risk
faktorlerini de dngoren etkili parametrelerdir (Hsieh ve ark., 2003 ve Zhu ve ark.,

2002).

Bu calismada NAYKH olan ve saglikli bireylerde hangi antropometrik
dlciimlerin ve oranlarin (BKI, bel gevresi, kalca gevresi, bel kalga orani, boyun
cevresi, bel boy orani, viicut sekil indeksi, viicut yuvarlaklik indeksi, visseral
yaglanma indeksi) daha iyi bir gosterge oldugu ve Akdeniz Diyeti’ne uyumun
antropometrik dl¢limler ve biyokimyasal parametrelerle iligkisini degerlendirmek

amaglanmistir.

1.1. Non-alkolik Yagh Karaciger Hastahig1

Non-alkolik yagl karaciger hastaligi, diinya ¢apinda 6nde gelen kronik
karaciger hastaliklarindan biridir (Loomba ve Sanyal 2013 ve Younossi ve ark.,
2016). Alkol tiiketmeyen bireylerde karacigerde anormal derecede yag birikmesi
ile karakterize olan NAYKH; karaciger yaglanmasi, steatohepatit, fibrozis, siroz ve
hatta hepatoselliiler karsinomaya kadar ilerleyebilen bir hastaliktir (Chalasani ve
ark., 2018 ve EASL ve ark., 2016). Alkole bagli olmayan steatohepatit terimi,

histolojik olarak alkole bagimli steatohepatite benzeyen yagli karaciger hastaligini



tanimlamak i¢in ilk olarak Ludwig ve ark., tarafindan 1980 yilinda kullanilmstir.
Moran ve ark., (1983) steatohepatitin anormal karaciger enzimleri ve spesifik
olmayan semptomlarla ortaya ¢iktigini bildirmislerdir. Non-alkolik yagh karaciger
hastalig1 terimi ilk olarak 1986 yilinda Schaffner ve Thaler tarafindan alkol alimina
bagli olmayan karaciger yaglanmasini tanimlamak i¢in kullanilmistir (Schaffner ve

Thaler 1986).

1.2. Non-alkolik Yagh Karaciger Hastalig1’nin Epidemiyolojisi

Non-alkolik yagli karaciger hastalifinin prevalansi yas, cinsiyet, etnik koken
ve cografik bolgeye gore degismektedir. En sik goriildiigii irk Hispanikler (%45)
olup (Hernandez-Pérez ve ark., 2016) bunu beyaz (%33) ve siyah (%24)
poplilasyon takip etmektedir (Browning ve ark., 2004). Erkeklerde (%42)
kadinlardan (%24) daha sik goriilmektedir (Herndndez-Pérez ve ark., 2016). Non-
alkolik yagh karaciger hastaliginin yaklasik 1 milyar kisiyi etkiledigi ve diinya
niifusunun %25’inde var oldugu Ongoriilmektedir (Younossi ve ark., 2019).
Diinyada prevalansin en yliksek oldugu kitalar (>%27) Gliney Amerika ve Asya ile
Ortadogu iken; prevalansin en diisiik oldugu kita (%14) Afrika’dir (Younossi ve
ark., 2016). Amerika Birlesik Devletleri ve Avrupa’da prevalansi %20-50
araligindadir (Brunt ve ark., 2015). Ulusal Saglik ve Beslenme Arastirmast Anketi
(NHANES) HI verileri incelendiginde ABD’de NAYKH prevalansinin %34;
Yunanistan’da %31; Almanya’da %30; Ispanya’da %25,8; Birlesik Krallik’ta
%20,7; Romanya’da %20 oldugu saptanmistir (Abeysekera ve ark., 2020;
Andronescu ve ark., 2018 ve Kim ve ark., 2013). Tiirkiye’de hipertansiyon,
obezite, diyabet gibi hastaliklarin prevalansini inceleyen TURDEP-I ve TURDEP
II ¢aligmalarinda NAYKH prevalansinin bu hastaliklara paralel olarak %30’dan
fazla oldugu tahmin edilmektedir (TURDEP I 2002 ve TURDEP II 2013).
Ulkemizde yapilan bir ¢alismada da NAYKH sikligimin %48-60 arasinda degistigi
belirtilmektedir (Kaya ve Yilmaz 2019).



Non-alkolik yagli karaciger hastaligi; hiperlipidemi, kardiyovaskiiler
hastaliklar, obezite, tip 2 diyabet, metabolik sendrom gibi cesitli hastaliklarla
birlikte goriildiiglinden; bu hastaliklarin sik goriildiigii toplumlarda prevalanst daha
yiiksektir (Marchesini ve Mazzotti 2015 ve Yilmaz ve ark., 2021). Dislipidemisi
olanlarin %70’inde, obezitesi olanlarin %75-80’inde, tip 2 diyabet olanlarin %56-
70’inde metabolik sendromu olanlarin %70’ inde NAYKH goriilmektedir (Sheka ve
ark., 2020). italya’da yapilan bir calismada fazla kilolu bireylerin %67 sinde, obez
bireylerin ise %91’inde NAYKH oldugu belirlenmistir (Bedogni ve ark., 2007).
Benzer sekilde bariatrik cerrahi gegiren morbid obez hastalarin %91’ine NAYKH
tanis1 konulmustur (Machado ve ark., 2006). italya’da yapilan iki biiyiik calismada
tip 2 diyabetli hastalarda NAYKH prevalansinin %60 ve %70 oldugu bildirilmistir
(Soresi ve ark., 2013 ve Targher ve ark., 2007). Amerika Birlesik Devletleri’nde tip
2 diyabetli bireylerde yapilan bir calismada NAYKH prevalansinin %42,6 oldugu
tespit edilmistir (Williamson ve ark., 2011).

1.3. Non-alkolik Yagh Karaciger Hastaligi’nin Etiyolojisi

Non-alkolik yagl karaciger hastaligi, basit steatozdan alkolsiiz steatohepatit
(hepatosit iltihabi, nekroz ve fibrozlu steatoz) hatta siroza kadar uzanan genis bir
spekturuma sahiptir. Bu hastalarda hem hepatik (siroz ve hepatoseliiler karsinom
gibi) hem de ekstrahepatik komplikasyonlar (metabolik sendrom, kardiyovaskiiler
hastalik ve malignite gibi) nedeni ile mortalite nemli dl¢iide artar. Non-alkolik yagh
karaciger hastalig1; metabolik sendrom, tip 2 diyabet, kardiyovaskiiler hastaliklar,
kronik bobrek hastaligi ve obstriiktif uyku apnesi ile giiclii bir sekilde iliskilidir
(Glass ve ark., 2019) (Cizelge 1.1).



Cizelge 1.1. Non-alkolik yagh karaciger hastaligi ile iliskili hastaliklar ve risk
faktorleri (Non-alkolik Yagh Karaciger Hastalig1 Klinik Rehberi 2021)

Major Risk Faktorleri Minér Risk Faktorleri

Fazla Kilo/Obezite Hiperiirisemi

Tip 2 Diyabet Hipotirodizm

Insiilin Direnci Barsak Mikrobiyotasi

Hipertansiyon Uyku Apnesi Sendromu

Metabolik Sendrom Polikistik Over Sendromu

Dislipidemi Genetik Faktorler: PNPLA3", TM6SF2"™
Epigenetik Faktorler: DNA Metilasyon,
Mikro RNA’lar

*PNPLA3: Patatin-like phospholipase domain-containing protein 3-1148M, **TM6SF2:
Transmembrane 6 superfamily member 2.

Non-alkolik yagl karaciger hastalig1 genellikle obezite ile iligkilendirilse de,
BKi’si 25,0 kg/m?nin altinda olan bireylerde de ortaya cikabilmektedir
(Wattacheril ve Sanyal 2016 ve Younes ve Bugianesi 2019). PNPLA3 ve TM6SF2
polimorfizmlerinin obezite ile iliskili NAYKH'e biiylik bir katkist oldugu
distintiilmektedir (Honda ve ark., 2016 ve Wei ve ark., 2015).

Erkeklerde hipogonadizm ve kadinlarda androjen fazlaligi karaciger
yaglanmasi ile iligkilidir (Kim ve ark., 2012b). Polikistik over sendromu (PKOS)
olan bireylerde androjen fazlaligimin ve insiilin direncinin NAYKH prevalansini
arttirdig1 tahmin edilmektedir (Kauffman ve ark., 2010). Ayrica glukokortikoid
fazlaligi, biiylime hormonu eksikligi ve hipotiroidizm de NAYKH ile iliskilidir
(Ittermann ve ark., 2012; Nishizawa ve ark., 2012 ve Rockall ve ark., 2003).

Obstriiktif uyku apnesi prevalansi giin gectikce artan bir hastaliktir. Vakalarin
%60’ 1n1n obezite ile iliskili oldugu bildirilmektedir. Kardiyovaskiiler morbidite ve
mortalite ile iliskisi nedeni ile hastalik giderek onem kazanmaktadir. Yapilan bir
meta-analiz ¢alismasinda, obstriiktif uyku apnesinin NAYKH ile iliskili oldugu
saptanmistir (Jin ve ark., 2018). Bu iliskinin obstriiktif uyku apnesinin uyku
sirasinda zamanla kronik aralikli hipoksiye yol agan, mitokondriyal disfonksiyon
ve artan hepatik de novo lipogenez, reaktif oksijen tiirleri (ROS), bagirsak

gecirgenligi ve karaciger iltihabi yolu ile NAYKH’nin patogenezinde ve



ilerlemesinde rol oynayan uyku sirasinda tekrarlayan kismi veya tam faringeal
kollaps olusumu ile karakterize oldugu belirtilmektedir (Aron-Wisnewsky ve ark.,

2016 ve Marjot ve ark., 2020).

1.4. Non-alkolik Yagh Karaciger Hastalig1’nin Patogenezi

Hepatik steatoz ile karakterize olan NAYKH’de degisen derecelerde
hepatosit hasari, iltithaplanma ve bazi durumlarda fibroz goriilebilmektedir. Non-
alkolik yagli karaciger hastaliginin patofizyolojisinde; metabolizma, diyet ve
obezite, insiilin direnci, bagirsak-karaciger ekseni, hiicre Oliimii, genetik,
epigenetik, DNA metilasyonu, kodlanmayan RNA’lar vb. faktorler rol

oynamaktadir. Bu basliklar asagida verilmistir.

1.4.1.Metabolizma, Diyet ve Obezite

Karbonhidrat ve/veya yagdan zengin bir diyet, karacigerde asir1 yag
birikimine neden olarak NAYKH’nin patogenezinin baslangic noktasini
saglamaktadir (Polyzos ve ark., 2016¢). Adipoz doku, adiponektin ve leptin gibi
adipokinleri ve interlokin-6 (IL-6) ve tiimor nekroz faktdr (TNF) gibi sitokinleri
iireten ve salgilayan endokrin bir organdir (Polyzos ve ark., 2016a). Adiponektin,
niikkleer faktéor «B (NF-xB) fonksiyonuna miidahale ile pro-inflamatuvar
sitokinlerin iiretimini baskilayarak insiilin duyarlilastirici, anti-inflamatuvar ve
anti-fibrotik etkilere sahiptir (Adachi ve Brenner 2008; Polyzos 2010 ve Tilg ve
Moschen 2006). Adiponektin seviyeleri, NAYKH' nin siddeti ile negatif iliskilidir
(Polyzos ve ark., 2011a).



Leptin, serbest yag asidi oksidasyonunu ve glukoz alimini uyarir ve sterol
diizenleyici eleman baglayici protein-1'in ekspresyonunu azaltarak karacigerde lipit
birikimini 6nler (Polyzos ve ark., 2015). Adiponektinin aksine, leptin seviyeleri

NAYKH siddeti ile pozitif iliskilidir (Polyzos ve ark., 2016b).

Obezite varliginda, hepatik lipitlerin birikmesine cesitli faktorler katkida
bulunmaktadir. Viicut agirhiginin artmasi adipoz dokunun belirgin bir sekilde
artisina neden olur, bu da adipositlerin islev bozukluguna ve nihayetinde 6liimiine
yol agmaktadir. Yag dokusunun islev bozuklugu, lokal inflamasyona ve insiilin
direncini destekleyen sitokinlerin diizenlenmesine neden olmaktadir. Insiilin
direnci ise, adipositlerin yag depolama yetenegini tehlikeye atarak, serbest yag
asitlerinin dolagima salinmasini kolaylastirmaktadir. Boylece serbest yag asitleri
karaciger gibi ektopik organlar tarafindan alim i¢in uygun hale gelmektedir (Maher
ve ark., 2008). Obezite ile iligkili yag dokusu islev bozuklugunun bir sonucu olarak,
karaciger sistemik insiilin direncini telafi etmek icin lretilen fazla miktarda
insiilinin yan1 sira yiiksek diizeyde serbest yag asitlerine maruz kalmaktadir.
Hepatositler bu yag asitlerini, yag asidi tasima proteini 5 (FATPS) ve CD36 yolu
ile almaktadirlar. Hepatositlerde yag asidi birikimi, trigliseritlerin sentezini
tetiklemekte ve protein kinaz Ce’yi aktive ederek hepatik insiilin sinyallesmesini
bozan diasilgliserol ara iriinleri birikmektedir. Hepatosit insiilin direnci,
glukoneogenezi beslemekte, hiperglisemiyi tesvik etmekte ve daha fazla telafi edici

insiilin liretimine yol agmaktadir (Donnelly ve ark., 2005).

Karacigerin kendisi de novo lipogenez ile karbonhidrattan lipit iireterek
hepatik steatoza katkida bulunmaktadir. Normalde karaciger, hepatik lipitin ana
kaynag1 degildir, ancak obezite ve hiperinsiilinemi durumunda, de novo lipogenez
toplam hepatik lipit depolarinin %25’ine kadar katkida bulunabilmektedir. Bu da
NAYKH’nin gelisiminde 6nemli bir faktor olarak kabul edilmektedir (Donnelly ve
ark., 2005).



Ayrica bir¢ok islenmis besinde bol miktarda bulunan ve lipojenik bir
monosakkarit olan fruktoz, enzimatik olmayan fruktosilasyon yolu ile reaktif
oksijen tiirlerini (ROS) yikseltmekte ve NAYKH’yi o©nemli derecede
etkilemektedir (Vos ve Lavine 2013).

Diyetteki besinler de hepatik trigliserit sentezi i¢in substrat gérevi gdérmekte
ve hepatik steatoz gelisimine katilmaktadir. Diyet glikozu, de novo lipogenez
yoluyla yag asitlerine doniistiiriilmekte ve diyet yaglar1 yag dokusundan tiiretilen
yag asitleri ile birlikte karaciger tarafindan alinmaktadir. Yagh bir karacigerde
biriken lipitin yaklasik %40°1 diyet glikozundan ve yaglardan gelmektedir
(Donnelly ve ark., 2005).

1.4.2. insiilin Direnci

Non-alkolik yagli karacier hastaliginin patogenezinde bir diger anahtar
faktordiir. Insiilin direnci yag dokusunda lipolize yol agarak karacigere serbest yag
asitleri sunmaktadir (Polyzos ve ark., 2009a). Ayni zamanda hepatik de
novo lipogenezi tesvik ederek karacigerde yag asitlerinin daha fazla birikmesine
neden olmaktadir (Bugianesi ve ark., 2010 ve Guilherme ve ark., 2008). Ayrica
insiilin direnci, obez bireylerde yaygin olarak goriilen leptin direnci ve sitokin
iireten makrofajlarin hepatik infiltrasyonu ile yakindan iligkilidir, dolayis: ile

hepatik inflamasyon ile ¢apraz iliskisi bulunmaktadir (Polyzos ve ark., 2011b).



1.4.3. Bagirsak-Karaciger Ekseni

Bagirsak ve karaciger arasindaki iliski NAYKH nin 6nemli belirleyicileri
arasindadir. Dengesiz bir mikrobiyota ince bagirsagi daha gecirgen hale getirerek
serbest yag asidi absorpsiyonuna neden olabilmektedir. Bagirsak gec¢irgenliginin
artmas1 ayn1 zamanda lipopolisakkaritlerin, toksik bakteriyel tirlinlerin ve IL-6 ve
TNF-a gibi pro-inflamatuvar sitokinlerin birlikte salinmasi bagirsak epitel bariyeri
boyunca bakteri gociine yol acarak inflamasyonu baslatmakta ve siirdiirmektedir
(Kirpich ve ark., 2015). Non-alkolik yagli karaciger hastaliginin gelisiminde 6nemli
bir faktor olan obezite, bagirsak mikrobiyotasinda besin 6gesi emilimini arttiran
degisikliklerle iligkilidir (Wu ve ark., 2011). Mikrobiyota ile NAYKH nin iligkisi
heniiz netlestirilemese de NAYKH’li bireylerin bagirsak mikrobiyotasinin saglikli
bireylerden farkli oldugu ortaya konmustur (Schnabl ve Brenner 2014). Non-
alkolik yagl karaciger hastalig1 olan bireylerde 6zellikle Escherichia, Shigella ve
Ruminoccocus vb. bakteri tiirlerinin popiilasyonlarinin saglikli bireylerden daha
yiiksek oldugu bildirilmektedir (Aron-Wisnewsky ve ark., 2020). Bagirsak
disbiyozu da, hem bagirsak bariyerinin zayiflamasina neden olarak hem de bakteri
veya endotoksin ya da etanol gibi bakteri tirlinlerinin portal dolasima gegisine yol

acarak karaciger hastaligina katkida bulunabilmektedir (Bedogni ve ark., 2005).

1.4.4. Non-alkolik Yagh Karaciger Hastahg’’nda Hiicre Oliimii
Mekanizmalar:

Hepatositler, NAYKH’de ¢esitli mekanizmalarla hasar gorebilmektedir. Ilk
olarak fazla miktarda alinan yag asitleri nedeni ile yag asidi metabolizmasinin
artmasi, hepatositlerin mitokondri iizerinde baski olusturmasina, zamanla
mitokondriyal ayrigmaya, ROS {iretimine ve Jun N-terminal kinazin aktivasyonuna
yol agmaktadir (Koliaki ve ark., 2015). Bu olay bir kez basladiginda, ROS iiretimi
ve Jun N-terminal kinazin aktivasyonu, mitokondriyal hasar, bozulmus ATP

iiretimi ve hiicre 6liimii ile sonuglanan bir dongiiye neden olmaktadir (Begriche ve



ark., 2013 ve Luedde ve ark., 2014). Ikinci olarak fazla yag asitleri; “BH3-
interacting domain death agonist” (BH3 ile etkilesen alan 6liim agonistinin) (BID)
kaspaz-2 aracili boliinmesi ile, mitokondriyal islev bozukluguna ve hiicre 6liimiine
neden olan endoplazmik retikulum stresini indiikleyerek hepatositlere zarar
verebilmektedir (Johnsonn ve ark., 2013; Machado ve ark., 2015 ve Upton ve ark.,
2008).

1.4.5. Genetik

Niifusun biiytik bir kismi, obezite ve insiilin direnci nedeni ile NAYKH riski
altindadir (Anstee ve ark., 2013). Non-alkolik yagl karaciger hastalignda esas
olarak cevresel faktorler etkili olsa da genetik faktorlerin de katkis1 bulunmaktadir.
Bireylerin fazla enerji alimina ve bunun sonucunda gelisen metabolik stresorlere
nasil tepki verecegi genetik altyapilar1 sayesinde belirlenmektedir. Yapilan
caligmalar sonucu NAYKH’ye yatkinli§i bagimsiz olarak dogrulanan genler;
mitokondriyal stiperoksit dismutaz 2 (DOS2), fosfatidiletanolamin NV -
metiltransferaz (PEMT), yag asidi desatiiraz 1 (FADSI), Kruppel benzeri faktor 6
(KLF6) dir (Al-Serri ve ark., 2012; Dong ve ark., 2007; Miele ve ark., 2008 ve
Wang ve ark., 2015). Yakin zamanda yapilan genom c¢apinda iligskilendirme
caligmalari; adiponutrin (PNPLA3) ve transmembran 6 siiper aile liyesi 2
(TM6SF2) genleri ile NAYKH arasinda iliski oldugunu ortaya koymaktadir
(Kozlitina ve ark., 2014 ve Romeo ve ark., 2008).

1.4.6. Epigenetik

Lipotoksik ortam, inflamasyona ve oksidatif strese adaptasyon sirasinda

meydana gelen hepatositlerin  transkripsiyonel ~mekanizmasimin yeniden
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programlanmasini diizenlemektedir. Epigenetik degisiklikler ayn1 genetik gecmise
sahip bireyler arasinda ve benzer asir1 yag birikimine yanit olarak histolojik hasarin
veya iyilesme derecesinin neden farklilik gosterdigini kismen agiklayabilmektedir
(Sookoian ve Pirola 2011). Epigenetik degisiklikler bir nesilden digerine
aktarilabilmekte ya da fetal programlamaya katkida bulunabilmektedir (Sookoian
ve ark., 2013). Bununla ilgili yapilan bir ¢aligmada; farelerde maternal protein
kisitlamasinin yavrularda sadece karaciger yaglanmasina degil ayni zamanda

yasam sliresinin kisalmasina da yol a¢tig1 goriilmiistiir (Carr ve ark., 2014).

1.4.7. DNA Metilasyonu

DNA metilasyonunun, NAYKH’nin ileri klinik asamalara dogru
ilerlemesinde rol oynadig: diistiniilmektedir. Glukoz ve lipit metabolizmasinin ve
mitokondriyal biyojenezin ana transkripsiyonel diizenleyicisi olan PPARy yardimci
aktivatorii 1a’nin (PPARGCIA4) metilasyon seviyesinin plazma insiilin seviyeleri,
homeostatik model degerlendirmesi ve B-hiicre fonksiyonu ile nemli dl¢tide iliskili
oldugu belirlenmistir (Brunt ve ark., 2015). Mitokondriyal DNA (mtDNA) kopya
sayisinin diisiikliigii dogrudan insiilin direnci ve NAYKH ile iliskilidir (Sookoian
ve ark., 2010). Non-alkolik yagh karaciger hastalifinda DNA metilasyonundaki
degisikliklerin, DNA demetilasyonunun azalmasi ile iligkili olan obeziteden

kaynaklandig1 diistintilmektedir (Pirola ve ark., 2015a).

1.4.8. Kodlamayan RNA’lar

Hiicresel gen ekspresyonu mekanizmasinin %60’1 kodlamayan RNA’lar
tarafindan diizenlenmektedir. Non-alkolik yagl karaciger hastalifinin siddetinde,

karaciger hasar1 ve lipit metabolizmasinda ¢ok sayida mikroRNA’nin rolii (MiR-
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122, miR-192, miR-375 ve miR-34a) bulunmaktadir (Min ve ark., 2012; Pirola ve
ark., 2015b ve Shen ve ark., 2012). Non-alkolik yagli karaciger hastaliginin
patofizyolojisinde 6zellikle dnemli olan, mikroRNA miR-122'dir. MikroRNA miR-
122; kolesterol metabolizmasinda, karaciger iltihabinin modiilasyonunda ve
hepatokarsinogenezin ilerlemesinde yer almaktadir (Esau ve ark., 2006 ve Hsu ve
ark., 2012). Ayrica karacigerden salinarak bir hormon gibi kan dolasimina karisip
kiiresel metabolik sinyallesmeyi entegre edebilmektedir. Non-alkolik yagh
karaciger hastalikli bireylerin karacigerinde miR-122'nin ekspresyon seviyeleri
azalirken, dolasimda artmaktadir. miR-122 seviyeleri histolojik hasar (hepatosit
balonlagmasi ve fibroz dahil) ve artan karaciger enzimleri ile 6nemli Olcilide
iligkilidir. Non-alkolik yagli karaciger hastaliginda dolasimdaki miR-122"nin
karaciger hasarinin giivenilir bir biyolojik belirteci olabilecegi diisiiniilsede, hentiz
net degildir (Pirola ve ark., 2015b). Bunlarin yani sira uzun kodlamayan RNA’larin
NAYKH patofizyolojisindeki rolii tam olarak bilinmemektedir. Ancak bu
RNA’larin lipit homeostazinda rol oynadigir diistiniilmektedir. Yapilan bir
caligmada farelerde karaciger ile zenginlestirilmis uzun kodlamayan RNA,
farnesoid X reseptorii (FXR) yoluyla lipoprotein lipaz aktivasyonunu diizenledigi

bildirilmistir (Li ve ark., 2015a).

1.4.9. Coklu Vurus Hipotezi

Yukarida bahsedilen tiim bilgiler g6z 6niinde bulunduruldugunda, NAYKH
patogenezinin, hastalarin genetik ge¢misi de dahil olmak iizere obezite, bagirsak
mikrobiyotasi, hepatik lipit birikimi, insiilin direnci, yiiksek yaglh diyet, hareketsiz
yasam tarzi, hepatik inflamasyon, fibroz vb. cesitli faktorlerin etkisi ile geligmesi
durumu ¢oklu vurus hipotezi olarak isimlendirilmektedir (Buzzetti ve ark., 2016 ve

Polyzos ve ark., 2009b) (Sekil 1.1).
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Sekil 1.1. Non-alkolik Karaciger Yaglanmasinin Patogenezi (Buzzetti ve ark., 2016
ve Polyzos ve ark., 2009b)

1.5. Non-alkolik Yagh Karaciger Hastaligi’nda Tan1 ve Bulgular

Non-alkolik yagl karaciger hastalarin ¢ogu asemptomatiktir. Yorgunluk,
uyku bozuklugu, sag iist kadran rahatsizlig1 gibi spesifik olmayan semptomlar
goriilmektedir. En sik goriilen klinik bulgu hepatomegalidir. Daha ileri derecelerde
portal hipertansiyon belirtileri de goriilebilmektedir (Hossain ve ark., 2011 ve
Vassilatou 2014). Non-alkolik yagli karaciger hastaligi tanisinin konulabilmesi i¢in
kronik karaciger hastaligi, hemokromatoz ve otoimmiin hepatitin bilinen tiim diger
nedenlerinin, viral hepatit, Wilson hastaligi, ilaglar, asir1 alkol tiikketimi gibi diger
steatoz nedenlerinin diglanmas1 gerekmektedir. Non-alkolik yagli karaciger

hastaligini alkole bagiml karaciger yaglanmasindan (AYKH) ayirt etmek icin ise,
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giinliik alkol alim esigi erkeklerde <30 g, kadinlarda <20 g olarak belirlenmistir
(Ratziu ve ark., 2010).

Diger onemli bir kriter; NAYKH’nin karaciger, yag ve kas dokularinda
metabolik sendrom ve insiilin direnci ile giiglii bir iliskisinin olmasidir (Bugianesi
ve ark., 2005). Artmis bel ¢evresi, artmis acglik glukozu veya tip 2 diyabet, artmis
kan basici, azalmis yiiksek yogunluklu lipoprotein (HDL) seviyeleri ve
hipertrigliseridemi 6zelliklerinden herhangi {iglinlin bir arada goriilmesi olarak
tanimlanan metabolik sendromun, kriterlerinden bir veya daha fazlasina sahip
bireylerin tiimii NAYKH acisindan degerlendirilmesi gerektigi vurgulanmaktadir
(Alberti ve ark., 2005). Tan1 i¢in aile ve kisisel dykiiniin alinmas1 ve karaciger
testlerinin degerlendirilmesi gerekmektedir. Tanida i¢in en yaygin goriintiilleme
yontemi, karacigerin yagl infiltrasyonunu sonografik olarak gosterebilen

abdominal ultrasondur (Hernaez ve ark., 2011).

1.5.1. Biyokimyasal Parametreler

Non-alkolik yagl karaciger hastaligi karacigerde alanin aminotransferaz
(ALT), alkalin fosfataz (ALP) ve y-glutamiltranspeptidaz (GGT) seviyelerinde
artiglar goriilebilmektedir. Alanin aminotransferazin aspartat aminotransferaza
(AST) orani istisnalar hari¢ 1’den biiyiiktiir. Ancak GGT seviyelerinin artmasi
alkolik yagli karaciger hastaligi (AYKH) ile NAYKH arasinda ayrim yapilmasini
zorlagtirmaktadir (Fraser ve ark., 2007). Hastalarin %60’inda ferritin seviyeleri
yiikselebilmektedir (Bugianesi ve ark., 2004). Non-alkolik yagl karaciger hastalig1
olan bireylere miimkiinse insiilin duyarlilig: testi yapilmalidir. HOMA-IR, diyabeti
olmayan bireylerde insiilin direnci igin iyi bir gostergedir. Insiilin duyarlilig1
testinin sonucuna gore gerekli durumlarda oral glukoz tolerans testine de

basvurulmalidir (Bakris ve ark., 2016).
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1.5.2. Goriintilleme Yontemleri

Non-alkolik yagli karaciger hastaligimmin tanisinda ultrason, bilgisayarl
tomografi (BT) ve manyetik rezonans goriintileme (MRG) en sik kullanilan
gorlintiileme yontemleridir. Hepsi %80-100 arasinda duyarli olmasimna ragmen
hi¢biri basit steatoz ile alkole bagimli olmayan steatozu ayirt edememekte ve
fibrozisin derecesini tespit edememektedir (BarSi¢ ve ark., 2012). Ultrason
karaciger yaglanmasini tanimlamak i¢in en sik kullanilan yontemdir (Chen ve ark.,
2014a). Karaciger enzimlerinde artis ve NAYKH siiphesi olan asemptomatik
hastalarda siklikla kullanilmaktadir. Ultrason radyasyon i¢cermez, invaziv degildir,
giivenli ve uygun maliyetlidir (Singh ve ark., 2013). Yaglh karaciger; hiicre i¢inde
yag vakuolleri biriktiginden dolay1 bobrek korteksinden ve dalak parankiminden
daha fazla parlaklik gostermektedir (Koplay ve ark., 2015). Karaciger
yaglanmasinin ultrason bulgular1 arasinda hepatomegali, portal veya hepatik vende
vaskiiler bulaniklik yer almaktadir (Obika ve Noguchi 2011). Karaciger yaglanmasi
dort puanlik bir skala kullanilarak niteliksel olarak tanimlanmaktadir: (Agikel ve

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

1. Normal (grade 0; karaciger yaglanmasi yok)

2. Hafif (grade 1; karaciger ekojenitesinde hafif yaygin artis ve diyafram ve
intrahepatik damar duvarinin net goriintiilenmesi)

3. Orta (grade 2; karaciger ekojenitesinde intrahepatik damar duvarlarmi ve
diyaframi gizleyen orta dereceli yaygin artis)

4. Siddetli (grade 3; karaciger ekojenitesinde belirgin karaciger ekojenite artis1 ve

hepatik damarlarin ve diyaframin zayif veya gorsellestirilmemesi)

Ultrason grade 2 ve 3 arasinda ayrim yapmada etkili iken grade 1 teshisi i¢in
daha az etkilidir. (Mathiesen ve ark., 2002). Karaciger yaglanmasinin bilgisayarl
tomografi degerlendirmesi, karaciger parankiminin Hounsfield birimleri olarak

adlandirilan zayiflama degerlerine baghidir (Lee ve Park 2014). Kontrastsiz BT
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yagl karaciger i¢in en iyi BT yontemidir (Kodama ve ark., 2007 ve Obika ve
Noguchi 2011). Bilgisayarli tomografi hizl1 ve operatore bagli olmayan bir yontem
olmasina ragmen radyasyona maruziyet vardir. Ayrica grade 2 ve 3 tanis1 i¢in basari
orani yiiksek iken, grade 1 tanisi i¢in basarili degildir. Karaciger parankim
zayiflamasi, karacigerde asir1 demir, glikojen ve bazi ilaglarin varligi, akut hepatit,
siroz vb. durumlardan etkilenebilmektedir (Park ve ark., 2011 ve Pickhardt ve ark.,

2012).

Karaciger yaglanmasinin tanisinda kullanilan en hassas yontem ise MRG’dir.
Uygulamasi kolay ve kisa bir nefes tutma ile tiim karacigeri degerlendirebilen
MRG’de grade 1 seviyesi bile tespit edilebilmektedir (Fishbein ve ark., 2005).
Ultrason, bilgisayarli tomografi ve MRG goriintilleme yontemleri karaciger
yaglanmasini degerlendirebilse de karaciger fibrozisini ve alkole bagimli olmayan
karaciger yaglanmasini degerlendirememektedir (Polyzos ve Mantzoros 2014).
Bunlar1 degerlendirebilmek i¢in esas olarak ultrason elastografi ve MR elastografi
kullanilmaktadr. iki teknik de kesme dalgasinin hizimi lgerek karaciger sertligini
degerlendirmektedir. Bu sayede NAYKH ile iliskili karaciger fibrozu teshis
edilebilmektedir (Musso ve ark., 2011).

1.6. Non-alkolik Yagh Karaciger Hastahigr’nin Diger Hastaliklarla
Tliskisi

Kardiyak, endokrin, metabolik ve diger hastaliklar NAYKH nin seyrini,
gelismesini ve tedavi siirecini yakindan etkilemektedir (Non-alkolik Yaglh

Karaciger Hastalig1 Klinik Rehberi 2021).
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1.6.1. Non-alkolik Yagh Karaciger Hastalig1 ve Obezite

Obezite NAYKH i¢in 6nemli bir risk faktoriidiir. Non-alkolik yagl karaciger
hastalig1 obezite ile iligkili olsa da obezitesi olan her bireyde gelismemektedir.
NHANES III'te, zayif bireylerin %?7,4linde; fazla kilolu/obez bireylerin
%27,8’inde ultrason ile saptanmig hepatik steatoz oldugu belirlenmistir. Obezite ve
insiilin direncinde karacigere artan bir serbest yag asidi akisi vardir. Bu yolda
serbest yag asitleri B-oksidasyona ugrayarak ya da gliserol ile esterleserek
trigliseritleri olusturmaktadir. Bu durum hepatik yag birikimine yol agmaktadir.
Ayni zamanda serbest yag asitleri oksidatif stresi arttirarak ve inflamatuvar
yolaklar1 aktive ederek dogrudan toksisiteye de neden olabilmektedir (Feldstein ve
ark., 2004). Obezite, yag dokusunda bir¢ok inflamatuvar yolag: aktive ettiginden
insiilin seviyelerinin bozulmasima neden olmakta ve NAYKH’nin gelisimi ve

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

1.6.2. Non-alkolik Yagh Karaciger Hastaligi ve Endokrin Bozukluklar

Tip 1 diyabet, insiilin eksikligi ile karakterizedir. Ancak bu hastalarda obezite
ve buna bagli olarak insiilin direnci ortaya ¢ikabildiginden bu durum NAYKH
gelisimine yol acabilmektedir (Kilpatrick ve ark., 2007). Tip 1 diyabeti olan
yetiskinlerin yaklasik %44’tine NAYKH teshisi konulmustur ve bu kisiler yiiksek
karaciger fonksiyon testlerine sahiptir (Leeds ve ark., 2009 ve Targher ve ark.,
2010). Tip 1 diyabette NAYKH’nin ayrica tanisi, ultrason taramasi ile
NAYKH’dan ayirt edilemeyen glikojenik hepatopatidir. Glikojenik hepatopati,
tipik olarak zay1f bir glisemik kontroliin arka planinda insiilin uygulamasiyla ortaya
cikmaktadir. Kii¢iik cocuklarda bu durum nadiren fibrézise neden olmasina ragmen
hepatomegali, yiiksek ALT seviyeleri, biiylime geriligi ve gecikmis ergenlikle

ortaya ¢ikan Mauriac sendromuna yol acabilmektedir (Torbenson ve ark., 2006).
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Diinya’da 537 milyon yetiskinin diyabetli oldugu bildirilmektedir (IDF
2021). Non-alkolik yagl karaciger hastaligt ve tip 2 diyabet arasindaki iligki
karmagik ve ¢ift yonliidir (Kumar ve ark., 2020). Tip 2 diyabetin metabolik
Ozelliklerinden biri olan insiilin direnci, NAYKH’l1 hastalarin %66-83’iinde
goriildiigiinden NAYKH’da tip 2 diyabet olduk¢a yaygindir. Non-alkolik yagl
karaciger hastalig1 olanlarda bozulmus aglik glukozu veya tip 2 diyabet prevalansi
%18-33 arasinda degisirken, tip 2 diyabetli bireylerde NAYKH prevalansi %49-62
arasinda degismektedir (Fan ve ark., 2005 ve Jimba ve ark., 2005). Bu bulgular tip
2 diyabet tanisi konulan biitiin hastalarin karaciger fonksiyonlar1 agisindan
degerlendirilmesinin 6nemini vurgulamaktadir. Tip 2 diyabet ve NAYKH olan
hastalar sadece tip 2 diyabet olan hastalara gore daha fazla visseral yaglanma ve
insiilin direnci ile daha siddetli dislipidemi, IL-6 ve TNF gibi inflamatuvar
biyobelirteglere sahiptir (Kelley ve ark., 2003 ve Toledo ve ark., 2006).

Tip 2 diyabeti olan bireylerde NAYKH olmas1 artmis mortalite i¢in bir risk
faktortdiir. Tip 2 diyabetli bireylerde yapilan bir ¢alismada, mortalite oraninin
NAYKH olanlarda, olmayanlara kiyasla 2.2 kat daha fazla oldugu saptanmistir
(Adams ve ark., 2010). Yas ilerledikce tip 2 diyabet NAYKH’da ileri fibrozis
gelisimi icin risk faktoriidiir (Younossi ve ark., 2004). NAYKH ve tip 2 diyabet
ayrica ateroskleroz, kronik bobrek hastalii ve retinopati riskini de arttirmaktadir

(Hazlehurst ve ark., 2016).

Non-alkolik yagl karaciger hastalifinin patogenezinde insiilin direnci de
novo lipit sentezi ve lipit akisi gibi hepatik lipit birikimini destekleyen faktorler ile
lipit salinim1 veya oksidasyon gibi lipit birikimini iyilestiren faktorler arasindaki
dengesizlige neden olmaktadur. Insiilin direncinde periferik adipoz dokudan lipoliz
hizindaki artis karacigere serbest yag asidi akisi arttirmaktadir (Adams ve ark.,
2005). Ayrica hiperinsiilinemi ve hiperglisemi varliginda, bazi énemli lipojenik
transkripsiyon faktorleri yukari regiile edildiginden de novo hepatik lipogenezi
tesvik edilmektedir (Browning ve ark., 2004). Hepatik steatoz ve NF-kB’nin
indiiklenmesine yol acan yiiksek yagl diyetler ve obezite; TNF, IL-6 ve sitokin
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sinyalleme baskilayicilarini  igeren inflamatuvar sitokin  basamaklarini
baslatabilmektedir (Wieckowska ve ark., 2008). Bu durumda NAYKH’nin
uyarilmas: insiilin direncini siddetlendirebilmekte ve bdylece hepatik yag
birikimini daha da uyaran ve NAYKH’ye yol agan insiilin direnci dongiisii

olusmaktadir (Smith ve Adams 2011).

1.6.3. Non-alkolik Yagh Karaciger Hastahigi ve Kardiyovaskiiler
Hastahklar

Non-alkolik yagli karaciger hastaligi, endotel disfonksiyonunun biyolojik
belirteclerinin artmasi, karotid arter intima-medya kalinliginin ve arteriyel sertligin
artmasi, koroner arter kalsifikasyonu ve akis aracili vazodilatasyonun bozulmasi ile
iliskilendirildigi i¢in kardiyovaskiiler hastalik riski ile yakindan iligkilidir (Kim ve
ark., 2012a ve Pugh ve ark., 2014). Yapilan bir calismada, uzun siireli ve ilerleyen
NAYKH nin subklinik karotis ateroskleroz riskinin artmasi ve ilerlemesi ile iliskili
oldugu belirlenmistir (Sinn ve ark., 2016). Non-alkolik yagli karaciger hastaliginda
yaygin olarak goriilen dislipidemi, yiliksek diizeyde aterojeniktir ve
hipertrigliseridemi, yiiksek seviyelerde diisiik yogunluklu lipoprotein (LDL) ve
diisiik seviyelerde HDL kolesterol ile karakterize edilmektedir. Bunlarin tiimii
kardiyovaskiiler hastaliklar icin temel risk faktorleridir (Sahebkar ve ark., 2014).
Saglikli bireyler ile karsilastirildiginda NAYKH olan bireylerde, anormal sol
ventrikiil morfolojisi ve diyastolik islev bozuklugu oldugu gosterilmistir (Fotbolcu

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

Non-alkolik yagli karaciger hastali§i artmis atriyal fibrilasyon riski ile de
iligkilidir (Kérdjaméki ve ark., 2015). Non-alkolik yagli karaciger hastaliginin
ilerlemesi artan miyokard enfarktiisii riski ile iligkili olan plazminojen aktivator
inhibitérii 1'in plazma seviyelerini arttirarak protrombotik duruma katkida

bulunmaktadir (Verrijken ve ark., 2014). Yapilan bir meta-analiz ¢alismasinda,
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NAYKH olan hastalarin, kontrol grubuna gore Onemli oOl¢iide daha fazla
kardiyovaskiiler hastalik mortalitesi riskine sahip oldugu saptanmistir (Musso ve
ark., 2011). Bu durumun kardiyovaskiiler hastaliklar ile NAYKH arasindaki
iliskinin ortak risk faktorlerinden mi, yoksa NAYKH ile ilgili ek bir riskten mi
kaynaklandigimnin belirlenmesi i¢in daha kapsamli incelemeler gerekmektedir

(Kumar ve ark., 2020).

1.6.4. Non-alkolik Yagh Karaciger Hastahgr ve Kronik Boébrek
Hastahig

Non-alkolik yagli karaciger hastaliginin geleneksel risk faktdrlerinden
bagimsiz olarak kronik bobrek hastaliginin gelisimini ve ilerlemesini hizlandirdig:
ileri striilmektedir (VanWagner ve Rinella 2016). Yapilan bir meta-analiz
calisgmasinda NAYKH’nin kronik bobrek hastaligi riskinin yaklagik iki kat
artmasina neden oldugu saptanmistir (Musso ve ark., 2014). Baska bir ¢calismada
NAYKH’nin kronik bobrek hastalarinda geleneksel risk faktorlerinden bagimsiz
olarak bobrek fonksiyonlarinin azalmasina neden oldugu ve bu durumun NAYKH
hastaliginin siddeti ile pozitif iliskili oldugu belirlenmistir (Targher ve ark., 2014).
Kronik bobrek hastaligi ve NAYKH arasindaki baglantinin patofizyolojik temeli
cok faktorliidiir. Insiilin direnci, dislipidemi, oksidatif stres, hipertansiyon, aktif
renin-anjiyotensin sistemi ile birlikte NAYKH daki proinflamatuvar ortam kronik
bobrek hastaliginin gelisimini ve ilerlemesini hizlandirabilmektedir (Singal ve ark.,
2014). Bunlarin yani sira kronik bobrek hastaligi; iiremik toksinler, bagirsak
disbiyozu, glukokortikoid metabolizmasindaki degisiklikler ve degismis bagirsak
bariyeri islevi yoluyla NAYKH’yi siddetlendirebilmektedir (Musso ve ark., 2015).
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1.6.5. Non-alkolik Yagh Karaciger Hastaligi ve Diger Hastaliklar

Ureme ¢agindaki kadinlarda en sik gériilen endokrin bozukluklardan biri olan
PKOS; glukoz intoleransi, dislipidemi ve NAYKH dahil olmak {iizere bir¢ok
metabolik durumla iliskilidir. PKOS’lu kadinlarda NAYKH prevalansi %15-55
arasinda degisirken, NAYKH’l1 kadinlarda prevalansin %71’e kadar yiikseldigi
belirlenmistir (Kelley ve ark., 2014). Yapilan bir ¢caligmada PKOS olan kadinlarda
NAYKH prevalansinin ve siddetinin belirgin oranda arttig1 bulunmustur (Targher
ve ark., 2016). Yapilan bir meta-analiz ¢alismasinda ise, PKOS’da NAYKH
prevalansimin arttigi ve NAYKH’ nin insiilin direnci ve adipoziteye ek olarak

hiperandrojenizm ile iliskili oldugu ortaya konulmustur (Rocha ve ark., 2017).

Obstriiktif uyku apnesi ve NAYKH arasindaki iligki, uyku sirasinda
tekrarlayan {ist hava yolu obstriiksiyonunun neden oldugu gece hipoksemisinin
derecesi ile ilgilidir. Aralikli hipoksi; anormal lipit metabolizmasi, oksidatif stres,
sempatik sinir sisteminin asirt aktivasyonu, insiilin direnci, inflamasyon ve
mitokondriyal disfonksiyon ile sonuglanabilmektedir. Bu durumlardan her biri ise
NAYKH’nin gelisimi ve ilerlemesinde rol oynamaktadir (Mesarwi ve ark., 2019).
Aralikli hipoksi, hipoksi ile indiiklenebilir faktorleri aktive ederek hepatik yag
sentezinde artiga, upregiile hepatik inflamasyona ve fibrozise yol agmaktadir (Aron-
Wisnewsky ve ark., 2012). Ayrica obstriikktif uyku apnesi olan hastalarda
NAYKH’nin, daha yiiksek kardiyovaskiiler hastalik riski ile iligkili oldugu
saptanmistir (Kumar ve ark., 2020).

Yapilan bir kohort ¢aligmasinda sedef hastaligi olanlarda NAYKH
prevalansimin daha yiiksek oldugu goriilmiistiir (Van der Voort ve ark., 2014).
Ayrica veriler NAYKH’nin sedef hastaliginin siddetini arttirabilecegini de
gostermektedir (Gisondi ve ark., 2009 ve Miele ve ark., 2009). Ancak bu iki hastalik
arasinda nedensel bir iligki olup olmadigini degerlendirmek i¢in daha fazla ¢alisma

yapilmas1 gerekmektigi belirtilmektedir. Yapilan bir ¢alismada NAYKH olan
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bireylerin olmayan bireylere gore daha diisiik kemik mineral yogunluguna sahip
oldugu gosterilmistir (Targher ve ark., 2015). Erkekler ile yapilan bir ¢alismada ise
NAYKH’nin osteoporotik kirtk olasiligint  yaklagik 2.5 kat arttirdig:
bildirilmektedir (Li ve ark., 2012). Son zamanlarda NAYKH, iskelet kas kiitlesi,
kalitesi ve giiciiniin ilerleyici kaybi olarak tanimlanan sarkopeni ile de
iligkilendirilmektedir (Kim ve ark., 2018 ve Koo ve ark., 2017). Sarkopeni ve
NAYKH’y1 birbirine baglayan patofizyolojik mekanizmalar; insiilin direnci ve
kronik inflamasyonla iliskilidir. Insiilin direnci kaslarda trigliserit birikimini tesvik
etmekte ve kronik inflamatuvar ortamla baglantili olarak protein katabolizmasini

siddetlendirerek kas kiitlesinde azalmaya yol agmaktadir (Koo ve ark., 2017).

