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OZET

Bu calisma, nonalkolik yagl karaciger hastaligi (NAYKH) olan obez addlesanlarda Akdeniz ve
diistik yagh diyetin hepatik yaglanma, inflamasyon ve oksidatif stres tizerine etkisini degerlendirmek
amacityla yapilmistir. Tek kor randomize kontrollii olarak tasarlanan ¢alisma, NAYKH tanisi almis
11-18 yas araliginda toplam 44 obez adélesan ile tamamlanmigtir. Addlesanlar 12 hafta boyunca
Akdeniz diyeti (n=22) veya diisiik yagh diyet (kontrol diyeti) (n=22) uygulamak {izere randomize
edilmistir. Calisma baslangicinda ve 12. haftada adélesanlarin kan 6rnekleri, fiziksel aktivite ve besin
tilketim kayitlar1 alinmis, antropometrik Olgiimleri ve viicut bilesim analizleri yapilmis ve
adolesanlara antioksidan besin tiiketim siklig1 ve Akdeniz diyeti kalite indeksi anketiuygulanmisgtir.
Ikinci, 4., 6., 8., 10. haftada yapilan kontrollerde addlesanlarin fiziksel aktivite ve besin tiiketim
kayitlar1 tekrar alinarak antropometrik olgiimleri ve viicut bilesim analizleri yeniden yapilmistir.
Caligma sonunda her iki diyet grubunda viicut agirligi, beden kiitle indeksi, bel ¢evresi, kalga gevresi,
boyun c¢evresi, bel/kalga orani, viicut yag yiizdesi ve kiitlesi degerleri anlamli olarak azalmigtir
(p<0,05). Her iki diyet grubunda galigma sonunda karaciger yaglanma derecesi ve serum transaminaz
diizeyleri anlamli derece azalmistir (p<0,05). Akdeniz diyet grubunda aspartat aminotransferaz
(AST) diizeylerindeki azalma miktarmin disiik yagh diyet grubundan daha fazla oldugu
belirlenmistir (p<0,05). Her iki diyet grubunda ¢alisma sonunda serum insiilin diizeyleri ve insiilin
direnci anlamli diizeyde azalmigtir (p<0,05). Akdeniz diyet grubunda g¢alisma sonunda serum toplam
antioksidan kapasite, paraoksanaz-1 ve glutatyon peroksidaz diizeylerinin arttig1 (p<0,05); diisiik
yaglh diyet grubunda ise degismedigi gorilmistiir (p>0,05). Akdeniz diyet grubunda baslangica gére
glutatyon ve glutatyon peroksidaz diizeylerindeki artis miktariin diisiik yagli diyet grubundan daha
fazla oldugu bulunmustur (p<0,05). Her iki diyet grubunda calisma sonunda malondialdehit
diizeyleri anlamli olarak azalmistir (p<0,05). Akdeniz diyet grubundaki bireylerin ¢alisma sonunda
C-Reaktif Protein (CRP) diizeylerinin azaldig1 (p<0,05), diisiik yaglh diyet grubunda ise anlamli bir
degisimin olmadig1 belirlenmistir (p>0,05). Calisma sonunda her iki diyet grubunda serum leptin ve
adiponektin diizeyleri anlamli derecede azalmistir (p<0,05). Sonug¢ olarak, Akdeniz diyetinin
NAYKH olan obez adélesanlarda hepatik steatozu ve insiilin direncini azalttigi, yiiksek transaminaz
diizeylerini iyilestirdigi, oksidatif stres ve inflamasyon iizerinde olumlu etkilerinin oldugu
belirlenmigtir.
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ABSTRACT

This study was conducted to evaluate the effect of Mediterranean and low-fat diet on hepatic fat,
inflammation and oxidative stress in obese adolescents with nonalcoholic fatty liver disease
(NAFLD). The study, which was designed as a single blind randomized control, was completed with
44 obese adolescents diagnosed with NAFLD between the ages of 11-18. Adolescents were
randomized to either a Mediterranean diet (n = 22) or a low-fat diet (control diet) (n = 22) for 12
weeks. At the beginning of the study and at the 12th week, adolescents' blood samples, physical
activity and food consumption records were taken, anthropometric measurements and body
composition analyzes were made, and antioxidant food consumption frequency and Mediterranean
diet quality index questionnaire were applied to adolescents. In the controls performed at the 2th, 4th,
6th, 8th, and 10th weeks, the physical activity and food consumption records of the adolescents were
repeated and anthropometric measurements and body composition analyzes were made again. At the
end of the study, body weight, body mass index, waist circumference, hip circumference, neck
circumference, waist / hip ratio, body fat percentage and mass values significantly decreased in both
diet groups (p <0.05). At the end of the study in both diet groups, the degree of fatty liver and serum
transaminase levels decreased significantly (p <0.05). It was determined that the amount of decrease
in aspartate aminotransferase (AST) levels in the Mediterranean diet group was greater than that in
the low-fat diet group (p <0.05). Serum insulin levels and insulin resistance decreased significantly
at the end of the study in both diet groups (p <0.05). At the end of the study in the Mediterranean diet
group, serum total antioxidant capacity, paraoxanase-1 and glutathione peroxidase levels increased
(p <0.05); It was observed that it did not change in the low-fat diet group (p> 0.05). It was found that
the amount of increase in glutathione and glutathione peroxidase levels in the Mediterranean diet
group compared to the baseline was greater than that in the low-fat diet group(p

<0.05). Malondialdehyde levels significantly decreased at the end of the study in both diet groups (p
<0.05). It was determined that C-Reactive Protein (CRP) levels of individuals in the Mediterranean
diet group decreased (p <0.05) at the end of the study, whereas there was no significant change in the
low-fat diet group (p> 0.05). At the end of the study, serum leptin and adiponectin levels were
significantly decreased in both diet groups (p <0.05). In conclusion, it has been determined that the
Mediterranean diet reduces hepatic steatosis and insulin resistance, improves high transaminase
levels, and has positive effects on oxidative stress and inflammation in obese adolescents with
NAFLD.
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1. GIRIS

Nonalkolik yagl karaciger hastaligi (NAYKH), karacigerde asir1 yag birikiminden
kaynaklanan kronik bir karaciger hastaligidir. Nonalkolik yaglh karaciger hastaligi,
cocuklarda obezite, insiilin direnci ve dislipidemi ile yakindan iligkilidir [1]. Son zamanlarda
obezitenin diinya ¢apinda hizli artis1 nedeniyle, ¢ocuklarda ve yetiskinlerde en sik goriilen
karaciger hastaligi haline gelmistir [1]. Asirt lipit depolanmasi, lipotoksisite, sistemik
inflamasyon ve oksidatif stres arasindaki karmasik etkilesimli ¢oklu yolaklar NAYKH'nin
gelismesine ve ilerlemesine neden olmaktadir [2, 3]. Hastaligin patogenezi "¢oklu vurus"
(multi hits) hipotezi olarak adlandirilan bir model ile agiklanmaya ¢alisilmistir [4]. Bu model,
genetik ve cevresel faktorlerin yani sira adipoz doku, pankreas, bagirsak ve karaciger
arasindaki etkilesimden kaynaklanan genis metabolik islev bozuklugu icermektedir [5].
Nonalkolik yagl karaciger hastaligi, tedavi edilmedigi durumlarda, siroz, hepatoselliiler
karsinom ve son donem karaciger hastaligina kadar ilerleyebilmektedir [6]. Son on yilda
NAYKH, yetiskinlerde karaciger nakli i¢in 6nde gelen endikasyonlardan biri haline
gelmistir [1].

Glnimiizde NAYKH olan yetiskin ve cocuk hastalar i¢in uygulanan herhangi bir
farmakoterapi bulunmamaktadir [7]. Genellikle primer tedavi olarak yasam tarzi degisikligi
onerilmektedir. Yasam tarzi degisikligi tedavisinde diyet ve egzersiz kombinasyonu yoluyla
viicut agirhigr kaybir hedeflenmektedir [8]. Ancak pediatrik NAYKH nin tedavisinde optimal
diyet tlirii ve bilesimi ilgili 6zel bir 6neri bulunmamaktadir [9]. Nonalkolik yagli karaciger
hastalig1 olan ¢ocuk ve adolesanlarda viicut agirligi kaybini saglamak i¢in genellikle enerji
alimi kisitlanmaktadir [10, 11]. Enerji kisitlamasinin ¢ocuk ve addlesanlarda biiyiime ve
gelisme hizin1 olumsuz yonde etkiledigi belirtilmektedir. Bunun yani sira, karacigerde
olumlu degisiklikler olusturup olusturmadigi bilinmemektedir [12]. Son yillarda yalnizca
diyet bilesimindeki degisikligin hepatik yag infiltrasyonunu azaltabilecegi 1ileri
stiriilmektedir [13].