Baska bir calismada, NAYKH nin orta siddetli ve daha yiiksek siddetli akut
pankreatit riskini arttirtp, organ yetmezligi riskine isaret ettigi gosterilmistir. Bu
olayin potansiyel mekanizmalari; hepatik Kupffer hiicrelerinin artan aktivitesi, alfa-
l-antitripsin seviyelerinin azalmasi ve adipositokinlerin dengesizligidir. Genellikle
NAYKH ile iligkili olan pankreas yaglanmasi, akut pankreatit insidansinin
artmasina yol acabilmekte ve pankreas kanserinde etkili etiyolojik bir faktor

olabilmektedir (Xu ve ark., 2015).

1.7. Non-alkolik Yagh Karaciger Hastalig1’nin Tibbi Beslenme Tedavisi

Non-alkolik yagl karaciger hastaliginin tibbi beslenme tedavisi i¢in bilimsel
otoriteler tarafindan Onerilen ilk adim yasam tarzi degisikligine ek olarak viicut
agirhigr kaybidir. Bu hastalarda ilk tedavi basamag: saglikli bir diyet ve diizenli
fiziksel aktivitedir (Chalasani ve ark., 2018 ve EASL ve ark., 2016). Diyet ve
fiziksel aktivite programi uzun vadeli yarar saglamasi agisindan her bireye
uyarlanmalidir. Viicut agirhigmmin steatozun iyilestirilmesi i¢in %35 oraninda;
inflamasyon ve fibrézun 1iyilestirilmesi ig¢in %7-10 oraninda azaltilmasi

gerekmektedir. Agirlik kaybi stetozu iyilestirmekte, hepatik inflamasyonu ve
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hepatoseliiler hasar1 azalttigini, kardiyovaskiiler risk profilini iyilestirmektedir
(Centis ve ark., 2013 ve Sullivan ve ark., 2012). Non-alkolik yagl karaciger
hastaliginin diyet tedavisinde genellikle enerji kisitlamasi yapilarak diisiik yaglh ve
karbonhidratli beslenme plani 6nerilmektedir (Chitturi ve ark., 2018 ve Polyzos ve
ark., 2019). Yapilan bazi ¢aligmalar, fiziksel aktivitenin intrahepatik lipit seviyesini
azalttigini; aerobik ve direng egzersizlerinin agirlik kaybindan bagimsiz olarak
karaciger fonksiyonlarini iyilestirdigini gostermektedir. Bu nedenle sadece enerji
kisitlamasi ile agirlik kaybinin saglanmasi zor oldugundan fiziksel aktivite ve
egzersiz ile desteklenen bir diyet programi uygulanmalidir (Hallsworth ve ark.,

2011ve Johnson ve ark., 2009).

Diyet ile alinan enerjiden bagimsiz olarak makro besin dgesi bilesimi
NAYKH ile iligkilidir. Trans yaglar ve doymus yag asitleri, basit sekerler (sakkaroz
ve fruktoz) ve hayvansal proteinler gibi makro besin dgeleri karacigerde trigliserit
birikimine neden olarak insiilin duyarliligin1 ve tokluk trigliserit metabolizmasini
etkileyerek karacigere zarar vermektedir. Buna karsin tekli ve ¢oklu doymamis yag
asitleri, bitkisel proteinler ve diyet posasinin karaciger iizerinde faydali etkileri

oldugu belirlenmistir (Berna ve Romero-Gomez 2020).

1.7.1. Karbonhidratlar

Yetiskinlerde kabul edilebilir karbonhidrat alim1 toplam enerjinin %45-65’1
arasindadir. En iyi karbonhidrat kaynaklari sebze ve meyveler, tam tahillar,
baklagiller ve glisemik indeksi diisiik besinlerdir (Amerika Birlesik Devletleri
Tarim Bakanligi (USDA) 2010). Yiiksek karbonhidratli beslenme sekli NAYKH
hastalarinda kotii klinik durumla iligkilidir (Ueno ve ark., 1997). Enerjinin %40’ 1nin
karbonhidratlardan geldigi bir calismada ALT seviyelerinin diistiigii gdsterilmistir
(Ryan ve ark., 2007). Enerji kisitlamalar1 ayn1 ancak karbonhidrat oranlar1 farkli

olarak planlanan bir ¢aligmada agirlik kayiplari benzerdir. Ancak karbonhidrat
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orani diisiik olan grubun trigliserit diizeyindeki diisiis daha fazladir (Browning ve
ark., 2011). Rafine edilmis tahillara kiyasla tam tahil tiiketimi karin bolgesindeki
yag kiitlesinin azalmasini saglamaktadir. Non-alkolik yagl karaciger hastalarinda
viicut yaginin azalmasi 6nemli bir durumdur; bu da enerji kisitlamasinda tam tahil

kullanimin1 desteklemektedir (Maki ve ark., 2010).

Yapilan bazi ¢aligmalar, yiiksek fruktoz alimmin NAYKH ve karaciger hasari
riskini arttirdigin1 gostermektedir (Chiu ve ark., 2014 ve Vos ve Lavine 2013).
Deney hayvanlarinda yapilan bir calismada, fruktoz g¢ozeltisi ile beslenenlerin
glikoz ¢ozeltisi ile beslenenlere kiyasla hepatik lipit birikimi, lipit peroksidasyonu
ve endotoksin seviyelerinin daha yiiksek oldugu gosterilmistir (Bergheim ve ark.,

2008).

Agirlikl olarak tahillarda, meyvelerde ve sebzelerde bulunan diyet posasinin
yetersiz alimi hipertansiyon, tip 2 diyabet, kardiyovaskiiler hastaliklar, NAYKH,
kanser vb. bir¢ok hastalikla iliskilidir (Kranz ve ark., 2017; Sun ve ark., 2018 ve
Sun ve ark., 2019). Yetersiz posa alimimin NAYKH riskini arttirdig1 bilinmektedir.
Bu durumun insiilin direnci, karaciger hasar1 ve iltihabina neden olan mikrobiyotay1
degistiren disbiyozu indiiklenmesinden kaynaklandig: diisiiniilmektedir (Berna ve
Romero-Gomez 2020). Hollanda’da yapilan bir ¢aligmada, NAYKH olan bireylerin
posa alimlarinin diisiik oldugu gosterilmistir (Rietman ve ark., 2018). Cin’de ve
Iran’da yapilan baska bir calismada da benzer sonuglar elde edilmistir (Xia ve ark.,
2020 ve Zolfaghari ve ark., 2016). Ancak Israil’de yapilan bir ¢alismada, NAYKH
olan ve olmayan gruplarin diyet ile aldiklar1 posa miktar1 arasinda énemli bir fark

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

Besinlerde doymus, tekli doymamis ve ¢oklu doymamis yag asitleri olmak
tizere {i¢ tlir yag asiti vardir. Genel fikir doymus yag aliminin azaltilmasi gerektigi
yoniindedir (Bernd ve Romero-Gomez 2020). Yetiskinler i¢in kabul edilebilir yag
alimi toplam enerjinin %20-35’1 arasindadir. Linoleik asit (n-6) i¢in yeterli alim
miktar1 alinmasi gereken enerjinin %5-10"u; alfa-linolenik asitlerden (n-3)
eikosapentaenoik asit (EPA) ve dokosaheksaenoik asit’in (DHA) yeterli alim
miktar1 alinmasi gereken enerjinin %0,6’s11la %1,2’sidir. Eikosapentaenoik asit ve
DHA karacigerin lipit bilesimini modiile ederek anti-inflamatuvar aracilar
arttirmakta ve insiilin direncini azaltmaktadir. Eikosapentaenoik asit ve DHA
eksiliginin NAYKH gelisimine katkida bulundugu bildirilmektedir (USDA 2010).
Doymus yag asitleri de novo karaciger lipogenezinde ve yag dokusunun lipolizinde
artiga, ayrica glutatyon metabolizmasinda ve dolayisi ile NAYKH’ nin ilerlemesine
yol acan oksidatif streste artisga neden oldugundan karaciger yaglanmasiyla
iliskilidir. Doymamuis yag asitleri ise karacigerde yag birikimini 6nleyerek lipolizde

azalma saglamaktadir (Bernd ve Romero-Gomez 2020).

Enerjinin %40’tan fazlasinin tekli doymamis yag asitlerinden geldigi bir
diyet; serum cok diisiik yogunluklu lipoprotein (VLDL), kolesterol ve trigliserit
seviyelerinin azalmasini saglamaktadir (Sofi ve Casini 2014). Diyetteki
karbonhidrat ve serbest yag asidi aliminin azaltilmasi ve tekli doymamis yag asidi
alimimin arttirtlmasinin NAYKH hastalarinda faydali oldugu bilinmektedir (Assy
ve ark., 2009). Deney hayvanlarinda yapilan bir ¢aligmada, serbest yag asidinden
zengin bir diyetin hepatositlerin bozulmasma katkida bulundugu goriilmiistiir
(Zivkovic ve ark., 2007). Hipertrigliseridemisi olan hastalara verilen n-3 takviyesi
(15 mL/giin) karaciger yaglanmasmin ultrasonografik kanitlarin1 normale
dondiirmiis ve hastalarin  %35’inde karaciger yaglanmasmi diizeltmistir
(Hatzitolios ve ark., 2004). Yapilan baska bir ¢alismada n-3 ¢oklu doymamis yag
asitleri ile zenginlestirilmis zeytinyag tiikketimi uzun vadede karaciger enzimlerini

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

Yetiskinler i¢in normal protein alimi enerjinin %16-17’si kadardir (Rusu ve
ark., 2015). Ancak protein alim1 viicut agirlig1 ve tibbi duruma gore ayarlanmalidir
(Bates ve ark., 2010). Protein alim1 ve NAYKH arasindaki iliskiyi inceleyen sinirli
sayida ¢alisma oldugu goriilmektedir (Carvalhana ve ark., 2012; McCarthy ve
Rinella 2012 ve Mouzaki ve Allard 2012). Yiiksek miktarda protein aliminin insiilin
direncine sahip bireylerde agirlik kaybini kolaylastirdigi ve glukoz homeostazini
iyilestirdigi belirlenmistir (Bortolotti ve ark., 2011 ve Tovar ve Torres 2010).
Enerjisi diisiik bir diyette kisa siireli soya proteini tiiketiminin hepatik steatozda
iyilesme sagladig belirlenmistir (Bortolotti ve ark., 2009 ve Oliveira ve ark., 2012).
Bunun yan1 sira agir1 protein aliminin bobrek fonksiyonu iizerinde olumsuz etkilere
sahip oldugu disiiniilmektedir (Tovar ve Torres 2010). Ancak diyet proteininin
NAYKH iizerindeki etkisi hakkinda aciklama yapmak icin kesin kanit
bulunmamaktadir (Fan ve Cao 2013).

1.7.4. Mikro Besin Ogeleri

Non-alkolik yagl karaciger hastaliginin gelisiminde mikro besin dgeleri
onemlidir. Bugiine kadar yapilan ¢aligmalarda NAYKH’da rol oynayan mikro besin
ogeleri; demir, bakir, ¢inko, selenyum, A, C, D ve E vitaminleri olarak belirtilmistir.
Olast etki mekanizmalar1 ise; antioksidan, lipoprotektif, antifibrotik ve
immiinomodiilator etkilerdir. Non-alkolik yagl karaciger hastaligi olan bireylerde
serum bakir, ¢inko, A, C, D ve E vitamini seviyelerinde azalma oldugu
gosterilmistir. Bunun yani sira selenyum ve demir fazlaliginin NAYKH siddetinde

etkili oldugu belirlenmistir (Pickett-Blakely ve ark., 2018).
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1.7.4.1. Cinko

Karaciger, viicuttaki sistemik ¢inko homeostazinin siirdiiriilmesinden
sorumlu ana organdir. Non-alkolik yagl karaciger hastalig1 gibi kronik karaciger
hastaliklar1 ¢inko eksikligine yol agabilmektedir (Prasad 1983). Cinko eksikliginin
oksidatif stresi arttirarak NAYKH gelisimine katki sagladig: belirtilmektedir (Carr
ve Correnti 2015). Deney hayvanlarinda yapilan bir ¢calismada ¢inko takviyesinin,
VLDL sekresyonunu, yag asidi oksidasyonu yoluyla hepatik trigliserit birikimini
ve oksidatif stresi azalttigir goriilmiistiir (Kang ve ark., 2009). Serum c¢inko
seviyeleri steatozun siddeti ile negatif dogrusal iligki gostermektedir (Asprouli ve
ark., 2019). Cinko eksikligi insiilin benzeri biiyiime faktorii-1’1 azaltarak kronik
karaciger hastaliklarina yol agan lipid peroksidasyonunu yiikseltmekte ve artan
insiilin direncine katki saglamaktadir (Himoto ve ark., 2013 ve Himoto ve ark.,

2015).

1.7.4.2. Bakir

Karaciger, basta bakir tasiyan seruloplazmin iiretimi olmak iizere bakir
metabolizmasinda kritik bir role sahiptir. Bakir durumunu yansitan serum
seruloplazmin seviyelerinin diisiik olmas: ileri derecede karaciger hastaliklart ile
iliskilendirilmistir (Aigner ve ark., 2008 ve Nobili ve ark., 2013). Ratlarda yapilan
bir caligmada; bakirdan smirli, normal ve bakirca zenginlestirilmis diyetler
uygulanmis ve bakirdan sinirli diyet ile beslenenl ratlarda karacigerde ciddi
derecede yaglanma ve karaciger agirhiginda artis gozlenmistir (Aigner ve ark.,
2010). Bakir karacigerde c¢esitli antioksidan enzimler i¢in kofaktoér olmasinin yani
sira, kendiside antioksidandir ve hiicresel solunum sistemleri dahil olmak tizere
karacigerde sayisiz etki gdstermektedir (Antonucci ve ark., 2017 ve Lai ve ark.,
1994). Deney hayvanlarinda yapilan bir calismada, bakir eksikliginin oksidatif
strese ve sliperoksit dismutazin varsayilan bir karsi-diizenleyici transkripsiyonel

up-regiilasyonuna neden oldugu bulunmustur (Lai ve ark., 1994). Sonu¢ olarak
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bakir eksikligi oksidatif stresi ve lipotoksisiteyi siddetlendirebilmektedir. Saglikli
bireylere kiyasla NAYKH olan bireylerde serum veya hepatik bakir seviyeleri %50
kadar daha diisiik olabilmektedir. Bu durum daha ileri derece karaciger hastaliklar

ile iliskilidir (Aigner ve ark., 2008).

1.7.4.3. Demir

Cogu mineral serumda veya karacigerde eksikligi nedeni ile NAYKH
patogenezinde rol oynarken, demir; fazlalig1 nedeni ile NAYKH patogenezinde rol
oynamaktadir. Fazla demir, hepatik lipit peroksidasyonu nedeni ile NAYKH ile
iligkilidir (Britton ve ark., 2018 ve Ryan ve ark., 2018). Hepsidin, ferroportin,
ferritin ve demir diizeyleri NAYKH’de karaciger hasari ile iliskilendirilmistir. Non-
alkolik yagli karaciger hastalig1 olan bireylerde, hepsidinin ferroportin aracili demir
emiliminin diizenlenmesini etkileyen genetik mutasyonlar ve polimorfizmler,
hepatik demir iceriginin artmasi veya azalmasi ile sonuglanabilmektedir (Ellervik
ve ark., 2007). Karacigerde asir1 hepatik demir birikimi, hepatik lipit dengesini ve
bagisiklik fonksiyonlarini bozabilmektedir. Demirden zengin diyetle beslenen
farelerin %85’inde hepatoseliiler balonlagsma oldugu gézlenmistir (Brunt ve ark.,

1999).

1.7.4.4. A Vitamini

Non-alkolik yagli karaciger hastaligi olan bireylerde A vitamininin bir
metaboliti olan retinoik asitin serum seviyelerinin diisiikk oldugu bilinmektedir.
Retinoik asit eksikligi intrahepatik trigliserit i¢erigi ve transaminaz seviyeleri ile
negatif iligkilidir (Liu ve ark., 2015). Retinoik asidin NAYKH ile iliskisini anlamak
icin retinoik asidin hepatik ekspresyonundan yoksun transgenik farelerde yapilan

bir calismada, ¢cogunlukla mitokondriyal B-oksidasyondaki kusurlar nedeni ile
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steatohepatit gelistiZi ve bunun retinoik asitten zengin bir diyetle tersine

cevrilebilecegi belirtilmistir (Shiota 2005).

1.7.4.5. D Vitamini

Diisiik D vitamini seviyeleri, yliksek NAYKH riski ile iligkilidir (Kwok ve
ark., 2013 ve Patel ve ark., 2016). D vitamininin karacigerde bulunan baz1 genleri
diizenledigi ve bu genlerin yag ve glukoz metabolizmasinda rol oynadigi
bilinmektedir (Black ve ark., 2014 ve Li ve ark., 2016). Ratlarda yapilan bir
caligmada, D vitamini eksikliginin steatohepatite neden oldugu belirlenmistir (Roth
ve ark., 2012). Non-alkolik yagli karaciger hastaligi olan bireylerde serum D
vitamini seviyelerinin NAYKH siddeti ile ters orantili oldugu bildirilmektedir
(Black ve ark., 2014). Yapilan bir ¢aligmada, D vitamini takviyesi verilen NAYKH
olan bireylerde yiiksek duyarlikli C-reaktif protein ve malondialdehit diizeylerinin

azaldig1 ancak ALT diizeylerinin etkilenmedigi saptanmistir (Sharifi ve ark., 2014).

1.7.4.6. E Vitamini

Reaktif oksijen tiirleri tarafindan tetiklenen mitokondriyal stres, NAYKH
patogenezinin etiyolojik mekanizmalarindan biri oldugundan, E vitamini gibi
antioksidanlar NAYKH’ye kars1 onemli etkilere sahiptir. E vitamini karaciger
lobiiler inflamasyonunda ve steatozda azalma, karaciger fibrozunda iyilesme ve
transaminaz seviyelerinde azalma saglamaktadir. E vitamini antioksidan,
antisteatotik, antiinflamatuvar ve antifibrotik etkilere sahip oldugundan NAYKH
hastalarinda siklikla 6nerilmektedir (Hoofnagle ve ark., 2013 ve Podszun ve ark.,
2014). Non-alkolik yagl karaciger hastaligi olan ¢ocuklarda diyet ve fiziksel

aktiviteye ek olarak verilen E ve C vitamini takviyesinin karaciger fonksiyonlarini
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ve glukoz metabolizmasini iyilestirdigi belirlenmistir (Nobili ve ark., 2006).
Yapilan baska bir calismada saglikli yasam tarzina ek olarak E vitamini
takviyesinin hepatosit balonlagsmasina kars: etkili oldugu, ancak ALT seviyelerini

etkilemedigi saptanmistir (Lavine ve ark., 2011).

1.7.4.7. B Vitaminleri

Non-alkolik yagli karaciger hastaligi olan bireylerde genellikle Niasin ve
kobalamin (Bi2) vitaminlerinin eksikligi incelenmektedir. Niasin hiicresel lipit
biyolojisinde, B2 vitamini ise DNA sentez ve modifikasyonu ile mitokondriyal
metabolizmada rol oynamaktadir (Green 2017 ve Lavigne ve Karas 2013). Non-
alkolik yagl karaciger hastalig ile niasin arasinda iligkiyi incelemek i¢in ratlarda
yapilan bir ¢calismada NAYKH’da niasin verilmesinin hepatik ve serum trigliserit
diizeylerini azaltt1g1, hepatik steatozu iyilestirdigi ve hepatik lipit peroksidasyonunu
azalttigr saptanmustir (Ganji ve ark., 2014). Niasin, trigliserit sentetik enzim
diasilgliserol agiltransferaz 2°nin asag1 regiilasyonu sayesinde sadece lipit
birikimini azaltmakla kalmaz, ayni zamanda ROS iiretimini, nikotinamid adenin
diniikleotid fosfat oksidaz (bir ROS enzimi) aktivitesini ve IL-8 inflamatuvar
sitokin seviyelerini de azaltir (Ganji ve ark., 2015). Bi2 vitamini ile NAYKH
iliskisini inceleyen ¢aligmalarda, bu hastalarda serum Bz seviyelerinin degismedigi
ya da orta derecede azaldigi goriilmektedir (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

hiicrelerdeki  etkilerini dengelemektedirler. Bu temizleme mekanizmasi,
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NAYKH’da hiicreleri lipotoksisitenin neden oldugu hiicresel oksidatif stresten
koruyabilmektedir. Non-alkolik yagl karaciger hastalig1 olan farelere dort hafta
boyunca verilen 30 mg/kg/giin C vitamini takviyesinin oksidatif stresi azalttig1 ve
steatozu inhibe ettigi saptanmistir (Oliveira ve ark., 2003). Baska bir ¢aligmada C
vitamini tedavisinin plazma kolesterol ve trigliserit diizeylerini azalttig1
gorlilmiistiir (Okamoto 2002). Alt1 ay boyunca sirast ile giinliik 1000 IU E ve 1000
mg C vitamini takviyelerinin hepatik fibrozu azalttig1, ancak inflamasyon ve ALT
seviyelerini etkilemedigi belirlenmistir (Harrison ve ark., 2003). Ancak uzun stireli
C vitamini tedavisinin fibrdz, inflamasyon ve ALT seviyelerindeki etkileri ortaya

cikarmak i¢in daha fazla klinik ¢aligmaya ihtiyac oldugu diisiiniilmektedir.

1.8. Fiziksel Aktivite

Fiziksel aktivite; agirlik kaybinin derecesinden bagimsiz olarak NAYKH’da
hepatik steatozun azaltilmasinda onemli etkiye sahiptir (Hashida ve ark., 2017).
Yetiskinlerde onerilen fiziksel aktivite programi haftada 5 giin, 30’ar dakika orta
yogunlukta egzersiz ve haftada 3 giin en az 20’ser dakika agir yogunlukta egzersiz
seklindedir (Garber ve ark., 2011). Hem diren¢ hem de aerobik egzersizler karaciger
yaglanmasini azaltabildiginden fiziksel aktivitenin uzun vadeli olmas1 i¢in hastanin
tercihlerine ve kapasitesine uygun egzersiz programi hazirlanmalidir. Yapilan bir
calismada, NAYKH olan bireylerde diizenli yapilan fiziksel aktivitenin karaciger
testleri, intra-hepatik yaglanma ve serum lipitleri {izerinde iyilestirici etkisinin
oldugu gosterilmistir (Vilar-Gomez ve ark., 2015). Baska bir calismada egzersizin
tirlinden bagimsiz olarak dort aydan fazla siireli fiziksel aktivite yapmanin
karaciger testlerinde olumlu yonde diizelmeler sagladig1 belirlenmistir (Wang ve
ark., 2020). Ancak egzersizin tiirii de yaglanmanin azalmasini degisik oranlarda
etkileyebilmektedir (Hashida ve ark., 2017). Bir ¢alismada da, diyetten bagimsiz
olarak fiziksel aktivitenin karaciger yaglanmasini azalttig1 saptanmistir (Orci ve

ark., 2016).
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1.9.Non-alkolik Yagh Karaciger Hastaligi’nda Spesifik Diyetlerin Rolii

Non-alkolik yagl karaciger hastalifinin onlenmesi ve tedavisinde diyet
degisikligi ve fiziksel aktivite ilk faktorler arasinda yer almaktadir (Zelber-Sagi ve
ark., 2011). Besinlerle NAYKH arasindaki iligskiyi inceleyen calismalar; yiiksek
miktarda karbonhidrat, kolesterol, doymus yag asidi ve omega-6/omega-3 aliminin
NAYKH riskini arttirabilecegini gostermektedir (Di Minno ve ark., 2012; Mouzaki
ve Allard 2012 ve Zelber-Sagi ve ark., 2007). Besin Ogelerinin birbirleri ile
sinerjistik ve antagonistik etkileri nedeni ile farkli diyet modellerini incelemek
besinler ve kronik hastaliklar arasindaki iliskiyi anlamak a¢isindan &nemlidir
(Carvalhana ve ark., 2012). Non-alkolik yagl karaciger hastaliginin tedavisinde
etkili oldugu diisiiniilen diyetler; aralikli orug, ketojenik diyet, “Hipertansiyonu
Durdurmak i¢in Diyet Yaklasimi-Dietary Approaches to Stop Hypertension”
(DASH diyeti) ve Akdeniz Diyeti olup bu basliklar asagidadir.

1.9.1. Arahkh Orug¢

Non-alkolik yagl karaciger hastaligi olan hastalarin yonetiminde popiiler bir
beslenme plani aralikli orug diyetidir. Aralikli orug; giiniin belirli saatlerinde diisiik
enerjili besin tiiketimini ve ardindan normal bir beslenme periyodunu kapsamakta
olup cesitli tiirleri vardir. Bu tiirlerden ilki; bireyin 24 saat a¢ kaldig1 ve sonrasinda
ad libitum beslendigi sekil alternatif giin beslenmesidir. ikincisi; bireyin iki giin
boyunca yaklasik 500 kalori alip ardindan bes giin normal beslenmesi 5:2 orug

seklidir. Periyodik orug ise, tekrarlanan oruglar olmadan minimum enerji alimi ile
(=500 kalori) 2 giin ve iizeri aralikli orugtur. Aralikli orucun son sekli zaman
kisitlamal1 orugta ise giiniin belirli saatlerinde yemek yenmektedir (Memel ve ark.,
2022). Aralikli orugta uzun siireli agliklar sirasinda, birincil enerji kaynagi olarak
ketonlar  kullanilmaya baslanmaktadir. Bu da hepatik trigliseritlerin

katobolizmasinin artmasina neden olmaktadir. Aralikli oru¢ diyetinin NAYKH
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iizerinde etkisini inceleyen bir ¢aligmada, NAYKH i¢in risk faktorleri olan ve
karaciger enzim seviyeleri yiiksek bireylerin iki ay sonunda karaciger enzimlerinin
ve karaciger steatozlarinin azaldigi goriilmistiir (Johari ve ark., 2019). Baska bir
caligmada, 5:2 diyeti ile standart bir diyet karsilastirilmis ve 5:2 grubunda karaciger
yaginda ve karaciger sertlifinde Onemli Ol¢iide azalma oldugu belirlenmistir
(Holmer ve ark., 2021). Yapilan bir ¢caligsmada aralikli oru¢ diyetinin NAYKH olan
hastalarda gilivenli ve etkili agirlik kaybi saglayabilecegini, hepatik steatoz ve
inflamasyon belirteclerinde iyilesmelere yol acabilecegini gostermektedir (Shah ve

Barritt 2022).

1.9.2. Ketojenik Diyet

Son zamanlarda agirlik kayb1 amaci ile popiiler olan diger bir diyet modeli
ketojenik diyettir. Bu diyet modelinde giinliik enerji alim1 ve yag orani degiskenlik
gostererek karbonhidrat onemli dl¢lide kisitlanir. Bazi ketojenik diyet modelleri
sunlardir: diisiik karbonhidratlh diyet (<130 g karbonhidrat/giin), ¢cok diisiik enerjili
diyet (20-50 g karbonhidrat/giin, <800 kalori/giin), ¢cok diisiik enerjili ketojenik
diyet (<20-50 karbonhidrat/giin, <800 kalori/giin) ve yiiksek yagli ketojenik diyet
(<20-50 karbonhidrat/giin, sinirsiz yag alim1) (Watanabe ve ark., 2020). Geleneksel
ketojenik diyetin, yiiksek yag icerigi nedeni ile NAYKH’ nin ilerlemesine neden
olabilecek bir diyet modeli olabilecegi belirtilmektedir. Ancak yapilan bir ¢aligma
ketojenik diyetin NAYKH tedavisinde faydali olabilecegini de gostermektedir.
Hepatik steatozlu bireylerde yliksek yagl ketojenik diyet ve hipokalorik, diisiik
yagl ve yliksek karbonhidratl diyet karsilastirildiginda, her iki diyet modelinde de
benzer oranda agirlik kayb1 ve intrahepatik trigliserit iceriginde azalma goriilmiistiir
(Kirk ve ark., 2009). Baska bir ¢alismada, NAYKH olan bireylere yiiksek yagl
ketojenik diyet veya hipokalorik (1200-1500 kkal/giin) diyet tedavisi
uygulanmistir. Her iki grupta esit miktarda agirlik kaybr goriliirken, yiliksek yaglh
ketojenik diyet modelinin uygulandig1 grupta karaciger trigliserit diizeylerinin

onemli ol¢iide azaldig: tespit edilmistir (Browning ve ark., 2011).
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1.9.3. Hipertaniyonu Durdurmak icin Diyet Yaklasimi (Dietary
Approaches to Stop Hypertension)

Akdeniz Diyeti’ne benzer bir diyet modeli olan DASH diyeti; toplam yag,
doymus yag, kolesterol, ilave seker ve sodyumun diisiikk miktarda alimi ile
karatkterizedir. Hipertansiyonu durdurmak i¢in diyet yaklasimi, hipertansiyonu
olan bireylere yonelik olarak tasarlanmis olmasina ragmen fibrozisin 6nlenmesi i¢in
onemli kabul edilmesi nedeni ile NAYKH olan bireylerde de yararli olacagi
distiintilmektedir (Hekmatdoost ve ark., 2016 ve Razavi Zade ve ark., 2016).
Yapilan bir vaka-kontrol ¢alismasinda, DASH diyet skorunun NAYKH riski ile ters
iligkili oldugu belirlenmistir (Hekmatdoost ve ark., 2016). Bagka bir ¢alismada,
DASH diyetinin serum trigliserit ile VLDL seviyelerinde ve karaciger enzimlerinde
onemli bir azalma; insilin duyarliligi, oksidatif stres ve inflamasyon
biyobelirteglerinde iyilesme sagladigi saptanmistir (Ros 2009). Ancak DASH
diyetinin NAYKH olan bireylerde etkilerini belirlemek i¢in daha fazla ¢alismaya
ihtiya¢ duyuldugu belirtilmektedir (Perdomo ve ark., 2019).

1.9.4. Akdeniz Diyeti

Uygun makro besin o6gesi dagilimi gbéz Oniinde bulunduruldugunda,
NAYKH’I1 hastalar i¢in “model” bir diyet olarak dnerilen izokalorik, yiiksek yagl
ve disiik karbonhidrath diyet modeli Akdeniz Diyeti’dir. Akdeniz Diyeti;
geleneksel yasam tarzindan esinlenen bitkisel besinlerin (tam tahillar, tahillar,
tohumlar, kabuklu yemisler, baklagiller, sebzeler ve meyveler) yiiksek oranda,
protein kaynakli besinlerin (balik, deniz iiriinleri ve kiimes hayvanlari) orta
diizeyde, kirmiz1 sarap ve kirmizi et tiiketiminin diisiik ila orta diizeyde tliketimi ile
optimal bir fiziksel aktivitenin biitiiniidiir (Perdomo ve ark., 2019). Akdeniz Diyeti
agirlikli olarak zeytinyagindan elde edilen tekli doymamais yag asitleri, n-3 ve n-6

coklu doymamis yag asitleri, yliksek posali besinler, polifenoller ve karotenoidler
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icermektedir (Esposito 2004). Enerji aliminin %30-40’1 yaglardan gelmektedir.
Yag bilesimi olarak doymus yaglara kiyasla daha ¢ok tekli doymamis ve c¢oklu
doymamis yag icermektedir. Karbonhidrat alimi enerjinin %40’ ge¢mezken,
enerjinin geri kalani proteinlerden gelmektedir. Akdeniz Diyeti lipit profili, kan
basinci ve glisemik kontrol iizerinde etkilidir (Estruch ve ark., 2018). Bu klinik
durumlarin varligt NAYKH agisindan risk olusturdugu icin, bir¢ok c¢alisma
antioksidan ve antiinflamatuvar Ozelliklerinden dolayr Akdeniz Diyeti’nin
NAYKH iizerinde etkili olabilecegini gostermektedir (Eslamparast ve ark., 2017;
Estruch ve ark., 2018; Godos ve ark., 2017 ve Pinto ve ark., 2019).

Non-alkolik yagl karaciger hastalarinda belirli diyet modellerinin karaciger
hasart lizerine etkisi degerlendirildiginde; Akdeniz Diyeti’nin, diisiik yaglh yiiksek
karbonhidratli diyetle benzer agirlik kaybi sagladigi, bununla birlikte karaciger
enzimleri ve insiilin direncinde daha belirgin bir azalmaya neden oldugu
belirlenmistir (Ryan ve ark., 2013a). Akdeniz Diyeti’nin NAYKH {izerindeki
etkisini degerlendiren bir meta-analiz ¢alismasinda; Akdeniz Diyeti’nin yagh
karaciger indeksini ve insiilin direncini 6nemli Olglide azaltti§i goriilmistiir
(Kawaguchi ve ark., 2021). Akdeniz Diyeti’nin “yesil agisindan zengin” bir
Akdeniz Diyeti ile karsilastirildig1 bir ¢alismada; birinci grup tipik bir Akdeniz
Diyeti alirken ikinci grup tipik Akdeniz Diyeti’nin yaninda yesil ¢ay, Mankai’den
(su mercimegi) hazirlanan yesil shake tiiketmistir. Calismanin sonunda her iki
grupta orta dereceli agirlik kaybi goriilirken “yesil agisindan zengin” grupta
yaklagik iki kat fazla intrahepatik yag kaybi1 oldugu tespit edilmistir (Meir ve ark.,
2021). Bu nedenle intrahepatik yag kaybi, daha az kirmizi et, daha az islenmis et,
daha fazla ceviz, daha fazla yesil ¢cay ve daha fazla polifenol alimi ile iliskilidir.
Akdeniz Diyeti’nin egzersiz ve agirlik kaybindan bagimsiz olarak histolojik
karaciger etkisini inceleyen bir calismada; Akdeniz Diyeti’nin hepatik yag1 azalttigi
ve hepatik insiilin duyarliligimi iyilestirdigi gosterilmistir (Zelber-Sagi ve ark.,
2017). Bu baglamda, Avrupa Karaciger Arastirmalar1 Dernegi, Avrupa Diyabet
Aragtirmalar1 Dernegi ve Avrupa Siginma Destek Ofisi gibi uluslararasi otoriteler

Akdeniz Diyeti’ni 6nermektedir (EASL ve ark., 2016 ve Younossi ve ark., 2021).
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Non-alkolik yagli karaciger hastalig1 olan bireylerde hangi diyet modelinin
daha etkin oldugu hakkinda kesin sonug¢ ¢ikarmak oldukca zor olmakla birlikte
ortak kant NAYKH nin iyilestirilmesinde agirlik kaybinin 6nemli oldugudur.
Bununla birlikte agirlik kaybi diyetteki makro besin o6gesi dagilimlariin
dengelenmesi ile saglanmalidir. Akdeniz Diyeti ve ketojenik diyetlerde goriildigi
gibi, izokalorik ve hiperkalorik diyetler, makro besin Ogesi oranlar1 uygun
oldugunda NAYKH'de fayda saglayabilmektedir. Ancak Akdeniz Diyeti’nin temel
kavramlari, NAYKH olan bireyler i¢in beslenme tedavisi olarak en faydali diyet

modeli olarak goriinmektedir (Shah ve Barritt 2022).

1.10. Non-alkolik Yagh Karaciger Hastahg’’min Antropometrik
Olciimler ile iliskisi

Merkezi obezite NAYKH ile giiclii bir patolojik baglantiya sahiptir. Visseral
yag tarafindan salgilanan proinflamatuvar adipokinler artan kan basinci, insiilin
direnci ve dislipidemi ile iliskili oldugundan, karin yagi metabolik riskin 6nemli bir
belirleyicisidir (Piya ve ark., 2013 ve Schuster ve ark., 2014). Bel ¢evresi, bel boy
orani, bel kalga oran1 vb. antropometrik dl¢iimler ve oranlar abdominal obezitenin
belirteclerindendir. Bu antropometrik olgiimler kullanilarak metabolik sendrom
tahmin edilebilmektedir (Bosy-Westphal ve ark., 2006). Non-alkolik yagh
karaciger hastaligi metabolik sendromun hepatik belirtisi oldugundan NAYKH
hastalarinda bu antropometrik belirteclerin kullanilmas: gerekmektedir (Singh ve

ark., 2017).

Beden kiitle indeksi ve bel ¢evresi gibi klasik antropometrik gostergeler, basit
ve ucuz yontemler oldugundan, klinikte beslenme durumunu degerlendirmek i¢in
en yaygin kullanilan 6l¢timlerdendir (Tonding ve ark., 2014 ve Veena ve ark.,
2014). Quetelet tarafindan 1835°te one siiriilen BKI yetiskinlerde obeziteyi

belirlemek i¢in kullanilan en yaygin degerlendirme yontemidir (Petermann-Rocha
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ve ark., 2020). Ancak BKI ile; viicut adipoz dokusu, dagilimi ve kas kiitlesi
belirlenememektedir (Petermann-Rocha ve ark.,, 2020). Bu nedenle diger
antropometrik olctimler (bel ¢evresi, kalga gevresi, bel kalgca orani, bel boy orani,
boyun ¢evresi, viicut sekil indeksi, viicut yuvarlaklik indeksi, visseral yaglanma
indeksi vb.) sadece toplam viicut yagini hesaplamak icin degil, ayn1 zamanda
visseral, abdominal ve merkezi dagilimi belirlemek i¢in de kullanilmaktadir

(Ashwell ve Lejeune 1996).

Visseral obezite NAYKH icin 6nemli bir gosterge olup, ayni zamanda
antropometrik  gostergeleri kolaylikla uygulanabilir, diisiik maliyetli ve
NAYKH’nin 6ngoriilmesinde umut vericidir (Almeida ve ark., 2018 ve Kim ve
ark., 2016). Viicut sekil indeksi, viicut yuvarlaklik indeksi, bel boy orani, boyun
cevresi gibi bazi parametreler bel ¢evresi, boy uzunlugu, viicut agirlig: dlgtimleri
ile BKI degerlendirmesine gdére hesaplanip ¢esitli hastaliklarn  tanisinda

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

Abdominal obezitenin bir gostergesi olan bel boy orani bel ¢evresine kiyasla
saglik riskinin degerlendirilmesinde daha duyarlidir (Ashwell ve Hsieh 2005). Ayni
zamanda uluslararas1 ve prospektif calismalar bel boy oranimin 6zellikle bazi
hastaliklarda adipoz doku temsilcisi olarak erken saglik riski agisindan BKI’den
daha iyi bir gosterge oldugunu gdstermistir (Ashwell ve ark., 2012 ve Roriz ve ark.,
2014). Buna ek olarak yine BKI ile karsilastirildiginda bel boy orani; morbidite ile
iligkisinin yan1 sira mortalite ile de daha yakindan iliskilidir (Ashwell ve ark.,

2014).

Boyun gevresi tiroid kikirdak ¢ikintisinin altindaki cevredir. Olgiimii kolay
ve yliksek oranda tekrarlanabilir. Boyun ¢evresi boyundaki ektopik yag birikimini
yansitir ve st viicut obezitesini degerlendirmede Onemli bir antropometrik

indekstir. Yapilan bazi g¢aligmalar boyun c¢evresinin NAYKH’nin basit bir
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gostergesi olabilecegini ileri siirmektedir (Hu ve ark., 2014; Huang ve ark., 2015 ve

Li ve ark. 2015b).

Viicut hacminin bir gostergesi olan viicut sekil indeksi, abdominal yagin
periferik dokuya oranina karsilik gelmektedir (Krakauer ve Krakauer 2014). Fazla
kilolu ve obez addlesanlarda viicut sekil indeksi ve kardiyovaskiiler risk arasindaki
iliskiyi incelemek i¢in yapilan bir ¢calismada; kardiyovaskiiler risk gdstergesi olarak
viicut sekil indeksinin, obezite gdstergesi olarak ise BKi’nin daha etkili oldugu

sonucuna varilmistir (Mameli ve ark., 2018).

Viicut yuvarlaklik indeksi ise viicut seklini boy uzunlugundan bagimsiz
olarak degerlendirmek i¢in gelistirilmistir. Indeks BK1I ve bel ¢evresine gére viicut
yaginin ve i¢ organ doku yiizdesinin daha iyi bir dngoriiciistidiir (Thomas ve ark.,
2013). Non-alkolik yagli karaciger hastaliginda viicut sekil indeksi, viicut
yuvarlaklik indeksi, bel boy oran1 ve bel kal¢a oraninin etkinligini degerlendirmek
icin yapilan bir ¢alismada, viicut yuvarlaklik indeksi ve bel boy oraninin NAYKH
ile esit derecede giiglii bir iligskiye sahip oldugu, viicut sekil indeksi ve bel kalca
oraninin ise NAYKH ile daha zayif iliskisi oldugu saptanmistir (Motamed ve ark.,
2016).

Visseral yag birikimi ve disfonksiyonunun 6nemli bir belirteci olan visseral
yaglanma indeksinin NAYKH’nin tanisinda kullanilabilecegi diisiiniilmektedir
(Amato ve ark., 2010). Non-alkolik yagl karaciger hastalig1 iizerinde visseral
yaglanma indeksinin etkisini inceleyen bir arastirmada; visseral yaglanma
indeksinin NAYKH’ nin 6ngdriiciisii olabilecegi belirtilmistir (Okamura ve ark.,
2020). Visseral yaglanma indeksinin NAYKH’da etkisini arastiran baska bir
caligmada ise; NAYKH ile visseral yaglanma indeksi arasinda bir iligki

bulunamamaigtir (Vongsuvanh ve ark., 2012).
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Non-alkolik yagli karaciger hastalig1 gibi obezite ile iligkili kardiyovaskiiler
risk faktorlerinin prevalansi giin gegtikce artmaktadir. Giiniimiizde bel ¢evresi ve
BKI gibi antropometrik gostergeler NAYKH icin siklikla kullanilmaktadir. Ancak
bel boy orani, boyun ¢evresi, viicut sekil indeksi, viicut yuvarlaklik indeksi, visseral
yaglanma indeksi gibi parametreleri degerlendiren c¢aligmalar sinirhidir. Bu
calismada NAYKH olan ve saglikli bireylerde hangi antropometrik 6lgiimlerin ve
oranlarin (BKI, bel cevresi, kalca cevresi, bel kalga orani, boyun ¢evresi, bel boy
orani, viicut sekil indeksi, viicut yuvarlaklik indeksi, visseral yaglanma indeksi)
daha iy1i bir gosterge oldugu ve Akdeniz Diyeti’ne uyumun antropometrik 6l¢iimler

ve biyokimyasal parametrelerle iligkisini degerlendirmek amaglanmistir.
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2. GEREC VE YONTEM

2.1. Arastirmanin Yeri ve Zamani

Aragtirma yeri Ankara Gililhane Egitim ve Arastirma Hastanesi
Gastroenteroloji Poliklinigidir. Arastirma verileri Ankara Giilhane Egitim ve
Arastirma Hastanesi’nin Gastroenteroloji Poliklinigi’ne bagvurup non-alkolik
karaciger yaglanmasinda ultrasonla yeni tam1 alan ve ayni hastanenin diyet
poliklinigine rutin kontrol i¢in gelen herhangi bir baska rahatsizligi olmayan

bireylerin katilimi ile Eyliil 2021- Nisan 2022 tarihleri arasinda toplanmustir.

Calisma i¢in Giilhane Egitim Arastirma Hastanesinden (Ek-1) arastirma izni
ve Ankara Universitesi Etik Kurulundan (56786525-050.04.04/236883) ¢alismanin
etik onay1 alinmistir (Ek-2).

2.2. Arastirmanin Tasarim ve Orneklem Biiyiikliigii

Bu arastirma, non-alkolik yaglh karaciger hastalarinda ve saglikli bireylerde
antropometrik  Ol¢limlerin, Akdeniz Diyeti’ne uyumun ve biyokimyasal

parametrelerin degerlendirilmesi amaci ile yapilmig bir vaka-kontrol ¢aligmasidir.

Calismaya ait Orneklem biiyiikliigli hesaplamasinda G*Power V3.1.9.2
kullanilmistir.  Literatiirde yapilan c¢alismalar degerlendirilerek hipotezler
kapsaminda hesaplanan en genis Orneklem biiylikligii arastirmanin minimum

orneklem biiyiikliigii olarak belirlenmistir (Motamed ve ark., 2016). Buna gore 0.80
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giicte literatlirden hesaplanan d= 0,555 etki biiyiikliigiinde, 0,05 o hata olasiliginda
iki grup ortalamalar1 arasindaki farkin gosterilebilmesi i¢in gereken minimum
orneklem biiyiikliigii gruplarda 41 kisi olmak iizere, toplam 82 kisi olarak
hesaplanmistir. Arastirmaya katilan saglikli bireylerin 15’1 erkek 26’s1 kadin;
NAYKH olan bireylerin, 21’1 erkek 20’si kadindir. Calismada NAYKH olan
bireyleri Ankara Giilhane Egitim ve Arastirma Hastanesi’nin gastroenteroloji
poliklinigine bagvurarak non-alkolik karaciger yaglanmasi tanist almis, ¢alismanin
dahil olma kriterlerini karsilayan gelisigiizel 6rnekleme yontemi ile segilip goniillii
olarak calismaya katilmayr kabul eden hastalar arastirmanin Orneklemini
olusturulmustur. Calismada saglikli bireyleri ise Ankara Giilhane Egitim ve
Arastirma Hastanesi’nin Diyet Poliklinigi’ne rutin kontrol i¢in gelen ve akut veya
kronik herhangi bir hastalik tanis1 konulmamis bireyler arasindan gelisigiizel
orneklem yontemi ile segilen goniillii olarak ¢aligmaya katilmayi kabul eden
kisilerden olusmustur. Arastirmaya katilan hastalara ¢alismanin amaci arastirmaci

tarafindan anlatilmis, katilimlari i¢in s6zlii ve yazili onamlar1 alinmistir (Ek-3).

Arastirmaya Dahil Edilme Kriterleri: Calismaya dahil edilen NAYKH
hastalarinin goniillii onam formunu imzalamalari, alkol tiiketmemeleri, yaslariin
30-64 arasinda olmasi, gastroenteroloji poliklinigine basvurarak NAYKH tanisi
(ultrasonla yeni tan1) almis olmalari, herhangi bir bagka hastaliklarinin olmamasi,
ila¢ kullanmamalar1 saglikli bireylerin; goniillii onam formunu imzalamalari, alkol
tiiketmemeleri, yaslarinin 30-64 arasinda olmasi, akut veya kronik herhangi bir
hastaliklarinin olmamasi gerekmektedir. Calismada NAYKH olan bireylere 30-64
yas sinirt konulmasinin nedeni, NAYKH nin bu yas grubu arasinda daha sik
goriilmesidir. Gruplar arasinda farklilik olmamasi i¢in saglikli bireylerde de ayni

kriter g6z ontinde bulundurulmustur.

Arastirmaya Dislama Kriterleri: Hastalarin calismadan diglanma kriterleri
ise; alkol tiikketmeleri, yaslarmin 30-64 arasinda olmamasi, gebe veya emzikli
doneminde olmalari, son 3 ayda herhangi bir ameliyat olmalari, NAYKH tanisi

almamis olmalari, Hepatit B-C, Wilson hastaligi, otoimmiin karaciger hastaliklari,
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kanser, siroz, inflamatuvar bagirsak hastaliklari, ¢olyak, diyabet, kistik fibroz,
kalitsal hastaliklar, irritable bagirsak sendromu, bobrek hastaliklari, AIDS-HIV vb.
hastalig1 olanlar ve karaciger yaglanmasi disinda herhangi bir ila¢ kullananlar
olarak belirlenmistir. Saglikli bireylerin ¢alismadan diglanma kriterleri ise, alkol
tilketmeleri, akut veya kronik herhangi bir hastaliklarinin olmasi, gebe-emzikli
olmalari, herhangi bir ilag kullanmalar1 ve 30-64 yas arasinda olmamalar1 olarak

belirlenmistir.

2.3. Arastirma Verilerinin Toplanmasi

Veriler anket formu ile yiizyiize goriisme yontemi kullanilarak toplanmistir.
Anket formu sosyo-demografik 6zelliklerin, beslenme aliskanliklarinin, NAYKH
ile ilgili genel bilgilerin, antrpometrik Ol¢ilimlerin, Akdeniz Diyeti’ne uyumun
belirlenmesi amaci ile Akdeniz Diyeti’ne uyum &lgeginin (PREDIMED), besin
tiketim sikliginin ve {li¢ giinlik besin tiiketim kaydiin sorgulandigi asagidaki

boliimleri igermektedir (Ek-4).

Genel Bilgiler: Bu kisminda (A boliimii) katilimcilarin cinsiyet, medeni
durum, egitim durumu, ¢alisma durumu, sigara igme durumu vb. bilgilerini igeren

9 soru bulunmaktadir.

Non-alkolik Karaciger Yaglanmasina Yonelik Bilgiler: Bu bdliimiinde
yalnizca non-alkolik karaciger yaglanmasi olan bireylerin hastaliga iliskin

tanimlayici bilgileri, ailede ayni hastaligin olma durumu vb. sorular yer almaktadir.

Beslenme Alskanhklar:: Anket formunun bu bolimiinde beslenme

aliskanliklari ile ilgili sorularin bulundugu ana ve ara 6glin sayilari, atlanan dgiinler,
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0glin atlama nedenleri, 6glin aralarinda tiiketilen besinler, yemeklerde kullanilan
yag tiirleri ve yag iceren ¢esitli besinlerin tercihe gore siralanmasi gereken boliimler
yer almaktadir. Tercih belirtilen sorular degerlendirilirken karsilastirma
yapilabilmesi i¢in T=3T1+2T2+T3 formiilii kullanilmistir. Formiildeki “T: toplam
puani, T1: birinci tercihi, T2: ikinci tercihi, T3: {igiincii tercihi ifade etmektedir
(Ozgen ve Gonen 1989). Puanlama sisteminde birinci tercih ii¢ puan, ikinci tercih
iki puan ve liclincii tercih bir puanla carpilarak elde edilen puanlarin toplamiyla her
katilimcimin tercih puani belirlenmis, aldiklar1 ortalama puanlar hesaplanarak

degerlendirilmistir.

Akdeniz Diyetine Uyum Olg¢egi (PREDIMED): Calismaya dahil olan
bireylerin Akdeniz Diyeti’ne uyumlarini saptamak amaciyla Martinez-Gonzalez ve
ark., (2012) tarafindan gelistirilen, Tiirk¢e gecerlilik ve giivenirligi Pehlivanoglu ve
ark., (2020) tarafindan yapilan ve puan araligi 0-14 arasinda olan Akdeniz Diyeti
Uyum Olgegi (PREDIMED) kullanilmistir. Olgek, iki besin tiiketim aliskanlig1 ve
12 tane de besin tiiketim siklig1 ile ilgili olan toplam 14 soru icermektedir. Sorular
“0” ya da “1” seklinde puanlandirilmaktadir. Akdeniz Diyeti’ne uyum skoru <5
diistik uyum; 6-9 orta derece uyum; >9 yiiksek uyum olarak siniflandirilmigtir
(Martinez-Gonzalez ve ark., 2012). Olgegin cronbach alpha kat sayis1 0,829’ dur
(Pehlivanoglu ve ark., 2020).

Besin Tiiketim Kaydi ve Besin Tiiketim Sikhgi: Bireylerin beslenme
durumlarin1 degerlendirmek amaci ile besin tiiketim sikligr formu kullanilmastir.
(Calismaya katilan bireylerden ikisi hafta i¢i ve biri hafta sonu olmak tizere, birbirini
izleyen ii¢ giinii igeren besin tilketim kayd1 arastirmaci tarafindan alinmistir. Besin
tiiketim kayitlar1 degerlendirilirken “Beslenme Bilgi Sistemi (BEBIS)” tam
versiyon 8.2 programi kullanilmistir. Bireylerin, diyetle aldiklar1 besin Ogesi
alimlarinin degerlendirilmesinde cinsiyete ve yasa gore Onerilen besin ogesi
degerleri kullamlmistir (TUBER 2022). Degerlendirmede besin Ogelerinde
onerilen miktarin £%350’si kadarin1 tiiketenler yeterli (%50-150), <%350’sini

tilkketenler yetersiz (%50), olarak kabul edilmistir (TBSA 2019).
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2.4. Antropometrik Olciimler

Calismada hastalarin viicut agirligi (kg), boy uzunlugu (cm), bel ¢evresi (cm),
kalca g¢evresi (cm), boyun ¢evresi (cm) Ol¢iimleri usuliine uygun alinmis ve bu
ol¢tim degerleri ile BKI, bel boy orani, viicut bilesimi (yag kiitlesi, kas kiitlesi vb.),
viicut sekil indeksi, viicut yuvarlaklik indeksi, visseral yaglanma indeksi 6l¢iimleri

hesaplanmustir.

Viicut agirh@ (kg): Hastalarin viicut agirlik o6l¢iimleri kalin kiyafet ve
ayakkabilar ¢ikartilarak TANITA BC-418 MA marka Bioelektirik impedans analizi
(BIA) araciligi ile yapilmistir (Lohman ve ark., 1988).

Boy uzunlugu (cm): Hastalarin boy uzunluklar1 stadiometre ile ayaklar yan
yana ve bas Frankford diizleminde iken yapilmustir. Olgiimler cm olarak ve 0.1 cm
duyarlilikla kaydedilmistir. Boy uzunlugu o6lgiilirken aksesuar ve ayakkabilar

cikartilmistir (Lohman ve ark., 1988).

Viicut yag yiizdesi: Bireylerin viicut yag kiitlesi TANITA BC-418 MA BIA
analiz cihaz1 ile 6l¢iilmiistiir. Yontem; yagsiz doku kiitlesi ile yagin elektriksel
gecirgenlik farkina dayalidir. Yontemde zayif elektriksel akim (800 pA; 50 Khz)
impedansi 6lgiiliir. Olgiim dncesinde bireylerin 24-48 saat dncesinde agir fiziksel
aktivite yapmamasina, testten 4 saat oncesi ¢ay kahve icilmemesine, en az 2-4 saat
oncesine kadar yemek yememesine, test oncesinde ¢ok su i¢ilmemesine ve bireyin
iizerinde metal bulunmamasia dikkat edilmistir (Pekcan 2008). Viicut yag

yiizdesinin siniflandirmasi Cizelge 2.1°e gore yapilmustir.
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Cizelge 2.1. Viicut yag yiizdesinin cinsiyete gore siniflandirmasi (%) (Robergs ve
Roberts 1997)

Yas (y1) |  Disik | Normal |  Yiiksek | Cok Yiiksek
Kadin

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 Uzeri 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 Uzeri 11-20 20-27 27-30 >31

Boyun ¢evresi: Esnemeyen bir mezura ile laringeal ¢ikintinin iist kenarinda
yatay olarak bas dik ve gozler 6ne bakacak sekilde olgiilmiistiir (Liang ve ark.,
2015). Boyun ¢evresinin sinir degeri kadinlarda >34 cm; erkeklerde >37 cm olarak

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

Bel cevresi (cm): Hastanin yan tarafina gegilip kaburga kemiginin en alt1 ile
iliak krestin arasi bulunup, orta noktasindan gecen g¢evre odl¢iilmiistiir. Olgiim
sonuclar1 erkeklerde <94 normal; 94-102 riskli; >102 yiiksek riskli olarak,
kadmlarda <80 normal; 80-88 riskli ve >88 yiiksek riskli olarak kabul edilmistir
(WHO 2011).

Kalca cevresi (cm): Hastanin yan tarafina gegilip bel ile dizler arasindaki en

biiylik cevre dl¢giilmiistiir (Lohman ve ark., 1988).

Beden kiitle indeksi (BKI): Viicut agirligmin boy uzunlugunun karesine
béliinmesi ile hesaplanmistir (kg/m?). Olgiim sonuglar1 18.5-24.9 kg/m? normal;
25.00-29.9 kg/m? fazla kilolu; 30.0-39.9 kg/m? obez olarak siiflandirilmistir
(WHO 2003).
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Bel boy orani: Bel gevresinin boy uzunluguna oramidir. Olgiim sonuglari 0.4-
0.5 normal; 0.5-0.6 riskli; >0.6 tedavi gerektirir seklinde degerlendirilmistir
(Ashwell ve Hsieh 2005).

Bel kal¢a oram: Bel ¢evresinin kalga gevresine oramdir. Olgiim sonuglar
kadinlarda >85 riskli olarak, erkeklerde >0,90 riskli olarak kabul edilmektedir
(WHO 2011).

Viicut sekil indeksi: Hastalarin viicut sekil indeksi; boy uzunlugu, bel

121 formiilii

cevresi ve BKI degerleri ile; [bel gevresi/ (BKi )*?x boy uzunlugu
kullanilarak hesaplanmistir. Viicut sekil indeksi degerinin artmasi viicut yaginin

yiiksek olmasi ile iligkilidir (Krakauer ve Krakauer 2014).

Viicut yuvarlakhk indeksi: Hastalarin viicut yuvarlaklik indeksi [364.2-
365.5xV1-[(bel gevresi/(2m))%/(0.5 x boy uzunlugu)’] formiili kullanilarak
hesaplanmistir (Thomas ve ark., 2013).

Visseral yaglanma indeksi: Hastalarin visseral yaglanma indeksi erkekler
icin: [Bel gevresi/ 39.68 + (1.88 x [BKI])] x [(TG)/1.03] x (1.31/HDL); kadnlar
icin: [Bel ¢evresi /36.58 + (1.89 x BKI)] x (TG/0.81) x (1.52/HDL) formiilleri
kullanarak hesaplanmistir (Amato ve ark., 2010).

2.5. Biyokimyasal Degerlendirme

Calismaya katilan bireylerin acglik kan sekeri, toplam kolesterol, trigliserit,

HDL, VLDL, LDL, ALP, AST, ALT ve GGT degerleri hastalarin izinleri
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dogrultusunda dosyalarindan elde edilmistir. Biyokimyasal parametrelere ait

hastanenin referans araliklar1 Ek 6°da verilmistir.

2.6. Fiziksel Aktivite

Calismada katilimcilarin fiziksel aktivite diizeylerini belirlemek icin “24
Saatlik Fiziksel Aktivite Kayit Formu” kullanilmigtir. Formda katilimcilara uyku,
yemek yeme, kisisel bakim, uzanip dinlenme, araba kullanma, yiiriiyiis, ev isleri vb.
gibi bir giin i¢inde yaptiklar1 tim aktiviteleri siireleri ile kaydetmeleri istenmistir.
Bireylerin bazal metabolizma hizlar1 (BMH) Mifflin-St Jeor denklemi kullanilarak
hesaplanmistir (Mifflin 1990). Yirmi dort saatlik fiziksel aktivite kayit formundan
elde edilen PAL degeri BMH ile carpilarak toplam enerji harcamasi1 (TEH)

hesaplanmistir. PAL degerinin siniflandirmasi Cizelge 2.2°de verilmistir.

Cizelge 2.2. PAL degeri siniflandirmasi (EFSA 2013)

PAL Degeri Siniflandirma

1,2-1,39 Yataga veya sandalyeye bagimh
<1,4-1,59 Az aktif (Sedanter)

1,6-1,79 Orta aktif

1,8-1,99 Aktif

>2 Cok Aktif

2.7.Verilerin Istatiksel Degerlendirilmesi

Arastirmanin istatistiksel analizinde SPSS paket programi kullanilmistir.
Degiskenlere ait tanimlayict istatistikler ¢izelgelerle, ortalama (X), standart sapma
(SS), alt, iist ve yiizde (%) degerleri ile sunulmustur. Degiskenlerin istatistiksel

degerlendirmesi yapilmadan 6nce normal dagilima uygunluklari kontrol edilmistir.
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Veriler normal dagilim gdsterdigi i¢in bagimsiz grup karsilagtirmalari i¢in bagimsiz
orneklem t testi kullanilmistir. Degiskenler arasi iliskinin incelenmesi i¢in pearson
korelasyon analizi yapilmistir. Kategorik veriler ile ilgili degerlendirmelerde ki kare
(x?) analizi yapilmigtir. Antropometrik dlgtimlerin ayirt ediciliginin belirlenmesinde
ROC analizi kullanilmistir. ROC analizi 6zellikle klinikte tan1 siirecinin kisalmasina,
maliyetin ve insan giicline gereksinimin azalmasina katki saglayarak karar verme
siirecine dnemli katki saglayan bir analiz yontemidir (Kilig¢ 2013). Bu ¢alismada
ROC analizi; farkli antropometrik dl¢timlerin NAYKH’de ne kadar etkili oldugunun
karsilastirilmasi amaci ile kullanilmistir. Tiim analizler %95 giiven aralig1 sinirlari

icinde (p<0,05) degerlendirilerek sonuclari yorumlanmastir.
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3. BULGULAR

3.1. Bireylerin Genel Bilgileri

Bireylerin sosyo-demografik ozellikleri, sigara igme durumlari, diyet yapma,
yasamin herhangi bir déneminde kilolu olma durumlar1 ve NAYKH’ye iliskin

bilgileri bu boliimde verilmistir.

3.1.1. Bireylerin Sosyo-Demografik Ozellikleri

Calismaya 30-64 yas aras1 toplam 82 birey (41 NAYKH, 41 saglikli birey)
katilmigtir. Non-alkolik yagh karaciger hastalig1 olan ve saglikli bireylerin sosyo-

demografik 6zellikleri Cizelge 3.1°de verilmistir.

Calismada saglikli bireylerin %36,6’s1, NAYKH olan bireylerin %51,2’si
erkektir. Saglikli bireylerin yas ortalamas: 42,14+10,29 yil ve NAYKH olan
bireylerin yas ortalamasi1 46,93+£10,50 yildir. Saglikli bireylerin %51,2’si 30-45 yas
arasinda iken; NAYKH olan bireylerde bu oran %43,9’dur. Saglikli bireylerin
grubunda katilimeilarin ¢ogu iiniversite ve iizeri egitim almisken (%53,7), NAYKH
grubunda katilimcilarin ¢ogu ise lise (%31,7) diizeyinde egitim almistir. Her iki
grupta da katilimeilarin gogu evlidir (Saglikli %80,5; NAYKH %92,7). Iki grupta da

katilimcilarin %53,7’si1 ¢alistiklarini beyan etmistir.

49



Cizelge 3.1. Bireylerin sosyo-demografik 6zellikleri

. Saghkh NAYKH
Sosyo-demografik Ozellikler S % S %
Cinsiyet
Erkek 15 36,6 21 51,2
Kadin 26 63,4 20 48,8
Yas Ortalamasi (yil) (X = SS) 42,14+10,29 46,93+10,50
Yas gruplan
30-45 21 51,2 18 439
46-64 20 48,8 23 56,1
Egitim Durumu
Ilkokul 6 14,6 12 29,3
Ortaokul 1 2.4 7 17,0
Lise 12 29,3 13 31,7
Universite ve iizeri 22 53,7 9 22,0
Medeni Durum
Evli 33 80,5 38 92,7
Bekar 8 19,5 3 7,3
Calisma Durumu
Calisiyor 22 53,7 22 53,7
Caligmryor 19 46,3 19 46,3
Toplam 41 100,0 41 100,0

Bireylerin sigara icme durumlari Cizelge 3.2°de gosterilmistir.

Saglikli grupta caligmaya katilan bireylerin %65,9'u, NAYKH grubunda

caligmaya katilan bireylerin %56,1°1 hig¢ sigara igmemistir. Saglikli bireylerin giinliik

ictikleri ortalama sigara sayisi

3,661+6,67; NAYKH olan bireylerin

ise;

6,51+£13,19’dur. Her iki grupta da sigara i¢enlerin ¢cogunlugunun giinliik igtikleri
sigara sayist 11’in {izerindedir (Sagliklt %50,0; NAYKH %66,7). Saglikl

bireylerden bir kisi; NAYKH olan bireylerden {i¢ kisi 16 y1l dnce sigaray1 birakmustir.
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Cizelge 3.2. Bireylerin sigara kullanma durumlar1

) Saghkh NAYKH
Sigara Kullanimi S % S %
Sigara
I¢medi 27 65,9 23 56,1
Iciyor 12 29,2 12 293
Birakti 2 4.9 6 14,6
Toplam 41 100,0 41 100,0
Giinliik I¢ilen Sigara Sayis1 (X + SS)(adet) 3,66+6,67 6,51+£13,19
Giinliik I¢ilen Sigara Sayis1 (adet=24)

1-5 3 25,0 1 8,3
6-10 3 25,0 3 25,0
11 ve tizeri 6 50,0 8 66,7
Sigaray1 Biraktiktan Sonra Gecen Siire

(yil=8)

<15yl 1 50,0 3 50,0
>16 yil 1 50,0 3 50,0

Bireylerin son alti ayda diyet yapma durumlari, kendi beyanlarina gore

yasamlarinin herhangi bir doneminde kilolu olma durumlar1 ve kilolu olduklar

doneme iligkin bilgiler Cizelge 3.3’te goriilmektedir.

Calismaya katilan bireylerden saglikli bireylerin grubunda bulunan sadece bir

birey son alt1 ayda diyet yaptigini belirtmistir. Bireylerden saglikli olanlarin %82,9°u;

NAYKH olanlarin %53,7’si yasaminin herhangi bir déneminde viicut agirliginin

fazla oldugunu beyan etmistir. Saglikli bireylerin tamami bu dénemin yetigkinlik

doneminde oldugunu belirtirken; NAYKH olan bireylerin %77,5’1 yetiskinlik

doneminde viicut agirliklarinin fazla oldugunu bildirmistir.
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Cizelge 3.3. Bireylerin diyet yapma ve kilolu olma durumlari

. . Saghklh NAYKH
Diyet Yapma, Kilolu Olma Durumu S % S A
Son 6 Ayda Diyet Yapma Durumu
Yapan 1 2,4 - -
Yapmayan 40 97,6 41 100,0
Yasamin Herhangi Bir Doneminde Kilolu Olma Durumu
Olan 34 82,9 22 53,7
Olmayan 7 17,1 19 46,3
Toplam 41 100,0 41 100,0
Kilolu Oldugu Dénem
Bebeklik - - 1 45
Cocukluk - - 1 45
Adoblesan - - 2 9,0
Yetiskinlik 34 100,0 17 77,5
Dogum - - 1 4,5
Toplam 34 100,0 22 100,0

3.1.2. Bireylerin Non-alkolik Yagh Karaciger Hastahgina iliskin Bilgileri

Non-alkolik yagl karaciger hastaligi olan bireylerin ailelerinde karaciger

yaglanmasi olma durumuna iligkin bilgiler Cizelge 3.4’tedir.

Non-alkolik yagl karaciger hastalig1 olan katilimeilarin %31,8’inin ailesinde

karaciger yaglanmasi olan birey bulunmaktadir. Ailesinde karaciger yaglanmasi olan

bireylerin %46,2’sinin kardesinde; %38,4 {inilin ise annesinde karaciger yaglanmasi

vardir.
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Cizelge 3.4. Bireylerin non-alkolik yagl karaciger hastaligina iliskin bilgileri

NAYKH’ye iliskin Bilgiler s %
Ailede Karaciger Yaglanmasi

Olan 13 31,8
Olmayan 28 68,2
Toplam 41 100,0
Karaciger Yaglanmasinin Kimde Oldugu

Anne 5 38,4
Baba 1 7,7
Kardes 6 46,2
Es 1 7,7
Toplam 13 100,0

3.2. Bireylerin Beslenme Aliskanhiklar:

Calismaya katilan bireylerin ana 6gilin ve ara 68iin yapmalarina, gece kalkip
yemek yeme durumlarma, yemek yeme sekillerine, yag, siit, yogurt, peynir, et,
ekmek, islenmis et, yumurta pisirme, fast-food, tatli ve kuruyemis tercih puanlarina

iligkin bilgiler bu boliimde gdsterilmistir.

Bireylerin ana 6giin ve ara 6giin yapmalarina, 6giin aralarinda tiikettiklerine,
gece kalkip yemek yeme durumlarina, yemek yeme sekillerine iligkin bilgiler Cizelge
3.5 te gortilmektedir. Calismada saglikl bireylerin giinde iki ana 6giin tiikketme orani
%48,8 iken; NAYKH olan bireylerde bu oran %58,5tir. Saglikli bireylerin
kahvaltiy1 atlama oran1 %30,0; NAYKH olan bireylerin 21,4 tiir. Saglikli bireylerde
0gle yemegini atlama orani %70,0’dir ve aksam yemegini atlayan bireye
rastlanmamistir. Non-alkolik yagli karaciger hastaligi olan bireylerde ise, 6gle
yemegini atlama oran1 (%67,9) iken; aksam yemegini atlama orant da %10,7’dir.
Calismada her iki grupta da bireylerin ana 06giinii en c¢ok atlama nedenleri

aliskanliklarinin olmamasidir (Saglikli %40,0; NAYKH %57,7).
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Saglikli bireylerin %56,2’s1; NAYKH olan bireylerin %51,2’si giinde bir ara
ogiin tiiketmektedir. Caligmada her iki grupta da bireylerin 6gilin aralarinda en ¢ok
tilkettikleri yiyecekler sirasiyla; kuruyemis, meyve, biskiivi ve kektir. Saglikli
bireylerde 6giin aralarinda kuruyemis (%85,4), biskiivi, kek (%65,9) ve cips (%24.,4)
tilkketenler, NAYKH olan bireylerden (kuruyemis %80,5, biskiivi, kek %63,4 ve cips
%22,0) fazladir. Non-alkolik yagli karaciger hastaligi olan bireylerde ise 0giin
aralarinda meyve (%90,2) tiikettiklerini bildirenlerin oran1 saglikli bireylerden

(meyve %82,9) daha yiiksektir.

Arastirmaya katilan bireylerin 6glin aralarinda en ¢ok tiikettikleri icecekler
cay, kahve ve gazli igecektir. Saglikli bireylerin kahve (%75,6) ve siit (%24,4)
tilkketimleri, NAYKH olan bireylerin kahve (%56,1) ve siit (%17,1) tiiketimlerinden
fazladir. Non-alkolik yagli karaciger hastalig1 olan bireylerin ise ¢ay (%90,2), ayran
(%43,9), gazli igecek (%43,9) ve meyve suyu (%41,5) tikketimleri, saglikli bireylerin
cay (%85,4), ayran (%21,9), gazli icecek (%36,6) ve meyve suyu (%19,5)

tiketimlerinden daha fazladir.

Saglikli bireylerin %17,1’i; NAYKH olan bireylerin %7,3’ii gece kalkip
yiyecek-igecek tliketmektedir. Gece en cok tiiketilen yiyecekler ise abur-cubur ve
ekmektir. Calismada saglikli bireylerin %51,2°si; NAYKH olan bireylerin %80,5’1

yemeklerini hizli yedigini belirtmislerdir.
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Cizelge 3.5. Bireylerin beslenme aligkanliklarina iliskin bilgiler

Saghkh NAYKH
Beslenme Aliskanhklar: S % S %
Ana Ogiin Sayisi
1 - - 2 4,9
2 20 48,8 24 58,5
3 21 51,2 15 36,6
Atlanan Ana Ogiin*
Kahvalt1 6 30,0 6 21,4
Ogle Yemegi 14 70,0 19 67,9
Aksam Yemegi - - 3 10,7
Ana Ogiin Atlama Nedeni
Aligkanligim yok 8 40,0 15 57,7
Vaktim yok 7 35,0 5 19,2
Zayiflamak igin 1 4,0 - -
Istahsizim 4 20,0 6 23,1
Ara Ogiin Sayisi
Tiiketmiyor 1 2,4 - -
1 23 56,2 21 51,2
2 16 39,0 16 39,0
3 1 2,4 4 9,8
Ogiin Aralarinda Tiiketilenler**
Meyve 34 82,9 37 90,2
Kuruyemis 35 85,4 33 80,5
Biskiivi, kek 27 65,9 26 63,4
Cips 10 24,4 9 22,0
Salata 1 2,4 - -
Cay 35 85,4 37 90,2
Kahve 31 75,6 23 56,1
Stit 10 24.4 7 17,1
Ayran 9 21,9 18 43,9
Gazli igecek 15 36,6 18 43,9
Meyve suyu 8 19,5 17 41,5
Gece Kalkip Yemek Yeme
Yer 7 17,1 3 7,3
Yemez 34 82,9 38 92,7
Bireylerin Yemek Yeme Sekli
Hizli 21 51,2 33 80,5
Normal 16 39,0 5 12,2
Yavas 4 9.8 3 7,3

*At.l.anan ana ogiinlerde birden fazla segenek isaretlenmistir.
** Ogiin aralarinda tiiketilenler kendi i¢lerinde gruplanmustir.



3.2.1. Bireylerin Yag Tercihleri

Bireylerin kizartma ve makarna-pilav yaparken, kahvaltida ve yemeklerde
kullandiklar1 yag tercihlerine iliskin puanlarin ortalama, standart sapma ve alt-iist
degerleri Cizelge 3.6’da verilmistir. Calismada saglikli (kizartma:2,66+0,91;
makarna-pilav:2,33+0,94; yemek:2,29+0,90) ve NAYKH (kizartma:2,68+0,91;
makarna-pilav:2,07£1,27; yemek:2,22+1,17) olan bireylerin kizartma, makarna-
pilav ve yemek yaparken en ¢ok tercih ettikleri yag ¢esitleri aycicek, soya ve
misirdzii yaglaridir. Saghkli (1,98+1,15) ve NAYKH (1,85+1,26) grubundaki
bireylerin kahvaltida en ¢ok tercih ettikleri yag cesidi ise tereyagidir. Gruplarda
findik yag tliketen bireye rastlanmamigtir. Bireylerin kizartma yaparken tereyagi,
kahvaltida zeytinyag1 ve diger bitkisel yaglar1 (ay¢icek, soya ve misirdzii) tercih etme

durumlari gruplara gore istatistiksel olarak farklilik gostermektedir (p<0,05).
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Cizelge 3.6. Bireylerin tiiketmeyi tercih ettikleri yaglarla ilgili puanlarin ortalama, standart sapma ve alt-iist degerleri (Bagimsiz
orneklem t testi)

Kizartma Yaparken Makarna, pilav vb. Kahvaltida Yemeklerde
Yag Cegitleri (n=82) | _ Alt- o Alt- o Alt- - Alt-
XSS st | P XSS Ust p XSS Ust P Xt£SS Ust ]
. Saghkli | 0,68+1,71 | 1-3 0,61x1,16 | 1-3 1,46+134 | 13 1,66£124 | 1-3
~ b b 42 b b 1 b b R 44 b b ,1
Zeyinyagl MUAVIH | 04941,03 | 13 |42 [061en14 | 13 | 0% [Togseins | 13 | ™ [o0mi31 | 13 | &1
Aycicek, | Saglkli | 2,66+0,91 | 1-3 2,33+0,94 | 1-3 1,51+1,00 | 13 2,29+0,90 | 1-3
4 14 0,046 0,752
Vi | NAYKH | 2685091 | 1-3 09041 5 072127 | 13 | 31 1 00s127 | 13 2.22+L17 1 3
] Saghkli | 0,02+0,16 | 1-1 1,7341,05 | 1-3 1,98£1,15] 13 1,44+0,92 | 13
Tereya@t  "NAYKH - M0 Manaa | s | O Trsseiae | 13 | %O ozeros | 13 | Y1
. Saghikls _ - 0,15+0,48 | 1-2 0,12+0,46 | 1-2 0,02+0,16 | 1-1
_ b b 2 b b 4 b b
Margarin - "NAYKH - - 034£086 | 153 | 20 [ 0225079 | 1-3 | " [o205065 | 13 | 0¥




3.2.2. Bireylerin Siit Tercihleri

Bireylerin siit tercih puanlarinin ortalama, standart sapma ve alt-iist degerlerine
iliskin bilgiler Cizelge 3.7’dedir. Her iki grupta da bireylerin en ¢ok tercih ettikleri siit
tam yagl stittiir (Saglikli: 2,22+3,30, NAYKH: 1,66+1,50). Gruplar arasinda light siit
tercih eden bireye rastlanmamaigstir. Bireylerin siit tercih puan ortalamalari arasindaki
fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamaistir (p>0,05). En ¢ok tercih edilen siit ¢esidi
tam yagl siit olmakla birlikte, besin tiiketim siklig1 dikkate alindiginda tam yagl siit
tiiketen bireylerin ¢cogunun siitii, haftada 1-2 kez tiikettikleri goriilmektedirr (Ek-5).

Cizelge 3.7. Bireylerin tiikketmeyi tercih ettikleri siitlerle ilgili puanlarin ortalama,
standart sapma ve alt-list degerleri (Bagimsiz 6rneklem t testi)

Siit Cesitleri X +SS Alt Ust p
) Saglkli | 2,2243,30 1 3
Tam Yagh NAYKH | 1,66£1,50 1 3 0,073
: Saglkli | 0,93%1,33 1 3
Yanm Yaglt 0,V | 1004144 1 3 0,342

**Saglikli bireylerin 38’i; NAYKH olan bireylerin 36’s1 siit tiiketmeyi tercih etmektedir.

3.2.3. Bireylerin Yogurt Tercihleri

Bireylerin yogurt tercih puanlarinin ortalama, standart sapma ve alt-iist
degerleri Cizelge 3.8’de verilmistir. Saglikli (2,61+1,00) ve NAYKH (2,63£0,92)
grubundaki bireylerin en ¢ok tercih ettikleri yogurt tam yaglh yogurttur. Gruplar
arasinda light, meyveli ve laktozsuz yogurt tercih eden yoktur. iki grupta da
bireylerin yogurt tercih puanlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktur
(p>0,05). Arastirmaya katilan bireylerin tam yagli yogurdu tiiketim siklig
cogunlukla haftada en az 3-4 keredir (Ek-5).
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Cizelge 3.8. Bireylerin tiiketmeyi tercih ettikleri yogurtlarla ilgili puanlarin ortalama,
standart sapma ve alt-list degerleri (Bagimsiz 6rneklem t testi)

Yogurt Cesitleri (n=82) XSS Alt Ust p
Tam Yagh 1\812%11121;1 ;2;388 ? g 0,908
e e e I
Siizme 1\812%11121;1 gjzigﬁz } ; 1,000
S TR e .

3.2.4. Bireylerin Peynir Tercihleri

Bireylerin peynir tercih puanlarinin ortalama, standart sapma ve alt-iist
degerleri bilgiler Cizelge 3.9°da gosterilmistir. Saghikli (2,32+1,08) ve NAYKH
(1,88+1,38) olan bireylerin en ¢ok tercih ettikleri peynir ¢esidi tam yagl beyaz
peynirdir. Her iki grupta da bireylerin light beyaz peynir ve light kasar peyniri
tilketimine rastlanmamistir. Saglikli bireylerin ¢okelek/lor peyniri tercih ortalama
puant NAYKH olan bireylerden daha yiiksektir. Aradaki fark istatistiksel olarak
anlamlidir (p<0,05). Calismada bireylerin ¢ogunlugunun tam yagh beyaz peyniri

hergiin tiiketim siklig1 en yiiksek olarak belirlenmistir (Ek-5).
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Cizelge 3.9. Bireylerin tikketmeyi tercih ettikleri peynirlerle ilgili puanlarin ortalama,
standart sapma ve alt-list degerleri (Bagimsiz 6rneklem t testi)

Peynir Cesitleri X +SS Alt Ust p

Tam Yaglh Beyaz Peynir I\Sl‘i%ﬂ{Kllli Z‘:zgi :(3)2 } ; 0,113
Yarim Yagh Beyaz Peynir I\Sl'ig;l{ﬂ;(l;{ g;ﬁi):gg } ; 0,113
Tam Yagli Kasar Peyniri I\Sl‘i%ﬂ{Kllli tﬁigzgz 1 ; 0,238
Yarim Yaglh Kasar Peyniri I\Sl'ig;l{ﬂ;(l;{ gﬁgig:zé } ; 0,606
Tulum Peyniri I\Sl'if’;l{ﬂg{ g:ggi :82 1 ; 0,463
T
o o T .
i

*Saglikli bireylerin tamami; NAYKH olan bireylerin 40’1 peynir tiiketmeyi tercih etmektedir.

3.2.5. Bireylerin Et Tercihleri

Bireylerin et tercih puanlarinin ortalama, standart sapma ve alt-list degerleri

Cizelge 3.10°da goriilmektedir. Saglikli bireylerin en ¢ok tercih ettikleri et dana eti
iken (2,3940,89); dana (2,2440,86) ve tavuk eti (2,244+0,80) NAYKH olan bireylerin

en ¢ok tercih ettikleri et cesitleridir. Katilimeilarin higbiri hindi etini tercih

etmemektedir. Gruplar arasinda bireylerin et tercih puanlari arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p>0,05). Balik eti ise her iki grupta da en az

tercih edilen et tilirli olmustur. Calismada bireyler cogunlukla haftada 1-2 kez kirmiz1

et ve tavuk tiiketmektedir (Ek-5).
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Cizelge 3.10. Bireylerin tiikketmeyi tercih ettikleri etlerle ilgili puanlarin ortalama,
standart sapma ve alt-list degerleri (Bagimsiz 6rneklem t testi)

Et Cesitleri (n=81) X +SS Alt Ust p
T I = e
Koyun-Kuzu Eti I\?Zg;,lll;l;l gzggig:; i i 0,194
I o 3 e e
R - = e B

*Saglikl1 bireylerin 40’1; NAYKH olan bireylerin tamamu et tiikketmeyi tercih etmektedir.

3.2.6. Bireylerin Ekmek Tercihleri

Bireylerin ekmek tercihlerine iligkin puanlarma ait ortalama, standart sapma ve
alt-list degerleri Cizelge 3.11°de verilmistir. Saghkli (2,49+£0,95) ve NAYKH
(2,29£1,12) grubunda bireylerin en ¢ok tercih ettikleri ekmek beyaz ekmektir.
Bireylerin ekmek tiiketimleri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildir
(p>0,05). Besin tiikketim sikligindan da goriilecegi gibi, arastirmaya katilan bireylerin

cogu hergiin beyaz ekmek tliketmektedir (Ek-5).
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Cizelge 3.11. Bireylerin tiiketmeyi tercih ettikleri ekmek gesitleri ile ilgili puanlarinin
ortalama, standart sapma ve alt-list degerleri (Bagimsiz 6rneklem t testi)

Ekmek Cesitleri X +SS Alt Ust p

Saglikli 2,49+0,95 1 3

Beyaz Ekmek NAYKH 2,29+1,12 1 3 0,399
- .. Saglikl 0,78+1,26 1 3

Tam Bugday Ekmegi NAVKH 052128 1 3 0,342
. Saglikh 0,1240,56 1 3

Kepekli Ekmek NAYKH 0.270.78 1 3 0,329

Yufka Ekmek 1\?2%1112;1 0.3420.73 1 2 0,005
, . Saglikh 0,23£0,62 1 3

Koy Ekmegi NAVKH 0.17£0.67 1 3 0,706
. Saglikli 0,07+0,47 1 3

Cavdar ekmegi NAVKH 0.1540.57 1 3 0,528

*Saglikl1 bireylerin tamami; NAYKH olan bireylerin 40’1 ekmek tiiketmeyi tercih etmektedir.

3.2.7. Bireylerin islenmis Et Uriinii Tercihleri

Bireylerin islenmis et {irlinii tercih puanlarin ortalama, standart sapma ve alt-
iist degerleri Cizelge 3.12°de gosterilmistir. Her iki grupta da en ¢ok tercih edilen
islenmis et iirlinii sucuktur (Saghkli:2,29+1,21; NAYKH:2,02+1,28). Calismada
katilimcilarin higbiri jambon tiiketmemektedir. Non-alkolik yagl karaciger hastaligi
olan bireyler (0,76+1,18) saglikli bireylere (0,29+0,78) gore salami daha ¢ok tercih
etmektedir. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05). Besin tiiketim
sikligina gore de calismada sucuk tiiketen bireylerin ¢ogunlugunu haftada 1-2 kere

sucuk tiiketen bireyler olusturmustur (Ek-5).
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Cizelge 3.12. Bireylerin tiiketmeyi tercih ettikleri islenmis et iriinleri ile ilgili
puanlarinin ortalama, standart sapma ve alt-list degerleri (Bagimsiz 6rneklem t testi)

islenmis Et Uriinleri X +SS Alt Ust p
Saglikli 0,29+0,78 1 3

Salam NAYKH | 0,76+1,18 1 3 0,040
Saglikli 2,29+1,21 1 3

Sucuk NAYKH | 2,02+1.28 1 3 0,331

, Saglikli 0,27+0,63 1 2

Sosis NAYKH | 0.29+0,60 1 2 0,859
Saglikh 0,37+0,86 1 3

Pastirma NAVKH 0.73£1.12 1 3 0,101
Saglikli 0,29+0,72 1 3 0.586

Kavurma NAYKH 0,39+0,89 1 3 ’

*Sagliklt bireylerin 34°li; NAYKH olan bireylerin 37’°si islenmis et {irlinlerini tiilketmeyi tercih

etmektedir.

3.2.8. Bireylerin Yumurta Pisirme Tercihleri

Bireylerin yumurtay1 ne sekilde pisirerek tiiketmeyi tercih ettiklerine iliskin

puanlariin ortalama, standart sapma ve alt-list degerleri Cizelge 3.13’te gdsterilmistir.

Saglikli bireylerin en ¢ok yagda pismis yumurtayr (1,98+0,99); NAYKH olan

bireylerin ise en ¢ok haglama yumurtayr (2,07+1,27) tiikketmeyi tercih ettikleri

belirlenmistir. Yagsiz pismis yumurta tercih eden bireye rastlanmamistir. Gruplar

arasinda bireylerin yumurta pisirme yontemi tercih puan ortalamalar1 arasinda

istatistiksel agidan anlamli fark yoktur (p>0,05).
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Cizelge 3.13. Bireylerin tiikketmeyi tercih ettikleri yumurta pisirme yontemi ile ilgili
puanlarinin ortalama, standart sapma ve alt-iist degerleri (Bagimsiz 6rneklem t testi)

Yumurta Pisirme Yontemleri X +SS Alt Ust p

Yagda Yumurta I\S&%}lél;{ }:zzi?:?z 1 i 0,086
Haglama Yumurta I\Sligﬁl{lllzlll{ ;:ggi i :;2 1 ; 0,261
Sucuklu Yumurta I\S&%IIIEIII{ gzg?igzgg i i 0,635
o s Lssose |1

*Saglikl1 bireylerin 39’u; NAYKH olan bireylerin 40’1 yumurta tiiketmeyi tercih etmektedir.

3.2.9. Bireylerin Pilav-Makarna Tercihleri

Bireylerin pilav-makarna tercihlerine ait puan ortalamalari, standart sapma ve
alt-iist degerlerine iligkin bilgiler Cizelge 3.14’te verilmistir. Saglikli (2,56+0,74) ve
NAYKH (2,2240,85) olan bireylerin en ¢ok tercih ettikleri pilav-makarna piring
pilavidir. Gruplar arasinda bireylerin pilav-makarna tercih ortalama puanlari arasinda

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

Cizelge 3.14. Bireylerin tiiketmeyi tercih ettikleri pilav-makarna ile ilgili puanlarin
ortalama, standart sapma ve alt-list degerleri (Bagimsiz 6rneklem t testi)

Makarna-Pilav (n=82) X +SS Alt Ust p

Bulgur Pilavi I\Sl‘i%ﬂ{Kllli ;:Zii:g; 1 g 0,118
Piring Pilavi 1\?2%11{15;1 ;;gig;‘s‘ 1 g 0,057
Makarna 1\?2%11{15;1 3333? 1 g 0,769
T
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3.2.10. Bireylerin Fast-Food Tercihleri

Bireylerin fast-food tercih puanlarinin ortalama, standart sapma ve alt-iist
degerlerine iliskin bilgiler Cizelge 3.15’te gosterilmistir. Saglikli bireylerin en ¢ok
tercih ettikleri fast-food tiirleri et doner (1,20£1,65), lahmacun ve pide
(0,83+1,26/0,83+1,22) dir. Non-alkolik yagl karaciger hastalig1 olan bireylerin ise
lahmacun (0,85£1,09), tavuk doéner (0,83+1,16), pide ve ¢ig koftedir
(0,68+1,17/0,68+1,15). Saglikli bireylerin ortalama et doner (1,20 1,65) ve pizza
(0,39£ 0,89) tercih puanlarinin NAYKH olanlardan (et déner 9,56+ 1,10; pizza 0,05+
0,31) daha yiiksek oldugu belirlenmistir (p<0,05).

Cizelge 3.15. Bireylerin tiikketmeyi tercih ettikleri fast-food ile ilgili puanlarin
ortalama, standart sapma ve alt-list degerleri (Bagimsiz drneklem t testi)

Fast-food Cesitleri X +SS Alt Ust p
T TR i N Y
T L
[zgara Et-Kofte 1\812%11211{ 8:;3;1):;‘; 1 ; 1,000
Tavuk Doner I\SIZ%II?II{ 8:2;3:?2 1 g 0,291
Patates Kizartmasi I\SIZ%II?II{ 8:3;;1):;? 1 ; 0,145
poane |k [osa | L,
T e
o ot Tesin |
Lahmacun I\SIZ%II?II{ 8:22i 1 :ég 1 g 0,926
N I
R

*Saglikl1 bireylerin 36’s1; NAYKH olan bireylerin 35’1 fast-food tiikketmeyi tercih etmektedir.
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3.2.11. Bireylerin Tath Tercihleri

Arastirmaya katilan bireylerin tiiketmeyi tercih ettikleri tathilara iliskin puanlarin
ortalama, standart sapma ve alt-list degerleri Cizelge 3.16’dadir. Saglikli (2,5940,81)
ve NAYKH (2,39£1,07) gruplarda en ¢ok tercih edilen tath ¢esidi hamur tatlisidir.
Gruplar arasinda bireylerin tath tercih puan ortalamalar istatistiksel olarak farklilik

gostermemektedir (p>0,05). Arastirmaya katilan bireylerin ¢cogunlugu siitlii tatliy1

haftada 1-2 kez tiiketmektedir (Ek-5).

Cizelge 3.16. Bireylerin tiikketmeyi tercih ettikleri tatl ile ilgili puanlarin ortalama,
standart sapma ve alt-list degerleri (Bagimsiz drneklem t testi)

Tath Cesitleri X +SS Alt Ust p

Hamur Tatlis1 I\?Z%IIIEIPII ;:gzi(l):g ; i i 0,354
Siitlii Tath 1\?2%11(1(1;1 ‘;‘géiggi i g 0,244
Meyveli Tatls 1\?2%1112;1 ggig;g i i 1,000

*Saglikl1 bireylerin tamami; NAYKH olan bireylerin 38’1 tath tiikketmeyi tercih etmektedir.

3.2.12. Bireylerin Kuruyemis Tercihleri

Bireylerin kuruyemis tercih puanlarinin ortalama, standart sapma ve alt-iist
degerlerine iliskin bilgiler Cizelge 3.17°de goriilmektedir. Saglikli bireylerin
tilkketmeyi en ¢ok tercih ettikleri {i¢ kuruyemis findik (1,49+1,05), ceviz (1,46x1,34)
ve ay ¢ekirdegidir (0,98+1,08). Non-alkolik yagl karaciger hastaligi olan bireylerde
de siralama aynidir (findik 1,17+1,39; ceviz 1,02+1,21; ay ¢ekirdegi 0,90+1,24).
Gruplar arasinda bireylerin kuruyemis tercihleri istatistiksel olarak farklilik
gostermemektedir (p>0,05). Besin tiiketim sikligina gore ¢alismaya katilan bireylerin

cogunlugunun kuruyemis tiiketim haftada 1-2 kere seklinde belirlenmistir (Ek-5).
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Cizelge 3.17. Bireylerin tiikketmeyi tercih ettikleri kuruyemis ile ilgili puanlarin

ortalama, standart sapma ve alt-list degerleri (Bagimsiz 6rneklem t testi)

Kuruyemis Cesitleri XSS Alt Ust p
o | e
Findik 1\812%111211{ i‘l‘zigg 1 g 0,194
s NAYKI | 0715101 |1 ;] o
Leblebi 1\5&%& 8?322 1 g 0,388
S 7
Kabak Cekirdegi 1\812%111211{ 8:23;1):;8 1 ; 0,056
o[ ot Lo 1 |51
T S s
Kaju I\s}:%gl{ 0.5 I : 0,083

3.3. Bireylerin Besin Gruplarini Tiiketim Durumlar

*Saglikl1 bireylerin 40’1; NAYKH olan bireylerin 38’1 kuruyemis tiiketmeyi tercih etmektedir.

Bireylerin ti¢ giinliik besin tiiketim kayitlarindan elde edilen besinlerin besin

gruplarina gore gilinlik ortalama tiiketim miktarlari, standart sapma ve alt-iist

degerleri bu boliimde gosterilmistir.

3.3.1. Bireylerin Giinliik Siit ve Siit Uriinleri Tiiketimleri

Bireylerin giinliik ortalama siit ve siit tirlinlerini tliiketim miktarlari, standart

sapma ve alt- iist degerleri Cizelge 3.18’dedir. Saglikli kadin bireylerin siit grubu

besinleri toplam ortalama tiiketimleri 185,36+91,99 g’dir. Saglikli kadinlarin siit

67



tikketimleri 42,56+50,39 mL ve kefir tikketimleri ise 11,03+42,87 mL’dir; NAYKH
olan kadin bireylerin toplam siit grubu (180,97+£90,61 g), siit (24,93+32,23 mL) ve
kefir (4,00£17,89 mL) tiiketimleri daha disiiktiir (p>0,05). Non-alkolik yagh
karaciger hastalifi olan kadin bireylerin yogurt (104,18+79,37 g) ve peynir
(47,85£30,07 g) tiiketimleri ile; saglikli kadinlarin yogurt (98,40+69,12 g) ve peynir
(11,03+42,87 g) tiiketimleri arasinda istatistiksel agcidan anlamli fark bulunmamaistir

(p>0,05).

Non-alkolik yagli karaciger hastalig1 olan erkeklerin ortalama toplam siit grubu
(206,06+£117,86g), siit (40,10+71,01 mL), yogurt (105,41+99,45 g), peynir
(52,62+41,11 g) ve kefir (7,94436,37 mL) tiiketimleri ile saglikli erkek bireylerin
toplam siit grubu (166,33£116,16 g), siit (37,36£37,31 mL), yogurt (89,69+82,61 g),
peynir (39,29435,48 g) ve kefir (0,0 mL) tiikketimleri arasindaki fark istatistiksel
olarak anlaml degildir (p>0,05).