Nonalkolik yagli karaciger hastaligi olan cocuk ve adolesanlarda siklikla diisiik yagl diyetler
uygulanmaktadir. Bu diyet modelinde enerjinin %50-60’1 karbonhidratlardan, <%30’u
yaglardan (<%10’u doymus yag) saglanmaktadir [10]. Karaciger yaglanmasi olan obez
cocuklarla yapilan bir calismada, enerji kisitlamasi yapilmaksizin dnerilen diisiik glisemik

indeksli ve diisiik yagli diyetin alt1 ay sonunda karaciger yaglanmasinda benzer diizeyde



azalma sagladig1 saptanmustir [14]. Obezite tedavisinde popiiler olan diisiik yagl diyetlerin,
toplam kolesterol ve diisiik yogunluklu lipoprotein (LDL) kolesterol diizeylerinin
diistirilmesinde disiik karbonhidratli diyetlerden daha etkili oldugu belirtilmistir [13].
Ancak yiiksek yogunluklu lipoprotein (HDL) kolesterol diizeylerinin artisinda, trigliserit ve
transaminaz diizeylerinin digiiriilmesinde diisiik karbonhidrath diyetlerin diisiikk yagh
diyetlerden daha etkili oldugu gosterilmistir [15]. Bu baglamda, NAYKH olan ¢ocuk ve

adolesanlarda uygulanmasi gereken diyet tedavisi konusunda fikir birligi bulunmamaktadir.

Son zamanlarda, diyabet, kardiyovaskiiler hastaliklar, metabolik sendrom gibi hastaliklarin
riskini azalttig1 saptanan Akdeniz diyetinin NAYKH’nin dnlenmesi ve tedavisinde olumlu
etkileri olabilecegi gosterilmistir [16]. Akdeniz diyeti; tahil, meyve, sebze, kurubaklagil,
yagli tohumlar ve zeytin gibi bitkisel besinlerden zengin, eklenen yaglarin baslica kaynagini
zeytinyagiin olusturdugu, orta-yiiksek diizeyde balik ve deniz iiriinlerinin, orta diizeyde
yumurta, kiimes hayvanlari ile siit tirlinlerinin ve diistik diizeyde kirmizi et, islenmis et ve
tathilarin tiiketildigi bir beslenme modelidir. Buna bagli olarak, Akdeniz diyeti NAYKH'nin
onlenmesi veya tedavisinde rol oynayan CDYA, TDYA, posa, kompleks karbonhidrat,
polifenol ve probiyotik gibi bir¢ok besin dgesi ve biyoaktif bilesenleri saglamaktadir [16].
Obez ¢ocuk ve addlesanlarda yapilan bir ¢alismada Akdeniz diyetine uyumu az olanlarda
diyabet ve NAYKH riskinin arttig1 saptanmistir. Ayrica NAYKH ve obez olan ¢ocuklarda
Akdeniz diyetinin gilivenilir ve ucuz bir terdpatik alternatif olabilecegi bildirilmistir [17].
Literatiirde, NAYKH olan obez adolesanlarda Akdeniz diyeti ve diisiik yagh diyetin
oksidatif stres ve inflamasyon iizerine etkilerini gosteren calismaya rastlanmamistir. Bu
caligmanin amact; NAYKH olan obez ad6lesanlarda Akdeniz ve diisiik yagl diyetin hepatik
yaglanma, inflamasyon ve oksidatif stres {izerine etkilerini degerlendirmektir. Bu ¢alisma,
NAYKH olan adolesanlarda iki farkli diyetin oksidatif stres ve inflamasyon {izerine etkisinin

degerlendirildigi ilk ¢caligma olma 6zelligi tasimaktadir.

Bu caligmanin hipotezleri asagida 6zetlenmistir;

e NAYKH olan obez adélesanlarda uygulanan Akdeniz diyet tedavisinin diisiik yagl
diyet tedavisine gore antropometrik 6l¢tim ve viicut bilesimine etkisi farklidir.
e NAYKH olan obez addlesanlarda uygulanan Akdeniz diyet tedavisinin diisiik yagl

diyet tedavisine gore oksidatif stres ve inflamasyon tizerine etkisi farklidir.



e NAYKH olan obez addlesanlarda uygulanan Akdeniz diyet tedavisinin diisiik yagh
diyet tedavisine gore serum insulin diizeylerine, karaciger fonksiyon testlerine ve lipit
profiline etkisi farklidir.

e NAYKH olan obez addlesanlarda uygulanan Akdeniz diyet tedavisinin diisiik yagh

diyet tedavisine gore hepatik yaglanma iizerine etkisi farklidir.






2. GENEL BILGILER

2.1. Nonalkolik Yagh Karaciger Hastaligi Tamimi ve Alt Gruplari

Nonalkolik yaglh karaciger hastaligi (NAYKH); genetik/metabolik bozukluklar, yetersiz
beslenme, enfeksiyonlar, steatojenik ilag ve alkol kullanimi gibi sekonder nedenlere baglh
olmadan geligen, karacigerde %5’ten fazla yag birikimi (steatoz) olarak tanimlanmaktadir
[18]. Nonalkolik yagli karaciger hastaligi terimi, tek basina steatozdan steatohepatite ve
siroza kadar tiim hastalik spektrumunu ifade etmektedir [19]. Histolojik agidan NAYKH,
“nonalkolik yagl karaciger (NAYK)” ve nonalkolik steatohepatit (NASH)” olarak farkli
prognozlara sahip iki patolojik durumu igermektedir [7]. Nonalkolik yagl karacigerde
inflamasyon olmadan basit steatoz goriilmektedir. Nonalkolik steatohepatitte ise hastalarda
steatoza ek olarak lobular inflamasyon ve hiicresel balonlasma meydana gelmektedir [1].
Hastalik siireci devam ettiginde, hastalik fibrozis ve siroz gibi daha siddetli fenotiplere
ilerlemektedir [18]. Nonalkolik yagl karaciger hastaliginin histolojik alt tiirleri ve hastaligin

ilerleyisi Sekil 2.1°de, histolojik alt tiirlerinin tanimlar1 Cizelge 2.1°de verilmistir.

Cizelge 2.1. NAYKH fenotipleri ve tanimlari [1]

Fenotip Tanim

-Tiim hastalik spektrumuna atifta bulunan kapsayici terimdir.
-Alkol, genetik hastaliklar veya steatoza neden olan ilaglara bagli olmadan

olusan karacigerin yag infiltrasyonunu gostermektedir.

NAYKH
-Yag infiltrasyonu, tipik olarak goriintiileme, dogrudan kantifikasyon
veya histolojik tahmin yoluyla karacigerde %5'ten fazla yag birikimi
olarak tanimlanmaktadir.
NAYK -Fibrozisli  veya fibrozis olmadan steatohepatiti  diislindiiren
degisikliklerin olmadig: steatozdur.
-Hepatoselliiler balonlagsma ve fibrozisin goriilebilecegi inflamasyonun
NASH oldugu hepatik steatozdur.
Fibrozisli -Periportal, portal veya siniizoidal veya kdpriileme fibrozlu NAYK veya
NAYKH NASH’dir.
Sirozlu

NAYKH’de siroz olusmasidir.
NAYKH




Nonalkolik Yagh Karaciger Hastahg (NAYKH)
Nonalkolik Yagh Karaciger (NAYK) Nonalkolik Steatohepatit (NASH)
: |

Hafif lobuler inflamasyonlu steatoz

Hastaligin ilerlemesinde etkili olan risk faktorleri
+ Diyabet
+ Insilin direnci

« Hipertansiyon
«  Agirlik artisi>Skg
» ALT. AST degerlerinin artmasi, AST/ALT>1

Hastalik ilerler

« NAYK hastalarin % 4 tinde siroz geligir.
« NASH hastalaninin %20’sinde siroz geligir.

E Ssiroz

Sekil 2.1. NAYKH’nin histolojik alt tiirleri ve hastaligin ilerleyisi [6]

2.2. Nonalkolik Yagh Karaciger Hastahigi1 Epidemiyolojisi

Son on yilda, ¢ocuklarda ve addlesanlarda obezitenin artisina paralel olarak NAYKH
goriilme sikligi en yiiksek diizeylere ulasmistir [2]. Literatiirde bildirilen NAYKH
prevalansi, farkli tani kriterlerinin kullanilmasi, saptama yontemleri ve Ornek
popiilasyonlardaki farkliliklar nedeniyle degiskenlik gostermektedir [2, 3]. Anderson ve ark
[20] tarafindan 2015 yilinda yayimlanan sistematik derleme ve meta-analizde, NAYKH'nin
cocuklarda yayginliginin genel popiilasyonda %7,6 ve obez pediatrik popiilasyonda %34
oldugu bildirilmistir. Ancak bu meta-analizde dahil edilen ¢alismalarin ¢cogunda NAYKH
tanist serum alanin aminotransferaz (ALT) ve ultrasonografi gibi sinirliliklar: oldugu kabul
edilen non-invaziv yontemlerle konulmustur. Nonalkolik yagl karaciger hastaliginin kesin
tanis1 histolojik 6zelliklere dayandigindan, otopsi caligmalarinin daha dogru prevalans
tahmini sagladig belirtilmektedir [3]. Amerika Birlesik Devletleri (ABD) ve Polonya’da
yapilan otopsi ¢alismalarinda, gocuk ve addlesanlarda NAY KH prevalansinin %4,2 ile %9,6
arasinda degistigi, obez gruplarda %38'e kadar yiikseldigi saptanmistir [21, 22]. Tiirkiye’de
cocuk ve adolesanlarda yapilan bir otopsi ¢alismasinda, yagl karaciger hastaligi prevalansi

tiim 6rneklemde %6, obez grupta %10,6 olarak saptanmistir [23].



2.3. Nonalkolik Yagh Karaciger Hastalig1 Risk Faktorleri

Obezite ve obezite ile iliskili metabolik bozukluklar NAYKH ve NASH i¢in en giiglii risk
faktorleridir [2, 24]. Nonalkolik yaglh karaciger hastaligi, metabolik sendromun bilesenleri
olan hipertansiyon, viseral yaglanma, dislipidemi ve bozulmus glukoz toleransi ile
iliskilendirilmistir. Nonalkolik yagl karaciger hastalig1 ve metabolik sendromun bilesenleri
arasindaki iligki ¢ift yonlii olup metabolik sendrom NAYKH nin gelisme riskini artirirken
NAYKH de, metabolik sendromun komorbiditelerini artirabilmektedir [2, 25]. Metabolik
risk faktorlerinden insiilin direnci ve tip 2 diyabet ile NAYKH arasinda giiglii bir baglanti
mevcuttur. Tip 2 diyabet, diyabetik olmayan bireylere kiyasla NAYKH gelisme riskini 2 kat
artirirken, NAYKH varligy, tip 2 diyabet gelisme riskinde 2-5 kat artis ile iligkilidir [2].

Nonalkolik yagh karaciger hastalig1 icin diger klinik risk faktorleri; erkek cinsiyet, ileri yas
ve etnik kokendir. Nonalkolik yagli karaciger hastaliginin erkeklerde kadinlara gore goriilme
siklig1 2:1'dir ve ¢cocuklarda NAYKH prevalansi yasla birlikte artmaktadir. Bu durum seks
hormonlarinin etkisi ve ergenlik ile iligkili insiilin direnci ile agiklanmaktadir. En yiiksek
risk altindaki etnik kokenler sirasiyla Hispanik Asya, Kafkas ve Afrika kokenlilerdir. Ayrica,
polikistik over sendromu (PKOS) ve obstriiktif uyku apne sendromu (OUAS), NAYKH ile
iliskili bozukluklardir. Polikistik over sendromunda insiilin direncine neden olan yiiksek
androjen diizeyleri ve OUAS'ta oksidatif strese neden olan hipoksemi bu iliskilerin altinda

yattig1 varsayilan mekanizmalardir [2].

2.4. Nonalkolik Yagh Karaciger Hastahg Etiyolojisi

Nonalkolik yagl karaciger hastalig1 bircok nedene bagli olarak gelisen miiltifaktoryel bir
hastaliktir [26]. Cocuk ve addlesanlarda NAYKH’nin etiyolojisinde yer alan nedenler
Cizelge 2.2°de verilmistir.



Cizelge 2.2. Cocuk ve adolesanlarda NAYKH nin nedenleri [26]

Genel veya sistemik Genetik-metabolik nedenler Ilaglar/kimyasallar
Anoreksiya nervoza a ve -oksidasyon Kortikosteroidler

Colyak hastalig Hipobetaproteinemi Diltiazem

Tip 1 diyabet Alfa-lantitripsin Ekstazi, Kokain, Coziictiler
Hepatit C Kolesterol-ester depo hastaligi ~ Ostrojenler
Hipotalamik-pituiter hastaligi  Sitrin yetersizlikleri Ethanol

Inflamatuvar bagirsak Konjenital hastaliklar Methotrexate

hastalig1

Obezite/Metabolik sendrom Wilson hastaligi Nifedipine

Obstriiktif uyku apnesi Ure siklus defektleri Pestisitler

Protein enerji malniitrisyonu  Organik asidosiz Prednisolene

Hizl viicut agirhigi kaybi Turner sendromu Valproate

Ince bagirsakta asir1 bakteri Lipodistrofi A vitamini

tiremesi

Tiroid hastaliklari Kalitsal fruktoz intoleransi Zidovudine ve HIV tedavisi

Turner sendromu

Ailesel hipoproteinemiler
Glikojen depo hastaliklari (I,
VI ve IX)

Mitokondriyal ve perokzomal
defektler

2.5. Nonalkolik Yagh Karaciger Hastaligi Dogal Seyri

Pediatrik prospektif uzunlamasma g¢aligmalar sinirli oldugundan, pediatrik NAYKH'de
klinik sonuclar1, 0Ozellikle fibrozisi Ongoren klinikopatolojik —ozelliklerin  varhig:
bilinmemektedir [3]. Pediatrik NAYKH'nin dogal seyrinin 1,6 yil takip edilerek incelendigi
prospektif ¢ok merkezli ¢alismada; standart yasam tarzi degisikligi danismanligi alan
cocuklarin yarisinda hem fibrozis hem de NASH'de iyilesme gbzlendigi, ancak ¢ocuklarin
ticte birinde hastaliin NASH'ye ilerledigi ve/veya fibrozis meydana geldigi saptanmistir
[27]. Yetiskinlerde, fibrozisin varlhigi, siroz, portal hipertansiyon ve hepatoselliiler karsinom
gibi karacigerle ilgili olumsuz sonuclarin en gilivenilir belirteci olarak tanimlanmaktadir.
Fibrozis, steatoz ile tek basina veya NASH ile birlikte oldugunda mortalite ile
iliskilendirilmektedir. Nonalkolik steatohepatiti olan bireylerde her yedi yilda bir, NAYKH

olanlarda ise 14 yilda bir fibrozisin bir derece ilerledigi tahmin edilmektedir [3].

Pediatrik NAYKH'min en erken komorbiditelerinden birinin Tip 2 diyabet oldugu
belirtilmektedir [19]. Yasam tarz1 degisikligi tedavisi géoren NAYKH olan c¢ocuklarla
yiiriitiilen bir ¢aligmada, hastalarin %3,5'inde 1 y1l iginde tip 2 diyabet gelistigi gosterilmistir
[27].



2.6. Nonalkolik Yagh Karaciger Hastah@ Patogenezi

Nonalkolik yagl karaciger hastaliginin patogenezi heniiz tam olarak bilinmemesine ragmen
genetik, metabolik ve hormonal birgok faktoriin etkili oldugu bildirilmistir [10]. Daha 6nceki
yillarda hastaligin patogenezi ¢ift vurus hipotezi ile agiklanmaktaydi. Cift vurus hipotezinde
birinci vurusta karacigerde serbest yag asitleri (SYA) nin biriktigi ve steatoza yol actigi,
ikinci vurusta ise oksidatif stres, mitokondrial disfonksiyon, stellat hiicrelerin aktivasyonu,
proinflamatuvar sitokinlerdeki dengesizlik gibi faktorlerin sonucu NASH gelistigi kabul
edilmekteydi. Ancak, bu hipotezin patogenezi agiklamakta yetersiz oldugu gosterilmistir
[25]. Hastaligin patogenezi son yillarda “coklu vurus hipotezi” ile agiklanmaktadir [4].
Coklu vurus modeli Sekil 2.2°de gosterilmistir. Bu hipoteze gore, NAYKH baslangigta,
karacigerde yag birikimi ve hareketsiz yasam tarzi, hiperkalorik diyetler, genetik yatkinlik
ve epigenetik gibi etmenler sonucu olusan insiilin direnci ile karakterizedir [26]. Nonalkolik
yagl karaciger hastaligi ve/veya NASH gelisimindeki anahtar faktorlerden biri olan insiilin
direnci, yag dokusu lipolizinin inhibisyonunun bozulmasina, karacigerde de novo
lipogenezin, adipokinlerin ve proinflamatuvar sitokinlerin salinimin artisina yol agmaktadir.
Bunun sonucunda SY A’larin karacigere akis1 artmaktadir. Artan hepatik SY A’larin bu akisi
iki farkli durum ile sonuglanmaktadir. Bunlardan birincisi trigliserit sentezi ve birikimidir.
Diger durum ise; hepatik inflamasyona neden olan reaktif oksijen tiirlerinin (ROS) tiretimi
ile mitokondriyal disfonksiyona ve katlanmamis protein yanitit (UPR) aktivasyonu ile
endoplazmik retikulum (ER) stresine katki saglayan toksik yag asitlerinin ve diger lipit
metabolitlerinin sentezi ve birikimidir. Ayrica, bagirsak florasinin degismesi bagirsaktayag
asitlerinin daha fazla iiretilmesine, ince bagirsak gecirgenliginin artmasina ve bdylece
inflamasyon ve ER stresini tetikleyen lipopolisakkarit ve proinflamatuvar sitokinlerin
artisina yol agmaktadir. Genetik faktorler veya epigenetik modifikasyonlar hepatosit yag
icerigini, enzimatik siiregleri ve karaciger inflamasyon ortamini etkileyerek steatozun
inflamasyon ve fibrozise ilerleme riskini artirmaktadir [28]. Patogenezde rol oynayan

faktorler asagidaki boliimde ayrintili olarak aciklanmustir.
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Genetik ve epigenetik faktorler
T Adipoz doku

ROIBORINEr e Adipoz disfonksiyonu . .
\ Diyetsel faktorler
,_T lipoliz —_, T Serum kolesterol r Obezite
instilin direnci i T Serum SYA
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TTG NAKH |

Mitokindriyal Endoplazmik
disfonsiyon / e retikulum stresi

l ((( Bagirsak

1ROS mikrobiyotasi R

iNFLAMASYON
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(Kisaltmalar: NAKH: Nonalkolik karaciger hastaligi, NASH: nonalkolik steatohepatit, SYA: serbest yag
asitleri, ROS: reaktif oksijen tiirleri, UPR: katlanmamis protein yaniti, TG: trigliserit, DNL: de novo
lipogenesis, TNF-a: timér nekroz faktor-a, IL-6: interlokin-6, IL-1p: interlokin 1pB).