Non-alkolik yagl karaciger hastaligi olan bireylerin giinliik ortalama peynir
tilketimleri, saglikli bireylerin peynir tiikketimlerinden yiiksek olup, aradaki fark

istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05).
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Cizelge 3.18. Bireylerin giinliik siit ve siit lirlinlerini tiikketim miktarlarinin ortalama, standart sapma ve alt-iist degerleri (Bagimsiz
orneklem t testi)

, Saghkl NAYKH . ]

Besin Grubl X +SS ; Alt | Ust X +SS Alt Ust P P’ P

- Erkek | 166.33£116.16 | 0,00 | 43233 | 206.062117.86 | 63,00 | 48833

g‘(‘);ﬁ;‘l“(’;‘) Kadm 18536+91.99 | 2433 | 380,00 | 180.97+90.61 | 0,00 | 362,67 | 0,872 | 0322 | 0,499
Toplam | 17840+10049 | 0,00 | 43233 | 1938210491 | 0,00 | 48833
BBk 37363731 | 0,00 | 114,00 40.10:71.01 | 0,00 | 266,67

Siit (mL) Kadm 42,56+5039 | 0,00 | 14633| 24.93+3223 | 000 | 7833 | 0,157 | 0882 | 0,480
Toplam | 40.66£45.61 | 0,00 | 14633 | 32.70£55.44 | 0,00 | 266,67
Erkek 89.69+82.61 | 0,00 | 26500| 1054149945 | 0,00 | 33333

Yogurt (g) Kadmn 08.40469.12 | 0,00 | 23833 | 104187937 | 0,00 | 266.67 | 0.797 | 0.609 | 0.59%
Toplam | 95217344 | 0,00 | 265,00| 104.81£89.10 | 0,00 | 33333
Erkek 392943548 | 0,00 | 120,00| 526244111 | 0,00 | 150,00

Peynir (g) Kadm 11,03+42.87 | 0,00 | 78.00 | 47.85£30,07 | 0,00 | 11033 | 0,074 | 0306 | 0,038
Toplam 35,54426,68 0,00 | 120,00 50,29+35,78 0,00 | 150,00
Erkek . 0,00 | 0,00 70413637 | 0,00 | 166,67

Kefir (mL) Kadm 11.03£42.87 | 0,00 | 206.67| 4.00:17.89 | 0,00 | 80,00 | 0456 | 0329 | 0,889
Toplam 6,99+34,32 0,00 | 206,67 6,02+28,59 0,00 | 166,67

p®: Kadinlar arasinda; p®: Erkekler arasinda; p°: Saglikli ve NAYKH gruplari arasinda



3.3.2 Bireylerin Giinliik Et, Yumurta, Kuru Baklagil ve Yagh Tohum

Tiiketimleri

Bireylerin besin tiiketim kayitlarina gore et, yumurta, kuru baklagil ve yagh
tohumlar1 giinliik ortalama tiiketim miktarlari, standart sapma ve alt-list degerleri
Cizelge 3.19°da verilmistir. Saglikli kadin bireylerin ortalama toplam et grubu
(126,58447,88 g), kirmiz1 et (13,21£14,49 g), deniz {iriinleri (23,59+37,90 g),
sakatat (2,13£7,52 g) ve kuru baklagil (11,82+£11,84 g) tiikketimleri ile; NAYKH
olan kadin bireylerin et grubu toplam (111,40+67,61 g), kirmizi et (10,37£16,92 g),
deniz irilinleri (11,67424,84 g), sakatat (0 g) ve kuru baklagil (10,28+18,98 g)
tilkketimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (p>0,05). Non-
alkolik yagli karaciger hastalig1 olan kadin bireylerin beyaz et (28,55+35,07 g) ve
yumurta (46,87+26,87 g) tikketimleri, saghkli kadin bireylerin tiiketimlerinden
yiiksektir (beyaz et:22,33+28,38 g; yumurta 0,17+21,74 g) (p>0,05).

Saglikli kadin bireylerin ortalama islenmis et (2,74+4,41 g) ve yagl tohum
tiikketimleri (10,59+10,18 g), NAYKH olan bireylerin islenmis et (0,50+2,24 g) ve
yagli tohum tiiketimlerinden (3,17+4,50 g) daha yiiksektir (p<0,05).

Arastirmaya katilan saglikli erkeklerin ortalama toplam et grubu
(151,98462,20 g), kirmiz1 et (22,93423,58 g), deniz {iriinleri (22,93446,96 g),
yumurta (46,44+£30,51 g) ve yaglh tohum (9,09£10,01g) tiiketimleri ile; NAYKH
olan erkek bireylerin ortalama toplam et grubu (125,59+52,18 g), kirmiz1 et
(11,05£12,21 g), deniz iiriinleri (6,35+20,05 g), yumurta (43,19+29,34 g) ve yagh
tohum (5,16£10,91 g) tiikketimleri arasinda anlamli farklilik saptanmamigtir
(p>0,05). Non-alkolik yagli karaciger hastaligi olan erkek bireylerin beyaz et
(36,87+48,40 g), sakatat (5,05+£13,35 g), islenmis et (2,35+6,23 g) ve kuru baklagil
(15,57£20,37 g) tiiketimleri ve saglikli erkek bireylerin beyaz et (34,13+33,04 g),
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sakatat (0 g), islenmis et (2,3344,57 g) ve kuru baklagil (14,1149,63 g) tikketimleri

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

Non-alkolik yagl karaciger hastalifi olan bireylerin ortalama yagli tohum
tilketimleri saglikli bireylerden istatistiksel agidan anlamli derecede diisiiktiir

(p<0,05).
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Cizelge 3.19. Bireylerin et, yumurta, kuru baklagil ve yagl tohumlar1 tiiketim miktarlarinin ortalama, standart sapma ve alt-iist degerleri
(Bagimsiz 6rneklem t testi)

, Saghkl NAYKH ] A ]
Besin Grubu X+£SS Alt Ust X+SS Alt Ust p p P
Erkek | 151,98+62.20 | 47.33 | 267,00 | 125.59+52.18 | 5033 | 296,00
Et Grubu Toplam (g) | Kadin | 126,58+47.88 | 46,33 | 230,67 | 1114046761 | 0,00 | 239,00 | 0,400 0,191 0,177

Toplam | 135,87+54,22 | 46,33 | 267,00 | 118,67+59,87 0,00 296,00

Erkek 22,93+23,58 | 0,00 71,67 11,05£12,21 0,00 38,33
Kirmiz1 Et (g) Kadin 13,21+£14,49 | 0,00 61,00 10,37+16,92 0,00 50,00 0,552 0,056 0,106
Toplam 16,76£18,67 | 0,00 71,67 10,71£14,51 0,00 50,00

Erkek | 34,13£33,04 | 0,00 | 11433 | 368744840 | 0,00 | 191,00
Beyaz Et (g) Kadin | 223342838 | 0,00 | 99,67 | 285543507 | 0,00 | 107,00 | 0,522 0,841 0,449
Toplam | 26,65+3031 | 0,00 | 11433 | 328144211 0,00 | 191,00

Erkek 22,93+46,96 | 0,00 | 166,67 6,35%£20,05 0,00 66,67

Deniz Uriinleri (g) Kadin 23,59437,90 | 0,00 | 166,67 11,67+24,84 0,00 66,67 0,206 0,156 0,051
Toplam 23,35+40,86 | 0,00 | 166,67 8,94422 39 0,00 66,67
Erkek - 0,00 0,00 5,05+13,35 0,00 50,67

Sakatatlar (g) Kadin 2,13+7,52 0,00 27,67 - 0,00 00,00 0,213 0,154 0,493
Toplam 1,35+6,03 0,00 27,67 2,59+9,78 0,00 50,67
Erkek 2,33+4,57 0,00 15,33 2,35+6,23 0,00 24,33

[slenmis Etler (g) Kadin 2,74+4.,41 0,00 13,33 0,50+2,24 0,00 10,00 0,044 0,993 0,261
Toplam 2,59+4 41 0,00 15,33 1,4544,76 0,00 24,33
Erkek 46,44+30,51 | 7,00 | 137,67 43,19429,34 0,00 101,00

Yumurta (g) Kadin 40,17421,74 | 0,00 91,33 46,87+26,87 0,00 100,00 0,369 0,751 0,668

Toplam 42,46+25,11 | 0,00 | 137,67 44,98+27,87 0,00 101,00

Erkek 14,1149,63 | 0,00 39,33 15,57+20,37 0,00 82,67
Kuru Baklagiller (g) Kadin 11,82+11,84 | 0,00 39,33 10,28+18,98 0,00 83,00 0,753 0,776 0,925
Toplam 12,66+11,02 | 0,00 39,33 12,99+19,64 0,00 83,00

Erkek 9,09+10,01 0,00 32,33 5,16+10,91 0,00 37,33
Yagli Tohumlar (g) Kadin 10,59£10,18 | 0,00 34,33 3,1744,50 0,00 13,33 0,004 0,272 0,005
Toplam 10,04+10,03 | 0,00 34,33 4,1948,37 0,00 37,33

p*: Kadinlar arasinda; p® Erkekler arasinda; p°: Saglikli ve NAYKH gruplar arasinda



3.3.3. Bireylerin Giinliik Sebze ve Meyve Tiiketimleri

Bireylerin besin tiiketim kayitlarina gére sebze ve meyveleri giinliik ortalama
tilketim miktarlari, alt ve iist degerleri Cizelge 3.20’dedir. Saglikli kadin bireylerin
ortalama sebze-meyve grubu besinleri (387,76£212,70 g) ve turuncgilleri
(75,72£72,58 g) tiiketimleri ile; NAYKH olan kadin bireylerin sebze-meyve grubu
besinleri (406,75£204,97 g) ve turunggilleri (80,73£82,58 g) tiikketimleri benzerdir
(p>0,05) Non-alkolik yagl karaciger hastalig1 olan kadin bireylerin ortalama diger
sebzeleri (195,48+125,00 g) tiiketimleri ve; saglikli kadin bireylerin diger sebzeleri
(137,09£111,36 g) tiiketimleri arasinda istatistiksel olarak fark yoktur (p>0,05).
Saglikli kadin bireylerin yesil yaprakli sebze (32,85+£26,77 g) ve diger meyveleri
(110,31£131,30 g) tiiketimleri, NAYKH olan kadin bireylerin yesil yaprakli sebze
(31,02+30,04 g) ve diger meyveleri (86,10£64,86 g) tikketimlerinden farkli degildir
(p>0,05). Non-alkolik yagli karaciger hastaligi olan kadin bireylerin patates
(13,42+28,22 g) tiikketimleri saglikli kadin bireylerden (31,79+31,36 g) istatistiksel
olarak anlamli derecede daha diistiktiir (p<0,05).

Non-alkolik yagl karaciger hastalig1 olan erkek bireylerin ortalama sebze-
meyve grubu besinleri (531,41£463,90 g), yesil yaprakli sebzeleri (42,44140,43 g),
diger sebzeleri (166,83£161,27 g), turuncgilleri (153,21£179,10 g) ve diger
meyveleri (134,984+229,74 g) tiiketimleri ile saglikli erkek bireylerin sebze-meyve
grubu besinleri (443,11£314,78 g), yesil yaprakli sebzeleri (33,87+19,78 g), diger
sebzeleri (148,82+140,20 g), turuncggilleri (133,38+204,40 g) ve diger meyveleri
(83,58+114,47 ¢g) tiikketimleri arasinda istatistiksel agidan anlamli fark
bulunmamustir (p>0,05). Saglikli erkek bireylerin patates tiikketimi (43,47+50,81 g);
NAYKH olan erkek bireylerin patates tiikketiminden (33,95+70,70 g) farkl1 degildir
(p>0,05).
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Cizelge 3.20. Bireylerin sebze ve meyveleri giinliik ortalama tiikketim miktarlarinin ortalama, standart sapma ve alt-list degerleri (Bagimsiz

orneklem t testi)

Saghkh NAYKH
Besin Grubu X £SS i Alt Ust X+£Ss Alt Ust P’ P’ P’
Sebze-Meyve Erkek 443,11+£314,78 | 114,67 | 1292,00 531,41+463,90 28,67 | 1578,67
Grubu Toplam Kadmn 387,76+£212,70 | 93,00 | 934,67 406,75+204,97 165,00 | 869,67 | 0,761 | 0,501 0,367
(® Toplam 408,014252,36 | 93,00 | 1292,00 | 470,60+£362,68 28,67 | 1578,67
, Erkek 33,87+19,78 3,67 69,33 42,44+40,43 0,00 155,00
Yesil yaprakl Kadmn 32,85426,77 0,33 | 90,00 31,02430,04 0,00 | 126,67 | 0831 | 0454 | 0,590
sebzeler (g) 2 > 2 2 > > 2 2 ’ ’ ’
Toplam 33,22424,19 0,33 90,00 36,87+35,77 0,00 155,00
Erkek 43,47+50,81 0,00 183,00 33,95+70,70 0,00 300,00
Patates (g) Kadin 31,79+31,36 0,00 93,33 13,42428,22 0,00 116,67 | 0,043 | 0,642 0,253
Toplam 36,07+£39,38 0,00 183,00 23,94+54,64 0,00 300,00
Erkek 148,82+140,20 4,00 | 543,67 166,83+161,27 12,67 | 643,00
Diger Sebzeler (g) Kadin 137,09£111,36 4,00 | 543,67 195,48+125,00 5,00 478,33 | 0,108 | 0,724 0,183
Toplam 141,38+121,09 4,00 543,67 180,80+143,65 5,00 643,00
Erkek 133,384+204,40 0,00 795,00 153,21+179,10 0,33 569,00
Turunggiller Kadin 75,72472,58 0,00 | 316,00 80,73+82,58 0,00 240,00 | 0,831 | 0,765 0,499
Toplam 96,81+136,77 0,00 | 795,00 117,85+143,61 0,00 569,00
Erkek 83,58+114,47 0,00 | 431,67 134,98+229,74 0,00 925,00
Diger meyveler Kadin 110,31£131,30 0,00 | 565,00 86,10+£64,86 0,00 231,00 | 0,454 | 0,384 0,748
Toplam 100,53+124,63 0,00 | 565,00 111,14+170,30 0,00 925,00

p®: Kadinlar arasinda; p®: Erkekler arasinda; p°: Saglikli ve NAYKH gruplari arasinda




3.3.4. Bireylerin Giinliik Ekmek ve Tahil Uriinleri Tiiketimleri

Bireylerin besin tliketim kayitlarina gore ekmek ve tahil iirlinlerini gilinlik
ortalama tiiketim miktarlari, alt ve iist degerleri Cizelge 3.21°de gosterilmistir.
Saglikli  kadin bireylerin ortalama toplam tahil-ekmek grubu besinleri
(168,37£125,04 g), ekmek (100,56191,46 g) ve hamur isi (19,14+34,29 g)
tilketimleri ile; NAYKH olan kadin bireylerin toplam tahil-ekmek grubu besinleri
(171,254£95,91 g), ekmek (116,33+75,12 g) ve hamur isi (21,75+40,14 g) tiikketimleri
arasinda istatistiksel olarak anlaml fark bulunmamistir (p>0,05). Non-alkolik yagl
karaciger hastaligi olan kadin bireylerin tahil grubu besinleri (33,17£36,52 g)
tilketimleri; saglikli kadin bireylerden (48,67+£46,26 g) diisiiktiir (p>0,05).

Saglikli erkek bireylerin ortalama tahil-ekmek grubu besinleri (330,91+218,73
g), ekmek (222,09+182,50 g) ve hamur isi (25,33£34,73 g) tiiketimleriyle; NAYKH
olan erkek bireylerin tahil-ekmek grubu besinleri (267,37£169,86 g), ekmek
(198,71£164,79 g) ve hamur isi (20,97+£29,64 g) tikketimleri arasinda anlamli fark
yoktur (p>0,05). Non-alkolik yagl karaciger hastaligi olan erkeklerin tahil ve
NAYKH olan bireylerin tahil tiiketimleri; saglikli erkeklerden ve saglikli bireylerden
anlamli olarak daha yiiksektir (p<0,05).
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Cizelge 3.21. Bireylerin ekmek ve tahil {iriinlerini giinliik ortalama tiiketim miktarlarinin ortalama, standart sapma ve alt-list degerleri
(Bagimsiz 6rneklem t testi)

, Saghkh NAYKH . .
Besin Grubu X +SS i Alt Ust X £ S8 Alt Ust P P’ P
Tahil- Erkek 330,91+218,73 | 7033 | 830,00 | 267,37+169,86 | 78,00 | 74333
lékmbek Kadin 168,37+125,04 | 10,00 | 583,67 | 1712549591 45,00 | 464,67 | 0930 | 0356 | 0.840
Toplam (2) Toplam | 227.84+181,10 | 10,00 | 830,00 | 22048+14547 | 4500 | 74333
Erkek 222,09+182,50 | 33,33 | 733,33 | 1987116479 | 0,00 | 646,67
Ekmek (g) Kadimn 100,56491,46 | 0,00 | 339,67 | 11633+75,12 | 30,00 | 33533 | 0,524 | 0,696 | 0,660
Toplam 145,02+142,82 | 0,00 | 73333 | 158,53+134,15 | 000 | 646,67
Erkek 83,49+62,37 8,00 | 241,67 | 47,68+32,48 0,00 | 117,33
Tahillar (g) Kadimn 48,67+46,26 0,00 | 210,67 | 33,17+36,52 0,00 | 153,67 | 0211 | 0,031 | 0,043
Toplam 61,41454,66 0,00 | 241,67 | 40,60+34,85 0,00 | 153,67
Erkek 25,33434,73 0,00 | 116,67 | 20,97+29,64 0,00 | 100,00
Efemri‘f(g) Kadin 19,14+34,29 0,00 | 140,00 | 21,75+40,14 0,00 | 156,67 | 0,817 | 0,696 | 0,994
Toplam 21,41434,15 0,00 | 140,00 | 21,35+34,71 0,00 | 156,67

p®: Kadinlar arasinda; p®: Erkekler arasinda; p°: Saglikli ve NAYKH gruplari arasinda
*Hamur isleri; borek, pasta, kek, gozleme, biskiivi, kraker, hamurlu tatlilar vb.




3.3.5. Bireylerin Giinliik Yag Tiiketimleri

Bireylerin besin tiikketim kayitlarina gore yaglari giinliik ortalama tiiketim
miktarlari, alt ve iist degerleri Cizelge 3.22°de verilmistir. Saglikli (33,09+14,31 g)
ve NAYKH olan (28,30£16,54 g) kadinlarin ortalama toplam yag tiikketimleri ile
saglikli ve NAYKH olan erkeklerin ortalama toplam yag tiiketimleri arasindaki

farklar istatistiksel olarak anlaml degildir (p>0,05).

Saglikli kadinlarin ortalama margarin (8,67£6,51 g) tiikketimleri ve NAYKH
olan kadin bireylerin margarin (6,55%5,23 g) tiikketimleri farkli degildir (p>0,05).
Non-alkolik yagli karaciger hastalifi olan kadin bireylerin bitkisel sivi yag
tilketimleri (7,98+5,31 g); saglikli kadin bireylerden (12,69+6,78 g) istatistiksel
olarak anlamli dl¢lide daha diisiiktiir (p<0,05). Saglikli kadin bireylerin tereyag
(4,8244,86 g) ve diger yaglar1 (6,914+4,72 g) tiiketimleri ise; NAYKH olan kadin
bireylerin tereyag (4,97+6,81 g) ve diger yaglar (8,80+8,81 g) tiikketimlerinden
farkli degildir (p>0,05).

Non-alkolik yagli karaciger hastalii olan erkek bireylerin ortalama bitkisel
stviyag (12,86+11,83 g), margarin (12,83£11,92 g), tereyag (5,59+6,07 g) ve diger
yaglar1 (9,29+7,65 g) tiiketimleri ile saglikli erkek bireylerin bitkisel sivi yag
(12,91£7,06 g), margarin (18,76£11,03 g), tereyag (8,91+£10,84 g) ve diger yaglari
(13,07£8,06 g) tiiketimleri arasinda farklilik yoktur (p>0,05).
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Cizelge 3.22. Bireylerin giinliik ortalama yag tiiketim miktarlarinin ortalama, standart sapma ve alt-iist degerleri (Bagimsiz 6rneklem t

testi)
Saghkh NAYKH
Besin Grubu X £SS Alt Ust X £SS Alt Ust P’ P’ P’
5 Erkek 53,64420,54 | 29,33 | 95,00 40,56+20,29 4,67 99,33
‘T{sﬁlaG;l“(';‘)' Kadin 330941431 | 11,67 | 78,67 | 28.30+16,54 8,33 86,00 | 0,309 | 0,068 | 0,162
Toplam 40,61£19,39 | 11,67 | 95,00 34,58+19,35 4,67 99,33
o Erkek 12,91+7,06 4,00 30,33 12,86+11,83 0,00 48,67
gfg(sge)l S Kadin 12,69+6,78 | 4,00 | 30,33 7,98+5.31 0,00 18,67 | 0,011 | 0,986 | 0212
Toplam 12,77+6,80 4,00 30,33 10,48+9,46 0,00 48,67
Erkek 18,76+11,03 4,33 38,33 12,83+11,92 0,00 53,33
Margarin (g) Kadin 8,67+6,51 1,33 32,33 6,55£5,23 0,00 17,33 | 0,228 | 0,134 | 0,229
Toplam 12,3619,65 1,33 38,33 9,76+9,70 0,00 53,33
Erkek 8,91+10,84 0,00 40,00 5,59+6,07 0,00 15,33
Tereyag (g) Kadin 4,82+4.86 0,00 15,67 4,9746,81 0,00 21,67 | 0,936 | 0,296 | 0,511
Toplam 6,32+7,74 0,00 | 40,00 5,2846,37 0,00 21,67
Erkek 13,0748,06 3,33 27,00 9,29+7,65 0,00 28,33
Diger (g)* Kadin 6,91+4,72 0,00 15,33 8,80+8,81 0,00 40,00 | 0,393 | 0,167 | 0,945
Toplam 9,16+6,76 0,00 | 27,00 9,05+8,14 0,00 40,00

p®: Kadinlar arasinda; p®: Erkekler arasinda; p°: Saglikli ve NAYKH gruplari arasinda

*Diger yaglar: kaymak, krema, tahin, mayonez vb.




3.4.Bireylerin Giinliik Enerji ve Besin Ogesi Alimlar1

Bireylerin besin tiikketim kayitlarina gore besin 6gelerini giinliik ortalama alim
miktarlar1 (Ort. £ SS.), alt ve iist degerleri ile alim durumlar1 bu bodliimde

verilmistir.

3.4.1. Bireylerin Giinliik Enerji ve Makro Besin Ogesi Alimlar1

Arastirmaya katilan bireylerin giinliik diyetle aldiklar1 enerji ve makro besin

ogelerinin ortalama, standart sapma ve alt-list degerleri Cizelge 3.23’te verilmistir.

Non-alkolik yagl karaciger hastalig1 olan kadmn bireylerin giinliik aldiklar
enerjinin proteinden gelen oran ortalamasi %17,30£3,06; karbonhidrattan gelen
oran ortalamasi %43,80+6,61°dir. Bu oranlari; saglikli kadin bireylerin protein
(%15,92+2,81) ve karbonhidrat (%42,77+8,10) alim ortalamalarindan yiiksektir.
Bununla beraber aradaki farklar istatistiksel olarak anlamli bulunmamaistir (p>0,05).
Non-alkolik yagl karaciger hastalig1 olan kadin 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) alimlari; saglikli kadin 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) alimlar1 arasindaki farklar
istatistiksel agidan anlamli degildir (p>0,05). Saglikli kadin bireylerin enerjinin
yagdan gelen oran ortalamasi (%41,35£6,67), toplam yag (70,36£25,18 g) ve ¢oklu
doymamis yag (27,89£13,57 g) alimlar;; NAYKH olan bireylerden (Enerjinin
yagdan gelen oran ortalamasi %38,8516,29, toplam yag 62,60+25,55 g ve ¢oklu
doymamis yag 20,69+12,00 g) daha yiiksektir. Bununla beraber aradaki farklar

istatistiksel olarak anlamli bulunmamuistir (p>0,05).
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Non-alkolik yagl karaciger hastalig1 olan erkek bireylerin giinliik aldiklar
enerjinin proteinden gelen oran ortalamasi %15,76£3,18; karbonhidrattan gelen
oran ortalamasit %47,5749,78°dir. Bu oranlar; saglikli erkek bireylerin protein
(%15,73£3,35) ve karbonhidrat (%46,40+£10,53) alim ortalamalarindan yiiksektir.
Bununla beraber aradaki farklar istatistiksel olarak anlamli bulunmamaistir (p>0,05).
Non-alkolik yagl karaciger hastalig1 olan erkek bireylerin enerji (2192,61+531,84
kkal), protein (82,94420,97 g), karbonhidrat (257,88+88,00 g), posa (55,32+24,27
g) ve kolesterol (785,40£335,70 mg) alimlari; saglikli 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) alimlar1 arasindaki farklar
istatistiksel agidan anlamli degildir (p>0,05). Saglikli erkek bireylerin enerjinin
yagdan gelen oran ortalamasi (%37,67£8,42), toplam yag (93,53£33,53 g) ve ¢oklu
doymamus yag (33,59+14,55 g) alimlari; NAYKH olan erkeklerin enerjinin yagdan
gelen oran ortalamasi (%36,7619,33), toplam yag (89,44+29,44 g) ve coklu
doymamis yag (33,01£15,00 g), alimlarindan daha yiiksektir. Aradaki farklar

istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0,05).
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Cizelge 3.23. Bireylerin enerji ve makro besin ogelerini giinlik ortalama alim miktarlarinin ortalama, standart sapma ve alt-list degerleri
(Bagimsiz 6rneklem t testi)

Enerji ve Makro Besin (")geleri <+sSS Saglll;l; " Ust <+sS NAYKII;II " Ust p* p° p*
Erkek | 2244,44+662,77 | 1003,27 | 3277,83 | 2192,61+531,84 | 1246,80 | 3183,27

Enerji (kkal) Kadin 1543,89+575,93 | 811,00 | 3144,43 | 1444,55+586,13 | 600,93 | 2938,90 | 0,569 | 0,804 0,855
Toplam | 1800,19+691,20 | 811,00 | 3277.83 | 1827,70+669,27 | 600,93 | 318327
Erkek 46,40+10,53 28,00 71,00 47,5749,78 26,00 63,00

Karbonhidrat (%) Kadin 42,77+8,10 29,00 60,00 43,80+6,61 33,00 56,00 0,637 | 0,737 0,403
Toplam 44,1049,11 28,00 71,00 45,7348,50 26,00 63,00
Erkek 261,00£104,35 | 67,97 447,03 257,88+88,00 86,03 | 433,63

Karbonhidrat (g) Kadin 165,12481,58 72,03 386,80 153,53+82,43 59,60 | 366,23 0,637 | 0,926 0,760
Toplam | 200,20+100,78 | 67,97 447,03 206,984+99.44 59,60 | 433,63
Erkek 15,73+3,35 12,00 24,00 15,7643,18 11,00 23,00

Protein (%) Kadin 15,9242.81 12,00 21,00 17,3043,06 13,00 24,00 0,125 | 0,980 0,336
Toplam 15,85+2,98 12,00 24,00 16,5143,18 11,00 24,00
Erkek 83,21+18,30 57,87 116,27 82,94420,97 50,70 | 130,73

Protein (g) Kadmn 58,14+17,37 32,33 96,50 59,59420,21 19,90 93,60 0,799 | 0,968 0,395
Toplam 67,31+21,34 32,33 116,27 71,55423,53 19,90 | 130,73
Erkek 41,83+20,05 11,91 74,11 43,66+18,71 13,48 75,64

Hayvansal Protein (g) | Kadin 32,00£18,09 1,94 76,95 33,26+14,22 2,98 57,97 0,793 | 0,784 0,461
Toplam 35,60£19,19 1,94 76,95 38,59+17,29 2,98 75,64
Erkek 41,38+16,34 14,66 69,57 39,29+14,96 7,32 63,15

Bitkisel Protein (g) Kadin 26,14+12,32 10,93 61,42 26,33+13,74 12,46 59,06 0,961 0,698 0,718
Toplam 31,71+15,60 10,93 69,57 32,97+15,64 7,32 63,15
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Cizelge 3.23. Devam. Bireylerin enerji ve makro besin dgelerini giinliik ortalama alim miktarlarinin ortalama, standart sapma ve alt-iist
degerleri (Bagimsiz 6rneklem t testi)

Enerji ve Makro Besin Ogeleri X 1SS Saglll;l; y Ust <+sS NAYKE ¢ Ust p* p’ p¢
Erkek 37.67+8.42 1600 | 4800 36.76+9.33 17.00 | 54.00

Yag (%) Kadin 41355667 | 27.00 | 53,00 38.856629 | 28.00 | 49.00 | 0201 | 0,763 | 0,197
Toplam | 40,0047.47 1600 | 53.00 3778£7.96 | 17.00 | 54,00
Erkek 035313353 | 4640 | 154,13 | 89442944 | 40,07 | 14933

Yag (g) Kadm 703622518 | 24,13 | 131,67 | 62.6042555 | 2480 | 122,53 | 0304 | 0,707 | 0,706
Toplam | 78.8413029 | 24.13 | 15413 | 763013048 | 24.80 | 14933
Erkek 49.00+1828 | 1897 | 7980 | 553242427 | 1692 | 112,17

Posa (2) Kadin 351941490 | 10,65 | 6146 | 3396+1358 | 1454 | 68,12 | 0,772 | 0,379 | 0,295
Toplam | 40241735 | 1475 | 7980 | 449042234 | 1454 | 112.17
" Erkek 335941455 | 12,07 | 6147 | 33011500 | 1567 | 6731

?Okmdoymamls Y88 ™ Kadm 27.89+1357 | 10,65 | 6146 | 20.69+12.00 | 6.89 | 6061 | 0064 | 0908 | 0354
) Toplam | 2097+1403 | 10,65 | 6147 | 27.00:14.82 | 689 | 6731
Erkek | 803.81428938 | 514.87 | 157147 | 785.404335.70 | 22513 | 1423,00

Kolesterol (mg) Kadin | 64400022545 | 26640 | 103936 | 692.82+31655 | 241,40 | 1570,73 | 0,563 | 0,861 | 0,563
Toplam | 7024725913 | 26640 | 157147 | 740024432579 | 225.13 | 1570.73

p*: Kadinlar arasinda; p®: Erkekler arasinda; p®: Saglikli ve NAYKH gruplar arasinda



3.4.2. Bireylerin Giinliik Mikro Besin Ogesi Alimlari

Bireylerin giinliik diyetle aldiklar1 mikro besin dgelerinin giinliik ortalama
alim miktarlari, standart sapma ve alt-list degerleri Cizelge 3.24’te verilmistir.
Aradaki farklar istatistiksel olarak anlamli olmamakla birlikte; NAYKH olan kadin
bireylerin giinliik diyetle alinan ortalama A vitamini (2125,78+£838,01 pg), tiamin
(1,50£0,67 mg), riboflavin (2,411+0,74 mg), folat (532,82+226,04 ng), 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)
alimlar; saglikli kadin bireylerden istatistiksel olarak farkli degildir (p>0,05).
Saglikli kadin bireylerin giinliik E vitamini (29,08+£10,85 mg) alimlari; NAYKH
olan kadin bireylerden (20,44+10,27) istatistiksel olarak daha yiiksek bulunmustur
(p<0,05).

Saglikli erkeklerin gilinlik A vitamini (1917,874987,17 pg), tiamin
(2,10£0,64 mg), riboflavin (2,9340,83 mg), folat (695,50£215,01 pg), 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)

alimlar;; NAYKH olan erkeklerin alimlarindan istatistiksel olarak farkli degildir
(p>0,05).
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Cizelge 3.24. Bireylerin mikro besin dgelerini giinlilk ortalama alim miktarlarinin ortalama, standart sapma ve alt-iist degerleri

(Bagimsiz 6rneklem t testi)

. P Saghkl NAYKH ) - c

Mikro Besin Ogeleri X=+SS Alt Ust X+SS Alt Ust P P P
Erkek | 1917.874987.17 | 107417 | 415033 | 3243.8143367.41 | 1017.47 | 13532.36

A vitamini (ug) | Kadn | 2772.06:2897.50 | 553,80 | 11728,77 | 2125,78+838.01 | 70027 | 3608,15 | 0,340 | 0,101 | 0,661
Toplam | 2459.55:240037 | 553,80 | 11728.77 | 2698.432514.64 | 70027 | 13532.36
Erkek 26.97+12,08 1233 | 59.97 32.11+13.65 9.63 | 7157

E vitamini (mg) |  Kadin 29,08+10.85 12,63 | 5998 | 2044+1027 | 679 | 5417 | 0,008 | 0241 | 0489
Toplam 28311121 1233 | 5998 | 26421334 | 679 | 71,57
Erkek 2.10+0,64 117 323 2.19+0,74 0.93 374

Tiamin (mg) Kadm 1.52+0,54 0.78 2.97 1.50+0,67 0.76 | 324 | 0932 | 0705 | 0438
Toplam 1,7340.63 0,78 323 1,85+0,78 0.76 | 3,74
Erkek 2.93+0.83 177 457 3324117 1,55 6.07

Riboflavin (mg) | Kadm 2.46:0,47 131 3.60 2.41+0,74 1,06 | 387 | 0793 | 0251 | 0217
Toplam 2.63+0,66 131 457 2.88+1,07 .06 | 607
Erkek 695.504215.01 | 418,67 | 1299.73 | 804.24+327.00 | 27320 | 1574.23

Folat (ug) Kadm 55580421512 | 187,77 | 129973 | 532.82+226,04 | 178,10 | 1133,70 | 0,728 | 0,238 | 0,281
Toplam | 606.97+223,02 | 187,77 | 1299.73 | 671.84+31128 | 178,10 | 1574.23
Erkek | 2329117008 | 60.13 | 68657 | 296.324221.10 | 28.68 | 786,67

Cvitamini (mg) | Kadm | 21233413236 | 34,55 | 67533 | 218,54+111,06 | 65,92 | 477.44 | 0.864 | 0338 | 0287
Toplam | 219.86+14552 | 3455 | 686,57 | 2583817847 | 2868 | 786,67
Erkek | 5227.0411642.84 | 266663 | 864133 | 5607.1141982.66 | 2428.00 | 8472.71

Potasyum (mg) | Kadm | 4282214127412 | 251579 | 8541,42 | 4019.91+1590.78 | 157537 | 8605,00 | 0,550 | 0,535 | 0,593
Toplam | 4627.88+1473.61 | 2515.79 | 864133 | 4832.86+1952.60 | 1575.37 | 8605,00
Erkek | 1611.40£550,60 | 80500 | 2967.17 | 198121465727 | 930.80 | 3049.93

Kalsiyum (mg) | Kadm | 1381,834359.42 | 682,57 | 1963,69 | 1397.11+507.27 | 578,90 | 2465,10 | 0,910 | 0,076 | 0,066
Toplam | 14658244652 | 682,57 | 2967.17 | 1696.294652.39 | 578.90 | 3049.93
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Cizelge 3.24. Devam. Bireylerin mikro besin 6gelerini giinliik ortalama alim miktarlarinin ortalama, standart sapma ve alt-iist degerleri

(Bagimsiz 6rneklem t testi)

. o . Saghkh NAYKH . ] ]

Mikro Besin Ogeleri X £SS Alt Ust X £SS Alt Ust P P P
Erkek | 666,84+166,79 | 380,27 923,73 689,55+203,47 | 307,80 | 1016,41

Magnezyum (mg) | Kadin | 489,73+150,12 | 261,71 902,14 | 447,45+161,14 | 230,80 819,80 | 0,369 | 0,716 0,701
Toplam | 554,53+176,87 | 261,71 923,73 571,45+219,19 | 230,80 | 1016,41
Erkek | 2474,76+662,81 | 1650,30 | 3727,67 | 2546,02+585,08 | 1427,33 | 3365,37

Fosfor (mg) Kadin | 1885,744525,77 | 1018,57 | 3019,70 | 1757,35+620,77 | 812,73 | 3435,50 | 0,462 | 0,741 0,690
Toplam | 2101,23+639,56 | 1018,57 | 3727.67 | 2161,30+716,59 | 812,73 | 3435,50
Erkek 24,93+6,41 16,43 38,90 25,0848.,33 10,99 48,18

Demir (mg) Kadin 17,96+5,93 9,23 31,40 16,41+6,00 6,76 31,73 | 0,387 | 0,952 0,842
Toplam 20,51+6,92 9,23 38,90 20,84+8,42 6,76 48,18
Erkek 26,52+8,42 15,03 50,00 24,41+6,70 13,41 34,87

Cinko (mg) Kadin 16,39+5,45 8,25 29,72 15,50+6,00 6,56 2923 | 0,606 | 0,426 0,983
Toplam 20,10+8,23 8,25 50,00 20,06+7,74 6,56 34,87
Erkek | 200,91+83,54 102,00 380,13 193,66+70,87 80,84 352,58

fyot (ng) Kadin 157,35+50,42 92,36 308,44 130,08+47,42 32,21 234,50 | 0,067 | 0,787 0,477
Toplam | 173,28466,95 92,36 380,13 162,64+67,93 32,21 352,58

p®: Kadinlar arasinda; p®: Erkekler arasinda; p°: Saglikli ve NAYKH gruplari arasinda




3.4.3. Bireylerin Makro Besin Ogesi Almlarim1 Karsilama Diizeyleri

Bireylerin makro besin dgesi alimlarinin TUBER 6nerilerine gore karsilanma
diizeyi Cizelge 3.25’te goriilmektedir. Non-alkolik yagli karaciger hastalig1 olan
erkeklerin ve saglikli bireylerin tamaminin giinliik protein, karbonhidrat ve posa
alimlan1 yeterlidir. Non-alkolik yagli karaciger hastaligi olan kadin bireylerin
%95,0’1nin giinliik protein ve karbonhidrat alimlar1 yeterli; tamaminin posa alimlari

yeterlidir.

Cizelge 3.25. Bireylerin diyetle alian giinliik makro besin ogelerini karsilama
diizeyleri

Makro Besin Saghkh NAYKH
Ogeleri Kadin Erkek Kadin Erkek

S % S % S % S %
Protein (g)
Yetersiz - - - - 1 5,0 - -
Yeterli 26 100,0 15 100,0 19 95,0 21 100,0
Karbonhidrat (g)
Yetersiz - - - - 1 5,0 - -
Yeterli 26 100,0 15 100,0 19 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

3.4.4. Bireylerin Giinlik Mikro Besin Ogesi Almlarim Karsilama

Diizeyleri

Aragtirmaya katilan bireylerin mikro besin 6gesi alimlarinin TUBER
oOnerilerine gore karsilanma diizeyleri Cizelge 3.26°da verilmistir. Her iki grupta da
bireylerin tamaminin giinlilk A vitamini, E vitamimi, tiamin, riboflavin, folat,
kalsiyum, magnezyum, fosfor, demir ve ¢inko alimlar1 yeterlidir. Non-alkolik yagl

karaciger hastalig1 olan kadinlarin %95,0’1mn1n giinliik potasyum ve iyot alimlar
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yeterlidir. Non-alkolik yagl karaciger hastaligi olan erkeklerin ise; %90,5’inin,

saglikli kadinlarin %96,2’sinin giinliik C vitamini alim1 yeterlidir.

Cizelge 3.26. Bireylerin diyetle alinan giinliik mikro besin dgelerini karsilama
diizeyleri

Saghkh NAYKH
Kadmn Erkek Kadin Erkek
S % S % S % S %

Mikro Besin
Ogeleri

A vitamini (ng)
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 (ng)
Yetersiz - - - - -
Yeterli 26 | 100,0 15 100,0 20 100,0 | 21 ]100,0
C vitamini (mg)
Yetersiz 1 3,8 - - - 2 9,5
Yeterli 25 | 96,2 15 100,0 20 100,0 19 | 90,5
Potasyum (mg)
Yetersiz - - - 1 5,0 - -
Yeterli 26 | 100,0 15 100,0 19 95,0 21 11000
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
Cinko (mg)
Yetersiz - - - - -
Yeterli 26 | 100,0 15 100,0 20 100,0 | 21 ]100,0
Iyot (ng)
Yetersiz - - - 1 5,0 - -
Yeterli 26 | 100,0 15 100,0 19 95,0 21 11000
Toplam 26 | 100,0 15 100,0 20 100,0 | 21 |100,0




3.5. Bireylerin Akdeniz Diyeti’ne Uyumlari

Bireylerin PREDIMED toplam puan ortalamalari, alt ve iist degerleri ve
siniflandirmalar Cizelge 3.27°de verilmistir. Saglikli erkek bireylerin PREDIMED
ortalama toplam puanlar (5,07£1,83); NAYKH olan erkek bireylerden (4,8112,04)
daha yiiksektir. Saglikli kadin bireylerin PREDIMED ortalama toplam puanlar
(6,274£2,22); NAYKH olan kadinlardan (5,25+1,65) daha yiiksektir. Ancak aradaki
fark istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0,05).

Non-alkolik yagl karaciger hastalig1 olan kadinlardan Akdeniz Diyeti’ne diisiik
uyum saglayan bireylerin (%50,0) orant diger gruptaki kadinlardan daha ytiksektir
(%38,5). Akdeniz Diyeti’ne orta derecede uyum gosteren erkeklerde ise tam tersi bir
durum s6z konusudur (NAYKH: %28,6 Saglikli: 9%33,3). Aradaki fark istatistiksel
acidan anlaml degildir (p>0,05).
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Cizelge 3.27. Bireylerin PREDIMED puanlarina iliskin ortalama, standart sapma, alt-iist degerleri ve smmiflandirmalar1 (*Bagimsiz
orneklem t testi; **Pearson ki-kare testi)

68

. Saghklh NAYKH a b .
PREDIMED X +SS Alt-Ust X +SS Alt-Ust P P P
Erkek 5,07+1,83 2-8 4,81+2,04 1-9

Toplam Puan* Kadin 6,27+2.22 3-10 5,25+1,65 2-8 0,081 0,695 0,073
Toplam 5,83+2,14 2-10 5,02+1,85 1-9

Simiflandirma** S % S %

Diisiik uyum 10 66,7 14 66,7

Orta derecede uyum Erkek 5 333 6 28.6

Yiiksek uyum - - 1 4,7

Diisiik uyum 10 38,4 10 50,0

Orta derecede uyum Kadin 12 46,2 10 50,0 0,177 0,677 0,334

Yiiksek uyum 4 15,4 - -

Diisiik uyum 20 48.8 24 58,5

Orta derecede uyum Toplam 17 41,4 16 39,0

Yiiksek uyum 4 9.8 1 2.5

p®: Kadinlar arasinda; p®: Erkekler arasinda; p°: Saglikli ve NAYKH gruplari arasinda




3.6. Bireylerin Fiziksel Aktivite Diizeyleri (PAL)

Bireylerin fiziksel aktivite diizeylerine iliskin ortalama, standart sapma, alt
ve 1ist degerleri ile smiflandirmalarina iligkin bilgiler Cizelge 3.28’de
gorlilmektedir. Saglikli kadin (1,85+0,22) ve erkek (1,39+0,16) bireylerin PAL
diizeyleri; NAYKH olan kadin (1,8240,32) ve erkeklerin (1,32+0,23) PAL
diizeylerinden daha yiiksektir. Ancak aradaki istatistiksel agidan anlamli fark

yoktur (p>0,05).

Saglikli erkek bireylerin %60,0’1 PAL smiflamasina gore yataga veya
sandalyeye bagimli grupta yer alirken, %26,7’si az aktiftir;, NAYKH olan erkek
bireylerin ise %71,5’1 yataga veya sandalyeye bagimli grupta olup, %19,0’1 az
aktiftir. Saglikli kadin bireylerde fiziksel aktivite siniflandirmasina gore yataga ve
sandalyeye bagimli birey bulunmaz iken; NAYKH olan kadin bireylerin %5,0’1 bu
smiftadir. Non-alkolik yagl karaciger hastalig1 olan kadinlarin %20,0°1 orta aktif
fiziksel aktivite smiflandirmasinda iken; saglikli kadmlarin  %30,8’1 bu

siiflandirmada yer almaktadir (p>0,05).
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Cizelge 3.28. Bireylerin giinliikk fiziksel aktivite diizeylerine iliskin ortalama, standart sapma, alt-iist degerleri ve siniflandirmalari
(*Bagimsiz orneklem t testi; **Pearson ki-kare testi)

16

Enerji Harcamalarr* S Saghkh - S NAYKH = p’ p’ p¢
X *SS Alt-Ust XSS Alt-Ust
o L Erkek 1,39+0,16 1,08-1,72 1,32+0,23 1,04-1,85
gilis)el aktivite dizeyi Kadin | 1,850,22 155249 | 1824032 | 1,09-246 0.377 0.673 0.780
Toplam | 1,67£0,15 1,44-2,03 1,66£0,21 1,33-2,30
Smiflandirma** s % S %
Yataga-sandalyeye bagimlh 9 60,0 15 71,5
Az aktif 4 26,7 4 19,0
Orta aktif Erkek 2 13,3 - -
Aktif - - 2 9,5
Cok aktif - - - -
Yataga-sandalyeye bagiml - - 1 5,0
Az aktif 3 11,5 4 20,0
Orta aktif Kadin 8 30,8 4 20,0 0,201 0,577 0,303
Aktif 9 34,6 5 25,0
Cok aktif 6 23,1 6 30,0
Yataga-sandalyeye bagiml 9 22,0 16 39,0
Az aktif 7 17,1 8 19,5
Orta aktif Toplam 10 24,4 4 9,8
Aktif 9 22,0 7 17,1
Cok aktif 6 14,5 6 14,6

p®: Kadinlar arasinda; p®: Erkekler arasinda; p°: Saglikli ve NAYKH gruplari arasinda




3.7. Bireylerin Biyokimyasal Parametreleri

Bireylerin biyokimyasal parametrelerine iliskin ortalama, standart sapma, alt
ve uist degerleri Cizelge 3.29°da gosterilmistir. Saglikli bireylerin ortalama aglik kan
glukozu (93,32+18,95 mg/dL), LDL kolesterol diizeyi (128,63+28,87 mg/dL) ve
ALP (94,22+31,37 U/L) degerleri, NAYKH olan bireylerden yiiksek; toplam
kolesterol diizeyleri ise (Saglikli: 193,494+37,06 mg/dL) daha disiiktir (NAYKH
201,31436,83 mg/dL) (p>0,05).