Sekil 2.2. NAYKH’nin patogenezini agiklayan hipotez (Coklu vurus hipotezi) [28]

2.6.1. Yag birikimi ve insiilin direnci

Nonalkolik yagl karaciger hastaligi olan bireylerin karacigerinde biriken yag, esas olarak
gliserol ve SYA’nin esterlesmesi ile olusan trigliserit formundadir [28]. Karacigerde
trigliseritin ana substrati olan SYA, diyetten (yaklasik %15) ve adipoz doku lipolizinden
(yaklasik %60) ve hepatosit i¢indeki de novo lipogenezden (yaklasik %25) saglanmaktadir
[29]. Trigliserit olarak depolanan yag, SYA'larin aksine hepatotoksik degildir ve SYA

fazlaligin1 dengelemek i¢in savunma mekanizmasini olusturur [28].

Hepatik de novo lipogenez, sterol diizenleyici eleman baglayici protein-1 (SREBP-1),
karbonhidrat yanit eleman1 baglayici protein (ChREBP) ve peroksizom proliferator ile aktive
edilmis reseptor (PPAR) -y gibi transkripsiyon faktorlerinin aktivasyonu ile artabilmektedir.
Sterol diizenleyici eleman baglayict protein-1, ii¢ izoform olarak bulunan bir
transkripsiyonel faktordiir: SREBP-1c, de novo lipogenezin aktivasyonunu diizenlemekte ve
insililin tarafindan uyarilmakta, SREBP-2, hiicresel kolesterol homeostazinda rol
oynamaktadir. Karbonhidrat yanit elemani baglayict protein, glukoz tarafindan aktive

edilmekte, de novo lipogenezi artirmakta, trigliserit ve SYA sentezi i¢in daha fazla substrat
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saglamaktadir. Bu transkripsiyon faktorlerin regiilasyonlarmin bozulmasi1 hepatik yag
birikimine neden olmaktadir. Altta yatan mekanizmaya bakilmaksizin, NAYKH olan
bireylerde saglikli bireylere kiyasla artmis de novo lipogenezi oldugu bildirilmistir [28].
Insiilin reseptorleri arasinda, insiilin reseptdrleri substrat1 2 (IRS-2) aktive edildiginde, de
novo lipogenezi etkileyen bir SREBP-1c regiilatorii olarak ¢alisabilmektedir. insiilin direnci
varliginda, IRS-2 asag1 regiile edilmekte ve bu durum SREBP-1c¢’nin asir1 eksprese edilerek
de novo lipogenezin artmasina neden olmaktadir. Ayrica, insiilin direnci, SYA'larin -
oksidasyonu inhibe ederek hepatik lipit birikimini daha da artirmaktadir [29,30]. Bunlara ek
olarak insiilin direnci durumunda, adiposit lipolizisi baskilanamayarak SYA'larin

karacigerde daha fazla birikmesine yol agmaktadir [28].

Insiilin direnci, NAYKH'nin temel bir 6zelligidir ve basit steatoza kiyasla NASH'de daha
yaygin goriilmektedir. Hepatik steatozu ve NASH'si olan, ancak tip 2 diyabeti olmayan
hastalarda insiilin duyarlilig1 azalmistir. Insiilin direnci lipotoksisite, oksidatif stres ve
inflamasyonun olusmasinda rol oynayarak NAYKH'nin gelismesinde ve NASH'ye
ilerlemesinde etkili olan "c¢oklu vuruslardan" biridir. Nonalkolik yagl karaciger hastaligi
olan bireylerde hem genetik hem de ¢evresel faktorler insiilin sinyal zincirine miidahale

ederek insiilin direncinin korunmasina ve/veya kotiilesmesine katkida bulunmaktadir [28].
2.6.2. Obezite ve adipoz doku disfonksiyonu

Adipoz doku, hepatik steatoz ve kronik diisiik dereceli inflamasyonun gelisiminde aktif ve
onemli bir rol oynamakta ve obezite ile metabolik bozukluk arasinda 6nemli bir baglant
olusturmaktadir. Normal kosullarda adipoz doku, viicudu yag asitlerine asir1 maruz
kalmaktan korumaktadir [26]. Ancak, obezite nedeniyle adipoz dokunun genislemesi, instilin
direnci ve lipolize neden olmaktadir. Buna bagli olarak, dolagimdaki SYA'lar ve leptin

artmakta, adiponektin azalmakta ve boylece intrahepatik yag birikimi artmaktadir [28].

Leptin, adipoz olmayan bolgelerde lipit birikimini 6nleyen proinflamatuvar etkilere sahip 16
kDa'lik bir anoreksijenik hormondur; karacigerde SREBP-1 ekspresyonunu diistirmektedir
Leptin direncinin bir sonucu olarak obez kisilerde leptin diizeyi artmakta ve profibrojenik
etkiler gostermektedir [28]. Sirozlu NASH fare modellerinde hiperleptineminin intrahepatik

direnci ve portal hipertansiyonu siddetlendirdigi gosterilmistir [30].
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Adiponektin, hepatik ve periferik insiilin direncinin iyilesmesini saglayan ve anti-
inflamatuvar ve hepato-koruyucu etkiler gostermektedir. Adiponektin, anti-inflamatuvar
etkilerini niikleer faktor kappa B (NF-kB)'nin aktivasyonunu bloke ederek, anti-inflamatuvar
sitokinleri salgilayarak ve tiimor nektoz faktor-a (TNF-a) ve interlokin-6 (IL-6) gibi pro-
inflamatuvar sitokinlerin salinimini inhibe ederek gostermektedir. Obez hastalarda, diisiik
adiponektin ve yliksek leptin diizeylerinin, hepatik steatoz, inflamasyon ve fibrogenezin

aktivasyonu ile sonu¢landigi bildirilmistir [28].

Adipoz dokunun disfonksiyonu ayrica bagisiklik hiicrelerinden proinflamatuvar interlokin
ve sitokinlerin salinmasina yol agmaktadir. Basit steatoz asamasinda obezite basarili bir
sekilde yonetilmediginde, interlokinler ve sitokinler karacigere sizarak diisiik dereceli kronik
intrahepatik inflamatuvar siirece neden olur. inflamasyon siireci uzadiginda, fibrogenezis

stireci baslar [29].

2.6.3. Mitokondriyal disfonksiyon ve oksidatif stres

Oksidatif stres ve ROS iiretimiyle birlikte hepatik mitokondriyal disfonksiyon, NAYKH nin
ilerlemesinde etkili olan 6nemli faktorlerdir [9]. Oksidatif stres mitokondri, peroksizomlar
ve mikrozomlardan kaynaklanmaktadir. Insiilin, peroksizom yolaginda anahtar bir enzim
olan sitokrom P450 4A'nin (CYP4A) ana inhibitoriidiir. Bu nedenle insiilin direnci,
peroksizomal oksidasyonun 6nemli 6l¢iide artmasina sebep olmaktadir. Ayrica, CYP4A nin
inhibisyonu, lipit peroksidasyonunu ve sitotoksik ROS iiretimini giiclendirmektedir.
ROS’lar, hiicre dis1 bosluga yayilma, kupffer hiicrelerini etkileyebilme ve TNF-a gibi birgok
proinflamatuvar ve fibrojenik sitokin sentezine neden olan NF-kB yolunu indiikleyebilme

potansiyeline sahiptirler [26].

Hepatik insiilin direncinin nedeni olan karacigere asir1 SYA akisi, mitokondriyi
baskilamakta ve yag asitleri, seramid ve diagilgliseritler gibi tam olarak oksitlenmemis
substratlarin birikmesine neden olmaktadir. Beta oksidasyonun artmasi, oksitlenmis
kofaktorlerin (nikotinamid adenin niikleotit ve flavin adenin niikleotit) mevcudiyetini ve
solunum zincirinden ¢ikigin1 azaltmaktadir, bodylece elektronlarin birikmesine, ROS
iretimine ve hiicresel hasara yol agmaktadir. Mitokondri, ROS kaynakli hasarin hedefi
haline gelmektedir. Buna bagh olarak, oksidatif hasar daha da siddetlenerek hepatoseliiler

6lime ve NASH’nin ilerlemesine yol agmaktadir [26].
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2.6.4. Inflamasyon

Karacigerde artan SY A diizeyleri ve buna bagl gelisen lipotoksisite, insiilin direnci, periferal
adipoz doku disfonksiyonu ve mikrobiyota kaynakli endotoksin iiretimi, hem sistemik hem
de lokal olarak karacigerde proinflamatuvar sitokinlerin iiretimini ve salimini aktivite
etmektedir [28]. Jun N-terminal kinaz aktivasyon protein ve IkB kinaz (IKK)-NF- kB,
NAYKH'de kronik inflamatuvar durumun gelismesinde kritik rol oynayan iki ana
inflamatuvar yolaktir. Jun N-terminal kinaz, apoptoz aktivasyonu ve NASH gelisimi ile
iligkili mitojenle aktive edilmis protein kinazlarin bir iiyesidir. Niikleer faktér kappa B,
inflamatuvar aktivasyonun birincil diizenleyicisi olan transkripsiyon faktorii olup IKK?2 alt
birimi, akut inflamatuvar yanit sirasinda aktivasyonu igin gerekli ana bilesendir.
Hepatositlerde IKK2 asir1 ekspresyonu ve NF-kB aktivasyonu kronik inflamatuvar duruma
ve insiilin direncine yol agmaktadir. Ayrica NAYKH’de kronik inflamatuvar durum,
hepatoselliiler karsinom gelisiminde etkili olmaktadir [28]. interlékin 6 ve TNF-a,
NASH’nin ilerlemesinden sorumlu sitokinlerdir. Nonalkolik steatohepatiti olan bireylerde
serum ve hepatik TNF-o diizeylerinin arttigi ve bu artisin karaciger hasarmin histolojik
siddeti ile iligkili oldugu bildirilmistir [31].

2.6.5. Mikrobiyota ve bagirsak-karaciger aksi

Bagirsak mikrobiyotasinin bagirsak-karaciger aksi araciligiyla NAYKH'nin patogenezinde
ve ilerlemesinde anahtar rol oynadigi gosterilmistir [28]. Bagirsak ve karaciger arasinda ¢ift
yonlii iliski bulunmaktadir. Bagirsak liimeninden gelen besinler ve bilesikler, portal dolasim
yoluyla karacigere ulagsmakta, hepatositler tarafindan iiretilen safra asitleri, safra yoluyla ince
bagirsaga salinmaktadir [5]. Karacigere gelen kanin %50'sinden fazlasi bagirsaklardan
saglandigindan, karaciger bagirsak kaynakli toksinlere en ¢ok maruz kalan organlardan
biridir ve ayn1 zamanda bakteri kaynakli lirtinlere kars1 ilk savunma hattin1 olugturmaktadir
[28]. Lipopolisakkarit, ana bakteriyel toksik iiriinlerden biridir ve toll benzeri reseptor (TLR)
sinyalinin aktivasyonu ile insiilin direnci, obezite, hepatik yag birikimi ve NASH gelisimi
ve ilerlemesi ile iliskilendirilmektedir [28]. Bagirsak mikrobiyota kompozisyonunun
degismesi, bagirsak mukoza gecirgenligini artirabilmekte ve lipopolisakkaridemiye neden
olmaktadir. Nonalkolik yagl karaciger hastalig1 olan bireylerin saglikli kontrollere gore
bagirsak gecirgenliklerinin 6nemli 6l¢giide arttig1 ve ince bagirsakta daha yiiksek miktarda

bakteri ¢ogaldig1 gosterilmistir [32].
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Bagirsak mikrobiyotasi, direngli nisasta ve nigasta olmayan polisakkaritleri, asetat,
propiyonat ve biitirat olmak {izere kisa zincirli yag asitlerine fermente ederek ve bunlari
bagirsak epitelyumu tarafindan emilebilir hale getirereck konakg¢i enerji dengesini
etkilemektedir. Ayrica, bagirsak bakterileri, aglikla indiiklenen adiposit faktoriiniin (FiaF)
sentezini baskilayarak lipoprotein lipaz aktivitesinin ve trigliserit birikiminin artmasina yol
acmaktadir [28]. Bagirsak mikrobiyotas1 diyet kolininin toksik bilesiklere (6zellikle
metilaminlere) doniisiimiinii katalize eden enzimler iiretmektedir. Bu aminler karaciger
tarafindan aliarak trimetilamin-N-okside doniistiiriilebilmektedir ve bdylece inflamasyon
ve karaciger hasarina yol agabilmektedirler [28]. Bunlara ek olarak, bagirsak mikrobiyotasi,
farnesoid X reseptorii sinyallemesinin modiilasyonu yoluyla safra asidi, lipit ve glukoz
metabolizmasin etkileyerek NAYKH nin gelisiminde rol oynamaktadir [28, 33]. Farnesoid
X reseptorii, karaciger, bagirsak ve bobrekler gibi safra asitleri metabolizmasina katilan
dokularda yiiksek oranda eksprese edilen bir niikleer safra asidi reseptoriidiir. Bagirsak
mikrobiyotasi, konak¢inin safra asit bilesimini, 6zellikle de taurinle konjuge safra asitlerini
degistirerek farnesoid X reseptoriinii antagonize edebilmekte ve bdylece obezite ve insiilin
direnci dahil olmak {izere metabolik islev bozukluguna neden olmaktadir [26]. Bagirsak
mikrobiyotas1 ayrica endojen alkol iiretimi yoluyla NAYKH’de rol oynamaktadir.
Nonalkolik steatohepatitli bireylerin mikrobiyomlarinda bol miktarda alkol iireten bakteri ve

kan-etanol konsantrasyonlarinda bir artis oldugu bildirilmistir [34].

2.6.6. Diyetsel faktorler

Diyetsel faktorler, hem c¢ocuklarda hem de yetiskinlerde NAYKH'nin baslica cevresel
nedenleri arasinda olup miktar, enerji alimi1 ve belirli besin dgeleri agisindan, NAYKH ve
NASH gelisimine katkida bulunmaktadirlar [19]. Yapilan bir ¢calismada, fast-food agirlikli
ogtinlerle normal enerji alimini iki katina ¢ikaran 18 saglikli bireyde dort haftadan daha kisa
siirede ALT diizeylerinde artis ve steatoz gozlenmistir [35]. Doymus yaglar, PPAR-a yoluyla
yag asidi oksidasyonunu uyarmaktadir. Yag ve fruktoz/sikkroz bakimindan zengin
hiperkalorik diyetler, sistemik insiilin direncine, hepatik yag asit birikimine, viseral
yaglanmaya ve abdominal obeziteye neden olarak NAYKH iizerinde etkili olabilmektedir
[26].

Fruktoz, meyvelerde ve balda bulunan basit bir sekerdir, ayrica tatlandirict olarak yaygin

kullanilan siikroz ve yiiksek fruktozlu misir surubunun ana bilesenidir. Fruktoz alimui, siikroz
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ve yiiksek fruktozlu misir surubu tiikketimindeki artiga paralel olarak son birkag yiiz yilda
belirgin bir sekilde artmistir [36]. Fazla kilolu/obez bireylerde siikroz ve yiiksek fruktozlu
misir surubu gibi fruktoz igeren sekerli igeceklerin tiiketimi, steatoz ve NASH gelisme
riskinin artisiyla iliskilendirilmistir [37]. Kesitsel bir ¢alismada, diyetle fruktoz alimi fazla
olan ¢ocuklarda 3 y1l icinde NAYKH gelisme riskinin 6nemli derecede arttig1 saptanmistir
[38]. Nonalkolik yagl karaciger hastaligi olan bireylerde giinliik fruktoz alimindaki artisin,
fibrozis ile iliskili oldugu bulunmustur ve bunun meyve kaynakli fruktozdan ¢ok endiistriyel
kaynakli oldugu one striilmiistiir [28]. Fruktoz, glukozdan farkli olarak insiiline baglh
olmadan metabolize olmaktadir. Hepatositlere girdikten sonra, fruktoz esas olarak
fruktokinaz  tarafindan  fruktoz  6-fosfata  doniistiiriilmekte ve daha  sonra
glikolitik/glukoneogenez yollarina girmek igin fruktoz aldolaz tarafindan fruktoz 1-6
bifosfata hidrolize edilmektedir. Fruktoz metabolizmasi, adenozin trifosfat (ATP)'nin
hepatik tiikenmesine neden olarak adenozin monofosfat (AMP) ve iirik asit diizeylerinde

artisa neden olmaktadir [26].

Fruktozun NAYKH gelisiminde rol oynadig1 mekanizmalar arasinda ytiksek enerji kaynagi
olmasi, de novo lipogenezi dogrudan uyarmasi, mikrobiyota modifikasyonuna ve endotoksin
gibi {irlinlerin artisina neden olmast yer almaktadir [19, 39]. Fruktoz ayrica lipojenik

transkripsiyon faktorlerini diizenleyerek insiilin direncine yol agmaktadir [19].