Non-alkolik yagl karaciger hastalig1 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) degerleri; saglikli bireylerin trigliserit
(134,29£75,97 mg/dL), VLDL kolesterol (26,86£15,19 mg/dL), AST (19,51£4,96
U/L), ALT (20,1548,44 U/L) ve GGT (21,4149,79 U/L) degerlerinden daha fazladir
(p<0,05). Saglikli bireylerin HDL kolesterol seviyeleri (53,49+15,09 mg/dL)
NAYKH olan bireylerin HDL kolesterol seviyelerinden (46,90+10,98 mg/dL) daha
yiiksektir (p<0,05).
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Cizelge 3.29. Bireylerin biyokimyasal parametrelerine iligkin ortalama, standart
sapma ve alt-list degerleri (Bagimsiz drneklem t testi)

Biyokimyasal Parametreler X +SS Alt Ust p
Aclik kan Saglikl 93,32+18,95 74,00 200,00 0.761
glukozu(mg/dL) NAYKH | 922241311 | 70,00 134,00 ’
Toplam kolesterol Saglikl 193,49+37,06 104,00 265,00 0.340
(mg/dL) NAYKH | 201,314+36,83 117,00 275,00 ’
. Saglikl 134,29+75,97 46,00 402,00
Trigliserit mg/dL) 07 Y H | 18807410723 | 37,00 56400 | 010
HDL Kolesterol Saglikli 53,49+15,09 31,00 99,00 0.027
(mg/dL) NAYKH | 46.90+1098 | 25,00 70,00 ’
VLDL Kolesterol Saglikli 26,86+15,19 9,20 80,40 0.010
(mg/dL) NAYKH 37,66+21,44 7,40 112,80 ’
LDL Kolesterol Saglikl 128,63+28,87 81,00 193,00 0.280
(mg/dL) NAYKH 121,02+34,26 58,00 195,00 ’
_ Saglikl 94,22+31,37 55,00 151,00
ALP(UL) (5728)  PQAYKH | 78.74229.56 | 19,00 | 13800 | 21
Saglkli | 19,51+4.96 12,00 29,00
AST (UL) NAYKH 30,90+17,70 14,00 102,00 <0,001
Saglkli | 20,15+8.44 8,00 41,00
<
ALT (UL) NAYKH | 514944194 | 9,00 20600 | ~0.001
Saglikl 21,4149,79 4,00 44,00
T L : 2 ’ ° 2
GGT (UL) NAYKH 42.,07+32,58 15,00 155,00 0,00

3.8.Bireylerin Antropometrik Ol¢iimleri

Bireylerin antropometrik dl¢limlerine iliskin ortalama, standart sapma, alt ve
iist degerleri Cizelge 3.30’da verilmistir. Saglikli gruptaki kadinlarin ortalama viicut
agirhign (67,96+8,98 kg), BKI (25,87+2,74 kg/m?), bel cevresi (81,92+8,15 cm), bel
boy orani (0,51£0,05), kal¢a ¢evresi (102,77£7,28 cm), bel kal¢a oran1 (0,80+0,06),
boyun c¢evresi (33,00+2,01 cm), viicut yag orani (32,92+4,60), viicut yag kiitlesi
(22,3615,64 kg), viicut yuvarlaklik indeksi (3,6510,98), ve visseral yaglanma indeksi
(4,01£2,21) ortalamalart NAYKH olan kadinlardan daha diisiiktiir (p<0,05).

Saglikli kadin bireylerin ortalama viicut kas kiitlesi (45,60+4,91 kg), viicut su
oranlar1 (37,43£6,90) ve viicut sekil indeksleri (0,75+0,05) ile NAYKH olan kadin
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bireylerin viicut kas kiitlesi (48,5419,40 kg), viicut su oranlari (35,54+6,88) ve viicut

sekil indeksleri (0,78+0,06) arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktur (p>0,05).

Saglikli erkek bireylerin ortalama BKI (25,91+2,74 kg/m?), bel cevresi
(93,67£4,61 cm), bel boy oran1 (0,5310,04), kalga ¢evresi (102,9345,15 cm) ve viicut
yuvarlaklik indeksi (3,75+0,97) ortalamalar;; NAYKH olan erkek bireylerin
ortalama degerlerinden daha diisiiktiir (p<0,05).
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Cizelge 3.30. Bireylerin antropometrik ol¢limleri, viicut analizleri ve ¢esitli oranlarina iliskin ortalama, standart sapma ve alt-list
degerleri (Bagimsiz 6rneklem t testi)

Antropometrik Olciimler Saghklt . NAYKH . p* p’ P
Ort. £ SS. Alt Ust Ort. £ SS. Alt Ust
Erkek 81,43£7,78 | 68,10 | 96,10 86,44+8,62 70,30 101,70

Viicut Agirhgr (kg) | Kadin 67,96+8,98 | 48,70 | 85,70 | 78,06+1323 | 51,10 104,20 | 0,004 | 0,082 | <0,001
Toplam | 72,89+10,71 | 48,70 96,10 | 82,35+11,76 | 51,10 104,20
Erkek 259142,74 | 21,53 | 29,66 27,93+1,50 24,37 29,80

BKIi (kg/m?) Kadin 25,8742,74 18,79 | 29,74 28,69+2,11 21,27 29,92 | <0,001 | 0,017 | <0,001
Toplam | 25884271 18,79 | 29,74 23,30+1,84 21,27 29,92
Erkek 93,67+4,61 86,00 | 102,00 | 98.48+594 89,00 111,00

Bel Cevresi (cm) Kadin 81,9248.15 68,00 | 98,00 93,4049,48 76,00 115,00 | <0,001 | 0,013 | <0,001
Toplam | 86,22+9,04 68,00 | 102,00 | 96,00+8,18 76,00 115,00
Erkek 0,53+0,04 0,47 0,58 0,5610,04 0,49 0,64

Bel/Boy Kadin 0,5140,05 0,42 0,60 0,57+0,04 0,49 0,66 | <0,001 | 0,014 | <0,001
Toplam 0,51+0,04 0,42 0,60 0,56+0,04 0,49 0,66
Erkek 102,93+5,15 | 96,00 | 110,00 | 107,1943,60 | 100,00 | 114,00

Kalga Cevresi (cm) | Kadm 102,77+7,28 | 88,00 | 122,00 | 110,9049,96 | 92,00 135,00 | 0,003 | 0,011 | <0,001
Toplam | 102.83+6,51 | 88,00 | 122,00 | 109,00+7,56 | 92,00 135,00
Erkek 0,9140,05 0,81 1,00 0,9240,05 0,82 0,00

Bel/Kalca Kadin 0,80+0,06 0,72 0,90 0,8440,06 0,75 0,99 0,009 | 0,633 | 0,007
Toplam 0,8440,08 0,72 1,00 0,8840,07 0,75 0,99
Erkek 38,07+1,71 36,00 | 41,00 39,2442.28 35,00 44,00

Boyun Cevresi (cm)| Kadim 33,00+2,01 29,00 | 37,00 35,95+3,39 29,00 45,00 | 0,001 | 0,102 | <0,001
Toplam | 34,85+3,11 29,00 | 41,00 37,63+3,29 29,00 45,00
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Cizelge 3.30. Devam. Bireylerin antropometrik 6l¢iimlerine, viicut analizleri ve ¢esitli oranlarina iliskin ortalama, standart sapma ve alt-
list degerleri (Bagimsiz drneklem t testi)

Saghkh

NAYKH

Antropometrik Olciimler = = p* p° P¢
Ort. £ SS. Alt Ust Ort. + SS. Alt Ust
Erkek 22114468 | 11,60 | 2940 | 22.9643.87 17,70 33,90
Viicut Yag Orani Kadin 32924460 | 20,60 | 4240 | 37.57+6,08 | 2130 4890 | 0,005 | 0555 | 0,530
Toplam | 2897+698 | 11,60 | 42,40 | 30,0848,93 17,70 48,90
) o Erkek 18,18+5,05 9,30 28,10 19.91+4.41 13.90 34,50
X{‘;‘;m Yag Kiitlesi Kadin 2236+564 | 10,00 | 3520 | 2953774 | 1430 | 4740 | 0,001 | 0283 | 0,015
Toplam | 20,83+5,74 9,30 3520 | 24,60+7.86 13,90 47,40
] . Erkek 63254506 | 5160 | 7040 | 66.54+6.88 | 56,40 81,60
X{‘;‘;“tKas Kiitlesi Kadin 45604491 | 38,70 | 5560 | 48544940 | 3680 | 82,00 | 0177 | 0125 | 0,023
Toplam 52,069,90 38,70 70,40 57,76£12,19 36,80 82,00
Erkek 49.49+4.67 | 37.80 | 5550 | 49,024507 | 41,30 59,70
Viicut Su Orani Kadin 37434690 | 2830 | 50,00 | 3554+6.88 | 26,90 60,00 | 0362 | 0,782 | 0,755
Toplam 41,84+8,49 28,30 55,50 42,45+9,05 26,90 60,00
Erkek 0,79+0,08 0,55 0,86 0,81+0,03 0,74 0,86
Viicut Sekil indeksi | Kadmn 0,75+0,05 0,68 0,93 0,78+0,06 0,69 0,92 | 0,061 | 0370 | 0,019
Toplam 0,76+0,06 0,55 0,93 0,79+0,05 0,69 0,92
] Erkek 3,7540,97 1,51 4,97 4,59+0,73 3,26 6,13
Xl‘é‘;‘f(tsfuvaﬂakhk Kadin 3,65+0,98 2,05 6,03 4,75+0,88 3,18 6,97 |<0,001| 0,005 | <0,001
Toplam 3,69+0,96 1,51 6,03 4,67+0,80 3,18 6,97
_ ] Erkek 5,88+4.34 125 17,49 7,38+4.47 1,30 16,11
Xlljzle:si‘l Yaglanma Kadmn 4014221 1,25 8,09 7,0243,99 1,91 2027 | 0,002 | 0,322 | 0,003
Toplam 4,70+3 24 125 17,49 7,2144,19 1,30 20,27

p*: Kadinlar arasinda; p®

: Erkekler arasinda; p°: Saglikli ve NAYKH gruplar arasinda




Bireylerin antropometrik Ol¢iimlerinin siniflandirmalara iliskin bilgiler
Cizelge 3.31°de verilmigstir. Saglikli bireylerin %65,9’u; NAYKH olan bireylerin
%95,1’i fazla kiloludur. Gruplarin BKI’leri arasindaki fark anlamlidir (p<0,05).
Saglikl1 bireylerin bel ¢evreleri 6l¢iimlerinin %43,9’u riskli, %14,6’s1 yiiksek riskli
simifindayken; NAYKH grubundaki bireylerin %34,1°1 riskli, %56,1°1 ytiksek riskli
sinifindadir. Her iki grubun bel ¢evreleri arasindaki fark istatistiksel olarak

anlamlidir (p<0,05).

Boyun ¢evresi siniflandirmasi riskli olanlarin orant NAYKH grubundaki
bireylerde (%70,7) saglikli bireylerden (%36,6) daha fazladir (p<0,05). Bel boy orani
smiflandirmas: riskli olanlarin oran1t NAYKH olan bireylerde (%80,5) saglikli
bireylerden (%70,7) daha yiiksektir (p<<0,05). Bel kalca oranina gore kronik hastalik
riskli olanlarin oranit NAYKH olan bireylerde (%56,1) saglikli bireylerden (%36,6)
daha fazladir (p>0,05).

Saglikli bireylerde viicut yag orani normal olanlarin oran1 %44,0; yiiksek ve
cok yliksek olanlarin orani ise %26,8’dir. Non-alkolik yagl karaciger hastalig1 olan
bireylerde ise viicut yag orani normal olanlarin orani saglikli bireylere gore daha
diisiik olup (%41,5); yiiksek (%22,0) ve ¢ok yiiksek olanlarin orani (%34,1) daha
yiiksektir (p>0,05).
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Cizelge 3.31. Bireylerin antropometrik dl¢im siiflandirmalar1 (Pearson ki kare
testi)

N e Saghkh NAYKH
Antropometrik Ol¢iimler S % S % P
BKI
Normal 14 34,1 2 49 0,001
Fazla Kilolu 27 65,9 39 95,1
Bel Cevresi
Normal 17 41,5 4 9.8
Riskli 18 43,9 14 34,1 | <0001
Yiiksek Riskli 6 14,6 23 56,1
Boyun Cevresi
Risksiz 26 63,4 12 29,3 0,002
Riskli 15 36,6 29 70,7
Bel/Boy
Normal 12 29,3 2 49
Riskli 29 70,7 33 80,5 0,001
Tedavi Gerekli - - 6 14,6
Bel/Kalca
Risksiz 26 63,4 18 439 0,076
Riskli 15 36,6 23 56,1
Viicut Yag Oram
Diisiik 1 2.4 1 2,4
Normal 18 44,0 17 41,5
Yiiksek 11 26,8 9 22,0 0.899
Cok Yiiksek 11 26,8 14 34,1
Toplam 41 100,0 41 100,0

Bireylerin PREDIMED toplam puan ortalamalar1 ile biyokimyasal
parametreleri arasindaki iliski Cizelge 3.32’de gosterilmistir. Calismada NAYKH
olan erkeklerin Akdeniz Diyeti’ne uyumlari ile toplam kolesterol ve LDL kolesterol

seviyeleri arasinda negatif yonlii anlaml iligki oldugu belirlenmistir (p<0,05).

98



66

Cizelge 3.32. Bireylerin Akdeniz Diyeti’ne uyumlar1 ve biyokimyasal parametreleri arasindaki iliski (Pearson korelasyon analizi)

Saghkh NAYKH
Degisken Erkek Kadin Erkek Kadin
r p r p r p r p

Aclik 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




Bireylerin PREDIMED toplam puan ortalamalari ile antropometrik dlgiimleri
arasindaki iligki Cizelge 3.33’tedir. Calisma katilan saglikli erkeklerin Akdeniz
Diyeti’ne uyumlar1 ile bel c¢evreleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski
oldugu saptanmistir (p<0,05). Non-alkolik yagl karaciger hastaligi olan erkeklerin
Akdeniz Diyeti’ne uyumlari ile viicut yag orani ve yag kiitleleri arasinda istatistiksel

olarak anlamli iliski vardir (p<0,05).
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Cizelge 3.33. Bireylerin Akdeniz Diyeti’ne uyumlar1 ve antropometrik dl¢iimler arasindaki iligski (Pearson korelasyon analizi)

Saghkh NAYKH
Degisken Erkek Kadin Erkek Kadin
r p r p r p r p

Viicut Agirligi (kg) 0,346 0,207 0,223 0,273 0,173 0,453 -0,011 0,963
BKI (kg/m?) 0,449 0,093 0,209 0,306 0,157 0,496 0,156 0,512
Bel Cevresi (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
Kalga Cevresi (cm) 0,379 0,163 0,024 0,908 0,100 0,665 -0,101 0,672
Bel/Kalga 0,192 0,494 0,102 0,620 0,145 0,531 0,011 0,965
Boyun Cevresi (cm) 0,272 0,326 0,196 0,336 0,010 0,965 -0,223 0,384
Viicut Yag Orani 0,373 0,171 0,076 0,712 0,490 0,024 0,115 0,629
Viicut Yag Kiitlesi (kg) 0,392 0,148 0,122 0,554 0,473 0,030 0,065 0,784
Viicut Kas Kiitlesi (kg) 0,139 0,620 0,268 0,186 -0,087 0,709 -0,069 0,774
Viicut Su Orani 0,287 0,299 0,190 0,352 -0,048 0,837 -0,069 0,772
Viicut Sekil Indeksi 0,018 0,948 -0,144 0,483 0,086 0,711 -0,172 0,468
Viicut Yuvarlaklik indeksi 0,406 0,134 0,033 0,874 0,104 0,653 -0,050 0,833
Visseral Yaglanma Indeksi 0,105 0,711 0,079 0,701 -0,101 0,662 -0,342 0,139




3.8.1.

Degerlendirilmesi

Antropometrik Ol¢iimlerin Ayiricthgimin  ROC  Analizi ile

Bu boliimde arastirmaya katilan bireylerin ayiric1 tanisinda antropometrik

Ol¢iimlerin biyobelirteg olma durumu ve antropometrik OSlglimlere ait ROC

egrilerine yer verilmistir (Cizelge 3.34). Ayiricilik i¢in en yiiksek performans

kriterleri sirastyla; bel gevresi (duyarlilik: 0,927), BKi (duyarlilik: 0,926), bel boy

orani (duyarhilik: 0,878), viicut yuvarlaklik indeksi (duyarlilik 0,878) ve visseral

yaglanma indeksi (duyarlilik: 0,805) olarak belirlenmistir.

Cizelge 3.34. Saglikli ve NAYKH olan bireylerde ayiriciliginin ROC analizi ile

degerlendirilmesi

%95 | %95
Antropometrik Giiven | Giiven
Anrop Duyarhlik |Secicilik| PPV | NPV | AUC | Arah@ | Arali@1 | p degeri
Olgiimler Alt | Ustii

Sinir Sinir1
T 2
BKI (kg/m”) 0,926 | 0512 | 0,655 | 0,875 | 0,769 | 0,665 | 0873 | <0,001
z‘gll)cevr“‘ 0,927 0,537 | 0,667 | 0,880 | 0,776 | 0,677 | 0875 | <0,001
éi‘jl‘;a Cevresi 0,780 0,634 | 0,681 | 0,743 | 0,754 | 0,649 | 0860 | <0,001
E(I’ny)“n Cevresi 0,659 0,707 | 0,692 | 0,674 | 0,732 | 0,624 | 0840 | <0,001
Bel/Boy 0,878 0,683 | 0,735 | 0,848 | 0,798 | 0,702 | 0,894 | <0,001
Bel/Kalga 0,756 | 0,537 | 0,620 | 0,688 | 0,662 | 0,544 | 0,780 | 0,011
Viicut Sekil 0,537 0,732 | 0,667 | 0,612 | 0,666 | 0,549 | 0,783 0,010
Indeksi
Viicut
Yuvarlaklik 0,878 0,683 | 0,735 | 0,848 | 0,798 | 0,702 | 0,894 | <0,001
Indeksi
Visseral
Yaglanma 0,805 0,610 | 0,673 | 0,758 | 0,704 | 0,590 | 0,818 | 0,001
Indeksi

*PPV: Pozitif Ongoriicii Deger, NPV: Negatif Ongériicii Deger, AUC: Egri Altinda Kalan Alan, p<0,05
Anlamlilik diizeyi
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Sekil 3.1. Antropometrik Olgiimlere ait ROC Egrileri
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Sekil 3.1. Antropometrik Olgiimlere ait ROC Egrileri (devami)
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4. TARTISMA

Bu calismada NAYKH olan ve saglikli bireylerde hangi antropometrik
dlciimlerin ve oranlarin (BKI, bel gevresi, kalca gevresi, bel kalga orani, boyun
cevresi, bel boy orani, viicut sekil indeksi, viicut yuvarlaklik indeksi, visseral
yaglanma indeksi) daha iyi bir gosterge oldugunu ve Akdeniz Diyeti’ne uyumun
antropometrik dl¢timler ve biyokimyasal parametreler ile iligkisini degerlendirmek

amaglanmistir.

4.1. Bireylerin Genel Ozelliklerinin Degerlendirilmesi

Non-alkolik yagli karaciger hastaligi prevalansi erkeklerde kadinlara oranla daha
yiiksektir (Lankarani ve ark., 2013; Shen ve ark., 2003 ve Van der Poorten ve ark.,
2008). Yas ilerledikce, erkeklerde androsteron seviyesinin azalmasi, 60 yas ve
tizerindeki kadinlarda menopozdan sonra dstrojen seviyesinin azalmasi ve androsteron
seviyesinin artmasi cinsiyete bagl farkliliklar ile iligkilendirilmektedir (Lee ve ark.,
2006). Bu durum kadin hormonlarimin karacigerdeki lipit metabolizmasi iizerinde
olumlu etkilerinin olabilecegi anlamina gelmektedir. Bu baglamda androsteron ve
androjen seviyelerinin azalmasinin karaciger fonksiyonlar1 ve hepatositler lizerinde

olumsuz etkiler olusturabilecegi bildirilmektedir (Lankarani ve ark., 2013).

Calismaya katilan saglikli bireylerin %63,4’i, NAYKH olan bireylerin %48,8’1
kadindir. Non-alkolik yagli karaciger hastaligi olan bireylerin yas ortalamasi
46,93+£10,51 yil; saglikli bireylerin yas ortalamasi 42,12+10,29 yildir. Non-alkolik
yagl karaciger hastaligi olan bireylerin %56,1°1 45 yas ve lizerinde iken saglikli
bireylerin %48,8’1 45 yas ve iizerindedir (Cizelge 3.1). Non-alkolik yagh karaciger
hastaligi her yastan insani etkileyebilmektedir. Ancak genel olarak yas arttikca
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NAYKH nin prevalansi da artmaktadir (Fan ve ark., 2007). Bu ¢aligmanin 6rneklemini
olusturan bireyler gastroenteroloji poliklinigine bagvuran bireyler oldugu i¢in yas
ortalamasinin benzer olmasi ve hastalik acisindan literatiir ile benzemesi beklenen bir

sonugtur.

Yapilan bir ¢calismada kadin olmanin NAYKH igin bir risk faktorii olmadigi,
Pasifik Asya’da NAYKH nin ¢ogunlukla erkeklerde goriildiigii belirtilmektedir (Fan
ve ark., 2007). Yetmis iki calismanin incelendigi bir meta analiz ¢aligmasinda
NAYKH prevalansinin erkeklerde kadinlardan daha yiiksek oldugu gosterilmistir
(Riazi ve ark., 2022). Bagka bir ¢alismada, NAYKH i¢in kullanilan tan1 yontemlerinin
cinsiyet farkliliklar1 iizerinde etkili oldugu; 6rnegin tani yontemi olarak ultrason
kullanildiginda oran erkek ve kadinlarda benzer iken, tan1 yontemi olarak ALT degeri
kullanildiginda, oranin erkeklerde kadinlardan daha yiiksek oldugu bildirilmistir
(Anderson ve ark., 2015).

Daha yiiksek ekonomik statii ve teknolojik olanaklara daha fazla erigimle
baglantili olarak, egitim diizeyi yiiksek ve ¢alisan, modern yasam tarzina daha fazla
uyum gosteren bireylerde, NAYKH goriilme prevalansinin daha yiiksek oldugu
belirtilmektedir (Hallsworth ve ark., 2016 ve Zhu ve ark., 2015). Bu ¢alismada ise
literatiiriin aksine saglikl1 bireylerde {iniversite ve iizeri mezunu bireylerin orant daha
yiiksek iken; NAYKH olan bireylerde lise mezunu bireylerin oran1 daha yiiksektir
(Cizelge 3.1). Yapilan bir calismada diisiik egitim diizeyinin de NAYKH i¢in risk
faktorii oldugu bildirilmistir (Zhou ve ark., 2007). Baska bir calismada ise ortadgretim
diizeyi lizerinde bir egitim seviyesinin NAYKH ig¢in risk faktorii oldugu belirlenmistir
(Niriella ve ark., 2019). Bu ¢alismada NAYKH olan bireylerin ¢gogunlugunun egitim

seviyelerinin ortadgretim diizeyi iizerinde olmast literatiirle paralellik gostermektedir.

Sigara igme diinya ¢apinda erken morbidite ve mortalite i¢in 6nde gelen
Onlenebilir bir risk faktoriidiir (Lim ve ark., 2012). Sigara ve NAYKH arasindaki iliski

kesin olmamakla birlikte, birka¢ mekanizmaya dayandirilmaktadir. Birinci

107



mekanizma; sigara i¢menin lipit metabolizmasini degistirerek insiilin direncini,
hiperinsiilinemiyi, dislipidemiyi ve hepatik steatozu onemli Sl¢lide indiikledigidir
(Yuan ve ark., 2009). ikinci mekanizma; sigara igen bireylerde sigaray1 biraktiktan
sonra viicut agirliginda artis ile birlikte NAYKH riskinin artmas1 yoniindedir (Chen ve
ark., 2007). Ugiincii mekanizma ise; sigara igmenin pro-inflamatuvar etkileri ve
NAYKH’nin patogenezinde ve ilerlemesinde rol oynayabilen kronik hipoksiyi
indiikleyebilmesidir (Rinella 2015). Nikotinin katekolamin ve glukagon salinimim

arttirarak NAYKH patogenezine katkida bulundugu da diisiiniilmektedir (Jia 2013).

Bu calismaya katilan saglikli bireylerde (%65,9) sigara igmeyenlerin oranlari
NAYKH olan bireylerden (%56,1) daha yiiksektir. Her iki grupta da bireylerin sigara
icme oranlar1 benzer olmasina ragmen; NAYKH olan bireylerin (%14,6) sigaray1
birakma oranlar1 saglikli bireylerin (%4,9) sigaray1r birakma oranlarina goére daha
yiiksektir. Her iki grup karsilastirildiginda sigara igenler icerisinde NAYKH grubunda
yer alanlarin giinliik i¢tigi ortalama sigara sayisinin, saglikli bireylerden daha yiiksek
oldugu goriilmektedir (Cizelge 3.2). Yapilan bir calismada sigara igmenin ve igilen
sigara miktariin NAYKH riski ile pozitif yonde iliskili oldugu bildirilmistir (Jung ve
ark., 2019). Sigaranin halihazirda iciliyor olmas1 ve hatta daha dnceden i¢ilmis olmasi
bile NAYKH i¢in risk faktorii oldugundan, bu durumun goz 6niinde bulundurulmasi

Onemlidir.

Sagliksiz beslenme diizeni, hem NAYKH nin gelisimi ve ilerlemesi ile giiclii bir
sekilde iliskilidir, hem de obezite ve metabolik sendrom igin risk faktoriidiir. Saglikli
bir diyet, obez olan veya olmayan tiim NAYKH’lere bir¢cok fayda saglamaktadir. Bu
nedenle saglikli diyet ve beslenme yonetimi NAYKH i¢in hazirlanacak her tedavi
planinin bir bileseni olmalidir (Carvalhana ve ark., 2012 ve Mccarty ve Rinella 2012).
Bu c¢alismada NAYKH grubunda son alt1 ayda diyet yapan bireye rastlanmamistir
(Cizelge 3.3). Calismada bireylerin ¢ogunlugunun BKi’sinin 25,0 kg/m>’nin ve
tizerinde oldugu g6z Oniine alinirsa, katilimcilarin agirlik kaybi konusunda
bilgilendirilmelerinin 6nemli oldugu diisiiniilmektedir. Yapilan c¢aligmalarda

NAYKH’de agirlik kaybinin histolojik profilde iyilesme sagladigi gosterilmistir
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(Huang ve ark., 2005; Nobili ve ark., 2008 ve Ueno ve ark., 1997). Geleneksel diisiik
yagli diyetin mi yoksa enerji kisitlamasinin m1 daha etkili oldugu hala tartigma konusu
olsada, toplam viicut agirliginin %5-10 kaybinin hastalik profilinin iyilestirilmesinde
etkili olacagi diisiiniilmektedir (Huang ve ark., 2005). Yapilan bir caligmada;
NAYKH’nin tedavisinde BKI’si normal aralikta olan bireylerde bile agirlik kaybinin
hastaligin prognozunu olumlu yonde etkiledigi ve NAYKH riskinin on dokuz kat
azaldig1 gosterilmistir (Cho ve ark., 2014). Papandreu ve Andreu (2015) saglik
profesyonelleri ve diyetisyenlere NAYKH olan bireyleri agirlik kaybi i¢in uygun diyet
tedavisi konusunda yonlendirmeleri ve gerekli miidahaleleri yapmalar1 Onerisinde

bulunmusglardir.

Cocuk ve addlesan dénemde yiiksek BKI yasamm ilerleyen donemlerinde
karaciger hastaliklart i¢in bir risk faktoriidiir (Hagstrom ve ark., 2016). Gelismis
iilkelerde yapilan bazi kohort ¢alismalarinda, anne karnindan itibaren obeziteye maruz
kalmanin NAYKH i¢in erken risk faktorlerinden biri oldugu belirtilmistir (Ayonrinde
ve ark., 2017; Ayonrinde ve ark., 2018 ve Bellatorre ve ark., 2018). Bu caligmada
saglikli katilimeilarin %82,9°u; NAYKH olan katilimcilarin ise %53,7’si yasamlarinin
herhangi bir doneminde kilolu olduklarini bildirmislerdir. Saglikli bireylerden
yasamlarinin herhangi bir donemlerinde kilolu olduklarini bildiren katilimcilarin
tamami yetigkinlik doneminde kilolu olduklarini ifade ederken; NAYKH olan grupta
katilimcilarin - %77,5°1 yetigkinlik doneminde kilolu olduklarini belirtmislerdir

(Cizelge 3.3).

Yapilan ¢alismalar maternal BKi’nin neonatal intrahepatoseliiler lipit igerigi ile
dogrudan ilisgkili oldugunu gostermektedir (Ayonrinde ve ark., 2017 ve Brumbaug ve
ark., 2013). Fazla miktarda alinan enerji ii¢lincii trimestere kadar deri alt1 yag seklinde
depolanmayip fetal hepatositlerde birikmektedir (Bernstein ve ark., 1997 ve Chang ve
ark., 2008). Normal agirliktaki anneler ile karsilagtirildiginda obez annelerde artan
glukoz ve yag asidi aliminin fetiisii (Schafer- Granf ve ark., 2008), ayn1 zamanda da
bebegin karaciger yag fraksiyonlarini olumsuz yonde etkiledigi bildirilmistir. Bu

calismada saglikli bireylere kiyasla NAYKH olan bireylerin fazla kilolu olduklar
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donemin bebeklikten itibaren basladigini beyan ettikleri goriilmektedir. Caligmalarda
da erken donemde yasam tarz1 degisikliklerinin yapilmasina ve saglikli bir beslenme
diizeninin olusturulmasina 6nem verilmesi gerektigi bildirilmektedir (Lindqvist ve

ark., 2017 ve Olander ve ark., 2018).

Non-alkolik yagl karaciger hastaligi, genetik ve g¢evresel etmenler de dahil
olmak iizere bir¢ok faktoriin etkili oldugu karmasik bir siirecin sonucunda
gelismektedir (Brunt ve ark., 2015 ve Rinella 2015). Karaciger yag fraksiyonu ve yagh
karaciger durumu kalitsal 6zellikler tasimaktadir. Aile iiyeleri genellikle benzer bir
yasam tarzina, beslenme aligkanliklarina ve genetik yatkinliga sahip olduklar: igin
NAYKH ve benzeri bircok metabolik hastalik i¢in yiiksek risk altindadirlar
(Schwimmer ve ark., 2009). Bu ¢alismada, NAYKH olan bireylerin %31,8’1 ailesinde
karaciger yaglanmasi olduguni beyan etmistir. Ailesinde karaciger yaglanmasi olan
bireylerin %46,2°si kardesinde; %38,4’li annesinde; %7,7’si babasinda karaciger
yaglanmasi oldugunu bildirmistir (Cizelge 3.4). Bireylerin neredeyse yarisinin
kardesinde veya annesinde karaciger yaglanmasi olmast NAYKH’ nin patogenezinde
genetik faktorlerin yani sira, yasam tarzinin sekillenmesinde beslenme ile ilgili

kararlar1 genellikle annenin veriyor olmasiyla ilgili olabilecegi diisiiniilmektedir.

Yapilan bir calismada, NAYKH olan bireylerin aile {iyelerinin %10,6’sinin
karacigerinde ileri fibrozis ve %35,1’inde steatoz gelistigi saptanmigstir. Aile
tiyelerinde NAYKH prevalanst yasla birlikte artis gosterirken, 60 yasin iizerinde
azalmaktadir. Bu durum ters U seklinde bir dagilim oldugunu diisiindiirmektedir (Igbal
ve ark., 2019). Yapilan baska bir calismada, NAYKH olan ¢ocuklarin yetiskin aile
iiyelerinin daha yiiksek NAYKH riski altinda oldugu bildirilmistir (Schwimmer ve
ark., 2009). Bu sonuglar NAYKH’ye yol agan mekanizmalarin daha gen¢ yasta
basladigin1 ve erken taniya ihtiya¢ duyuldugunu gostermektedir (Kim ve Younussi
2008). Non-alkolik yagli karaciger hastalig1 olan bireylerde aile {iyelerinin taranmasi
ve aile lyelerine de yasam tarzi degisikliklerinin baslatilmasinin genel saglik

sonuclarini iyilestirebilecegi diisiiniilmektedir (Lipinska ve ark., 2014). Bu nedenle
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bireysel farkindalik artirilarak NAYKH ve daha birgok hastaliginin 6nlenmesine katki

saglanmalidir.

4.2. Bireylerin Beslenme Aliskanhklarinin Degerlendirilmesi

Ogiin atlama, 6giinlerde ¢ok fazla yemek yeme, gece kalkip yemek yeme ve gok
hizli yeme aligkanliklarinin tamami uygun olmayan beslenme aligkanliklari olup,
NAYKH hastalarinda da siklikla goriilmektedir (Yasutake ve ark., 2014). Kahvalti
Ogliniliniin atlanmasi diger 6giinlerde yiyecek tiiketimini arttirmaktadir. Bu durum 6gle
ve Ozellikle aksam yemeklerinde daha fazla enerji alimia neden olmaktadir (Han
2020). Yapilan bir ¢alismada, aksam yemeginde daha fazla enerji alan farelerin viicut
agirhiginin, visseral yaglarinin ve aclik kan glukoz seviyelerinin daha yiiksek oldugu

saptanmistir (Fuse ve ark., 2012).

Bu c¢aligmada saglikli bireylerde giinde {i¢ ana 6giin tilkketme orant %51,2 iken;
NAYKH olan bireylerde %36,6’dir. Her iki grupta da bireylerin kahvalt1 6gtliniinii
atlama oranlar1 %14,6’dir. Ogle yemegini atlama durumu saglikli bireylerde (%34,1)
NAYKH olan bireylerden (%46,3) daha diistiktiir. Saglikl1 bireylerde aksam yemegini
atlayana rastlanmazken; NAYKH olan bireylerin %7,3’ii aksam yemegini
atlamaktadir. Her iki grupta da bireylerin ana 6giin atlama nedenlerinde ilk siray1
aligkanliklarinin olmamasi alirken; saglikli bireylerin ana 6giin atlamalarinin diger
nedeni vakitlerinin olmamasi, NAYKH olan bireylerin ise istahsiz olmalaridir

(Cizelge 3.5).

Non-alkolik yagl karaciger hastalig1 olan bireylerde yapilan bir ¢aligmada, bu
caligmanin sonuglarina benzer olarak, vakit olmamasi ve aligkanlik olmamasi 6giin
atlama nedenlerinin basinda gelmektedir (Kuscu 2010). Yapilan arastirmalar giinliik

alinmas1 gereken enerjinin ¢ogunun aksam yemeginde alimmasimin daha ytiksek
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NAYKH riski ile iliskili oldugunu gostermektedir (Bo ve ark., 2014 ve Nishi ve ark.,
2016). Giinliik enerji aliminin ¢ogunun kahvaltida alinmasinin hem agirlik kaybinda
hem de steatoz olasiliginin azalmasinda etkili oldugu bildirilmektedir (Esteban ve ark.,
2016 ve Paoli ve ark., 2019). Ayrica 6giin siklig1 arttikca yaglanma olasiliginin
azaldig1 gosterilmistir. Kahvalti1 ve 6gle yemegi atlamanin yaglanma olasiligini sirasi
ile %20 ve %73 oraninda arttirdig1 belirlenmistir (Esteban ve ark., 2016). Bu durumun
mekanizmasinin karacigerde adenozin monofosfatla aktive olan protein kinaz
(AMPK) aktivasyonu oldugu diisiiniilmektedir (Paoli ve ark., 2019). Bu nedenle
NAYKH i¢in beslenme tedavisi alan hastalara, kahvaltida yiiksek enerjili; aksam
oglinii ve gece ara Ogiiniinde ise diisiik enerjili bir beslenme plan1 uygulanmasi

gerektigi bildirilmektedir (Yasutake ve ark., 2014).

Glinde li¢ ana 6gilin yaninda ara 6giin tiikketmenin bulasict olmayan kronik
hastaliklar1 6nlemede etkili oldugu diisiiniilmektedir (Bayar 2020). Bu caligmada
saglikli bireylerin %56,2’si; NAYKH olan bireylerin %51,2’si giinde bir ara 6giin
tiiketmektedir. Her iki grupta da bireylerin gilinde iki ara 6giin tiiketme oran1 %39,0°dir
(Cizelge 3.5). Non-alkolik yagli karaciger hastaligi olan bireylerde yapilan bir
caligmada; katilimcilarin giinde bir ara 6giin tikketme oran1 %3 1,4, giinde iki ara 6giin
tiikketme oran1 %17,1 olarak bulunmustur (Varol 2018). Yapilan bagka bir ¢alismada,
NAYKH olan bireylerin giinde bir ara 6giin tiiketme oran1 %15,0; giinde iki ara 6giin
tiikketme oran1 %25,0 olarak saptanmistir (Tekin 2014). Yapilan ¢aligmalarda 6rneklem

biiylikliigiine gore sonuglar degismektedir.

Ogiin aralarinda yiiksek enerjili besin tiiketmek karaciger yaglanmasimin
artmasina neden olmaktadir (Koopman ve ark., 2014). Bu ¢alismada saglikli bireylere
kiyasla NAYKH olan bireylerin 6giin aralarinda meyve, cay, ayran, gazli icecek ve
meyve suyu tiiketimlerinin daha fazla oldugu belirlenmistir (Cizelge 3.5). Non-alkolik
yagl karaciger hastalig1 olan bireylerin ara 6glinlerde gazli icecek ve meyve suyu gibi
enerjisi yiiksek besinleri tiiketmeleri karaciger yaglanmasini tetikleyebildigi igin
bireylerin saglikli besinleri tercih etmeye yonlendirilmeleri gerekmektedir. Meyve ve

sebzeler antioksidan vitaminler agisindan zengin olduklarindan NAYKH i¢in
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potansiyel koruyucu besinlerdendir (Wei ve ark., 2016). Ancak meyve tiiketiminin
NAYKH iizerindeki koruyucu etkisinin saglikli olmayan fruktoz kaynaklarinin fazla
tilketilmesi ile etkisini kaybedebilecegi diisiiniilmektedir (Kanerva ve ark., 2014). Bu
caligmada saglikli bireylerin %82,9’u; NAYKH olan bireylerin %90,2’si ara 6giinlerde
meyve tiikettiklerini bildirmislerdir (Cizelge 3.5). Kore’de yapilan bir ¢aligmada
meyve tikketiminin NAYKH prevalansi ile iligkisi olmadig1 ve bu durumun fruktozdan
kaynaklandigi bildirilmektedir (Han ve ark., 2014). Cin’de yapilan bagka bir ¢alismada
kadinlarda NAYKH prevalansinin fruktoz agisindan zengin besinler ile 6zellikle
meyve tiikketimi ile pozitif iligkili oldugu goriilmiistiir (Jia ve ark., 2015). Baska bir
caligmaya gore, bireylerin meyve tiiketimlerinin diisiik olmasinin NAYKH prevalansi
tizerinde yararl ya da zararl etkisinin olmadig1 varsayilmaktadir (Tajima ve ark.,
2019). Tim bu durumlar goz Oniinde bulundurularak giinliik diyet enerjisinin
<%10’unun meyve gibi dogal fruktoz kaynaklar1 ile sinirlandirilmasi uygun olacaktir

(TUBER 2022).

“Kuruyemis” terimi genel olarak; ceviz, Antep fistig1, badem, findik, yer fistig1,
kaju vb. tanimlamak i¢in kullanilmaktadir. Bu besinler genel olarak posa, omega-3 yag
asidi, mineraller, esansiyel aminoasitler, E vitamini, B, ve By, antioksidanlar ve fenolik
bilesikler agisindan zengindir (Venkatachalam ve Sathe 2006). Bu nedenle
kardiyovaskiiler hastaliklar basta olmak iizere NAYKH gibi bir¢ok hastaligi 6nlemeye
yardimc1 olurlar (Coates ve ark., 2018 ve Kim ve ark., 2017). Bu c¢alismada saglikli
bireylerin ara 6glinlerde kuruyemis tiiketme oranlari %85,4 iken; NAYKH olan
bireylerde bu oran %80,5tir (Cizelge 3.5). Diizenli kuruyemis tiiketiminin NAYKH
riskiyle anlamli ve ters bir iliskisi vardir. Kuruyemis tiiketimi haftada <1 porsiyondan
haftada >4 porsiyona ¢iktikca NAYKH riski ortalama %10 azalmaktadir (Zhang ve
ark., 2019). Ancak kuruyemislerin fazla tiiketimi enerji aliminin artmasina neden

olabilecegi i¢in tliketilen miktar konusunda dikkatli olunmalidir.

Enerjisi yiiksek, besin 6gesi icerigi diisiik biskiivi, kek, cips vb. atistirmaliklar;
basit sekerler, fruktoz, sodyum, doymus ve trans yag asitleri agisindan zengindir

(Ovaskainen ve ark., 2006). Bu sagliksiz atistirmaliklarin sik tiiketimi NAYKH ile
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yakindan iligkilidir (Ma ve ark., 2015). Bu ¢alismada saglikl1 bireylerin ara giinlerde
biskiivi, kek tiiketme oran1 %65,9; NAYKH olan ise %63,4’tlir. Saglikl1 bireylerin ara
oglinlerde cips tilketme orant %24,4 iken; NAYKH grubunda bu oran %22,0’dir
(Cizelge 3.5). Iran’da yapilan bir calismada kek, biskiivi vb. besinlerin fazla
tiiketiminin NAYKH riskini arttirdig1 saptanmistir (Yari ve ark., 2020). Sonug olarak
calismada saglikli bireylerin sagliksiz atigtirmalik tiiketimlerinin NAYKH olan
bireylerden diisiik olmas1 beklenirken tam tersi bir sonug elde edilmistir. Bu ¢alismaya
katilan bireylerin ¢ogunlugu fazla kiloludur. Bu durum hastaliktan bagimsiz olarak

bireylerin beslenme aligkanliklar ile iliskili olarak yorumlanmastir.

Kahve ve ¢ay, diinyada sudan sonra en ¢ok tiiketilen igeceklerdir. Bu icecekler
genellikle tadi ve aromasi icin tiiketilsede, son zamanlarda yapilan calismalar
karaciger ve metabolik saglik {izerine etkilerinin olabilecegini vurgulamaktadir (Jin ve
ark., 2008 ve Saab ve ark., 2014). Bu caligmada ara 6gilinlerde saglikli bireylerin ¢ay
tiiketme oran1 %85,4; NAYKH olan bireylerin %90,2°dir (Cizelge 3.5). Cin’de yapilan
bir calismada cay tiiketimi ile NAYKH arasinda iliski olmadig1 saptanmistir (Xia ve
ark., 2019). Bu calismada NAYKH olan bireylerde ara 6giinlerde kahve tilketme orani
%56,1; saglikli bireylerde %75,6’dir (Cizelge 3.5). Ulusal Saglik ve Beslenme
Muayene Anketinden elde edilen veriler, kafein alimmin NAYKH ile ters yonde
iligkili oldugunu ve potansiyel bir koruyucu etkisinin oldugunu diisiindiirmektedir
(Birerding ve ark., 2012). Baska bir ¢alismada kafein alimi azaldik¢a steatozun
siddetinin arttig1 gosterilmistir (Gutierrez-Grobe ve ark., 2012). Sonug olarak kahve;
antioksidan, antiinflamatuvar ve antifibrotik etkilere sahip kafein, polifenol ve
melanoidinin de i¢inde bulundugu bir¢cok kimyasal bileseni igermektedir. Kafein;
hepatik stellat hiicre yapismasin1 ve aktivasyonunu inhibe ederek ve karacigerde beta
oksidasyonu uyararak karaciger fibrozunun ilerlemesini azaltabilmektedir (Chen ve
ark., 2014b). Cesitli yararlarindan bahsedilmekle birlikte, yetiskinlerde giinliik kafein
alimimin 400 mg’1 asmamas1 Snerilmektedir (TUBER 2022).

Siit ve siit iirlinleri; protein, yag, kalsiyum, fosfor vb. besin dgelerini yliksek

miktarda igermektedir (Colin-Ramirez ve ark., 2017). Kolesterol ve doymus yag asidi
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iceriginin yiiksek olmasi nedeniyle kardiyovaskiiler hastalik riskini azaltmak i¢in siit
ve slit irilinleri tiiketiminin sinirlandirilmasi 6nerilmektedir (Hostmark ve Tomten
2011). Bu ¢alismada saglikli bireylerin ara 6giinlerde siit tiikketme orant (%24,4)
NAYKH olan bireylerden (%17,1) daha yiiksekken; NAYKH olan bireylerin ayran
tilketme oranm1 (%43.9), saglikli bireylerden (%21,9) daha yiiksektir (Cizelge 3.5).
Yapilan bir ¢aligmada yagl karaciger indeksi puan1 yiiksek olan bireylerin daha fazla
siit ve siit lirlinl tiikettigi gosterilmistir. Ancak siit iirlinleri tiikketimi ile karaciger
yaglanmasinin gostergeleri arasinda gii¢lii bir iliski olmadig1, sadece siit tiikketiminin
yagl karaciger icin onleyici oldugu bildirilmistir (Keshavarz ve ark., 2022). Diger bir
caligmada, diisiik yagl siit tirlinlerinin tiikketiminin NAYKH siddeti ile ters orantili
oldugu bulunmustur (Ferolla ve ark., 2013). Yapilan baska bir ¢alismada da giinde {i¢
porsiyon az yagh siit iirlinii tiketmenin ALT, AST ve hepatik steatoz indeksinde
onemli azalmalar sagladig1 saptanmistir (Dugan ve ark., 2016). Siit ve ayran gibi siit
driinlerinin tilirlerindeki cesitlilik ve yag yiizdelerinin farkli olmasinin sonuglari
etkiledigi diisliniilmektedir (Keshavarz ve ark., 2022). Bu ¢alismada siit tiikketiminin
NAYKH olan bireylerde saglikli bireylerden daha diisiik oldugu tespit edilmistir. Bu
durum literatlirle uyumlu olarak siit tiiketiminin NAYKH’da koruyucu rol

oynayabilecegini ve diyet Onerilerinin etkili olabilecegini gostermektedir.

Seker igerigi yiiksek alkolsiiz iceceklerin sik tiikketiminin (6rn; gazli i¢ecek, hazir
meyve suyu vb.) pozitif enerji dengesine dolayist ile de agirlik kazanimina yol agtig1
bilinmektedir (Poppitt 2015). Rafine sekerlerin, 6zellikle de fruktozun siirekli aliminin
NAYKH’ye neden olabilecegi gosterilmistir (Jensen ve ark., 2018). Fruktoz ayrica
mitokondriyal disfonksiyon yoluyla ve yag asitlerinin oksidasyonunu ortadan
kaldirarak hepatik yag birikimine yol agmaktadir (Jegatheesan ve De Bandt 2017).
Alkolsiiz sekerli iceceklerin diger bir etkisi ise; karacigerde dogrudan ya da poliol
yoluyla fruktoza doniiserek hepatik yag birikimini arttiran glukozu icermesidir
(Lanaspa ve ark., 2013 Bu ¢aligmada NAYKH olan bireylerin ara dgiinlerde gazl
icecek (%43,9) ve meyve suyu (%41,5) tilketme orani; saglikli bireylerin (gazli igecek
%19,5; meyve suyu %19,5) oranindan daha yiiksektir (Cizelge 3.5). Bu bireylerin yeni

tan1 aldiklar1 gozoniinde bulunduruldugunda, hastaligin ilerlemesini 6nlemek adina,
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bireylerin gazli icecek ve hazir meyve suyu tiiketim sikliklarini ve miktarini

azaltmalarinin dogru olacag diigiiniilmektedir.