2.6.7. Genetik faktorler

Nonalkolik yaglh karaciger hastaliginin gelisiminde genetik faktorler Onemli rol
oynamaktadir. Belirli bir genetik arka planin bireyi yagh karaciger hastaligina yatkin hale
getirdigi gosterilmistir. Bu genler inflamasyona, lipit metabolizmasina ve oksidasyona dahil
olmakta ve ileri karaciger hastalifi, insiilin direnci, tip 2 diyabet ve daha yliksek
hepatoseliiler karsinom gelisme riski ile iligkilendirilmektedirler. Nonalkolik yaglh karaciger
hastaliginda en ¢ok calisilmis genetik varyantlardan biri, adiponutrin adi verilen lipit
metabolizmasina dahil olan bir proteini kodlayan PNPLA3 genidir. PNPLA3 1148M alel
tastyicilarin hepatik yag igeriginin, tasiyict olmayanlara gore 2 kat daha yiiksek oldugu
gosterilmistir [5]. TM6SF2, rs5854292627 ve GCKR29 gibi genetik varyantlar cocuklarda
NAYKH’ye yatkinlikla iliskilendirilmistir [40].
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2.7. Nonalkolik Yagh Karaciger Hastalig1 Klinik Bulgular:

Nonalkolik yagli karaciger hastaligi olan bireylerin ¢ogunda (yaklasik %45-100) semptom
gelismemektedir. Ancak bazi hastalarda 6zellikle ¢ocuklarda sag iist kadran agrisi, karin
agrisi, yorgunluk veya halsizlik gibi ¢esitli semptomlar goriilebilmektedir [41]. Hastalarin
cok azinda kasinti, istahsizlik ve mide bulantist gibi ciddi karaciger hastaligina isaret eden
semptomlar gozlenebilmektedir. Genellikle, bireylere farkli nedenlerden dolay1 yapilan
testler sonucunda tesadiifen tan1 konulmaktadir. Hastaligin en yaygin bulgusu, hastalarin
yaklasik %50'sinde oldugu bildirilen hepatomegalidir [42]. Asit, varis kanamasi veya hepatik
ensefalopati gibi semptomlarinin gelisimi dekompanse sirozu, sarilik ise ilerlemis karaciger
hastaligin1 gdstermektedir. Fizik muayenede, obezite en yaygin goriilen anormalliktir ve
hastalarin %30-100'inde obezitenin varligi bildirilmistir. Hastalarin ¢ok azinda kronik
karaciger hastaligi belirtileri (palmar eritem, Oriimcek neviisleri gibi) bulunmaktadir.
Genellikle alkalen fosfataz ve gama-glutamil transferaz (GGT) diizeyi hafif yiikselmistir.
Serum albiimin, protrombin zamani ve bilirubin diizeyleri genellikle hastaligin ileri
asamalarina kadar normal seyretmektedir. Karaciger fonksiyon testlerinde en yaygin
anormallik, alanin aminotransferaz (ALT) ve aspart aminotransferaz (AST)’de iki ila bes kat
artigtir [41]. Alanin aminotransferaz degerlerinin yiikselmesi, NAYKH'yi alkole bagh
karaciger yaglanmasindan ayirt etmede yardimci olmaktadir. Alkole bagl yagh karaciger
hastaliginda AST baskin olarak ylikselmigtir. Aspartat aminotransferaz/alanin

aminotransferaz oraninin >1 olmasi, fibroz ve ilerlemis hastaligi isaret etmektedir [43].

2.8. Nonalkolik Yagh Karaciger Hastaliginda Tan1

Nonalkolik yagl karaciger hastaliginda tani, goriintiileme veya karaciger biyopsisi yoluyla
steatoz varliginin belirlenmesi ile konulmaktadir. Tanida, oykii alinarak ve laboratuvar
testleri yapilarak diger kronik karaciger hastaliklar1 ve hepatik yaglanmanin diger sebepleri
(viral enfeksiyonlar, ¢olyak hastaligi, otoimmiin hepatit) diglanmaktadir [19]. Hastalig
degerlendirmede kullanilan laboratuvar testleri; ALT, AST, AST/ALT orani, GGT,
bilirubin, glukoz, insiilin, trigliserit diizeyleridir. Alanin aminotransferaz, NAYKH nin
degerlendirilmesinde en yaygin kullanilan testtir [44]. Pediatrik NAYKH’de cinsiyete 6zgl
ALT esik degerlerinin dikkatlice degerlendirilmesi Onerilmektedir [45]. Cocuk ve

adodlesanlarda kullanilan tani araclar1 Cizelge 2.3’°te verilmistir.
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Cizelge 2.3. Cocuk ve addlesanlarda tan1 araglari [24]

er s o . . Goriintiileme . . ..
Klinik Ozellikler Serum Belirtegleri Teknikleri Karaciger Biyopsisi
. Transaminazlar (ALT, Abdominal .
Obezite AST) Ultrasonografi Inflamasyon
Hipertansiyon Total Biliriibin Magn et.!k Rezonans Fibrozis
Goriintiileme
Insiilin Direnci Proinflamatuvar Tomografi Hiicresel Infiltrasyon
Belirtegler
Profibrojenik .
>3 yas Belirtecler Elastografi
Allede NAYKH Sitokinler
Oykiisii
Lipit Profili
Hepatomegali (Kolesterol,
Trigliserit)

Ultrasonografi ve magnetik rezonans goriintiileme, steatozu saptamak ve dlgmek igin
kullanilan non-invaziv yéntemlerdir. Ozellikle ultrasonografi, ucuz, giivenli ve hizl1 oldugu
icin klinik uygulamalarda hepatik steatozun degerlendirilmesinde yaygin olarak
kullanilmaktadir. Ultrasonografik incelemede, bitisik sag bobrek veya dalaga kiyasla
karaciger parankiminin parlakliginin artmasi ("ekojenite") hepatik steatozu gostermektedir
[2]. Steatozu derecelendirmek i¢in karaciger ekojenitesi, ekotekstiir, diyaframin ve biiylik
damarlarin  goriiniirliigii  degerlendirilerek skorlama sistemleri gelistirilmis  olup
hepatosteatoz Grade I, Grade Il ve Grade Il olarak ifade edilmektedir [2, 46]. Hepatik

steatozun ultrasonografi ile skorlanmasi Cizelge 2.4’te gdsterilmistir.

Cizelge 2.4. Hepatik steatozun ultrasonografi ile skorlanmasi [2, 46]

Karaciger parankiminin ekojenitesi biraz artmigtir.
Diyafram ve intrahepatik kan damarlar1 normal
gorlinlimiindedir.

Grade I (Hafif yaglanma)

Karaciger parankiminin ekojenitesinde belirgin
artts mevcuttur. Diyafram ve intrahepatik kan
damarlarinin goriintiisii hafif silinmistir.

Grade II (Orta derecede yaglanma)

Karaciger parankiminin ekojenitesi ciddi sekilde
artmistir.  Diyafram  ve  intrahepatik  kan
damarlarinda belirgin silinme ve karaciger sag lob
posteriorunun goriintiisiinde ciddi sekilde azalma
s6z konusudur.

Grade III (Siddetli yaglanma)
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Karaciger biyopsisi, NAYKH ve NASH’nin varligin1 ve siddetini belirlemek, alternatif
ve/veya eszamanli tanilart ortadan kaldirmak i¢in altin standart yontem olarak
onerilmektedir [1]. Nonalkolik yagli karacigeri NASH'den giivenilir sekilde ayiran tek
prosediir olarak kabul edilmektedir [7]. Ancak karaciger biyopsinin maliyet, invazivlik,
kesinlik ve histolojik okumanin 6znel dogast ile ilgili sorunlar gibi smrhiliklar
bulunmaktadir. Ozellikle, tekrarlanan &lgiimler igin prosediiriin invaziv olusu kullanimini
sinirlandirmaktadir. Karaciger biyopsisi ile ilgili bir baska sorun, yag dagiliminin karaciger
boyunca tutarli olmamasi durumunda, karacigerin biyopsi yapilan boliimiiniin yaglanmanin
dogru bir sekilde belirlenmesini engelleyebilmesidir. Bu nedenlerle, 6zellikle ¢ocuklarda
NAYKH tanisinda kullanibilecek yeni non-invaziv biyobelirtecler ve testler gelistirmeye
yonelik ¢alismalar yiiriitiilmektedir [19]. Pediatrik NAYKH’de sitokeratin 18 (CK-18),
¢Oziiniir Fas ve ¢oziiniir Fas ligand1 ve TNF-a, NAYKH ilerleme derecesini tahmin eden

spesifik non- invaziv biyobelirtegler olarak onerilmektedir [44].

2.9. Nonalkolik Yagh Karaciger Hastah@inda Tedavi

Hem yetiskinlerde hem de ¢ocuklarda NAYKH tedavisinin temel amaci, karaciger hasarini
iyilestirmek, ilerlemesini durdurmak, steatoz, inflamasyon ve/veya fibrozisi azaltmaktir [18,
47]. Tedavide ikincil hedefise NAYKH, tip 2 diyabet ve kardiyovaskiiler hastaliklarla iliskili
olan dislipidemi, insiilin direnci ve hipertansiyonu iyilestirmek i¢in adipoziteyi azaltmaktir
[1]. Nonalkolik yagh karaciger hastaliginda, non-farmakolojik ve farmakolojik olmak tizere
iki farkl sekilde tedavi uygulanmaktadir. Bu tedavilerin uygulanma gerekgeleri, etkileri ve
uygulanma durumlari Cizelge 2.5’te 6zetlenmistir. Nonalkolik yagl karaciger hastaligi olan
cocuk ve addlesanlarin ¢ogu obez oldugundan, yasam tarzi degisikligi birinci basamak tedavi
olarak onerilmektedir. Yasam tarzi degisikligi tedavisine uyumu zayif olan ¢ocuklarda,
antioksidanlar (E vitamini), insiilin duyarlilastiricilar (metformin), tirsodeoksikolik asit
(UDCA), omega-3 yag asitleri [dokozahekzaenoik asit (DHA) ve eikozapentaenoik asit
(EPA)] ve probiyotikler gibi farmakolojik tedaviler denenebilmektedir [48]. Hangi tedavi
yonteminin kullanilacagina karar verilmesi hastalifin siddetine ve tedavinin giivenligine
baglidir. Nonalkolik yagli karaciger hastalig1 agisindan riskli ¢ocuk ve addlesanlar igin

hastalik yonetim algoritmas1 Sekil 2.3’te gosterilmistir.



Cocuklar ve adolesanlar: Risk faktorleri ile
birlikte BKI > 95. veya 85. ila 94. persentil

1

| Karaciger fonksiyon testleri ve ultrasonografi

Normal l

l Abnormal

Santral obeziteyi takip
et ve insiilin direnci ve
metabolik
komorbiditeleri izle

<3 yasinda: genetik / metabolik, sendromik ve sistemik nedenleri hari¢ tutun
>3 yas: viral enfeksiyonu, ilaglari, metabolik bozukluklar: ve sistemik nedenleri
hari¢ tutun

Ortak laboratuvar testleri: viral hepatit paneli, a-1 antitripsin fenotipi,
seruloplazmin, ANA, lipid profili, TSH, ¢6lyak paneli

karaciger hastaligi

Belirsiz teshis, klinik olarak ileri

farmakolojik veya cerrahi tedaviden
once karaciger biyopsisini diisiiniin.

Deneysel  teshis araclar:
siphesi  varsa, Inflamasyon, oksidatif stres,
apoptoz ve fibroz i¢in CT, MRI,
Fibroscan ve serum belirtecleri

NAYKH/NASH tanisi

l

* UDCA

Yasam tarz1 degisikligi

* Fiziksel aktivite ve viicut agirlik kaybi

* Sekerle tatlandirilmis icecekelerin tiiketimini sinirla
Farmokolojik miidahaleler

* E vitamini

+ Insiilin direnci durumunda metformin
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Kisaltmalar: UDCA: Ursodeoksiokolid asit, BKI: Beden kiitle indeksi, NAYKH: Nonalkolik yagl karaciger
hastaligi, NASH: Nonalkolik steatohepatit, MRI: Manyetik rezonans goriintiileme

Sekil 2.3. NAYKH acisindan riskli c¢ocuk ve addlesanlar igin

algoritmasi [48]

hastaligin yonetim
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Cizelge 2.5. Cocuklarda NAYKH’nin tedavisi [2]

Gerekge

Etkisi

Uygulanma durumu

Non-Farmakolojik Tedavi

Yasam tarzi

Karacigerde serbest yag
asit birikimini azaltma

%7-10 viicut agirhig
kayb1 steatozu ve

Klinikte kullaniliyor

degisikligi ve insiilin duyarliligini NASH! tersine cevirme
artirma
Insiilin duyarhiligini ve Magnetik rezonans

Fiziksel Aktivite  substrat kullanimini goriintiileme ile 6lgiilen  Klinikte kullaniliyor
artirma steatozda iyilesme

Tibbi Beslenme  Karacigerde serbest yag Steatoz, insiilin

- raciserde S yag duyarlilig1 ve ALT Klinikte kullanilryor
Tedavisi asit birikimini azaltma

diizeyinde iyilesme

Bariatrik cerrahi

Viicut agirlik kaybi,
instilin duyarliligini
artirma ve bagirsak
mikrobiyotasinin
modifikasyonu

NASH, fibrozis, obezite
ile iliskili
komorbiditeler, yasam
kalitesinde iyilesme

Morbid obezite,
sirotik olmayan
NAYKH ve obezite
ile iligkili
komorbiditeleri olan
se¢ilmis addlesanlar
i¢in diisiiniilebilir

Farmakolojik tedavi

Oksidatif stresi azaltan

Steatoz veya fibroz
iizerinde etkisi yoktur.

Biyopsi ile NAYKH
tanisi kesinlegen

E vitamini antioksidan Uzun donem hastalarda
glivenirliligi diisiiniilebilir
bilinmemekte

Bagirsak mikrobiyata (L‘)Jlgig?zgnsct)g;?(flzélae ve )

Probiyotikler ﬁ]oorgip;(i)i;yc;rrl]%nun ALT diizeylerinde hafif Onerilmiyor

y iyilesme
Ultrasonografi ile
Omeda-3 vas Anti-inflamatuvar etki  dlgiilen steatozda )
asi tlegri yag ve insiilin duyarliligim iyilesme; ancak ALT ve = Onerilmiyor
artirma insiilin duyarliliginda
etkili degil
Histoloji lizerinde
E < olumlu etki

Metformin ilrlzlitl:; duyarliligin gosterdigine yonelik Onerilmiyor
kesin kanit
bulunmamakta

Ursodeoksiokolid  Oksidatif stres, ALT, steatozis, NASH =

asit proinflamatuvar yolak ve fibrozis tlizerinde Onerilmiyor

etkisi bulunmamakta
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2.9.1. Non-Farmakolojik tedavi

Yasam tarzi degisikligi

Yasam tarzi degisikligi, NAYKH olan ¢ocuk ve yetiskin hastalarda primer tedavi olarak
onerilmektedir [2, 49]. Yasam tarz1 degisikligi tedavisinde diyet ve fiziksel aktivitenin
artirilmasi yoluyla viicut agirligi kaybr hedeflenmektedir [8]. Gliniimiizde, viicut agirligi
kaybinin NAYKH'si olan yetiskin ve pediatrik obez bireylerde hem metabolik hem de
hepatik 6zelliklerde, 6zellikle steatozda 6nemli iyilesme saglayabildigi gosterilmistir [11,
47]. Yetiskinlerde baslangi¢ viicut agirhiginin %7-10’luk kaybinin steatoz ve NASH nin
histolojik 6zelliklerini iyilestirdigi bildirilmistir [50]. Ancak, ¢ocuklarda NASH'nin ¢esitli
histolojik yonlerini iyilestirmek i¢in gereken viicut agirlig1 kaybinin miktari bilinmemektedir
[50]. italya’da transaminaz degerleri yiiksek NAYKH olan ¢ocuklarda yapilan bir calismada,
12 ay boyunca diyet tedavisi ve fiziksel aktiviteyi iceren yasam tarzi degisikligi programi
sonucunda viicut agirhigmin yaklasik %20'sini kaybeden c¢ocuklarda serum ALT
degerlerinde ve hepatik steatozda azalma saptanmustir [51]. Uzun siireli egzersiz ve beslenme
tedavisine bagli kalmanin zorlugu nedeniyle, viicut agirligi kaybinin gocuklarda NAYKH
iizerinde etkili ve kalici bir tedavi olarak roliinlin sinirlt oldugu belirtilmektedir [47]. Bu
nedenle, pediatrik NAYKH’de insiilin direnci, oksidatif stres ve inflamasyon gibi
patogenezde rol oynayan mekanizmalara yonelik farkli terdpatik yaklasimlar tizerinde

calisilmaya baglanmustir [47].

Fiziksel aktivite

Nonalkolik yagl karaciger hastaligi olan ¢ocuklarda yasam tarzi degisikligi olarak fiziksel
aktivitenin artirilmasi onerilmekte, ancak optimal fiziksel aktivite tiirli ve siiresi ile ilgili
yeterli veri bulunmamaktadir [9]. Fiziksel aktivitenin kaslarda substrat kullanimini
iyilestirme ve viicut agirligi kaybindan bagimsiz olarak insiilin duyarliligini artirabilme
potansiyelinden dolayi, fiziksel aktivite tek basina g¢ocuklarda NAYKH tedavisi olarak
incelenmistir [2]. Pediatrik 14 ¢alismanin dahil edildigi bir meta-analizde, aerobik egzersiz
viseral, subkutan ve intrahepatik yaglanmada ve GGT diizeylerinde anlamli azalma ile
iliskilendirilmistir [52]. Obez addlesanlarda 12 haftalik diren¢ egzersiz programinin
degerlendirildigi bir ¢aligmada, programin hepatik insiilin duyarlilig1 {izerinde olumlu etki

sagladig1 ancak hepatik, viseral ve intramiyoseliiler yag iceriginde degisiklik gézlenmedigi
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bildirilmistir [53]. Kuzey Amerika Pediatrik Gastroenteroloji, Hepatoloji ve Beslenme
Toplulugu (NASPGHAN) kilavuzunda, NAYKH olan c¢ocuklarda orta ile yiiksek

yogunluklu fiziksel aktivitenin artirilmasi 6nerilmektedir [1].

Tibbi beslenme tedavisi

Pediatrik NAYKH’nin tedavisinde optimal diyet tiirii ve bilesimi ilgili spesifik bir 6neri
bulunmamaktadir [9]. Yapilan bir¢ok randomize kontrollii ¢alismada, sekerle tatlandirilmis
icecek tiiketiminin azaltilmasinin ¢ocuklarda adipoziteyi azalttigi ve fazla kilolu ve NAYKH
olan obez cocuklara fayda saglayabilecegi gosterilmistir [54, 55]. Bu baglamda
NASPGHAN kilavuzu bu hasta grubunda adipoziteyi azaltmak i¢in sekerle tatlandirilmig
iceceklerden kacinilmasini, saglikli ve dengeli beslenmeyi bir strateji olarak dnermektedir
[1]. Tibbi beslenme tedavisi olarak genellikle Amerikan Kalp Dernegi'nin 6nerilerinin takip
edilmesi vurgulanmaktadir. Bu 6nerilerde meyve, sebze, tam tahillar ve balik tiiketimin
artirilmasi, fruktoz, doymus yag ve tuz tiiketimin azaltilmasi vurgulanmaktadir [9, 56].
NAYKH olan ¢ocuk ve addlesanlar igin tibbi beslenme tedavisi protokolii Cizelge 2.6’da

Ozetlenmistir.