Israil’de yapilan bir ¢alismada alkolsiiz sekerli i¢ecek tiiketiminin NAYKH ile
iligkisi oldugu bildirilmistir (Zelber-Sagi ve ark., 2007). Yapilan baska bir ¢caligmada;
bu ¢aligmanin sonuglariyla paralel olarak, NAYKH olan bireylerin saglikli bireylere
kiyasla daha fazla alkolsiiz sekerli icecek tiikettikleri saptanmistir (Abid ve ark., 2009).
Alt1 ay boyunca giinde bir litre sekerli gazli icecek tliketiminin hepatik lipit i¢erigini
onemli Olgiide arttirdigi  gosterilmistir (Bruun ve ark.,, 2015). Fruktoz
metabolizmasinda temel enzim olan ketohekzokinaz, saglikli bireylere kiyasla
NAYKH olan bireylerin karaciger biyopsilerinde daha yiliksek bulunmustur (Ouyang
ve ark., 2008). Baska bir ¢alismada ise dort giin boyunca glukoz veya siikroz igerigi
yiiksek icecekler tiiketmenin kadinlarda de novo lipogenezi 9%200-300 oraninda
arttirdig1 bildirilmistir (McDevitt ve ark., 2001). Bu nedenle daha yiiksek alkolsiiz
sekerli icecek tliketiminin NAYKH vb. kronik hastaliklarin artmasina katki sagladig:
diisiiniilmektedir (Chhimwal ve ark., 2021).

Gece kalkip yemek agirlik kazanimina neden olmaktadir (De Castro 2009). Non-
alkolik yagli karaciger hastalig1 asir1 yeme ve fiziksel hareketsizlik sonucu karaciger
hiicrelerinde trigliserit birikmesi ile karakterize oldugundan gece kalkip yemek bu
durumu tetiklemektedir (Gastaldelli ve ark., 2009 ve Morgan ve ark., 2012). Bu
caligmada saglikli bireylerin %17,1°i; NAYKH olan bireylerin %7,3’li gece yemek
yedigini belirtmistir (Cizelge 3.5). Yapilan calismalar gece yemek yemenin daha
yiiksek NAYKH prevalansi ile iligkili oldugunu gostermektedir (Della Monica ve ark.,
2018; Fowler ve ark., 2017 ve Liu ve ark., 2016). Besinlerin bilesiminin yani sira
yemek yeme saatleri de metabolizmay1 dolayisiyla da sagligi ve yasam kalitesini
etkilemektedir. Gece yeme NAYKH olusmasinda risk faktorlerinden biri oldugundan
yasam tarz1 miidahalelerinde bu yonii iyilestirmenin de etkili olacag: bildirilmektedir

(Guo ve ark., 2021).
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Daha hizli yemek yiyen bireyler daha yavas yemek yiyen bireylere gore daha
fazla miktarda yemek yerler ve daha az tokluk hissi yasarlar (Andrade ve ark., 2008).
Yeme hiz1 ALT seviyeleri ve yiiksek BKI ile iliskilidir (Otsuka ve ark., 2008 ve
Tanihara ve ark., 2011). Bu calismada saglikli bireylerin %51,2’si; NAYKH olan
bireylerin %80,5’1 yemeklerini hizl1 yediklerini beyan etmistir (Cizelge 3.5). Yapilan
bir caligmada, hizli yemek yemenin NAYKH ile istatistiksel agidan anlamli olmasa da
iligkili oldugu bildirilmistir (Nishi ve ark., 2016). Baska bir ¢alismada daha hizli
yemek yiyenlerin daha yiikksek NAYKH orania ve daha ileri NAYKH derecesine
sahip olduklar1 bulunmustur (Lee ve ark., 2016a). Yavas yemenin asir1 yemeyi
onledigi ve agiz saghigini gelistirdigi bildirilmektedir (Christen ve Christen 1997).
Non-alkolik yagl karaciger hastalarina beslenme egitimi verilirken asir1 yemeyi

onlemek icin yavas yemek yeme davranisi 6nerilmelidir (Lee ve ark., 2016a).

4.3.Bireylerin Besin Gruplarini Tiiketim Durumlarinin Degerlendirilmesi

Bu calismada NAYKH olan bireylerin peynir tiiketimleri saglikli bireylerden
daha fazladir (p<0,05) (Cizelge 3.18). Ek olarak cinsiyet ayrimi yapilmaksizin
NAYKH olan bireylerin ve NAYKH olan kadin bireylerin yaglh tohum tiiketimleri
daha diisiik olup, bu sonug istatistiksel agidan anlamli bulunmustur (p<0,05) (Cizelge
3.19). Saglikli bireylerin ekmek ve tahil grubu besin tiiketimlerinin NAYKH olan
bireylerden daha yiiksek oldugu ve bunun istatistiksel agidan anlamli oldugu
gorlilmiistiir (p<0,05) (Cizelge 3.21). Saglikli kadin bireylerin bitkisel sivi yag
tiiketimlerinin daha fazla oldugu da arastirma sonuglar1 arasindadir (p<0,05) (Cizelge

3.22).

Yetiskin bireylerin her giin {i¢ porsiyon siit ve siit iriinii tiiketmesi
onerilmektedir (TUBER 2022). Arastirmaya katilan bireylerin giinliik siit ve siit
iiriinleri tiikketim miktart TUBER de 6nerilen miktarin altindadir. Tiirkiye Beslenme

ve Saglik Arastirmasi 2019 verilerine kiyaslada; bu ¢aligmada bireylerin siit ve siit
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iirlinleri tiiketimi benzerdir (TBSA 2019). Bu ¢alismada her iki grupta da bireylerin en
cok tercih ettikleri siit tam yagh siit (Cizelge 3.7), yogurt tam yagh yogurt (Cizelge
3.8), peynir tam yagl beyaz peynirdir (Cizelge 3.9). Lee ve ark., (2021) yaptiklar1 bir
calismada 50 yas ve ilizeri peynir tiiketen kadmlarm NAYKH riskinin peynir
tiilketmeyenlere oranla daha diisiik oldugu saptanmistir. Caligmada anlamli sonug
bulunmasa da saglikli kadin bireylerin kefir tiiketimlerinin NAYKH olan kadin
bireylerden daha yiiksek oldugu belirlenmistir (p>0,05) (Cizelge 3.18). Farelere dort
hafta boyunca kefir verilerek yapilan bir ¢alisma sonucunda; kefirin lipogenez yolunu
inhibe ettigi, yag asidi sentezini, trigliserit ve toplam kolesterol birikimini 6nemli
oOl¢iide azalttig1 sonucuna varilmistir (Chen ve ark., 2014¢). Bu ¢alismada giinliik siit
ve siit lirlinleri tiiketim miktar1 ile NAYKH arasinda istatistiksel olarak anlaml1 iliski
bulunmamistir. Literatiirde siit ve siit {irlinlerinin NAYKH ile iliskisini inceleyen

sinirl sayida ¢alisma bulunmaktadir.

Yetigkin bireyler i¢in giinliik dnerilen et ve et {irlinleri tiiketim miktar1 iki buguk
iic porsiyondur (TUBER 2022). Bu calismada bireylerin giinliik et ve et iiriinleri
tiikketim miktar1 TUBER’de 6nerilen miktarla benzerdir. Tiirkiye Beslenme ve Saglik
Arastirmast 2019’1a karsilastirildiginda; bu calismadaki bireylerin et ve et iirlinleri
tilketimlerinin benzer oldugu sdylenebilir. Arastirmaya katilan saglikli bireylerin
tiiketmeyi tercih ettikleri et dana etiyken; NAYKH olan bireylerin dana ve tavuk etidir
(Cizelge 3.10) Calismada anlamli sonug¢ bulunmasa da NAYKH olan bireylerin deniz
iirlinleri tiikketimi daha distiktiir (p>0,05) (Cizelge 3.19). Balik ve deniz {iriinleri tekli
ve coklu doymamis yag asitleri icerigi nedeni ile; anti-inflamatuvar G6zellik
gostermekte ve lipit profilini iyilestirdigi diisiiniilmektedir (Amirkalali ve ark., 2021
ve Cheah ve ark., 2019). Literatiir incelendiginde, balik ve deniz iiriinlerinin NAYKH
tizerinde olumlu ve olumsuz etkilerinin oldugu goriilmektedir. Yapilan bazi
caligmalar, coklu doymamis yag asitlerinden omega-3’iin NAYKH gelisme riskini
azalttigin1 gostermektedir (Scorletti ve Bryne 2013 ve Yan ve ark., 2018). Sofi ve ark.,
(2010) NAYKH olan bireylerin bir y1l boyunca omega-3 agisindan zengin balik ve
deniz tirtinleri tiiketmesinin adiponektinde dnemli bir iyilesme sagladigini, karaciger
enzimleri ve trigliserit seviyelerini diisiirdiigiinii bildirmislerdir. Yapilan baska bir

calismada, EPA ve DHA’nin karacigerde bir iyilesme saglamadigi gosterilmistir
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(Scorletti ve ark., 2014). Diistik (1800 mg/giin) ve yiiksek (2700 mg/giin) dozlarda 12
ay boyunca aliman EPA’nin steatozda ve karaciger enzimlerinde anlamli bir etkiye yol
acmadig1 gozlenmistir (Sanyal ve ark., 2014). Balik ve deniz iiriinleri tiiketiminin
NAYKH’deki etkileri kesin olarak kanitlanmadigindan, NAYKH olan bireylerde balik
ve deniz iirlinleri tiiketimine 6zgii neriler bulunmamaktadir (Chalasani ve ark., 2012
ve EASL 2016). Bu ¢alismada NAYKH olan bireylerin balik ve deniz iiriinleri
tilketiminin diigiik olmasinin, bireylerin beslenme aligkanliklarindan ya da pandemi

siirecinden kaynaklandig: diistiniilmektedir.

Yumurta insan saghigini etkileyen c¢ok cesitli besin maddeleri ve biyoaktif
bilesikler icermektedir. Yiiksek kaliteli protein, yaglar, mikro besin dgeleri igermesi
nedenleri ile diyetin vazgecilmezidir (Miranda ve ark., 2015). Yumurta 6rnek protein
kaynag1 olmasina ragmen, kolesterol igeriginin yliksek olmasi nedeni ile bazi kronik
hastaliklarda tiiketiminin simirlandirilmas: gerekebilir. Ancak yag Oriintiisi
gbdzonilinde bulunduruldugunda tekli doymamis yag igeriginin yiiksek olusunun bu
etkiyi azalttig1 da g6z oniinde bulundurulmalidir. Bu ¢alismada aradaki fark anlaml
olmasa da NAYKH olan kadin bireylerin besin tiiketim kayitlarina gore giinliik
ortalama yumurta tiiketimlerinin erkeklerden ve saglikli kadin bireylerden daha
yiiksek oldugu bulunmustur (Cizelge 3.19). Saglikli bireylerin yumurta pisirmede
kullandiklar1 yontemlerden en yiliksek ortalama tercih puanini yagda kizarmis
yumurta almistir. Non-alkolik yagh karaciger hastaligi olan bireylerde ise ilk tercih
haslanmis yumurtadir. Gruplar arasinda bireylerin yumurta pisirme yontemi tercih
puanlari arasinda anlamli fark bulunmamistir (Cizelge 3.13) (p>0,05). Non-alkolik
yagl karaciger hastalifi olan bireylerin yumurtayr haslama ydntemi kullanarak
pisirmeleri dogru bir se¢imdir. Ancak NAYKH olan bireyler kolesterol igerigi
bakimindan yumurtay1 hergiin tiikketmemelidir. Yapilan ¢alismalar diyetle alinan
kolesteroliin NAYKH riskini arttirdigini géstermektedir (Baumgartner ve ark., 2013;
Subramanian ve ark., 2011 ve Yasutake ve ark., 2009). Baumgartner ve ark., (2013)
yaptiklar1 bir ¢calismada giinliik yumurta tiiketiminin kadinlarda serum kolesterol ve
LDL kolesterol seviyelerini arttirdigini saptamistir. Bu nedenle yumurta tiiketiminin
NAYKH i¢in risk olusturmasinin esas olarak yumurta sarisinda bulunan yiiksek

kolesterol igeriginden kaynaklandigi, yumurtanin saglikli pisirme yontemleri
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kullanilarak ya da sadece yumurta beyazi tiiketildiginde NAYKH igin risk teskil

etmeyecegi sonucuna ulasilmistir (Yasutake ve ark., 2009).

Yagh tohumlarin NAYKH riskini azaltmasinin altinda yatan mekanizmanin;
tekli ve ¢oklu doymamis yag asitleri agisindan zengin olmasindan kaynaklandig:
bilinmektedir (Venkatachalam ve Sathe 2006). Coklu doymamis yag asitleri;
membran bilesimi, hiicre i¢i kalsiyum seviyeleri ve eikozanoid iiretimi gibi ¢esitli
mekanizmalar yoluyla lipit metabolizmasinin gen ekspresyonunu etkilemektedir
(Sampath ve Ntambi 2005). Ayrica yagl tohumlar zengin biyoaktif yag asidi
kaynaklaridir. Biyoaktif yag asitleri NAYKH gelisimi sirasinda karacigerin tiim
hiicre tiplerinin aktivitesini modiile etmede rol oynamaktadir (Juarez-Hernandez ve
ark., 2015). Bunlarin yaninda yagl tohumlarin yapisinda bulunan posa, E vitamini
ve fenolik bilesikler icermesi antioksidan ve antiinflamatuvar etkiler saglamaktadir
(Vadivel ve ark., 2012). Arastirmaya katilan bireylerin tiikketmeyi en ¢ok tercih
ettikleri li¢ kuruyemis ¢esidi; findik, ceviz ve ay c¢ekirdegidir (Cizelge 3.17).
Oksidatif stres ve inflamasyon NAYKH patogenezinde yer aldigindan yagli tohumlar
NAYKH i¢in onleyici etkilere sahip olabilirler (Hardy ve ark., 2016). Bunun yani
sira yagl tohumlardan elde edilen biyo-erisilebilir olmayan kisimlarin bagirsak
mikrobiyotasi i¢in substrat sagladig1 ve prebiyotik 6zellikte oldugu da saptanmistir
(Lamuel-Raventos ve Onge 2017). Bu ¢alisma sonuglari ile paralel olarak, yapilan
caligmalarda yagli tohum tliketimi ile NAYKH arasinda ters bir iliski oldugu
bildirilmektedir (Han ve ark., 2014; Kalafati ve ark., 2019 ve Zhang ve ark., 2019).
Yapilan bir ¢aligmada, her giin bir porsiyon (30 g) haftada bes giin yagli tohum
tilkketimi yaslilarda NAYKH riskini azaltmaktadir (Tan ve ark., 2021). Yagh tohum
acisindan zengin olan Akdeniz Diyeti’nin NAYKH tedavisinde en ¢ok tavsiye edilen

diyet oldugu diisiiniilmektedir (Romero-Gomez ve ark., 2017).

Rafine edilmis tahillara kiyasla tam tahilli besinler yaklasik %5 daha az
karbonhidrat icermektedir. Bu da yemekten sonra glukoz akisini dengelemek igin
gereken insiilin miktarin1 azaltmaktadir. Ayrica alinan posa miktar: arttik¢a bagirsak

hacmi artmakta ve tokluk saglanmaktadir (Isaksson ve ark., 2011; Isakson ve ark.,
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2012). Bu calismada saglikli bireylerin tiikettikleri tahil miktart NAYKH olan
bireylerden daha yiiksektir (p<0,05) (Cizelge 3.21). Bireylerin en ¢ok tercih ettikleri
ekmek ise beyaz ekmektir (Cizelge 3.11). Bu calismada bireylerin ekmek ve tahil
iiriinleri tiiketim miktarlar1 TUBER (2022)’de &nerilen diizeydedir (TUBER 2022).
Bireylerin giinliik ekmek ve tahil {irlinlerini tiikketim miktarlar1t TBSA (2019) ile
benzerdir. Calismada anlamli sonu¢ bulunmamasia ragmen NAYKH olan kadin
bireylerin besin tiiketim kayitlarima gore gilinlik ortalama ekmek ve hamur isi
tiiketimleri daha fazladir. Yapilan bir caligmada, tam tahil tilketiminin NAYKH ile ters
iligkili oldugu bulunmustur (Georgoulis ve ark., 2014). Yiiksek oranda rafine edilmis
tahil tiikketimi, dislipidemi, insiilin direnci vb. hastaliklarla iliskili olmasina ragmen
prospektif kohort ¢aligmalar1 rafine tahil tiiketimi ile kardiyovaskiiler hastaliklar ve
metabolik hastaliklar arasinda iliski olmadigini gostermektedir (Georgoulis ve ark.,
2014 ve Williams 2012). Tam tahilli besinlerde bol miktarda bulunan betainin miktari
rafine edilmis tahillarda azalmaktadir (Bruce ve ark., 2010 ve Slow ve ark., 2005).
Betainin NAYKH siddetini azalttig1 gosterilmektedir (Abdelmalek ve ark., 2001).
Diyetteki karbonhidrat tiiriine gére NAYKH {izerindeki etki degistiginden NAYKH
olan ya da olma riski tagiyan bireyler, saglikli bireylerde oldugu gibi rafine tahillar

yerine tam tahillar1 segmelidir (Ross ve ark., 2013).

Diyetteki yagin tlirii ve miktari, karacigerde yag birikimini etkilemektedir
(Donnelly ve ark., 2005). Diyetin yag asidi igerigindeki degisiklikler hipertansiyon,
koroner kalp hastaliklar1 ve karacier yaglanmasinin 6nlenmesinde ve tedavisinde
onemli rol oynamaktadir (Breslow 2006; George ve ark., 2018 ve Simopoulos 2008).
Doymus yag icerigi yiikksek margarin vb. kati yaglar NAYKH gelisme riskini
arttirirken; tekli ve ¢oklu doymamis yag igerigi yiiksek zeytinyagi vb. bitkisel sivi
yaglar NAYKH’nin olusumu ve ilerlemesini 6nlemede etkili olabilmektedir (George
ve ark., 2018). Bu ¢alismada saglikli gruptaki kadinlarin bitkisel siv1 yag tiiketimleri
daha fazladir (p<0,05) (Cizelge 3.22). Bireylerin kizartma, makarna-pilav ve yemek
yaparken en ¢ok tercih ettikleri yag ¢esitleri; Aygicek, soya ve misirdzl yaglari,
kahvaltida ise tereyagidir (Cizelge 3.6). Tiirkiye Beslenme ve Saglik Aragtirmas1 2019
verileri ile kiyaslandiginda bireylerin giinliik bitkisel siviyag tiiketimlerinin benzer,

tereyag tilketimlerinin ise yiiksek oldugu goriilmektedir (TBSA 2019). Bitkisel yaglar
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ve Ozellikle zeytinyag: karacigerde trigliserit birikimini azaltmaktadir. Zeytinyaginin
insiilin direncini iyilestirerek, hepatik trigliseritlerin VLDL olarak salgilanmasinm
arttirabilecegi ve periferik yag dokusundan karacigere lipolitik akis1 azaltabilecegi one
stiriilmektedir (Hussein ve ark., 2007). Calismalar zeytinyaginin, hepatik yag asidi -
oksidasyon enzimlerinin ekspresyonunu arttirarak insiilin direncini ve kan
trigliseritlerini azaltabilecegini bu sayede NAYKH olan bireylerin diyetlerine dahil
edilmesi gerektigini gostermektedir (Assy ve ark., 2009 ve Priore ve ark., 2015).

4.3. Bireylerin Giinliik Enerji ve Besin Ogesi Almlarinin Degerlendirilmesi

Bu boliimde bireylerin besin tiikketim kaydi sonuglarina gére makro ve mikro
besin &gesi alimlar1 ve bunlarn TUBER onerilerini karsilama yiizdeleri yer

almaktadir.

4.3.1.Bireylerin Makro Besin Ogesi Almlarinin Degerlendirilmesi

McCarthy ve Rinella (2012) NAYKH’da giinliik enerji alimini1 1200-1500 kkal
olarak onermektedirler. Non-alkolik yaglh karaciger hastalig1 olan bireylerde giinliik
enerji gereksinmesi hesaplanirken 25-30 kkal/kg veya Harris-Benedict denklemi
kullanilarak hesaplanan enerji harcamasina %20-40 ekleme yapilmaktadir (Schéfer ve
ark., 2007). Bu c¢aligmada saglikli ve NAYKH grubundaki bireylerin giinliik diyetle
aldiklar1 enerji arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktur (p>0,05) (Cizelge 3.23).
Bu durum galismaya katilan bireylerin ¢ogunun BKI’sinin 25,0 kg/m?’nin iizerinde

olmasi ile paralellik gostermektedir.

Yetiskinlerde karbonhidratlar i¢in referans alim aralii giinliik enerji aliminin

%45-65'1 arasinda degismektedir. En iyi karbonhidrat kaynaklar1 meyveler, sebzeler,
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kepekli tahillar, baklagiller ve diisiik glisemik indeksli besinlerdir (USDA 2010).
Diyetle alinan karbonhidratin karaciger yaglanmasi {izerine etkisini inceleyen
aragtirmalar genellikle sekerler {iizerinde yogunlagsmaktadir. Fruktoz vb. ilave
sekerlerin fazla tiiketilmesi hepatik metabolizmasi nedeni ile NAYKH prevalansinm
arttirmaktadir (Vancells Lujan ve ark., 2021). Bu g¢aligmada saglikli ve NAYKH
grubundaki bireylerin diyetle alinan karbonhidrat miktarlar1 arasinda anlamli fark
yoktur (p>0,05) (Cizelge 3.23). Saglikli bireylerin tamaminin, NAYKH olan
kadmlari %95’inin karbanhidrat alimlar yeterlidir (Cizelge 3.25). Yapilan bir meta-
analizde sekerli besin tiikketen bireylerde tiiketmeyenlere kiyasla NAYKH gelisme
riskinin %353 arttig1 belirtilmistir (Wijarnpreecha ve ark., 2016). Baska bir ¢alismada
saglikli bireylerin diyetle glisemik indeksi yiiksek besinler tiiketmelerinin daha ytliksek
hepatik steatozla iliskili oldugu gosterilmistir (Valtuena ve ark., 2006). Non-alkolik
yagl karaciger hastaligi olan bireyler icin diisiik karbonhidrat aliminin yararh
olabilecegi ve glisemik indeksi yliksek karbonhidrat alimindan kaginilmas: gerektigi

diisiiniilmektedir (Bawden ve ark., 2017 ve Estruch ve ark., 2018).

Diyetle alinan proteinin NAYKH iizerindeki olumlu etkisini agiklayan birkag
mekanizma vardir. Birincisi; amino asit katabolizmasi enerji gerektiren bir siire¢
oldugundan, ytiksek protein alimi hepatik enerji harcamasini arttirarak artan hepatik
lipit oksidasyonunu tetiklemektedir. Ikincisi; sistein aminoasidi ve safra asidi tiirevi
olan taurin, karaciger hastaligmma bagli endoplazmik retikulum stresini azaltarak
hepatik lipit birikimini ve inflamasyonu azaltmaktadir (Gentile ve ark., 2011).
Ucgiinciisii ise; aminoasitler ve metabolitleri c¢ok sayida metabolik genin
ekspresyonunu diizenleyerek hepatik metabolizmay1 tetiklemektedir (Hashidume ve
ark., 2011). Bu ¢alismada saglikli ve NAYKH grubundaki bireylerin diyetle aldiklar
protein arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktur (p>0,05) (Cizelge 3.23).
Saglikli bireylerin tamaminin, NAYKH olan bireylerin %95,1’inin giinliik aldiklar
protein miktarinin referans alim diizeyine gore yeterli oldugu bulunmustur (Cizelge

3.25).
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Non-alkolik yagli karaciger hastalii olan ve olmayan bireylerin
degerlendirildigi bir caligmada; gruplarin protein alimlari arasinda anlamli fark
bulunmamuistir (Zelber-Sagi 2007). Bortolotti ve ark., (2011) yaptiklar1 bir ¢alismada,
60 g/giin peynir alt1 suyu proteini tiiketen sedanter obez kadinlarin normal bir diyetle
beslenen kadinlara gore intrahepatoseliiler lipit seviyelerinde %20 azalma oldugu
gozlemlenmistir. Literatlirde miidahale ¢alismalari cogunlukla karbonhidrat ve yaglara
odaklandigindan protein ve aminoasitlerin NAYKH iizerindeki etkisini inceleyen ¢ok
az sayida ¢aligsma vardir. Yapilan bazi ¢aligmalar yiiksek protein alimmin NAYKH
tizerinde hem olumlu hem de olumsuz etkilerinin oldugunu bildirmektedir (Lang ve
ark., 2020 ve Markova ve ark., 2017). Bu c¢alismada, NAYKH olan bireylerin
hayvansal kaynakli proteinleri bitkisel kaynakli proteinlerden daha fazla tiikettikleri
saptanmigtir. Bu durum ¢alismalarda goriilen tutarsizliklarin tiiketilen protein tiirii ile
iliskili oldugunu, hayvansal protein kaynaklarinin NAYKH iizerinde olumsuz bir
etkiye sahip oldugunu, bitkisel protein kaynaklarinin ise olumlu etkiye sahip oldugunu

diisiindiirmektedir.

Yetiskinler icin yagdan gelen enerji toplam enerji aliminin %20-%35'i olmalidir.
Yagdan gelen enerjinin %10’ unun doymus yaglardan, %12-15’inin tekli doymamis
yaglardan ve %7-10’unun ¢oklu doymamis yaglardan gelmesi Onerilmektedir
(TUBER 2022). Hayvan ve insan modellerinde yapilan diyet miidahale ¢alismalari,
yiiksek yag alimmin NAYKH patogenezinde rol oynadigini ancak tekli doymamus,
coklu doymamis ve doymus yag asitlerinin karacier tizerinde farkli etkiler
gosterdigini bildirmektedir (Mells ve ark., 2015 ve Veldzque ve ark., 2019). Doymus
yag alimmin NAYKH patofizyolojisi ile baglantili oldugu ve bu bagin intestinal
inkretin glukoz bagimli insiilinotropik polipeptitten kaynaklandigi diistiniilmektedir.
Doymus yag alimindan sonra artan insiilinotropik polipeptit yanit karaciger
hastaliginin ciddiyeti ile iligkilidir (Musso ve ark., 2003 ve Toshimitsu ve ark., 2007).
Ayrica doymus yag alimimin artmasi oksidan duruma dogru bozulmus glutatyon
metabolizmasi ile baglantilidir (Machado ve ark., 2008). Tekli doymamuis yag asitleri
azalmis oksidize LDL kolesterol, trigliserit ve daha diisiik toplam kolesterol/HDL
kolesterol orani ile iliskilidir (Assy ve ark., 2009).
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Bu ¢alismada saglikli ve NAYKH grubundaki bireylerin diyetle alinan toplam
yag, kolesterol ve ¢oklu doymamis yag asitleri arasinda anlaml fark yoktur. Aradaki
fark anlamli olmasada, NAYKH olan bireylerin ¢oklu doymamis yag asitleri alimu
saglikli bireylerden daha diisiikken, kolesterol alimlar1 daha yiiksektir (p>0,05)
(Cizelge 3.23). Nomura ve Yamanouchi (2012) yaptiklar1 bir calismada; saglikli
bireylere kiyasla NAYKH olan bireylerin daha fazla omega-6/omega-3 orani ve daha
az omega-3 alimi oldugunu tespit etmislerdir. Yapilan bir ¢calismada; tekli doymamis
yag asitlerinin 6zellikle zeytinyaginin NAYKH iizerinde faydali etkilerinin oldugu
bulunmustur (Assy ve ark., 2009). Bununla birlikte uzun siire yiiksek yagl diyetle
beslenen farelerde NAYKH gelisiminin arttig1 goriilmektedir (Mells ve ark., 2015 ve
Velazque ve ark., 2019). Ornegin 80 hafta boyunca %60 yagli diyetle beslenen
farelerin histolojik karaciger yaglanmasi analizinde hiicre hasari, iltihaplanma ve
fibrozis goriilmistiir (Parks ve ark., 2017). Coklu doymamais yag asitlerinden omega-
3’ln trigliserit birikimini azalttigi ve hepatik steatozu iyilestirdigi bilinmektedir
(Masterton ve ark., 2010). Non-alkolik yagl karaciger hastaligi olan ve olmayan
bireylerin karsilastirildig1 bir calismada, NAYKH olan bireylerin serbest yag asidi ve
kolesterol alimlarinin daha fazla, ¢oklu doymamais yag asidi alimlarinin daha az oldugu
saptanmistir (Fan ve Cao 2013 ve Zelber-Sagi 2011). Non-alkolik yagh karaciger
hastalig1 prevalansini azaltmak i¢in serbest yag asidi aliminin azaltilmasi ve omega-3

aliminin arttirilmasi tavsiye edilmektedir (Vancells Lujan ve ark., 2021).

Yetiskin bireyler i¢in giinliik posa alim1 en az 25 g olarak belirlenmistir (TUBER
2022). Giinliik tiiketilen tahillarin en az yarisinin tam tahil kaynaklarindan olmasi
tavsiye edilmektedir (Council 2012). Bu calismada her iki grupta da bireylerin diyetle
aliman posa miktarlar1 arasinda anlamli fark yoktur (p>0,05) (Cizelge 3.23).
Arastirmaya katilan bireylerin tamammin posa alimlarinin yeterli oldugu
belirlenmistir (Cizelge 3.25). Posa alim1 ve NAYKH arasindaki iligki az sayida klinik
calismada degerlendirilmistir. Giinliik yiiksek miktarda posa alimmin NAYKH’ye
kars1 6nleyici oldugu ileri siiriilsede, bu hipotez dogrulanmamistir (Vancells Lujan ve
ark., 2021 ve Zhao ve ark., 2020). Hollanda da yapilan bir ¢alismada, yagli karaciger
indeksi yiiksek olan bireylerin diisiik olanlara kiyasla giinliik posa alimlarinin daha az

oldugu goriilmiistiir (Rietman ve ark., 2018). Amerika Birlesik Devletleri’nde yapilan
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Ulusal Saglik ve Beslenme Muayene Anketi’nden de benzer sonuglar elde edilmistir
(Zhao ve ark., 2020). Brezilya’da ve Cin’de yapilan ¢alismalarda NAYKH olan ve
saglikl1 bireylerin giinliik posa alimlar1 arasinda anlaml fark bulunmamistir (Cheng
ve ark., 2016 ve de Melo Portela ve ark., 2015). Yapilan ¢alisma sonuglarindan yola
cikilarak tam tahillardan, sert kabuklu kuruyemislerden ve sebzelerden posa aliminin
NAYKH prevalansinin azalmas ile iliskili oldugu goriilmektedir. Bu nedenle posanin
miktarindan ziyade, hangi kaynaktan alindiginin 6nemli oldugu diisiiniilmektedir (Xia

ve ark., 2020).

Genel olarak calismaya katilan bireylerin besin gruplar tliketimleri dnerilen
diizeylerde olmasmna karsin, BKI'dlizeylerinin >25 oldugu go6zoniinde
bulunduruldugunda, viicut agirligi kontrollerinin saglanmasinin 6nemli oldugu

diisiiniilmektedir.

4.3.2. Bireylerin Giinliik Mikro Besin Ogesi Alimlarinin Degerlendirilmesi

A vitamini, hepatik glukoz ve lipit metabolizmas1 gibi bir¢ok énemli fizyolojik
stirecte dnemli rol oynamaktadir. Non-alkolik yagl karaciger hastaliginda A vitamini
metabolizmasinin bozuldugu bilinmektedir (Saeed ve ark., 2017). Bu caligmada
gruplar arasinda bireylerin A vitamini alimlar1 arasinda anlamli fark yoktur (p>0,05)
(Cizelge 3.24). Her iki grupta da bireylerin tamami giinliilk Onerilen diizeyde A
vitamini almaktadir (Cizelge 3.26). Yapilan baz1 calismalar NAYKH olan bireylerde
retinoid diizeylerinin azaldigin1 gostersede, NAYKH nin hepatik A vitamini birikimi
ile iliskili oldugu 6ne siiriilmektedir (Croce ve ark., 2010; Croce ve ark., 2014 ve

Zhong ve ark., 2019).

Normal ve fazla kilolu bireylerde yiiriitiilen bu ¢calismada da aradaki fark anlamli

olmasa da NAYKH grubundaki bireylerin diyetle aldiklar1 A vitamini miktar1 daha
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fazladir. A vitamini karacigerde depolanan bir vitamin oldugundan, NAYKH
patofizyolojisinde A vitaminin eksikliginin mi yoksa fazla aliminin mi etkili

oldugunun anlasilmasi i¢in daha fazla ¢alisma yapilmasina ihtiyag vardir.

Antioksidan bir vitamin olan E vitamini, steatohepatit gelisiminde rol oynayan
ROS iiretimini inhibe etmektedir (Nagashimada ve Ota 2019). Bu calismada gruplar
arasinda bireylerin E vitamini alimlar1 arasinda anlamli fark yoktur (p>0,05) (Cizelge
3.24). Bireylerin tamaminin; giinliik diyetle onerilen diizeyde E vitamini aldiklar
belirlenmistir  (Cizelge 3.26). Yapilan c¢aligmalarda saghikli  bireylerle
karsilagtirildiginda  NAYKH olan bireylerde E vitamininin yetersiz alindigi
belirlenmistir (Erhardt ve ark., 2011 ve Musso ve ark., 2003). Abdel-Maboud ve ark.,
(2020) yaptiklar1 meta-analiz ¢alismasinda E vitamininin; NAYKH skorunu, ALT ve
AST seviyelerini onemli 6l¢iide iyilestirdigini bildirmistir. Karaciger yaglanmasi olan
bireylerde E vitamininin etkilerinin degerlendirildigi baska bir meta-analizde, E
vitamininin AST, ALT, steatoz, enflamasyon, hepatik fibroz ve hepatoseliiler
balonlagmay1 azalttig1 ortaya konulmustur (Sato ve ark., 2015). Non-alkolik yagh
karaciger hastalig1 olan bireylerin oksidatif stres artigina karsi koymak i¢in daha fazla
E vitamini almalar1 6nerilmektedir. Non-alkolik yagl karaciger hastalig1 olan bireyler,
saglikli bireylerle esdeger miktarda E vitamini alsalar bile serum seviyeleri
azaldigindan eksiklikleri devam edebilmektedir. Ayrica E vitamini igerigi yliksek
besinler genellikle, siv1 ve kati yaglar, karaciger vb. oldugundan NAYKH’da risk
olusturabilmektedir. Bu nedenle NAYKH olan bireylerin iyi E vitamini
kaynaklarindan olan sebzeleri (6zellikle yesil yaprakli sebzeler) bol miktarda

tiiketmeleri gereklidir (Yasutake ve ark., 2014).

Tiamin; karaciger dokusunda endojen antioksidan bilesenleri artirarak, 6zellikle
kaspaz aktivitesinin inhibisyonu ile giiclii antioksidan etki gostermektedir. Tiamin
ayrica karacigerdeki hiicre hasarin1  koruyarak inflamatuvar reaksiyonu
azaltabilmektedir (Hassan ve ark., 2021 ve Shin ve ark., 2021). Riboflavin ise enerji
metabolizmasinda bir kofaktér oldugundan eksikliginin lipit metabolizmasini

bozdugu, yag asidi B-oksidasyonunu baskiladig1 ve karaciger yaglanmasina katkida
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bulundugu bilinmektedir (Olpin ve Bates 1982 ve Sakurai ve ark., 1982). Bu ¢alismada
her iki grupta da bireylerin bireylerin tamami diyetle giinliik yeteri kadar tiamin ve
riboflavin almaktadir (p>0.05) (Cizelge 3.26). Non-alkolik yaglh karaciger hastalig1
olan bireylerde besin alimi ile hastaligin ilerlemesi arasindaki iligkiyi inceleyen bir
vaka-kontrol calismasinda; bireylerin tiamin ve riboflavin alimlar1 arasinda anlamhi
fark bulunmamistir (Kamada ve ark., 2022). Non-alkolik yagli karaciger hastaliginda
yeni tan1 almis kisilerin beslenme durumunun saptanmasi amaciyla yapilan bir
calismadada, bireylerin tiamin ve riboflavin alimlar1 arasinda anlamli iliski
saptanmamustir (Tekin 2014). Yapilan ¢alisma sonuglar1 bu calisma sonuglart ile

benzerlik gostermektedir.

Folat; niikleik asit biyosentezi, metilasyon reaksiyonlari, kiikiirt iceren amino
asit metabolizmasinda yer alan ve tek karbon transfer reaksiyonlarinda 6nemli rol
oynayan bir vitamindir. Karaciger, folatin depolanmasi ve metabolizmasindan
sorumlu birincil organdir (Sid ve ark., 2017). Bu nedenle folat eksikligi karacigerin
metilasyon kapasitesi azaltabilmektedir. Ayrica folat eksikligi; karaciger trigliserit
sentezinde artisa neden olan de novo fosfatidilkolin sentezinde ve VLDL
sekresyonunda azalmaya, uzun zincirli yag asitlerinin f-oksidasyon i¢in mitokondriye
taginmasini etkileyen karnitin sentezinin inhibisyonuna neden olabilmektedir (Jacobs
ve ark., 2008 ve Magoulas ve El-Hattab 2012). Bunun yani sira folat eksikligi, lipit
birikimini tesvik eden lipogenez ile ilgili genlerin ekspresyonunun artmasina neden
olmaktadir (Champier ve ark., 2012). Bu calismada bireylerin diyetle aldiklar1 folat
miktarlart agisindan gruplar arasinda anlamli fark yoktur (p>0,05) (Cizelge 3.24). Her
iki grupta da bireylerin tamamu giinliik yeteri kadar folat almaktadir (Cizelge 3.26).

Mahamid ve ark., (2018) alkolsiiz steohepatit ile folat eksikligi arasinda iligki
oldugunu bildirmistir. Folattan arindirilmis bir diyetle beslenen farelerde yapilan bir
vaka kontrol ¢alismasinda; her iki grupta da benzer trigliserit seviyeleri goriilmiistiir.
Ancak folat, metiyonin ve kolinden yoksun bir diyetle beslenen farelerde kontrol
grubuna kiyasla daha yiiksek trigliserit seviyeleri gozlenmistir (Mcneil ve ark., 2008).

Folat eksikliginin yan1 sira fazlaliginin da benzer etkilere neden oldugu
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diistiniilmektedir. Kontrol grubuna kiyasla 10 kat daha fazla folatla beslenen farelerde
hepatosit dejenerasyonu ile sonug¢lanan azalmis metilen tetrahidrofolat rediiktaz
konsantrasyonu goriilmiistiir (Christensen ve ark., 2015). Yapilan baska bir ¢alismada
NAYKH olan ve saglkli bireylerin folat diizeyleri arasinda anlamli fark
saptanmamustir (Polyzos ve ark., 2012). Literatiir incelendiginde bu c¢alisma ile
benzerlik gdsteren ya da farkli sonuglara ulasan calismalar mevcuttur. Non-alkolik
yagli karaciger hastalig1 ile folat arasindaki iliskinin netlik kazanmasi i¢in; serum folik

asit seviyeleri ile NAYKH arasindaki iliskinin daha fazla aragtirilmasi gereklidir.

C vitamini, mitokondriyal ROS olusumunu azaltmakta, siiperoksit dismutaz ve
glutatyon peroksidaz enzim seviyelerini arttirmakta ve karacigerde elektron tasima
zincir aktivitesini iyilestirmektedir (Anania ve ark., 2018 ve Raza ve ark., 2021).
Ayrica lipit ve glukoz homeostazini etkileyerek, visseral obeziteyi ve NAYKH’yi
baskilamaktadir (Zeng ve ark., 2020). Bu ¢alismada, gruplar arasinda bireylerin diyetle
aldiklar1 C vitamini miktarlar1 arasinda anlamli fark yoktur (p>0,05) (Cizelge 3.24).
Saglikli kadin bireylerin %96,2°si, NAYKH olan erkeklerin ise %90,5°1 diyetle giinliik
yeteri kada C vitamini almaktadir (Cizelge 3.26).

Farelere yiiksek yagli diyet verilerek yapilan bir ¢aligmada diisiik (15 mg/kg) ve
orta diizeyde (30 mg/kg) C vitamininin NAYKH gelisme riskini azalttig1 bildirilmistir
(Zeng ve ark., 2020). Bu calisgmanin aksine Musso ve ark., (2003) alkolsiiz
steohepatitli bireylerin saglikli bireylere kiyasla daha az C vitamini tiikettiklerini
gostermistir. Bu g¢alismanin sonuclarina paralel olarak NAYKH olan bireylerde
yapilan bir vaka-kontrol c¢alismasinda, gruplar arasinda plazma C vitamini
konsantrasyonlarinda fark saptanmamistir (Madan ve ark., 2006). Benzer sekilde Vos
ve ark., (2012) da diyetle alinan C vitamininin NAYKH ile iligkili olmadig1 sonucuna
varmistir. C vitamininin NAYKH ile iligkisini inceleyen calismalarin sonuglari
celigkilidir. Bu c¢alismada bireylerin ¢ogu giinliik alinmasi gereken miktar
karsilamaktadir. Ancak bu ¢calisma C vitamininin tahmini diyet alimin1 incelemektedir.

Plazma C vitamini konsantrasyonlart ile diyetle alinan C vitamini orta diizeyde iliskili
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oldugundan, sadece diyetle alman C vitamini serum C vitamini seviyesini

tanimlayamayabilmektedir.

Diisiik potasyum alimi ¢esitli metabolik bozukluklara katkida bulunabilmekte ve
NAYKH riskini arttirabilmektedir (Choi ve ark., 2016 ve Lee ve ark., 2013). Bu
calismada her iki grupta da bireylerin diyetle aldiklar1 potasyum miktar1 arasinda
istatistiksel agidan anlamli fark yoktur (p>0,05) (Cizelge 3.24). Saglikli bireylerin
tamami, NAYKH olan kadinlarin %95,0°1 diyetle giinlik yeteri kadar potasyum
almaktadir (Cizelge 3.26).

Yiiksek miktarda potasyum alimi, daha diisiik metabolik sendrom prevalansi ile
iliskilendirilmistir. Yeterli miktarda potasyum aliminin obezite ve metabolik sendrom
iizerinde koruyucu oldugu ve daha diisiik BKI ve bel cevresi ile iliskili oldugu
belirtilmistir (Cai ve ark., 2016 ve Elfassy ve ark., 2018). Choi ve ark., (2016)
yaptiklar1 ¢alismada cesitli yasam tarzi ve diyet faktorii diizeltmelerinden sonra

NAYKH prevalansinin potasyum alimi ile iliskili olmadig1 saptanmustir.

Kalsiyum temel olarak, kemikte biriken ve c¢esitli biyolojik siire¢lerde anahtar
rol oynayan dnemli bir mineraldir (Moe 2008). Serum kalsiyumun dislipidemi ve
insiilin direnci ile iligkili oldugu diisiiniilmektedir (Kim ve ark., 2010). Magnezyum
ise; hiicresel enerji metabolizmasi, inflamasyon, niikleik asit metabolizmasi, protein
sentezi ve elektrolit dengesi gibi bir¢ok fizyolojik yolakta temel rol oynayan bir
katyondur (Musso 2009). Ayrica kalsiyum ve magnezyum cesitli biyokimyasal
yollarla birbirleri lizerinde antagonist etki olusturabilirler (Hoenderop ve Bindels
2005). Bu calismada her iki grupta da bireylerin diyetle aldiklar1 kalsiyum ve
magnezyum miktarlar1 arasinda anlaml fark yoktur (p>0,05) (Cizelge 3.24). Her iki
grupta da bireylerin tamamu giinliik yeteri kadar kalsiyum ve magnezyum almaktadir

(Cizelge 3.26).
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Yiiksek magnezyum aliminin geng yetiskinlerde daha diisik NAYKH gelisimi
ile iliskili oldugu bildirilmistir (Lu ve ark., 2020). Kanada’da yapilan bir ¢aligmada bu
calisma ile benzer sekilde; magnezyum almi ile NAYKH arasinda iliski
saptanmamustir (Da Silva ve ark., 2014). Yapilan ¢aligmalar yiiksek kalsiyum aliminin
magnezyumun emilim oranmi etkileyebilecegini ve bunun da cesitli hastalik
risklerinin artmast ile iligkili olabilecegini gostermektedir (Dai ve ark., 2013 ve Dai ve
ark., 2016). Optimal kalsiyum/magnezyum alim orani belirlenmemis olsada, 2:1 alim
orani Onerilmektedir (Rowe 2006). Bu calismada her iki grupta ve ozellikle de
NAYKH grubunda bu oran 6nerilenden fazladir. Bu nedenle kalsiyum/magnezyum

oraninin dnerilen diizeyde olmasit NAYKH patogenezine potansiyel katki saglayabilir.

Demir; kirmizi kan hiicrelerinin islevinde, oksijen tasinmasinda, DNA, protein
ve hormon sentezinde 6nemli rol oynayan bir mikro elementtir (Fernandez-Real ve
Manco 2014). Yiiksek demir maruziyetinin hepatik oksidatif stresi, inflamasyonu, lipit
birikimini ve insiilin direncini indiikkleyerek NAYKH riskini arttirabilecegi
bildirilmektedir (O’Brien ve Powell 2012 ve Sikorska ve ark., 2013). Cinko ise;
glukoz, lipit ve protein metabolizmasinda ve antioksidan siire¢clerde yer almaktadir.
Bu nedenle ¢inko eksikliginin NAYKH ile iliskili olabilecegi disiiniilmektedir
(Barbara ve Mindikoglu 2021). Bu ¢aligmada her iki grupta da bireylerin tamanu
giinliik yeteri kadar demir ve ¢inko almaktadir (p>0,05) (Cizelge 3.26). Farkli demir
formlariin NAYKH ile iligkisini inceleyen bir ¢calismada diyetle alinan hem demirin
NAYKH riskini arttirdigi hem olmayan demirin ise azaltti§i saptanmistir (Peng ve
ark., 2019). Demir ac¢isindan yetersiz bir diyetle beslenen farelerin karacigerlerinde
oksidatif stresin azaldig1 gézlenmistir (Minamiyama ve ark., 2010). Non-alkolik yagh
karaciger hastaligi olan bireylerde yapilan baska bir ¢aligmada karaciger biyopsisi
sonucuna gore; artan hepatik demir depolarinin lipit peroksidasyonunun artmasi ile
iligkili oldugu belirlenmistir (Macdonald ve ark., 2001). Kamada ve ark., (2022)
yaptiklar1 ¢alismada, NAYKH olan bireylerin diyetle ¢inko alimlarinin kontrol
grubundaki bireylere gore daha diisiik oldugunu bulmustur. Kanada ‘da NAYKH olan
bireylerin diyetlerini inceleyen bir ¢aligmada; bireylerin demir ve ¢inko alimlarinin
DRI’ya gore yeterli miktarda oldugu belirlenmistir (Aktary ve ark., 2020). Sonug

olarak; diyetle alinan demir formunun NAYKH patogenezinde 6nemli oldugu, fazla

131



demir aliminin karacigerde oksidatif stresi ve karaciger hasarini arttirdigi, ¢inkonun
NAYKH ile iligkisinin netlik kazanmas1 i¢in daha fazla ¢alismaya ihtiya¢ duyuldugu

diisiinilmektedir.

4.4. Bireylerin Akdeniz Diyeti’ne Uyumlarinin Degerlendirilmesi

Akdeniz Diyeti; giinliik enerji aliminin %30-40’1min yaglardan geldigi, bu yagin
doymus yag asitlerine oranla tekli doymamis yag asitlerini daha yliksek oranda igerdigi
bitkisel bazli bir diyettir. Akdeniz Diyeti’nde diyet yaginin ana kaynagi zeytinyagidir.
Agirlikli olarak sebzelerden elde edilen yiiksek posa igerigine sahiptir. Tam tahillar,
kuru baklagiller, balik ve deniz iirlinlerini yliksek miktarda; et ve siit lirlinlerini diigiik
miktarda i¢eren bir diyettir. Toplam enerji aliminin karbonhidratlardan gelen oraninin
%35-40; proteinlerden gelen oraninin %15-20 olmas1 istenmektedir. Ayrica 1limh

alkol kullanimi1 da Akdeniz diyetinin bir 6zelligidir (Bach-Faig ve ark., 2011).

Akdeniz Diyeti posa, tekli ve ¢oklu doymamis yag asitleri agisindan zengin,
rafine sekerler ve fruktoz agisindan fakir bir diyet oldugundan; bel ¢evresi, trigliserit,
LDL kolesterol vb. NAYKH ile baglantili risk faktorlerini azaltmaktadir (Kastorini ve
ark., 2011). Coklu doymamis yag asitlerinden 6zellikle omega-3 yag asitleri, hepatik
yag birikimini 6nleyerek ve hepatik steatozu azaltarak yaglh karacigere kars1 koruyucu
gorev almaktadir (Lu ve ark., 2016 ve Spooner ve Jump 2019). Omega-3 yag
asitlerinden maksimum fayda saglamak i¢in omega-6/omega-3 oraninin diisiik olmasi
onemlidir (Masterton ve ark., 2010). Akdeniz Diyeti ayn1 zamanda posa igerigi yliksek
tam tahillar yoniinden de zengin oldugundan ti¢ farkli yolla NAYKH iizerinde etkili
oldugu diisiiniilmektedir. Birincisi; tam tahillarin rafine karbonhidratlardan daha az
enerji yogunluguna sahip olmalar1 ve daha fazla tokluk saglamalaridir. ikincisi; tam
tahillarm  NAYKH patogenezinde ve ilerlemesinde rol oynayan bagirsak
mikrobiyotasin1 modiile eden prebiyotik etkilerinin olmasidir. Ugiinciisii ise; tam

tahill1 besinlerin diyabet, dislipidemi, kardiyovaskiiler hastaliklar vb. hastaliklara kars1
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koruyucu etkilerinin olmasidir (Nothlings ve ark., 2008 ve Ye ve ark., 2012). Akdeniz
Diyeti minimum miktarda et ve islenmis et iiriinleri ile daha az miktarda kolesterol ve

doymus yag asitlerini icermektedir (Singh ve ark., 2015 ve Zelber-Sagi ve ark., 2007).

Bu calismada gruplarin PREDIMED 6l¢eginden alinan ortalama toplam puanlari
arasindaki fark istatistiksel agidan anlamli olmasa da NAYKH olan bireylerin ortalama
puanlar1 daha diisiiktiir (p>0,05) (Cizelge 3.27). Her iki grupta da katilimcilarin
PREDIMED puan smiflandirmalari arasinda anlamli fark olmamasina ragmen;
NAYKH grubundaki bireylerin yarisindan fazlasinin Akdeniz Diyeti’ne diisiik uyum
gosterdikleri goriilmektedir (p>0,05) (Cizelge 3.27). Calismaya katilan NAYKH olan
erkeklerin Akdeniz Diyeti’ne uyumlar: ile toplam kolesterol ve LDL kolesterol
seviyeleri arasinda iliski vardir (p<0,05) (Cizelge 3.32). Saglikli erkeklerin Akdeniz
Diyeti’ne uyumlar ile bel ¢evreleri arasinda iliski oldugu; NAYKH olan erkeklerin
Akdeniz Diyeti’ne uyumlar ile viicut yag orani ve kiitlesi arasinda istatistiksel olarak

anlaml iligki oldugu da ¢alismanin sonuclar1 arasindadir (¢izelge 3.33).

Non-alkolik yagl karaciger hastaligi olan bireylerde yapilan bir ¢aligmada
Akdeniz Diyeti’ne daha fazla uyumlu olan bireylerde karaciger yaglanmasinin daha az
goriildiigii bildirilmistir (Kontogianni ve ark., 2014). Yapilan bagka bir ¢alismada, alt1
ay Akdeniz Diyeti’ne baghiligin karaciger yagini azaltti§i gosterilmistir (Trovato ve
ark., 2015). Atina’da yapilan bir ¢alismada Akdeniz Diyeti’ne uyum puani arttikca
metabolik sendrom riskinin azaldig1 saptanmistir (Tzima ve ark., 2009). Ispanya’da
yapilan bir ¢aligmada ise; NAYKH olan bireylerde ii¢ aylik Akdeniz diyet tedavisinin
sonunda, steatoz derecesi, BKI, bel cevresi, trigliserit, LDL kolesterol ve kan basinci
seviyelerinde onemli iyilesmeler oldugu bildirilmistir (Pérez-Guisado ve Mufioz-
Serrano 2011). Non-alkolik yagli karaciger hastaligi olan fazla kilolu ve obez
kadinlarda yapilan bir ¢aligmada da Akdeniz Diyeti’ne yiiksek baghiligin daha iyi
karaciger durumu ile iligkili oldugu belirtilmistir (Leone ve ark., 2022).
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Properzi ve ark., (2018) yaptiklar1 bir calismada NAYKH olan bireyler iki diyet
miidahale grubuna ayrilmis ve {i¢ ay boyunca Akdeniz Diyeti ya da az yagh diyetle
beslenmisglerdir. Calismanin sonucunda, Akdeniz Diyeti ile beslenen bireylerin bel
cevresi ve BKI’lerinin azaldig1 ancak gruplar arasinda agirlik kaybi agisindan anlaml
farklilik olmadig: tespit edilmistir. Yunanistan’da yapilan bir ¢alismada, siradan bir
diyet programi ile agirlik kayb1 ve Akdeniz Diyeti’ne bagliligi amaglayan yedi kez
altmis dakikalik danmismanlik seansi karsilastirilmistir. Sonucta Akdeniz Diyeti
uygulanan grubun BKI’sinin azaldign ancak diger grupla karsilastirildiginda bel
cevresi ve agirlik kaybi iizerinde anlamli bir etkinin goriilmedigi belirlenmistir
(Katsagoni ve ark., 2018). Ancak yapilan bagka bir ¢alismada Akdeniz Diyeti’nin
NAYKH olan bireylerde BKI, agirlik kayb1 ve bel gevresini azalttig1 gdsterilmistir
(Abenavoli ve ark., 2015a).

Avustralya’da yapilan iki calismada diisiik yaghh diyete kiyasla Akdeniz
Diyetinin LDL kolesterol, HDL kolesterol, toplam kolesterol ve trigliserit iizerinde
anlaml1 bir etkisinin olmadig: bildirilmistir (Bedogni ve ark., 2006 ve Ryan ve ark.,
2013b). Baska bir calismada Akdeniz Diyeti’nin kontrol diyetine kiyasla HDL
kolesterolii etkili sekilde arttirdig1 ve trigliserit ile LDL kolesterol seviyelerini azalttig1
bulunmustur (Katsagoni ve ark., 2018). Abenavoli ve ark., (2017) NAYKH olan asir1
kilolu bireyleri ii¢ gruba randomize etmistir (1.Grup: diisiik enerjili Akdeniz diyeti, 2.
Grup: diisiik enerjili Akdeniz Diyeti+giinliik antioksidan takviyesi, 3. Grup: herhangi
bir diyet almayanlar). Sonugta 1. ve 2. Gruptaki bireylerin LDL ve HDL kolesterol
seviyelerinde bir fark olmamasina ragmen, toplam kolesterol ve trigliserit

seviyelerinde 6nemli iyilesmeler goriilmiistiir.

Non-alkolik yagli karaciger hastaligi olan bireylere on iki hafta boyunca
Ispanyol tarz1 ketojenik Akdeniz Diyeti’nin uygulandig bir calismada, bireylerin ALT
ve AST seviyelerinin 6nemli dlgtlide iyilestigi bildirilmistir (Perez-Guisado ve Munoz-
Serrano 2011). Fraser ve ark., (2008) Akdeniz Diyeti’'nin ALT {izerinde etkisini
degerlendirdikleri bir calismada hastalara Amerikan Diyabet Derneginin Onerdigi

diyet modeli (%50-55 karbonhidrat, %30 yag ve %20 protein), diisiik glisemik indeks
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diyeti (%50-55 diisiik glisemik indeksli karbonhidrat, %30 yag, %15-20 protein) ve
degistirilmis bir Akdeniz Diyeti (%35 diisiik glisemik indeksli karbonhidrat, %45 tekli
doymamig yag orami yiliksek yag, 15-20 % protein) uygulanmistir. Caligmanin
sonucunda ALT diizeylerinin tiim gruplarda azaldig1, ancak degistirilmis bir Akdeniz
Diyeti uygulanan grupta ALT diizeylerinin anlamli derecede daha diisiik oldugu

saptanmuistir.

Ispanya’da NAYKH olan bireylerin yagh karaciger indeksleri iizerinde findik
yag1 veya sizma zeytinyagi ile desteklenmis bir Akdeniz Diyeti’nin diigiik yagh diyete
kiyasla etkilerinin incelendigi bir ¢aligmada, Akdeniz Diyeti uygulanan grupta yagh
karaciger indeksindeki artis1 ve NAYKH nin ilerlemesini geciktirdigi tespit edilmistir
(Cueto-Galan ve ark., 2017). Ancak baska bir calismada NAYKH olan bireylere on iki
hafta boyunca Akdeniz Diyeti ya da diisiik yagh diyet uygulanmis ve gruplar arasinda
karaciger yaglanmasindaki azalmada anlamli bir fark bulunmamuistir (Properzi ve ark.,

2018).

Literatiirde yapilan calismalar géz Oniinde bulunduruldugunda sonuglarin
farklilik gostermesinin Orneklem biiytikliiklerinin, NAYKH siddetinin, miidahale
stiresinin ve kontrol grubuna uygulanan diyetlerin farkli olmasindan kaynaklandig:
diistiniilmektedir. Ancak NAYKH olan bireylerde Akdeniz Diyeti’nin antropometrik
Ol¢iimleri, lipit profilini, karaciger enzimlerini ve NAYKH siddetini iyilestirebilecegi
goriilmektedir. Bu nedenle; NAYKH olan bireylerde diyetisyenler tarafindan onerilen
Akdeniz Diyeti’nin yasam tarzi degisiklikleri ile birlikte uygun bir tedavi segenegi

olacag diisiiniilmektedir.
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4.5. Bireylerin Fiziksel Aktivite Diizeylerinin (PAL) Degerlendirilmesi

Non-alkolik yagli karaciger hastaliinin O6nlenmesi ve tedavisinde diyetle
birlikte fiziksel aktivite Onerilmektedir. Fiziksel aktivite, hepatik metabolizmay1
etkilemekte ve NAYKH baslangici ile ters iliski gostermektedir (Berzigotti ve ark.,
2016). Fiziksel aktivite ayn1 zamanda, merkezi obeziteyi, inflamasyonu ve oksidatif
stresi azaltmaktadir (Venkatasamy ve ark., 2013). Artan enerji harcamasini gosteren
fiziksel aktivite artisi; obezite ve iligkili risk faktorlerinin iyilestirilmesi ile
baglantilidir (Melsom ve ark., 2012). Diyetle enerji kisitlamasina ek olarak artan enerji
harcamast NAYKH olan bireyleri tedavi etmek i¢in en uygun stratejilerden biridir.
Agirlik kaybi, hepatik yag birikimini dogrudan azaltarak NAYKH ile iligkili diger risk
faktorlerini de iyilestirmektedir (Abbate ve ark., 2021). Bu c¢alismada arastirma
gruplarindaki bireylerin PAL diizeyleri arasinda istatistiksel agidan anlamli fark
bulunmamistir (p>0,05) (Cizelge 3.28). Calismada NAYKH olan bireylerde PAL
degeri siniflandirmasina gore yataga veya sandalyeye bagli bireylerin orani daha
yiiksektir. Orta aktif ve aktif siniflandirmasinda ise tam tersi bir durum s6z konusudur

(p>0,05) (Cizelge 3.28).

Alkolsiiz steohepatitli yetigkinlerde yapilan bir ¢aligmada, hastalarin %54,0’1
fiziksel aktivite diizeylerini inaktif olarak bildirmistir (Kistler ve ark., 2011). Non-
alkolik yagl karaciger hastaligi olan ve olmayan bireylerde yapilan bir ¢alismada,
NAYKH olan bireylerin PAL degerlerinin daha diistik oldugu tespit edilmistir (Zelber-
Sagi ve ark., 2008). Non-alkolik yagli karaciger hastalig1 olan bireylerle yapilan baska
bir ¢alismada, fiziksel aktivite diizeyi az aktif olan bireylerin aktif olmayan bireylerle
karsilastirildiginda, NAYKH prevalansinin 6nemli Ol¢iide daha diisiik oldugu
bulunmustur (Jang ve ark., 2019). Kore’de yapilan bir ¢alismada da, fiziksel aktivite
diizeyi azaldikga NAYKH prevalansinin arttigi saptanmistir (Ryu ve ark., 2015).
Tiirkiye Beslenme ve Saglik Arastirmasi 2019 verilerine gore ise; 19-64 yaslan
arasinda PAL siniflandirmasina gore hafif aktif (1,69 ve alt1) olan bireylerin oranm
%36,4; ¢cok aktif olanlarin orani ise %13,9°dur. Bu ¢alismanin sonucunda bireylerin

cogunlugunun PAL degerlerinin diisiik oldugu belirlenmistir. Ancak NAYKH olan
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bireylerde yataga veya sandalyeye bagimli siniflamasinda yer alan birey oraninin daha
yiiksek oldugu goriilmektedir. Bu nedenle 6zellikle NAYKH olan bireylerin fiziksel

aktivitelerini artirmaya 6nem vermeleri gerekmektedir.

Giinde ii¢ saat ve lizeri hareketsiz kalmanin tiim nedenlere bagli 6liim oranlarini
arttirdig1 bilinmektedir. Genel olarak sedanter davranisin obezite, tip 2 diyabet ve
NAYKH gelistirmeye egilimli kisilerde daha yiiksek oldugu saptanmistir (Chau ve
ark., 2013). Ayrica giin i¢inde hareketsiz gecirilen her saat ile hepatik trigliserit diizeyi
arasinda giiclii bir iligki vardir. Prospektif kohort caligsmalari, sedanter davranisi
NAYKH’nin gelisimi ve ilerlemesinde bagimsiz bir risk faktdrii olarak
tanimlamaktadir (Davies ve ark., 2019 ve Keating ve ark., 2012). Sung ve ark., (2016)
bes yil boyunca yaklasik yiiz yetmis bin kadin ve erkegi takip ettikleri ¢alismada;
egzersizin NAYKH’ nin hem 6nlenmesi hem de tedavisinde biiyiikk 6nem tasidigin
bildirmislerdir. Yapilan baz1 c¢aligmalar NAYKH olan bireylerde karaciger
histolojisini iyilestirmek ve fibrozu 6nlemek icin viicut agirligini azaltmada fiziksel
aktiviteye ihtiya¢ duyuldugunu vurgulamaktadir (Rodriguez ve ark., 2012 ve Vilar-
Gomez ve ark., 2015). Non-alkolik yagli karaciger hastalifinda egzersizin etkisini
inceleyen bir calismada, egzersizin agirlik kaybindan bagimsiz olarak hepatik
steatozda 9%20-30 oraninda iyilesme sagladig1 saptanmistir (Hashida ve ark., 2017).
Ayrica egzersizin bagirsak mikrobiyotasini etkileyerek karaciger inflamatuvar yanitini

ve NAYKH ilerlemesini modiile ettigi diisiiniilmektedir (Clarke ve ark., 2014).

Non-alkolik yagl karaciger hastalig1 olan bireyler iizerinde daha iyi sonuglar
elde etmek icin fiziksel aktivitenin tiirli, sliresi ve yogunlugunun belirlenmesi
gerekmektedir. En az dort ay boyunca hem aerobik hem de anaerobik antrenmanin
genel yag dokusu, hepatik yag ve BKI’yi aym &lgiide azalttig belirtilmistir. Ancak
bunlarin potansiyel farkli etkilerine dair veriler yeterli sayida degildir (Bacchi ve ark.,
2013). Fiziksel aktivite ve ©6zel programlanmis egzersizler, NAYKH’da agirlik
kaybindan bagimsiz olarak fayda saglayip temel tedavi basamaginda yer almaktadir.
Genel popiilasyonda bildirilen, fiziksel aktivitenin kardiyovaskiiler saglik iizerindeki

yararli etkileri NAYKH olan bireylerde de gegerlidir. Kardiyovaskiiler hastaliklarin
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NAYKH hastalarinda 6nde gelen 6liim nedeni olmaya devam etti§i géz Oniinde
bulundurularak, NAYKH olan bireylerin diizenli fiziksel aktivite konusunda
desteklenmeleri Onerilmektedir. Egzersiz programi fiziksel uygunluk diizeyine,
karaciger yaglanmasinin evresine varsa diger komorbiditelere, hastanin tercihine ve
kapasitesine gore ayarlanmalidir. Genel olarak haftada en az 2-3 kez kuvvet ve
dayaniklilik egzersizlerini iceren, haftalik en az 150 dakika orta yogunluklu aerobik
egzersiz yapilmasi, hastanin durumuna gore en azindan sedanter gecirilen siireyi
azaltmak ic¢in yiirliylis yapilmasi hedeflenmelidir (Non-alkolik Yaglh Karaciger

Hastalig1 Klinik Rehber 2021).

4.6. Bireylerin Biyokimyasal Parametrelerinin Degerlendirilmesi

Non-alkolik yagl karaciger hastalig1 olan bireylerin ¢gogu siroz dncesi agamada
klinik olarak asemptomatiktir. Ancak genel olarak NAYKH olan bireyler anormal
karaciger testleri ile teshis edilebilirler. Bu bireylerde cogunlukla artmis ALT, AST ve
GGT seviyeleri goriilmektedir (Schreiner ve Rockey 2018 ve Shirin ve ark., 2019).
AST/ALT orani genellikle nekroinflamatuvar ve fibrétik degisiklikler nedeni ile
artmaktadir. Non-alkolik yagli karaciger hastalig1 olan bireylerde cogu durumda serum
protrombin zamani, bilirubin diizeyi ve serum alblimin diizeyi normaldir. Bozulmusg
glukoz metabolizmasi, insililin  direnci, hiperinsiilinemi, dislipidemi ve
hiperkolesterolemi NAYKH ile iligkili metabolik bozukluklarla iliskilidir. Non-alkolik
yagl karaciger hastaligimin teshisinde biyokimyasal parametreler onemli olmakla
birlikte, histolojik siddeti yansitmada yetersiz kaldig1 i¢in, goriintiileme yontemleri ile
desteklenmesi onerilmektedir (Fujii ve ark., 2019 ve Wojcik-Cichy ve ark., 2018). Bu

caligmaya ultrasonla tan1 konulmus bireyler dahil edilmistir.

Bu calismada; her iki gupta da bireylerin aclik kan glukozu, toplam kolesterol,
LDL kolesterol ve ALP degerleri arasinda anlamli farklilik yoktur (p>0,05). Non-
alkolik yagli karaciger hastalig1 olan bireylerin trigliserit, VLDL kolesterol, AST, ALT
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ve GGT seviyeleri saglikli bireylerden daha yiiksektir (p<0,05). Saglikl1 bireylerin ise
HDL kolesterol seviyeleri NAYKH olan bireylerden daha yiiksektir (p<0,05) (Cizelge
3.29). Yiiksek yogunluklu lipoprotein kolesterol seviyesi diistilkk¢e, viicudun
kolesterolii tersine ¢evirme yetenegi azalmakta ve bdylece LDL kolesterol seviyesi
artmaktadir (Cohen ve Fisher 2013). Yapilan bir kohort ¢alismasinda LDL/HDL oran
arttikga NAYKH riskinin 6nemli 6l¢iide arttig1 belirlenmistir (Zou ve ark., 2021). Non-
alkolik yagli karaciger hastaligi olan ve olmayan bireylerde biyokimyasal
parametrelerle NAYKH arasindaki iliskiyi inceleyen bir ¢alismada, bu c¢aligmanin
sonuglar ile benzer sekilde; bireylerin aglik kan glukozu, LDL kolesterol ve ALP
degerleri arasinda anlamli iliski bulunmamistir. Bu ¢alisma sonuglar1 ile uyumlu
olarak, yapilan bir calismada NAYKH olan bireylerin toplam kolesterol, trigliserit ve
GGT seviyeleri NAYKH olmayan bireylerden daha yiiksek; HDL kolesterol seviyeleri

ise daha diisiik bulunmustur (Hossain ve ark., 2016).

ALT, hepatositlerin sitozoliinde zengin olarak bulunan bir enzimdir. Genellikle
saglikli bireylerin serum ALT seviyeleri daha diisiiktiir. Hepatositlerin apoptozu ve
yaralanmas1 meydana geldiginde, serumdaki ALT degeri dnemli 6l¢lide artmaktadir
(Kim ve ark., 2008). Karaciger fonksiyonunun standart gostergelerinden biri olarak
serum ALT degeri kullanilmaktadir. Serum ALT, AST vb. transaminazlarin
yiikselmesi daha yiiksek BK1, bel ¢evresi, trigliserit ve daha diisiik HDL kolesterol ile
iligkilendirilmistir (Paschos ve Paletas 2009 ve Patell ve ark., 2014). Bu calismada
oldugu gibi genellikle NAYKH olan bireylerde ALT seviyesi AST seviyesinden daha
yiiksektir (Kabir ve ark., 2011 ve Paschos ve Paletas 2009). Non-alkolik yagh
karaciger hastalig1 ile karaciger enzimlerinin iligkisinin incelendigi bir ¢alismada;
saglikli bireylere kiyasla hasta bireylerde ALT, AST ve GGT degerlerinin énemli
oOl¢iide daha yiiksek oldugu saptanmistir (Mukherjee ve ark., 2021). Yapilan baska bir
caligmada benzer sekilde ALT ve AST ortalama degerlerinin NAYKH olan bireylerde

referans araliginin oldukea {izerinde oldugu bildirilmistir (Kabir ve ark., 2011).

Yapilan ¢aligmalar bu ¢aligmada oldugu gibi NAYKH olan bireylerde genellikle
yiiksek ALT seviyeleri oldugunu gostersede, bazi ¢calismalar NAYKH olan bireylerde
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ALT seviyelerinin normal oldugunu gostermektedir (Angulo ve ark., 2007; Sheng ve
ark., 2018 ve Umehara 2018). Amarapurkar ve Patel (2004) yaptiklar1 bir ¢aligmada,
ALT degeri normal veya yiiksek olan NAYKH’11 bireylerin histolojik ve klinik agidan
farklar1 olmadigini tespit etmiglerdir. Ancak ALT seviyesi normal olan bireylerde
genellikle NAYKH riskine dikkat edilmedigi icin, bu bireylerin ihmal edildigi
diisiiniilmektedir (Ma ve ark., 2020). Bu ¢alismanin sonuglarinin aksine, Wieckowska
ve Feldstein (2008) yaptiklar1 calismada, NAYKH olan bireylerin {i¢te ikisinden
fazlasinin ALT seviyelerinin normal oldugunu saptamislardir. Bagka bir calismada da
ALT degerleri normal olan hastalarda NAYKH’nin tiim histolojik spektrumunun
goriilebildigi belirtilmistir (Mofrad ve ark., 2003).

Intrahepatik kanalin epitel hiicrelerinde sentezlenen ve hepatik steatozla
yakindan iliskili olan GGT, NAYKH’nin saptanmasini saglayan belirteclerinden
biridir (Angulo 2002). Karacigerde yag birikiminin artmasinin hepatoseliiler hasari
indiikledigi ve GGT sentezini stimiile ettigi ileri siiriilmektedir. Artan GGT seviyeleri,
mitokondriyal hasar1 ve oksidatif stres ile proinflamasyona neden olan serbest
radikallerin seviyesini arttirmaktadir (Ortega ve ark., 2006). Bu ¢alismanin sonucuyla
benzer olarak; GGT seviyelerinin NAYKH olan bireylerde yiikseldigi ve siklikla
insiilin direnci ve daha yiiksek BK1 ile iliskili oldugu belirtilmektedir (Burtis ve ark.,
2012 ve Hsieh ve ark., 2009). Haring ve ark., (2009) yaptiklar1 bir calismada GGT’nin
NAYKH’da siklikla yiikseldigini ve ayrica artmis mortalitenin bir belirteci oldugunu

tespit etmislerdir.

Bu c¢alismanin sonuglart ALT, AST ve GGT’nin ve lipit metabolizmasinin
NAYKH ile iligkili oldugunu gostermektedir. Yapilan caligmalar, yliksek HDL
kolesterol seviyelerinin NAYKH i¢in bagimsiz bir koruyucu faktér oldugunu,
trigliserit, LDL kolesterol ve toplam kolesteroliin artan NAYKH ile iligkili oldugunu
gostermektedir (Amor ve Perea 2019 ve Argo ve ark., 2017). Non-alkolik yagh
karaciger hastaliginin patogenezini etkileyen baglica faktdrlerden biri beslenmedir. Bu
nedenle NAYKH’ nin dnlenmesinde ve ilerlemesinde beslenmenin 6nemi {izerinde de

durulmaktadir (Ullah ve ark., 2019). Yapilan bir ¢alismada karbonhidrat igerigi
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%45’1n altinda olan diyetlerin agirlik kaybin1 ve genel metabolik profili iyilestirdigi,
intrahepatik trigliserit icerigini azalttig1 bildirilmistir (Schugar ve Crawford 2012).
Yapilan baska bir caligmada; uzun siire boyunca diisiik karbonhidrat igeren diyet
tiiketilmesinin LDL kolesterolil artirdig tespit edilmistir (Hu ve ark., 2012). Fruktozla
zenginlestirilmis alkolsiiz igeceklerin, lipogeneze ve trigliserit sentezine neden oldugu
bulunmustur (Nseir ve ark., 2010). Yiiksek yaglh diyetin NAYKH iizerinde etkisinin
incelendigi bir ¢alismadada, bireylerin ALT ve AST seviyelerinin arttig1 goriilmiistiir
(Shi ve ark., 2008). Diyetle alinan tekli doymamis yag asitlerinin LDL kolesterol,
toplam kolesterol ve trigliserit seviyelerini diisiirdiigii, HDL kolesterol seviyelerini
degistirmedigi belirtilmistir (Kris-Etherton ve ark., 1999; Rajaram ve ark., 2001; Sacks
ve Katan 2002 ve Williams 2001). Baska bir ¢alismada obez erkeklere dort hafta
boyunca giinliik 50 g kanola yag1 ya da 50 g zeytinyag1 verilmistir, sonug olarak kanola
yag1 verilen erkeklerin trigliserit, LDL kolesterol ve hepatik enzimlerinin daha saglikli
bir araliga geldigi goriilmistiir (Kruse ve ark., 2015). Non-alkolik yaglh karaciger
hastalig1 olan bireylerde yiiksek proteinli ve diisiik karbonhidratli diyetin etkilerinin
incelendigi bir ¢aligmada; bireylerin HDL kolesterol seviyelerinin arttigi, LDL
kolesterol, VLDL kolesterol, trigliserit, AST, GGT ve aglik kan glukozu seviyelerinin
azaldig1 bildirilmistir (De Oliveira ve ark., 2014).

Bu calismada NAYKH olan ve saglikli bireylerin aglik kan glukozu, toplam
kolesterol, LDL kolesterol ve ALP seviyeleri arasinda anlamli fark goriilmemistir.
Non-alkolik yagli karaciger hastalig1 olan bireylerin trigliserit, VLDL kolesterol, AST,
ALT ve GGT seviyeleri saglikli bireylerden daha yiiksek; HDL kolesterol seviyeleri
ise daha diislik bulunmustur. Bu nedenle karaciger enzimleri ve lipoproteinler klinikte
NAYKH riski olan kisilerin taranmasinda dnerilmektedir. Ayrica, makro ve mikro
besin ogelerinin de NAYKH olan bireylerin biyokimyasal parametreler iizerinde

olumlu ya da olumsuz etkilerinin oldugu goériilmektedir (Amor ve Perea 2019).
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4.7. Bireylerin Antropometrik Ol¢iimlerinin Degerlendirilmesi

Non-alkolik yagli karaciger hastalig1 gelisme riski tasiyanlarin erken tanisi
hastaligin yonetimi i¢in 6nemlidir. Giiniimiizde NAYKH tanis1 i¢in klinikte en ¢ok
kullanilan goriintiileme yontemi ultrason, en ¢ok kullanilan antropometrik gosterge ise
BKIi’dir (Roriz ve ark., 2014). Ancak BKI visseral yag1 ayirt edemediginden, NAYKH
icin uygulamasi basit ve optimal 6ngdriicli antropometrik indekslere ihtiya¢ duyuldugu
diisiiniilmektedir. Bu ¢alismada NAYKH olan bireylerde BKI, bel ¢evresi, boyun
cevresi, bel boy orani, viicut sekil indeksi, viicut yuvarlaklik indeksi, visseral

yaglanma indekslerinden hangisinin daha iyi bir gosterge oldugu arastirilmastir.

Calismada NAYKH olan bireylerin ortalama viicut agirhgi, BKI, bel cevresi,
bel boy orani, kalga ¢evresi, bel kalgca orani, boyun ¢evresi, viicut yag kiitlesi, viicut
kas kiitlesi, viicut sekil indeksi, viicut yuvarlaklik indeksi ve visseral yaglanma indeksi
ortalamalar1 saglikli bireylerden daha yiiksektir (p<<0,05). Gruplar arasinda bireylerin
viicut yag orani ve viicut su oranlar1 arasinda anlaml fark yoktur (p>0,05) (Cizelge
3.30). Obez olmayan bireyler arasinda NAYKH goriillme oram1 %3-30 arasinda
degismektedir (Kim ve Kim 2017). Kwon ve ark., (2012) rutin tibbi muayeneden
gegen yaklasik 30 bin hastada obez olmayanlarda NAYKH prevalansinin %12,6
oldugunu bildirmislerdir. Bu c¢alismada saglikli bireylerin %65,9’u; NAYKH olan
bireylerin %95,1°i fazla kiloludur (Cizelge 3.31). Saglikli bireylerde ortalama BKI
25,88+2,71 kg/m? iken; NAYKH olan bireylerde 28,30+1,84 kg/m?’dir. Gruplarin
BK1’leri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05) (Cizelge 3.30). Cin’de
yapilan bir ¢calismada 5562 katilimecinin %8,9’unda obezite olmadan NAYKH gelistigi
tespit edilmistir (Xu ve ark., 2013). Hindistan’da yiiriitiilen baska bir ¢alismada BK1
<23,0 kg/m?ve BKi<25,0 kg/m?olan bireylerde NAYKH prevalansinin sirast ile %5,5
ve %74 oldugu saptanmistir (Das ve ark., 2010). Non-alkolik yagl karaciger
hastaliginin degerlendirildigi bir ¢alismada, NAYKH olan bireylerin olmayanlara
kiyasla anlamli olarak daha yiiksek BKI’ye sahip oldugu belirlenmistir (Huang ve ark.,
2020). Yapilan bir ¢alismada BKIi’si normal olan bireylerin %12,5’inde NAYKH
goritildiigii bildirilmistir (Mansour-Ghanaei ve ark., 2018). Yapilan ¢alismada ise;
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BK1’si normal olanlar %12’sinde NAYKH gériilmiistiir (Margariti ve ark., 2012).
Giiney Kore’de yapilan bir ¢alismada, obez olmayan bireylerin %12,5’inde NAYKH
oldugu belirtilmistir (Kwon ve ark., 2012). iran’da ise NAYKH tanis1 alan kisilerin
%2,7’sinin zay1f, %17,2’sinin BKI >25,0 kg/m? oldugu tespit edilmistir (Honarvar ve
ark., 2017). Literatiirde BKi ve NAYKH arasindaki iliskinin sonuglar1 bu ¢alismanin

sonuglari ile benzerdir.

Bel ¢evresi, abdominal yaglanmay1 belirlemek i¢in kullanilan yontemlerden
biridir. Yapilan ¢aligmalar bel c¢evresi ve metabolik risk faktorleri arasinda iligki
oldugunu gostermektedir (Janssen ve ark., 2002 ve Klein ve ark., 2007). Ek olarak bel
boy oraninin belirlenmesi ise metabolik riskler icin etkili bir tahmin edici olarak
onerilmektedir (Hsieh ve ark., 2003). Pratikte bel c¢evresi dl¢limiiniin kisinin boy
uzunlugunun yarisim1 gegmesi riskli olarak belirtilirken, bel boy oraninin sadece bel
cevresine kiyasla saglik riskinin degerlendirilmesinde daha iyi bir duyarlilik gosterdigi
belirtilmektedir (Ashwell ve Hsieh 2005). Bu calismada, saglikli bireylerin bel ¢evresi
Ol¢iimlerinin kronik hastalik agisindan %43,9’u riskli, %14,6’s1 yiiksek riskli sinifinda
iken; NAYKH olan bireylerin %34,1°1 riskli, %56,1°1 yiiksek riskli sinifindadir. Her
iki grubun bel c¢evreleri arasindaki fark anlamlidir (p<0,05). Bel boy oram
simiflandirmas: riskli olanlarin oram1 NAYKH olan bireylerde (%80,5) saglikl
bireylerden (%70,7) yliksektir (p<0,05) (Cizelge 3.31).

Antropometrik  parametreler kullanilarak ¢esitli abdominal obezite
indekslerinin kargilagtirildigir bir calismada; NAYKH olan bireylerin olmayan
bireylere kiyasla bel ¢evresi ve bel boy oranlarmin anlamli 6lgiide yiiksek oldugu
belirlenmistir (Yoo ve ark., 2010). Non-alkolik yagl karaciger hastalig: ile ilgili risk
faktorlerini belirlemek i¢in yapilan bir vaka-kontrol ¢alismasinda; NAYKH olan
bireylerin BK1, bel gevresi ve bel boy oranlarmnin anlamli 6lgiide yiiksek oldugu tespit
edilmistir (Singh ve ark., 2015). Non-alkolik yagh karaciger hastalig1 olan ve olmayan
obez bireylerde yapilan bir ¢alismada da bu ¢alismanin sonuglart ile benzer sonuglar
bulunmustur (Atri ve ark., 2020). Cesitli risk faktorlerinin NAYKH tizerinde etkisini
degerlendirmek icin yapilan bir ¢calismada; yapilan diger calismalarda oldugu gibi
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NAYKH olan bireylerin BKI, bel boy orani ve bel cevresi anlamli olarak daha
yiiksektir (Li ve ark., 2020). Arastirma sonuglar1 bu ¢alismay1 desteklemektedir.

Bir diger antropometrik Ol¢iim olan boyun cevresi, tekrarlanabilirligi ve
minimum sapma i¢ermesi nedeni ile tercih edilmektedir. Boyun ¢evresi, boyundaki
subkutan yagin veya solunum yolunu ¢evreleyen yagin birikimini yansitan énemli bir
indekstir. Obezitenin oOzellikle iist viicut adipozitesinin derecesini belirlemeye
yardimci oldugu diisiiniilmektedir (Akpinar ve Dervis 2012 ve Kurtoglu ve ark., 2012).
Yapilan g¢aligmalar boyun cevresinin, glukolipid diizensizligi, hiperinsiilinemi ve
kardiyovaskiiler risk faktorleri ile yakindan iliskili oldugunu gostermektedir (Preis ve
ark., 2013 ve Yang ve ark., 2010). Bu nedenle boyun ¢evresinin NAYKH ile de iliskili
oldugu diisiiniilmektedir. Bu ¢alismada boyun ¢evresi siniflandirmasina gore riskli
grupta olanlarin oran1t NAYKH olan bireylerde (%70,7) saglikli bireylerin (%36,6)
neredeyse iki katidir (p<0,05) (Cizelge 3.31).

Boyun ¢evresi ve NAYKH arasindaki iliskiyi inceleyen bir ¢alismada, NAYKH
olan bireylerde boyun ¢evresinin NAYKH ile pozitif iligkili oldugu belirlenmistir (Hu
ve ark., 2014). Non-alkolik yagl karaciger hastalig1 ile boyun cevresi arasindaki
iligskiyi inceleyen baska bir calismada da bu ¢alismanin sonuglari ile benzer sonuglar
elde edilmistir (Li ve ark., 2015b). ELSA-Brezilya calisma sonuglarina gore; boyun
cevresi arttikca NAYKH siddetinin artti1 tespit edilmistir (Santos ve ark., 2022).

Calismanin sonuglar literatiirle paralellik gostermektedir.

Bel kalga orani, viicut yagimin nasil dagildigim1 karakterize etmek igin
kullanilmaktadir. Bazen agirlik kazanimi veya kaybi, nihai oran1 degistirmeden bel
ve kalga ¢evresinde benzer degisikliklere neden oldugundan, bel kalga oraninin viicut
kompozisyonunu degerlendirmek i¢in ¢ok fazla tercih edilmemesi gerektigi
bildirilmektedir (Vasques ve ark., 2010). Bu calismada; bel kal¢a orani riskli grupta
olanlarin NAYKH olanlarda (%56,1) saglikli bireylerden (%36,6) daha yiiksek
oldugu bulunmustur (p>0,05) (Cizelge 3.31). Kore’de NAYKH ile pulmoner
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fonksiyon arasindaki iligkiyi inceleyen bir vaka kontrol ¢alismasinda; NAYKH olan
bireylerin bel kalga oraninin daha yiiksek oldugu bildirilmistir (Jung ve ark., 2012).
Yaglh karaciger indeksinin 60’ altinda ve iizerinde olmasi ile NAYKH olan
bireylerin siniflandirildig1 bir ¢calismada ise; yagl karaciger indeksi 60 ve lizerinde
olanlarin bel kalca oranlarinin anlamli olarak daha yiiksek oldugu saptanmistir (Van
Den Berg ve ark., 2018). Yapilan baska bir ¢caligmada da bu ¢alismanin sonuglar ile
benzer sekilde, NAYKH olan bireylerin bel ¢evresi, bel boy ve bel kal¢a oraninin
anlaml1 sekilde daha yiiksek oldugu belirtilmistir (Mansour-Ghanaei ve ark., 2018).

Literatiirdeki bulgular bu ¢alisma ile paraleldir.

Yag dokusu, viicudun enerji deposudur. Merkezi yag dokusunun beyin,
karaciger, kas ve kardiyovaskiiler sistemin hareketini ve metabolizmasini modiile eden
metabolik ve enflamatuar bir organ oldugu vurgulanmaktadir (Mraz ve Haluzik 2014).
Adipositlerden sentezlenen adipokinler, NAYKH patogenezinde rol oynamaktadir
(Abenavoli ve ark., 2014). Ayrica diisiik kas kiitlesinin daha yiiksek insiilin direnci,
inflamasyon ile D vitamini yetersizligi ve azalmis fiziksel aktivite ile iliskili oldugu
gosterilmistir (Sinclair ve ark., 2016). Bu durum karaciger ve kas dokusu arasinda
etkilesim oldugunu diistindiirmektedir. Bu ¢aligmada, saglikli bireylerde viicut yag
orani normal olanlarin oran1 %44,0; yiiksek ve ¢ok yiiksek olanlarin ise %26,8’dir.
Non-alkolik yagl karaciger hastaligi olan bireylerde ise viicut yag orani normal
olanlarin orant %41,5; yiiksek olanlarin oran1 %22,0 ve ¢ok yiiksek olanlarin orani

%34,1°dir (p>0,05) (Cizelge 3.31).

Yag kiitlesinin NAYKH ile iligkisini inceleyen bir ¢alismada; yag kiitlesi ile
NAYKH siddeti arasinda pozitif iliski oldugu bulunmustur (Abenavoli ve ark., 2015b).
Cin’de yapilan bir ¢alismada; NAYKH siddeti arttikca kas kiitlesinin azaldig:
saptanmigtir (Pan ve ark., 2022). Non-alkolik yagh karaciger hastalig1 olan bireylerle
yapilan baska bir ¢alismada yag/kas kiitlesi orani azaldik¢a karacigerde iyilesme
gortildiigii tespit edilmistir (Osaka ve ark., 2019). Non-alkolik yagh karaciger
hastaliginda iskelet kas kiitlesi azaldik¢a metabolik risk faktorlerinden bagimsiz,

fibroz riski de artmaktadir (Kang ve ark., 2019). Benzer sekilde yag kiitlesinin artmasi
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ve kas kiitlesinin azalmas1 da NAYKH’da hepatik kosullarin kétiilesmesi, yag birikimi
ve fibrozisin ilerlemesi ile iliskilendirilmektedir (Shida ve ark., 2019). Yapilan baska
bir calismadada; kas kiitlesindeki azalma ve yag kiitlesindeki artisin, NAYKH nin
baglama riskini arttirdigt ve karaciger fibroziinlin ilerlemesinde rol oynadigi
belirtilmistir. Bu nedenle NAYKH ydnetiminde, beslenmenin yani sira kas kiitlesinin
korunmasimin ve kas kiitlesi azalmasimin onlenmesinin gerektigi bildirilmektedir

(Shida ve ark., 2018).

Bel cevresi, boy uzunlugu ve viicut agirligi ile hesaplanan allometrik
abdominal obezite indeksine, viicut sekil indeksi denilmektedir (Gentile ve ark., 2017).
Viicut sekil indeksi, viicut sekli fenotipleri ve viicut kompozisyonu hakkinda bilgi
saglamaktadir. Viicut sekil indeksinin kardiyo-metabolik hastaliklar, kanser ve
mortalite ile iligkili oldugu bildirilmektedir (Christakoudi ve ark., 2021; Corbaton-
Anchuelo ve ark., 2021 ve Lee ve ark., 2018). Bu c¢alismada viicut sekil indeksinin
NAYKH olan bireylerde saglikli bireylerden daha yiiksek oldugu belirlenmistir
(Cizelge 3.30). Kuang ve ark., (2022) NAYKH ile viicut sekil indeksi ve BKi’nin
iliskisini inceledikleri bir ¢calismada; viicut sekil indeksinin BKi’den bagimsiz olarak
NAYKH ile iliskili oldugunu bildirmislerdir. Yapilan baska bir vaka-kontrol
calismasinda, NAYKH olan bireylerin olmayan bireylere kiyasla viicut sekil
indekslerinin anlamli 6l¢iide yiiksek oldugu tespit edilmistir (Motamed ve ark., 2016).
Non-alkolik yagh karaciger hastalig1 olan ve olmayan yaklasik 2500 kiside yapilan bir
calismada da (Sheng ve ark., 2021), bu ¢alisma ile benzer sonuclar elde edilmistir.
Alkolsliz steatohepatit ile bazi1 antropometrik Ol¢iimlerin iligkisinin incelendigi;
gruplar arasinda viicut sekil indeksi agisindan anlamli farklilik bulunmamaistir (Jamali
ve ark., 2020). Yaklasik bes bin Cinli ile yapilan bir calismada ise, NAYKH nin sadece
erkeklerde viicut sekil indeksi ile iligkili oldugu bildirilmistir (Zhang ve ark., 2021).
Literatiirde baz1 calismalarda NAYKH ile viicut sekil indeksi arasinda anlaml iliski

bulunmasada, genel olarak sonuclar bu ¢aligmanin sonuglarini desteklemektedir.

Boy uzunlugu ve bel ¢evresi ile hesaplanan baska bir antropometrik indeks ise

viicut yuvarlaklik indeksidir. Viicut yuvarlaklik indeksi saglik durumunu
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degerlendirmek i¢in kullanilan hem visseral yag dokusunu hem de viicut yag yiizdesini
yansitan antropometrik indekstir (Hashimoto ve ark., 2013). Kardiyovaskiiler
hastaliklarin risk faktorlerinin belirlenmesinde potansiyel rol oynamaktadir (Fan ve
ark., 2019). Bu c¢alismada viicut yuvarlaklik indeksinin NAYKH olan bireylerde
saglikl1 bireylerden daha yiiksek oldugu tespit edilmistir (Cizelge 3.30). Motamed ve
ark., (2016) yaptiklar1 bir calismada NAYKH olan bireylerin olmayan bireylere
kiyasla viicut yuvarlaklik indeksinin anlamli 6l¢iide yiiksek oldugu ve NAYKH ile
viicut yuvarlaklik indeksinin giiclii bir iligkisinin oldugu belirlenmistir. Yapilan baska
bir ¢aligmada, viicut yuvarlaklik indeksi ile NAYKH arasinda pozitif yonlii bir iligki
oldugu saptanmistir (Xie ve ark., 2021). Tayvan’da yapilan bir ¢alismada da bu

caligma ile benzer sonuglar elde edilmistir (Lin ve ark., 2021).

Bel ¢evresi, BKI, trigliserit ve HDL kolesterole dayali bir skorlama sistemi
olan visseral yaglanma indeksi hem visseral yag dagiliminin hem de disfonksiyonunun
bir gostergesi ve kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler risk ile iliskilidir (Amato ve ark.,
2010). Bu c¢aligmada visseral yaglanma indeksi NAYKH olan bireylerde saglikli
bireylerden daha yiiksektir (Cizelge 3.30). Visseral yaglanma indeksinin NAYKH’da
hastalik siddetini tahmin etme yetenegini inceleyen bir ¢alismada; bu ¢alismanin
aksine visseral yaglanma indeksinin NAYKH’da inflamasyon ya da fibrozle iligkili
olmadig1 saptanmistir (Vongsuvanh ve ark., 2012). Yapilan baska bir c¢aligmada;
yetiskin bireylerde NAYKH olan bireylerin visseral yaglanma indeksinin 6nemli
Olciide daha yiiksek oldugu belirlenmistir (Ismaiel ve ark., 2021). Xu ve ark., (2018)
yaptiklari ¢calismada da benzer sonuglar elde etmislerdir. Dort yil siire ile takip edilen
prospektif bir calismadada, visseral yaglanma indeksinin NAYKH nin bir gostergesi
oldugu, ayrica Cox orantili tehlike analizi sonucuna gore daha yiiksek visseral
yaglanma indeksi diizeylerinin daha yiiksek NAYKH insidansi ile iligkili oldugu tespit
edilmistir. Literatiirde NAYKH ve visseral yaglanma indeksi iliskisini inceleyen sinirl
sayida caligma olmasi nedeni ile, iliskinin netlik kazanmasi i¢in daha fazla ¢alisma

yapilmasina ihtiya¢ vardir.
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Bu c¢alismada antropomerik Olglimlerin  aywriciigt  ROC  analizi ile
degerlendirilmistir. Ayiricilik i¢in en yliksek performans kriterleri sirasiyla; bel
cevresi, BKI, bel boy orani, viicut yuvarlaklik indeksi ve visseral yaglanma indeksi
olarak belirlenmistir (Cizelge 3.34). Viicut yuvarlaklik indeksi, viicut sekil indeksi ve
bel boy oraninin NAYKH’y1 ayirt etme gliglerinin incelendigi bir ¢alismada; viicut
yuvarlaklik indeksi ve bel boy oraninin NAYKH iizerinde ayni ayirt edici giicliniin
oldugu, ancak viicut sekil indeksinin NAYKH ig¢in ayirt edici bir gosterge olmadigi
bildirilmistir (Motamed ve ark., 2016). Morbid obez kadinlarda NAYKH’y1 6ngérmek
icin en uygun antropometrik indeksin arastirildig: bir calismada; BKI, bel gevresi ve
bel boy oraninin ayirt edicilikte en uygun parametreler oldugu, BKi’nin tek basina
dogru bir 6ngorii parametresi olmadig tespit edilmistir (Atri ve ark., 2020). Baska bir
calismada ise; BKi’nin NAYKH’nin baslangi¢ riskinin en dnemli belirleyicisi oldugu
bildirilmektedir (Miyake ve ark., 2013). Yapilan bir ¢calismada bel boy oran1 ve BKI
kombinasyonunun fazla kilolu veya obez bireylerde NAYKH risk faktorleri ile daha
giiclii iliskisinin oldugu gosterilmistir (Li ve ark., 2020). Yapilan ¢aligmalar bel boy
orani i¢in AUC degerini bu ¢alismanin sonuglartyla benzer sekilde 0,71’in iizerinde
bildirmistir (Motamed ve ark., 2016; Yoo ve ark., 2010 ve Zheng ve ark., 2012). Bu
calismada, bel boy orani BKi’den sonra en iyi gdstergedir. Yetiskinlerde bu
gostergenin avantaji, farkli yaslar i¢in yag konsantrasyonunun yorumunun
bireysellestirilmesine izin vererek boy uzunluklar1 arasindaki farklari nétraliza etmeyi
saglamasidir. Ayrica bel boy orani diisik maliyetli, basit oOlgiilebilir, kolayca
yorumlanabilir ve tekrarlanabilir bir 6l¢iim yontemidir (Ashwell ve ark., 2012 ve Haun

ve Pitanga 2009).

Chen ve ark., (2009) ve Zheng ve ark., (2012) yaptiklar1 ¢aligmalarda; NAYKH
icin en yiiksek Ongiirii kapasitesinin bel kalca orani oldugu belirtmislerdir. Bu
calismada bel kalca oran1 AUC degeri 0,662°dir ve bel kalca orant NAYKH icin
BKi’ye gére dngoriicii gdstergeler arasinda yer almamaktadir (Cizelge 3.34). Yapilan
baska bir calismada; viicut yuvarlaklik indeksi ve bel boy oraninin, viicut sekil indeksi
ve bel kalca oranindan daha iyi gostergeler oldugu belirtilmistir (Motamed ve ark.,
2016). Chang ve ark., (2016) ise viicut yuvarlaklik indeksinin BK1, bel ¢evresi ve bel

boy oranindan daha istliin bir gosterge oldugunu vurgulamaktadir. Yapilan bir
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calismadada, NAYKH tahmini i¢in en 6nemli antropometrik dl¢iimlerin bey boy orani,
BKI ve bel ¢evresi oldugu gosterilmistir (Mansour-Ghanae ve ark., 2018). Fung ve
ark., (2015) ise NAYKH i¢in en Onemli gostergenin bel cevresi oldugunu
bildirmektedir. Visseral yag, deri alti yaga kiyasla yaglanmanin daha iyi bir
gostergesidir. Bu durum ise NAYKH nin ciddiyeti ile iliskilidir. Bel ¢evresi visseral
yagin bir gostergesi oldugundan karaciger hiicrelerinde yag birikimi, iltthaplanma ve

karaciger fibrozu ile iligkilidir (Lee ve ark., 2016b ve Van Der Poorten ve ark., 2008).

Non-alkolik yagli karaciger hastalig1 tanisi icin altin standart yontem karaciger
biyopsisidir. Gorlintiileme yontemlerinin yaninda serum transaminaz tespiti de yaygin
olarak kullanilmaktadir. Ancak bu yontemler 6zel aletler gerektirmektedir. Ayrica
karaciger biyopsisi invaziv bir yontemdir. Transaminazlarin kullanimi ise diisiik
duyarlilik nedeniyle bazi vakalarin gézden kagmasina neden olmaktadir (Mofrad ve
ark., 2003). Yapilan ¢alismalarda NAYKH ile BKI, bel cevresi, bel kalca oran iliskisi
incelenmistir (Ayonrinde ve ark., 2011 ve Zheng ve ark., 2012). Ancak bel ¢evresi ve
bel kalca orani gibi antropometrik Sl¢limler visseral ve deri alt1 yag arasinda ayrim
yapmamaktadir. Bilgisayarli tomografi visseral ve deri alt1 yagin ayr1 dl¢limlerini
saglasada, maliyetli olmasit ve Ol¢iim sirasinda radyasyona maruz kalimmasi gibi
nedenlerle ¢ok fazla tercih edilmemektedir (Jensen ve ark., 1995). Viicut
kompozisyonunu o6lgmek icin diger alternatif yontem olan DEXA, pratiktir,
bilgisayarli tomografiden daha az maliyetlidir ancak visseral ve deri alt1 yag1 ayirt
edememektedir (Albanese ve ark., 2003). Sonu¢ olarak; NAYKH’da tani igin
kullanilan yontemlerin radyasyona maruziyeti arttirmasi, pahali olmasi ve ayirt edici
yeteneklerinin olmamast NAYKH tanisinda antropometrik oOlgtimlerin  tercih
edilmesine neden olmaktadir. Non-alkolik yagli karaciger hastaligi tanisinda hangi
antropometrik Ol¢limiin daha iyi bir gosterge oldugunu inceleyen bu g¢aligmanin
sonucunda; en iyi gostergeler sirasiyla bel gevresi, BKi ve bel boy orami, viicut

yuvarlaklik indeksi ve visseral yaglanma indeksi olarak belirlenmistir (Cizelge 3.34).
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5. SONUC VE ONERILER

5.1. Sonuglar

Bu ¢aligma 30-64 yas aras1 41 NAYKH ve 41 saglikli bireyde antropometrik
Olglimlerin, Akdeniz Diyeti'ne uyumun ve biyokimyasal parametrelerin

degerlendirilmesi amaci ile yapilmis ve asagidaki sonuglar elde edilmistir.

Calismada saglikli bireylerin  %63,4’liniin, NAYKH olan bireylerin
%48,8’inin kadin oldugu; saglikli bireylerin yas ortalamasinin 42,14+10,29 y1l ve
NAYKH olan bireylerin yas ortalamasinin 46,93£10,50 y1l oldugu belirlenmistir.
Calismada saglikli bireylerin PREDIMED toplam puan ortalamalarmin NAYKH
olan bireylerden daha yiiksek oldugu ancak aradaki farkin anlamli olmadig:
saptanmigtir. Ayrica NAYKH grubunda Akdeniz Diyeti’ne diisiik uyum saglayan
bireylerin oraninin saglikli bireylerden daha yiiksek oldugu; Akdeniz Diyeti’ne
yiikksek uyum gdsterenlerin oranmin ise saglikli bireylerde daha yiiksek oldugu
tespit edilmistir. Ayrica PAL degeri siniflandirmasina gore; saglikli bireylerde
yataga veya sandalye bagimli siniflandirmasina giren birey bulunmazken, NAYKH
olan bireylerde bu smiflandirmada yer alan bireyler oldugu ve NAYKH olan
bireylerin fiziksel olarak daha az aktif olduklar1 belirlenmistir. Calismada NAYKH
olan bireylerin trigliserit, VLDL kolesterol, AST, ALT ve GGT seviyelerinin
saglikli bireylerden daha yiiksek, HDL kolesterol seviyelerinin ise daha diisiik
oldugu saptanmistir. Non-alkolik yagli karaciger hastalig1 olan bireylerin viicut
agirhigi, BKI, bel cevresi, bel boy orani, kalca cevresi, bel kalga orani, boyun
cevresi, viicut yag kiitlesi, viicut sekil indeksi, viicut yuvarlaklik indeksi ve visseral
yag indeksi ortalamalarimin saglikli bireylerden daha yiiksek oldugu tespit
edilmigtir. Calismanin sonucunda NAYKH olan bireylerin teshisi i¢in

kullanilabilecek en yiiksek performans kriterlerine sahip antropometrik dl¢timler
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sirastyla; bel ¢evresi, BK1, bel boy orani, viicut yuvarlaklik indeksi ve visseral

yaglanma indeksi olarak belirlenmistir.

5.2. Oneriler

¢ Non-alkolik yagh karaciger hastalig1 genellikle asemptomatik seyrettiginden ve ilag
tedavisi olmadigindan hizla ilerleyebilmektedir. NAYKH’da beslenme ve yasam tarzi
degisikliklerinden ©once hastalik riski tasiyanlari belirlemek gerekmektedir. Risk
altindaki bireylerin erken tespiti, hedeflenen miidahalelere veya tedavilere izin vererek

NAYKH ve diger komplikasyonlarin gelisimini dnleyecektir.

¢ Non-alkolik yagli karaciger hastaligi tanis1 konulan bireylere giiniimiizde uygulanan
en etkin tedavi yontemi agirlik kaybi ve diizenli fiziksel aktivite programlar ile
saglanan yasam tarz1 degisikligidir. Bu nedenle NAYKH olan bireyler 6ncelikle yeterli

ve dengeli beslenmeleri konusunda bilinglendirilmelidir.

e Bireylerin ana ve ara Ogiinleri atlamamalari, 6glin aralarinda saglikli yiyecek ve
icecekleri tiiketmeleri, sagliksiz besin tercihlerini diyetlerinden ¢ikarmalari, her besin
grubundan giinliik 6nerilen diizeyde tiiketmeleri, yag ve karbonhidrat igerigi yiiksek

besinlerden kaginmalari, fiziksel aktiviye diizeylerini arttirmalar1 saglanmalidir.

¢ Non-alkolik yagli karaciger hastalig1 olan bireylere Akdeniz Diyeti nerilmeli ve birey
normal agirlikta ise almasi gereken enerfji, fazla kilolu ise ortalama 500-1000 kkal

aras1 enerji kisitlamasi yapilmalidir.
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e Bireyler diisiik yagh ve diisiik glisemik indeksli besinlere, balik ve beyaz et, kuru

baklagiller, yagli tohumlar vb. protein kaynaklaria yonlendirilmelidir.

e Diyette tiiketilen yagin tiiri ve miktarina dikkat edilmeli, posa alim1 6nerilen aralikta

tutulmalidir.

e Her gilin/hafta onerilen miktarlarda sebze, meyve, kuru baklagil, yagli tohum, balik

tuketilmelidir.

e Siit ve siit tirlinleri tliketilirken az yagl veya yagsiz olmasina dnem verilmelidir. Fast-
food, hazir paketli besinler (sekerleme, cikolata, cips vb.) islenmemis kirmiz1 et,
islenmis et, patates, seker ve sekerli icecekler ile tuz miimkiin oldugunca tiiketilmemeli

ya da en aza indirilmelidir.

¢ Tliim kronik hastaliklarda oldugu gibi NAYKH olan bireylerde de ideal viicut agirligi

ve saglikli beslenme konusunda bireyler bilinglendiirlmelidir.

e Hastalar ayrica fiziksel aktivite konusunda tesvik edilmeli, haftalik en az 150-180

dakika orta yogunlukta egzersiz yapmalar1 saglanmalidir.

e Non-alkolik yagh karaciger hastalig1 igin risk altindaki bireylerin bel ¢evresi, BK1, bel
boy orani, viicut yuvarlaklik indeksi ve visseral yaglanma indeksi vb. antropometrik
olgtimler kullanilarak diyetisyenler kontroliinde takip edilmesinin, Akdeniz Diyeti’'ne
tesvik edilmelerinin ve fiziksel aktivite diizeylerini arttirmalariin hastalifin seyrini,

gelisimini ve komplikasyonlarini1 6nlemede etkili rol oynayacag diistiniilmektedir.
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OZET

Non-Alkolik Yagh Karaciger Hastalarinda ve Saghkh Bireylerde Antropometrik
Olciimlerin, Akdeniz Diyeti’ne Uyumun ve Biyokimyasal Parametrelerin
Degerlendirilmesi

Bu caligmanmn amaci; NAYKH olan ve saglikli bireylerde hangi antropometrik
dl¢iimiin (BKI, bel ¢evresi, kalga gevresi, bel kalca orani, boyun gevresi, bel boy orani, viicut
sekil indeksi, viicut yuvarlaklik indeksi, visseral yaglanma indeksi) daha iyi bir gosterge
oldugunu, Akdeniz Diyeti'ne uyumu ve biyokimyasal parametreleri degerlendirmektir.
Caligma 30-64 yaslar arasinda 41 non-alkolik karaciger yaglanmasi tanisi alan ve 41 saglikli
birey ile Ankara Giilhane Egitim ve Arastirma Hastanesi’nin gastroenteroloji polikliniginde
yiirtitiilmistiir. Caligmada bireylere sosyo-demografik 6zelliklerin, beslenme aligkanliklarinin,
NAYKH ile ilgili genel bilgilerin, antropometrik 6l¢timlerin, biyokimyasal parametrelerin,
Akdeniz Diyeti’ne uyumun (PREDIMED), besin tiiketim sikliginin ve 3 giinliik besin tiiketim
kaydinin sorgulandigi anket formu yiiz yiize goriisme yontemiyle uygulanmistir. Calismada
saglikli bireylerin %63,4’iiniin, NAYKH olan bireylerin %48,8’inin kadin oldugu; saglikli
bireylerin yas ortalamasinin 42,14+£10,29 ve NAYKH olan bireylerin yas ortalamasinin
46,93+10,50 yil oldugu belirlenmistir. Saglikli bireylerin PREDIMED toplam puan
ortalamalar1 (5,8342,14); NAYKH olan bireylerden (5,02+1,85) daha yiiksektir (p>0,05).
Ayrica PAL degeri siiflandirmasina gore; NAYKH olan bireylerde yataga veya sandalye
bagimh siniflandirmasima giren bireyler oldugu ve NAYKH olan bireylerin fiziksel olarak
daha az aktif olduklar1 belirlenmistir (p>0,05). Calismada NAYKH olan bireylerin trigliserit,
VLDL kolesterol, AST, ALT ve GGT seviyelerinin saglikli bireylerden daha yiiksek, HDL
kolesterol seviyelerinin ise daha diisiik oldugu saptanmistir (p<0,05). Non-alkolik yagh
karaciger hastalig1 olan bireylerin viicut agirhig1, BK1, bel cevresi, bel boy orani, kalca cevresi,
bel kal¢a orani, boyun ¢evresi, viicut yag kiitlesi, viicut sekil indeksi, viicut yuvarlaklik indeksi
ve visseral yag indeksi ortalamalarmin saglikli bireylerden daha yiiksek oldugu tespit
edilmistir (p<0,05). Calismanin sonucunda NAYKH olan bireylerde kullanilabilecek en
yiiksek performans kriterlerine sahip antropometrik dlciimler sirasi ile; bel ¢evresi, BKI, bel
boy orani, viicut yuvarlaklik indeksi ve visseral yaglanma indeksi olarak belirlenmistir. Sonug
olarak; NAYKH i¢in risk altindaki bireylerin bu antropometrik Ol¢timler kullanilarak
diyetisyenler kontroliinde takip edilmesinin, Akdeniz Diyeti’ne tesvik edilmelerinin ve fiziksel
aktivite diizeylerini arttirmalarmin hastalifin seyrini, gelisimini ve komplikasyonlarini
onlemede etkili rol oynayacag diistiniilmektedir.

Anahtar Sozciikler: Karaciger Yaglanmasi, Beslenme, Akdeniz Diyeti, Antropometrik
Olgiimler
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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
Giilhane 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 (PREDIMED), 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.

Keywords: Fatty Liver, Nutrition, Mediterranean Diet, Anthropometric Measurements
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Ek-3. Aydinlatilmis Onam Formu

AYDINLATILMIS ONAM FORMU

Aragtirmanin adi: Non-Alkolik Yagli Karaciger Hastalarinda ve Saglikli Bireylerde
Antropometrik Olgiimlerin, Akdeniz Diyeti’ne Uyumun ve Biyokimyasal Parametrelerin
Degerlendirilmesi

“Saym goniilld,

“Ankara Universitesi Beslenme ve Diyetetik Boliimii'nde gorevli Ars. Gor. Tuba
ONAY’1n doktora tezi olarak planlanmis” olan yukarida adi yazili aragtirmaya katilmak
iizere davet edilmis bulunuyorsunuz. Bu aragtirmada yer almayi kabul etmeden Once,
aragtirmanin ne amagcla yapilmak istendigini anlamaniz ve kararmizi bu bilgilendirme
cercevesinde Ozgilirce vermeniz gerekmektedir. Asagidaki bilgileri litfen dikkatlice
okuyunuz, sorularmiz olursa sorunuz ve agik yanitlar isteyiniz.”

1.Calismanin amaci nedir?

Bu c¢alisma Non-alkolik karaciger yaglanmasi olan ve saglikli bireylerde hangi
antropometrik dlgiimiin (BKI, Bel cevresi, Boyun gevresi, Bel boy orani, Viicut sekil
indeksi, Viicut yuvarlaklik indeksi, Visseral yaglanma indeksi) daha iyi bir gosterge
oldugunu ve Akdeniz Diyeti'ne uyumun antropometrik Ol¢iimler ve biyokimyasal
parametrelerle iligkisini degerlendirmek amaciyla planlanmistir.

2. Calismaya katilma kosullari nelerdir?

Calismaya katilan Non-alkolik karaciger yaglanmasi olan bireylerin alkol
kullanmamalari, yaglarmin 30-64 arasinda olmasi, gastroenteroloji poliklinigine
bagvurarak Non-alkolik karaciger yaglanmasi tanist almis olmalar1 gerekmektedir.

Caligmaya katilan saglikli bireylerin goniillii onam formunu imzalamalari, alkol
kullanmamalar1, yaslarmin 30-64 arasinda olmasi, akut veya kronik herhangi bir
hastaliklarimin olmamas1 gerekmektedir.

Caligmada goniilliilere herhangi bir iicret ddenmeyecek ve goniillillerden herhangi
bir licret talep edilmeyecektir.

3. Calisma kapsaminda nasil bir uygulama yapilacaktir?

Arastirmaya dahil edilen katilimcilara yiizylize gorliisme yontemiyle anket
uygulanacak, katilimcilarin antropometrik ol¢limleri alinacak ve hastanede hastalarin
dosyalarindan AST, ALT, GGT, ALP, LDL, HDL vb. biyokimyasal parametreleri elde
edilecektir.

Katilimcilara sosyo-demografik 6zelliklerin, beslenme aliskanliklarinin, NAYKH

ile ilgili genel bilgilerin sorgulanacagi, Akdeniz Diyeti’ne uyumun belirlenmesi amaciyla
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uygulanacak Akdeniz Diyeti’ne uyum 6lgegi (PREDIMED), besin tiiketim sikligi ve 3

giinliik besin tiiketim kaydi uygulanacak ve bireylerin antropometrik dl¢limleri alinacaktir.

4. Arastirmaya kag goniillii dahil edilecektir?
Calismaya 41 hasta ve 41 saglikli olmak {izere toplam 82 goniillii dahil edilecektir.

5. Bir goniilltiniin bu arastirmanin gereklerini yerine getirebilmek i¢in harcayacag siire ne
kadardir?
Bir goniillii aragtirma i¢in ortalama 15-20 dakika harcayacaktir.

6. Goniilliiler, arastirmaya katilmalar1 halinde hangi risklerle karsilasabilirler?
Gondilliilerin aragtirma sirasinda karsilasacaklart bir risk bulunmamaktadir.

7. Goniilliiler, arastirmaya katilmay1 kabul etmemeleri ya da arastirmadan ayrilmalar
durumunda herhangi bir olumsuz sonugla karsi karsiya kalirlar mi1? Evetse, nelerdir?

Goniilliiler, aragtirmaya katilmay1 kabul etmemeleri ya da aragtirmadan ayrilmalar
durumunda herhangi bir olumsuz sonugla kars1 karsiya kalmayacaklardir.

“Bu arastirmada yer almak tiimiiyle sizin isteginize baghdir. Arastirmada yer almay1
reddedebilirsiniz ya da bagladiktan sonra yarida birakabilirsiniz. Bu arastirmanin sonuglari
bilimsel amaglarla kullanilacaktir. Arastirmadan ¢ekilmeniz ya da arastirmaci tarafindan
arastirmadan ¢ikarilmaniz halinde, sizle ilgili veriler kullanilmayacaktir. Ancak veriler bir
kez anonimlestikten sonra aragtirmadan g¢ekilmeniz miimkiin olmayacaktir. Sizden elde
edilen tiim bilgiler gizli tutulacak, arastirma yayinlandiginda da varsa kimlik bilgilerinizin
gizliligi korunacaktir.”

“Yukarida yer alan ve aragtirmaya baslanmadan once goniillillere verilmesi gereken
bilgileri igeren metni okudum (ya da sozlii olarak dinledim). Eksik kaldigini diislindiigiim
konularda sorularimi aragtirmacilara sordum ve doyurucu yanitlar aldim. Yazili ve sozlii
olarak tarafima sunulan tiim a¢iklamalar1 ayrintilariyla anladigim kanisindayim. Calismaya
katilmay1 isteyip istemedigim konusunda karar vermem i¢in yeterince zaman tanindu.

Bu kosullar altinda, arastirma kapsaminda elde edilen sahsima ait bilgilerin bilimsel
amaclarla kullanilmasini, gizlilik kurallarina uyulmak kaydiyla sunulmasini ve

yaymlanmasini, hicbir baski ve zorlama altinda kalmaksizin, kendi 6zgiir irademle kabul
ettigimi beyan ederim.”

Imza/Tarih

Katilimcinin/larin adi/soyadi

Imza/Tarih

Aragtirmacinin/larin adi/soyadi
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Ek-4. Anket Formu

NON-ALKOLIK YAGLI KARACIGER HASTALARINDA VE SAGLIKLI BIREYLERDE
ANTROPOMETRIK OLCUMLERIN, AKDENIZ DIYETINE UYUMUN VE
BIYOKIMYASAL PARAMETRELERIN DEGERLENDIRILMESI

Sayin Katnhma:

Bu calisma Prof.Dr. Asli Ucar damsmanlignda doktora tezini yapan Ars. Gor. Tuba ONAY tarafindan
alkole bagimli olmayan karaciger yaglanmas: olan hastalarda ve saghkh bireylerde hangi antropometrik
olcimiin (Beden kiitle indeksi, Bel cevresi, Boyun cevresi, Bel’'boy orami, Viicut sekil indeksi, Vicut
vuvarlakhk indeksi, Visseral yaglanma indeksi) daha iyi bir gosterge oldugunu belirlemek ve akdeniz
diyetine uyumun antropometrik dlcimler ve biyokimyasal parametrelerle iligkisini degerlendirmek amaciyla
planlanmistir. Calisma verileri sadece bilimsel amach olarak kullamlacaktr. Calismada size herhangi bir
ticret ddenmeyecek ve sizden herhangi bir ticret talep edilmeyecektir. Elde edilen sonuglar bir makale haline
getirilecek ancak kisisel bilgilerin paylagimi olmayacakur. lginiz ve sabriniz igin tesekkiir ederim.

Anket No:
Tarih:

A- GENEL BILGILER

1) Cinsiyet: a) Etkek  b)Kadin

2) Yasmuz? ... (y1l)

3) Egitim duumunuz nedir?

a) Okur-yazar degil b) Okur-yazar ¢) llkokul mezunu

d) Ontackul mezunu ¢) Lise mezunu f) Universite ve iizeri

4) Medeni durumunuz?

a) Evhi b) Bekar  ¢)Dul

5) Calisma durumunuz?

a)Cabsiyor b) Caligmiyor

7) Sigara i¢iyor musunuz?

a) Hig kullanmadim b) Kullamyorum (ne sstkhkla?)... ... miktar ... -
¢) Biraktuum (ne kadar sure kullandimz?)...... ... (Bimkaline kadaroldu?)...................
8) Yagaminizin herhangi bir daneminde kilolu oldunuz mu?

a) Hayir b)Evet Evet ise ne zaman?......

Evet Hayir

Bebeklik
Cocukluk
Adblesan
Yetskinlik
Dogumlar

9) Son 6 ayda uyguladiginiz bir diyet varmi?
a) Hayir b) Evet Evetise Nediveti” oo
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B- Non-alkolik Karaciger Yaglanmasina Yonelik Bilgiler

1) Ne zaman tam aldimz?.............

2) Ailenizde sizden baska Karacider Yadlanmasy olan var mi?
a)Hayir b)Evet (Kim belirtiniz) ...................... ..

C-BESLENME ALISKANLIKLARI

2) Hangi ana 0gimleri atladigimz1 isaretleyiniz. (Birden fazla segenek isaretleyebilirsiniz.)
a) Sabah b) Ogle ¢) Aksam

3) Ana 0gin atlamamzin nedeni nedir?

a) Ahgkanh@m yok b) Vaktim yok ¢) Zayiflamak igin

d) Istahsizlik ¢) Diger (belirtiniz) ..o,

4) Ginde kag ara ogun tiketiyorsunuz?.......cooooevemeeeennnes

5)Hangi ana ogtinleri atladigimz isaretleyiniz. (Birden fazla segenck isaretleyebilisiniz.)
a) Kugluk b) Ikindi ¢) Geee

6) Ogiin aralaninda hangi besinleri tiketirsiniz? (Onem sirasmna gore 1, 2, 3 geklinde iig tercih belirtiniz.)

Meyve () Cay ()

Kuruyemis () Kahve ()

Biskuvi, kek () Sut ()

Cips () Ayran ()

Salata () Gazli igecek ()

Diger.. e Meyve suyu ()
DISer. e

7) Gece uykudan uyamp yiyecek igecek tiketir misimiz?
a) EvetBelitniz)........ooooooiiiiian.. b) Hayir
8) Size gore yemek yeme gekliniz nasildir?
a) Hizhh b) Normal  ¢) Yavas
9) Yemeklerde hangi vaglan kullanirsimz? (Onem sirasmna gore 1,2, 3 geklinde i tercih belintiniz.)

Kuzartma Makarna, pilav Kahvaltida Yemeklerde
vaparken b,
1. Zevtinvag
. Aycicei, soya,
sirozii
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10) Asagidaki giit cesitlerinden en ¢ok hangilerini tiketirsiniz? (Onem swasina gore 1, 2, 3 geklinde ug

tercih belirtiniz.)

1. Tam yagh ()

3. Yanm yagh ()

2 Light ()

1) Asagidaki yogurt cesitlerinden en ¢ok hangilerini tiketirsiniz? (Onem sirasina gore 1, 2, 3 geklinde ¢

tercth belintiniz.)

I. Tam yagh () 5. Stizme ()
2. Yanim yagh () 6. Probiyotik ()
3. Light () 7. Laktozsuz ()
4. Meyveli () 8. Diger............ ()

12) Asagidaki pevnir cesitlerinden en ¢ok hangilerini tuketirsiniz? (Onem sirasma gore 1, 2, 3 seklinde ug

tercth belintiniz.)

I. Tam yagh beyaz peynir () 6. Light kagar peyniri ()
2. Yanm yagh beyaz peynir =~ () 7. Tulum peyniri ()
3. Light beyaz peynir () 8. Cokelek/ lor peyniri ()
4. Tam yagh kagar peyniri () 9. Krem peynir ()
5. Yanm yagh kagar peynirt = () Il(). Diger.....oo.oooiii. ()

13) Asagidaki gt cesitlerinden en ¢ok hangilerini tuketisiniz? (Onem sirasmna gore 1, 2, 3 geklinde g

tercth belirtiniz.)

1. Dana eti () 4. Tavuk eti ()
2. Koyun-Kuzu eti () 5. Hindi eti ()
3. Bahik () B ()

14)Asagdaki gkmek cesitlerinden ¢n ¢ok hangilenni tiketirsiniz? (Onem simsina gare 1, 2, 3 seklinde a¢

tercth belirtiniz.)

I. Beyaz ckmek () 4. Kepekli ekmek ()
2. Tam bugday ekmegi () 5. Diger ()
3. Yulaf ekmegi ()

15) Asagdaki jslenmis et Girinlerinden en ¢ok hangilerini tuketirsiniz? (Onem swasina gore 1, 2, 3

seklinde Ug tercih belirtiniz.)

I. Salam () 4.Pasurma ()
2. Sucuk () 5.Kavurma ()
3. Sosis () 6. Jambon ()
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16) Yumurtayy genellikle ne gekilde tiketissiniz? (Onem swrasina gare 1, 2, 3 seklinde g tercih

belirtiniz.)

1.Yagda () 4.Sucuklu

2 Haglama () 5.Menemen

3. Yagsiz pisimme () 6.Diger ...
17) Asagdaki pilav-makarna cesilerinden en cok hangilerini tiketirsiniz? (Onem sirasina gare 1,2, 3
scklinde g tercih belirtiniz.)

1. Bulgur pilawni () 3. Enste () | 5.Diger ()

2. Piring pilavi () 4. Makama ()

18) East food viveceklerden en ¢ok hangilenm tuketirsiniz? (Onem swasina gare 1, 2, 3 seklinde ag

tercth belirtiniz. )

. Hamburger () 7. Tavuk doner () Il3.Piuz ()
2 Soguk sandvi¢ () 8. Patates kizatmast () ]14. Kumpir ()
3. Et doner () 9. Cig kofie () is. Pide ()
4 lzgaraet-kofte () 10. Tost () Ji6. Diger -()
5. Tantum () 11. Kebap ()
6. Tavuk burger () 12. Lahmacun ()

19)Asagdaki tath cesitierinden en ¢ok hangilerini tuketirsiniz? (Onem swrasina gore 1, 2, 3 seklinde g

tercth belirtiniz.)

1. Hamur tathilan {

3. Meyveli tathlar

2 Sutlu tathlar {

20) Asagidaki Kuruvemis cesitlerinden en ¢ok hangilerini tiketissiniz? (Onem sirasina gore 1, 2, 3

scklinde i tercih belirtiniz.)

I. Ceviz () 6. Kahak ¢ekirdegi ()
2. Findik () 7. Ay gekirdegi ()
3 Fisuk () 8. Antep fisufn ()
4. Leblebi () 9.Diger ()
5. Badem ()
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D. AKDENIZ DIYETINE UYUM OLCEGIH

Sorular

Yanu

j. Zevtinvad mutfakta en fazla kullandi&iniz vag tiini miidir?

. Zeytinya@m gunde ne kadar kullamyorsunuz? (kizartma, salata, ev digt yenen yemekler
's. dahil)

B. Gunde kag porsiyon sebze tuketiyorsunuz? ( Iporsiyon: 200 g yesil yaprakh sebze, 150 g
iger sebzeler)

. Guinde kag¢ porsiyon meyve tiuketiyorsunuz? (I prosiyon= 150g taze meyve, 30g kuru
evve, 100 mL taze sikilmis meyve suyu)

. Gunde kag¢ porsiyon kirmizr et, kiyma veya et unini (sosis, sucuk, salam vh)
uketivorsunuz? ( lporsiyon=100g)

o marearin veva krema tuketivorsunuz? (Iporsivon=12¢)

. Gunde kag adet sekedi ve/veva gazh icecek tuketivorsunuz?

B. Sarap titketivor musunuz? Evet ise, haftada ne kadar samp tiketiyorsunuz?

. Haftada ka¢ porsivon kurubaklaeil tiketivorsunuz? ( Ipor :60g)

0. Haftada kag¢ porsiyon balik veya deniz tninleri tuketiyorsunuz?
Ipoarsivon= 150¢ balik veya 200¢ deniz urtnleri)

b.)

2. Bir haftada kag¢ porsivon vagh tohum (fisuk dahil) tike tivorsunuz? ( 1 porsiyvon=30g)

[l. Haftada ka¢ kez ticari tath veya pastane trunleri tuketiyosunuz? (pogaca, biskivi kek

3. Kirmuzi et, kiyma veya sucuk verine tavuk veyva hindi eti tercth eder misiniz?

4. Bir haftada ka¢ kez zeytinyaginda pigirilmig domates, sogan veya sanimsak ile
czzetlendirilmiy makama, pilav, sebze yemegi

eva diger vemekleri tuketivorsunuz?

E. BESIN TUKETIM SIKLIGI FORMU

tnle 15 giin
Besinler llcrgiim"“;f:da llaj[::du llall[!azdu d&l Avdal| Hi¢c | Okii

Miktar

Et, Yumurta,

K.baklagil,

Yagh
Tohumlar

Kirmuz Et

Tavuk derih

Tavuk derisiz

Hindi derih

Hindi derisiz

Balhk

Deniz urunlert
(... )

Ceviz

Findik, badem,
fisuk

Aygekirdeg,
kahak
cekirde g

Cerez (Kaju,
musir vb.)

K.baklagiller
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15 giin® l
Besinler Illu:rgl'.in h’_:“"d" ';_:""d"i_';""d“ del  [aydal Wic  Plgi  Mikear
Siitve
Uriinleri
Yagh sut

Yanm yagh
sul

| =

Light sut

Yagh yogunt

Yanm yagh
yogsurl
Light yogun

Yagh beyaz
pe vnir

Yanm yagh
beyaz peynir
Light beyaz
pe ynir

Sade
Probiyotik
yogurt
Meyveli
Probiyotik
hodurt

Krem peynir
Kagar Peymn
Cokelek
Ayran

Kefir
Sebze-Mewve
Yegil yaprakh
schzeler

San schzeler

Patates

Domates

Havug

Diger sebzeler

Tununggiller

Kurutulmus
meyveler
Diger
meyveler

Bevyaz ekmek
Kepekh ekmek]

Tam bugday
ckmei
Cavdar ckmeg@
Yufka,
bhazlama

Piring

Bulgur

Makarna,
Eriste
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Besinler |Ikrgin L

{aftada
6

La.n.a.

4

lh!m 1
-2

Ayda 1

Hig

Olgin Luxm

Hamur iglen
1

{
Biskiivi vb.

Borek vb.

Pasta

Kek

Yag ve seker

Scker

Bal, regel

R

Cikolata

Hamur tathlan

Sutlu tathlar

Zeytin

Aygigek yai

Misirézil yag

Zeytinyag

Findik yag

Tereyag

Sert margarin

Yumusak
Inksieehl

Diger
r

Gazh wgecekler

Hazir meyve
sulan

Taze sikilmag

Kahve

Nescafe

Bitki ¢ay1

Siyah ¢ay

Su

Hamburger vb.|

Ketgap

Mayonez

Lo
Tursu,
. 4

Patates
1

Patates cipsi

Hazir soslar

Patlamig musir

Krema/ sin
1021

Kahvalulik

govrekler
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F. 3 GUNLUK BESIN TUKETIM KAYDI

Lgiin

OGUN

TUKETILEN
BESINLER/'YEMEKLER

MIKTARLAR
(g veva adet)

Sabah

Kusluk

Ogle

ikindi

Aksam

Gece
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i.giin

OGUN ‘ TUKETILEN MIKTARLAR
BESINLERYEMEKLER (g veva adet)

Sabah

Kusluk

Ogle

ikindi

Aksam

Gece
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3.giin

OGUN

TUKETILEN
BESINLER'YEMEKLER

MIKTARLAR
(g veva adet)

Sabah

Kusluk

Ogle

ikindi

Aksam

Gece
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G. 24 SAATLIK FIZIKSEL AKTIVITE KAYIT FORMU

Aktiviteler

Siire (saat) Enerji Maliveti

Uyku

Kigisel bakim (el ytiz, banyo vb)
Yemek yeme

Yemek pigirme

Oturma, oturarak ¢aliyma

Ev igleri, hafif dizeyde

Ev igleni, onta dizeyde

Ayakta gezinme (ahgverig vb)
Uzanip dinlenme

Araba kullanma

Toplu tagim araglan kullanma
Yiriyig, yavas, yuk tagmadan
Yiriyig, 10 kg yik tagima
Bahge igleri, hafif,

(makine kullanmadan)

Bahge igleri, agr,

(makine kullanmadan)

Bog zaman aktiviteleri (TV,
Bilgisayarvb.)

Spor aktivitelen (........)

TOPLAM

1.0
23
1.5
21
1.5
28
37
22
1.2
2.0
1.2
32
35
1.6

4.1

14

Aktivite faktori
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H. ANTROPOMETRIK OLCUMLER

Boy uzunlugu (cm)

Viicut agirh@ (kg)

Bel ¢cevresi (em)

Kalga cevresi (cm)

Boyun ¢evresi (cm)

Viicut Yag Oram

Viicut Yag Kiitlesi

Viicut Kas Oranm

Viicut Kas Kiitlesi

Viicut Su Oram

L. BIYOKIMYASAL BULGULAR

PARAMETRELER

Achk kan geken (mg/dL)

Total kolesterol (mg/dL)

Trigliserit (mg/dL)

HDL (mg/dL)

VLDL (mg/dL)

LDL (mg/dL)

AST(U/L)

ALT(U/L)

GGT (UL)
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Ek-5. Bireylerin Bazi Besin Tiiketim Sikhig1 Cizelgeleri

Bireylerin et, yumurta, kuru baklagil ve yagli tohumlar tiikketim sikliklar

.. Haftada| Haftada | Haftada 15 .
Besin Ad1 Hergiin | 5 ¢ 3-4 12 | giinde1 | AY921 Hie
n| % n| % | n % n % n % n % n %
Kirmizi Bt 6| 73| 5| 61|14 17,1] 44536 5| 61| 4| 49 4] 49
Tavuk derili 1] 12 - | 2] 24 8] 98| 1| 12] 1| 12| 69 842
Tavuk derisiz | 1| 12| 2] 24|16 195[45[549| 5] 61 - 13 159
Balik - NN 140|488 22268 6| 73| 14] 171
Deniz iiriinleri - - - -l - -1 1,2 - - - -| 81| 98,8
Yumurta 29 354 | 9[11.0[ 21| 254[ 18220 - 1] 12 4l a9
sglam’ SOSIS Sl -] 2] 5| el 11| 134 1| 12| 3| 37 61| 744
Sucuk - Lt 2] a] 170290354 7] 85| 6| 73] 25] 305
Sakatat - a2 | 12 3] 3710122 15] 183] 52| 634
Ceviz 13159 6] 73[12] 146] 14171 8] 98| 3| 3.7 26] 316
Findik, badem, | 01155 | | b 13| 159) 251305 5| 61| 1| 12| 28] 341
fistik
Aycekirdegi,
abak cekirdesi| S| 7| | | 14| 171]18]220) 4] 49] 8] 97] 30| 366
Cerez ®aju, |\ ) 3] 37| - -] 1] 12| 78 951
misir vb.)
K baklagiller | - -1 T3] 37le1 74313159 1 12 4 49
Bireylerin siit ve siit irlinlerini tiiketim sikliklar
.. Haftada | Haftada | Haftada | 15 giinde .
Besin Ad: Hergiin 5.6 3.4 1-2 1 Ayda 1 Hicg
n % n % n % n % n % n % n %
Yagl siit 3] 37| 2] 24| 5| 61| 9l110] 3| 37| 2] 24| 58[707
;i“m yagltl ol o4 3| 37| 7] 85| 8| 98| 1| 12| -| -| 61744
Light siit - T - ] 2] - 1] 12] 80976
Yagliyogurt] 19 [ 232 ] 13[159] 28 [341 ] of110] 1] 12] 1] 12] 11][134
Yanmyagh | 31520 o) 24 2| 24| 2| 24| | | 1] 12| 72879
ogurt
Yaglibeyaz | 5y ol o] 24| 5| 61| 5| 61| 1| 12| 1] 12] 17]208
eynir
Yanmyagl | ooyl 4l ag] 1| 12] -l -] -] - 72878
beyaz peynir
Meyveli
Probiyotik | - S |12 - | 1] 12| 80976
ogurt
Krempeynir] 6| 73| -| - 2] 24| 2] 24| 1] 12] 1] 12] 70]855
Kasar Peynir] 11 | 134| 3| 37 1923219232 1] 12] -| -] 29[353
Cokelek 6| 73] - -] 4| 49| 6] 73] 4| 49| 2] 24| 60] 732
Ayran ol 10| 2] 24| 8] 9835426 13]159] 2] 24] 13159
Kefir 2 24l -1 -] 3 3| 2] 24 3 37 1] 12] 711866
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Bireylerin sebze ve meyveleri tiiketim sikliklart

. Haftada | Haftada | Haftada | 15 giinde .
Besin Ad1 | Dergin |56 3-4 1-2 5 Aydal Hig
n % n | % n % n % n % n % n %
Yesil
yaprakli 200256 11 12] 5] 61 5| 61| 2| 24| -| -] 48585
sebzeler
Sarisebzeler| 32 (390 1] 12] 10122 14170 2] 24| 1] 12] 22]269
Patates sl 61| 3037 6] 73] 210256 -1 - -1 -] 471573
Domates 1|34l 1112] s 61] 5] 61 - -1 -] -]e60|732
Havue 190232 sle1] of10] 8] o8] 1| 12] -] -] 40487
Diger 112 1| 12] 3| 37| 2| 24| -| -| -| -]75|915
sebzeler
Turuncgiller | 29 [ 354 | 6| 73] 19232 14170 2] 24 - -| 121456
Kurutlmug o 0 by 1 o 04| 1] 12| 12| - - 76| 928
meyveler
Diger 29354 449 16|195] 14171 ] 2| 24| -| -] 117|207
meyveler
Bireylerin ekmek ve tahil {iriinlerini tiiketim sikliklari
. Haftada | Haftada | Haftada | 15 giinde .
Besin Ad1 Hergiin | 5 ¢ 3-4 1-2 5 Aydal | Hic
n % n| % | n % n % n % n| % |n %
Beyazekmek | 56 | 683 | -| -| 2] 24| 4| a9 - o7 CT20 244
Kepekliekmek | 4| 49| -| - 1] 12| 1| 12| 1| 12| -] -T75]915
Tam bugday 131159 1]12] - o3 37 1] 12| -] -|e64]780
ckmegi
Cavdar ekmegi 3| 3,7 - - - - - - - - - -179 1963
Yufka, - o2 2] 24| 1| 12] 2| 24| 1| 12]75]91,6
bazlama
Piring 1] 12 ala9] 12146 17]207] 2] 24 -1 -T46]562
Bulgur 370 -1 -l Bal20]244] 2] 24 ala9]42]512
Makarna, 1] 12] 1112]16]195|52(635] 3| 3,7| 2|24]| 7| 85
Eriste
Hamur isleri 1] 12 - [ 2] 24 9l10] 2] 24 -] 68830
Biskiivi vb. 2 24 -1 -1 30 37 4] 49| 4] a9 -1 -169]841
Borek vb. 1] 2] 1 12] 2] 24 ol10] 3] 37 1]12]65]793
Pasta V] 2] 112 2] 24 3] 37 4] 49| 2124169842
Kek 4] a9 3137 5] 6121256 11134 1] 12]37]451
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Bireylerin yag ve seker grubu besinleri tiiketim sikliklari

. Haftada | Haftada | Haftada | 15 giinde .

Besin Ad1 | Dergin | 56 3-4 12 1 Aydal Hi¢

n % n % n % n % n % n % n %
Seker 33402 1|12 - -] 1] 12 - N 47574
Bal,recel | 34 | 414 6] 73] 5|61 18]220] 3| 37| - - 16]195
Pekmez 171207 3137 6173] 8] 98] 6| 73| 2| 24| 40[488
Cikolata | 13159 | 2] 24| 8|98 15|183| 5| 61| 3| 37| 36438
Hamur 1] 12 1| 12] 3137 7] 85| 11134 2| 24| 57|695
tatlilar:
it 1] 12| 2| 24| 8|98|29(354| 24(293| 6| 73| 12146
tatlilar
Zeytin 49 598 1] 12| 6[73] 7] 85 - N - 19232
SSAat I B I T 2 A B R S e B A 3 I B T
agl
Zeytinyagi 41 49 - - - - - - - - - - 781 95,1
Tereyagi 21 24 - - - - 1 1,2 - - - -1 791964
Bireylerin fast-food ve igecekleri tiikketim sikliklar

.. Haftada | Haftada | Haftada | 15 giinde .

Besin Adi | ergIn | 5 3-4 12 1 Aydal Hig

n % n | % n % n % n % n % n %
Gazliicecek| 9| 11,0 -| -| 1| 12]10]122] 7] 85| 7] 85| 48586
Hazir 20 24| - | 1| 12| 5| 61| 4| 49| 4| 49 66/ 80,5
meyve suyu
Taze
sikilmis 1l 12 1] 12] 2| 24 12]146] 10122 1] 12| 55672
meyve suyu
Madensuyu| 18 [ 22,0 5] 61| 5| 6,1] 20244 4| 49| 1] 12] 29[353
Kahve 241292 3037 6] 73] 18[220] 4| 49| 5] 61| 22[268
Nescafe 8| 98] 3137 4] 49| 9[11,0] 2] 24| 2| 24| 54658
Bitkicayr | 11| 134 4] 49| 11]134] 8] 98| 8| 98| 2| 24| 38[463
Siyahcay | 75915 2] 24| 1| 12| 1] 12| - o ] 3] 3
Su 79964 1] 12] - - - T 2] 24
VHIj‘mburger - - -] - -] ] 2| 4] 49| 5| 61| 72878
Ketcap 1] 12 -] -] 1] 12] 6] 73] 4| 49| 1] 12] 69842
Mayonez 1] 12 -] -] 4] 49| 9l110] 5] 61 3,71 60 ] 73,1
Tursu, 100122 -| -|20|244| 18[220| 8| 98| 2| 24| 24293
salamura
patates S -] 1 2] 13159 28 34,1 | 12146 3| 37| 25305
kizartmasi
Patatescipsif 2| 24| 1] 12] 2| 24| 5] 61| 1] 12| 4| 49| 673818
Hazir sos - - - - - - - - 1 1,2 - -| 81| 98,8
Patlamis -l - -t o2 -] -] 2] 24| 1] 12] 78]952
misir
Krema/siit |\ 1L ] 5| 61| 3] 37| 2| 24| 2| 24| 70854
tozu
Kahvaltilik ) i 1] 12 ) i i i i i i | 819838
evrek
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Ek-6. Hastanenin Biyokimyasal Degerlere Ait Referans Arahiklar:

Biyokimyasal Parametreler

Referans Araliklar

Aglik 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 38-155U/L
AST 15-40 U/L
ALT 10-40 U/L
GGT 10-49 U/L
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