Diyet enerjisi

Birgok c¢alismada NAYKH, diyetle yiiksek enerji alimi ile iliskilendirilmistir [57-59].
NAYKH olan ¢ocuk ve ad6lesanlarda viicut agirlik kaybini saglamak igin 6nerilen beslenme
programlarinda enerji kisitlanmaktadir [10, 11]. Enerji kisitlamasmin c¢ocuklarda
karacigerde olumlu degisiklikler olusturup olusturmadigr bilinmemektedir. Ayrica,
karaciger fonksiyonu, insiilin direnci, dislipidemi ve viicut kompozisyonundaki gelismelerin
viicut agirligi kaybindan mi, diyet kalitesindeki degisikliklerden mi yoksa her ikisinden mi
kaynaklandig1 ayirt edilememektedir [12]. Nonalkolik yagli karaciger hastaligi tedavisi

olarak diyet bilesiminin tek basina hepatik steatozu azalttig1 gosterilmistir [13].

Diyet karbonhidrati (CHO)

Diyetle yiiksek karbonhidrat aliminin dolasimdaki insiilin diizeyi ve de novo yag asidi
sentezinin artigin1 destekleyerek NAYKH gelisiminde ve ilerleyisinde rol oynadigi
bildirilmistir. Bu kapsamda, NAYKH olan hastalarda diisiik karbonhidrath diyetlerin
(enerjinin <%#45) etkinlikleri degerlendirilmistir [60]. Nonalkolik yagli karaciger hastalig1
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olan obez bireylerde alt1 ay boyunca uygulanan diisiik karbonhidrath ketojenik diyetin (<20
g/giin karbonhidrat) inflamatuvar yanitta, steatoz ve fibrozda iyilesme sagladigi rapor
edilmistir [61]. Ancak diisiik karbonhidratli diyetlerin insiilin direnci ve karaciger
yaglanmasi iizerinde yararli etkilerinin oldugu gosterilmesine ragmen, bu sonuglarin uzun
vadede siirdiiriilebilir olmadig: belirtilmistir [62]. Obez bireylerde yapilan bir ¢alismada, her
iki diyet grubuna hipokalorik olmak {izere bir gruba diistik karbonhidratli (<50 g/giin), diger
gruba yiiksek karbonhidratli (>180 g/giin) diyet uygulanmistir. Calismadan 48 saat sonra
intrahepatik trigliserit i¢eriginin diisiik karbonhidrat diyet grubunda yiiksek karbonhidrat
diyet grubuna gore daha ¢ok azaldig1 ancak ¢alisma sonunda (11 hafta) intrahepatik trigliserit

diizeyindeki azalmanin iki grupta da benzer oldugu bildirilmistir [63].

Fruktoz igerigi ve glisemik indeks yiikii diisiik diyet modelinin ¢ocuklarda kan basincini,
insiilin direncini ve viicut yag yiizdesini azalttig1 saptanmistir [12]. Yapilan bir ¢aligmada,
NAYKH tanisi alan addlesanlarda 8 haftalik diisiik diizeyde serbest seker iceren diyet
modelinin (eklenmis seker: enerjinin <%3) alisilmis standart diyete gore hepatik steatozda
onemli iyilesme sagladigi bildirilmistir [64]. Bu bilgiler dogrultusunda, NAYKH’nin
onlenmesinde ve tedavisinde eklenmis seker, fruktoz ve yiiksek glisemik indeksli besinlerin
tilketiminin ve diyetle yiiksek miktarda karbonhidrat aliminin azaltilmasi 6nerilmektedir [13,
65]. Ayrica steatozlu hastalarda glisemik kontrol ve viicut agirlik kontrolii i¢in terapotik
strateji olarak diyet posasinin kullanilabilecegi bildirilmistir. Giinliik 6nerilen posa alim1 20

ila 40 g arasinda (¢oziiniir posa 5-15 g/giin) degismektedir [66].

Diyet yagi

Doymus yagdan zengin diyetlerin, oksidatif stresi artirarak hepatik steatoza yol agtigi
bilinmektedir. Diyetle agir1 miktarda alinan trans yag asitlerinin, kardiyovaskiiler hastalik
riskini ve trigliserit ve kolesterol birikimine bagli olarak hepatik kiitleyi artirdigi
bildirilmistir [65]. Bu agidan NAYKH olan bireylerde en sik diisiik yagli beslenme tedavisi
uygulanmaktadir. Bu beslenme tedavisinde diyetle yag alimin toplam enerjinin <%30’u,
doymus yag <%10’u, trans yag <%1’1 olarak sinirlandirilmasi 6nerilmektedir [10, 24]. Tekli
doymamig yag asitleri (TDYA)'nin toplam giinliik enerji aliminin %20'sinden fazlasini
olusturdugu diyetlerin, yag asitlerinin oksidasyonunu artirarak NAYKH'de olumlu etkiler

gosterebilecegi belirtilmektedir [66]. Genel popiilasyon ve kardiyovaskiiler risk faktorleri
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olan hastalar i¢in, giinliik enerji gereksiniminin %5-10"unun ¢oklu doymamis yag asitlerin

(CDYA)’den karsilanmasi 6nerilmektedir [66].

Obezite tedavisinde popiiler olan diisiik yagli diyetlerin, toplam kolesterol ve LDL kolesterol
diizeylerinin diisliriilmesinde diisiikk karbonhidratli diyetlerden daha cok etkili oldugu
belirtilmistir [13]. Ancak kan HDL kolesterol diizeylerinin artiginda, trigliserit ve
transaminaz diizeylerinin disiiriilmesinde diisiik karbonhidrathi diyetlerin diisiik yagl
diyetlerden daha etkili oldugu bildirilmistir [15]. Diisiik yagli (CHO: %53, protein: %20,
yag: %27) ve diisiik karbonhidratli (CHO: %38, protein: %26, yag: %36) hipokalorik diyetin
NAYKH ve obez hastalarda ti¢ ay boyunca etkilerinin degerlendirildigi bir ¢alismada, diisiik
yagl diyetin, viicut agirhig1 ve yag kiitlesinde, kardiyovaskiiler hastalik risk faktorlerinde
(kan basinci, trigliserit, LDL kolesterol ve toplam kolesterol) ve karaciger enzimlerinde
(ALT, AST, GGT) azalma sagladig1; diigiik karbonhidrathi diyetin ise, AST hari¢ ayni
parametrelerde iyilesme sagladigi bildirilmistir [67]. Yakin zamanda yapilan bir meta-analiz
caligmasinda, hem diisiik/orta yag (giinliik enerji aliminin %30'u) hem de orta derecede
karbonhidrat (giinliik enerji aliminin %45') iceren diyetlerin ALT ve AST degerlerini
diigiirerek karaciger fonksiyonu tizerinde benzer yararli bir etkiye sahip oldugu gosterilmistir
[68]. Simdiye kadar mevcut bilgiler dogrultusunda her ikisinde de enerji kisitlamasi yapildig:
stirece diisiik karbonhidratlh ve diisiik yagh diyetler arasinda bir fark olmadig1 bildirilmistir

[62].

Diyet proteini

Pediatrik NAYKH nin gelisiminde ve tedavisinde diyetle protein aliminin, bilesiminin ve
kalitesinin etkisi ile ilgili bilgiler sinirhdir [65]. Protein eksikligine bagl yetersiz
beslenmenin steatoza yol agtig1 bildirilirken, diyetle yiiksek protein alimiin glomeriiler
skleroza, intrarenal kilcal damarlarda hipertansiyona ve bobrek hastaligina yatkin kisilerde
bobreklerin islev bozukluguna neden olabilecegi bildirilmistir [66]. Nonalkolik yagl
karaciger hastalig1 olan bireylerde, orta diizeyde protein aliminin hem giivenli oldugu hem
de viicut agirligi kaybinin saglanmasinda ve insiilin direncinin iyilesmesinde olumlu bir

etkiye sahip olabilecegi gosterilmistir [66].
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Cizelge 2.6. Pediatrik NAYKH’de onerilen tibbi beslenme tedavisi protokolii [10, 11, 66]

Diyetin Planlanmasi

Enerji 25-30 kkal/kg

Karbonhidrat Enerjinin %45-60

Basit seker Enerjinin <%10

Toplam yag Enerjinin<%30

Doymus yag asitleri Enerjinin <%10

Trans yag asitleri Enerjinin <%1

Protein Enerjinin %15-20

Onerilen Spesifik Diyet Modelleri Akdeniz veya hipertansiyonu durdurmak igin

beslenme yaklasimi (DASH) diyeti

Spesifik diyet modelleri

Son zamanlarda, NAYKH’nin 6nlenmesi ve tedavisinde Akdeniz ve DASH beslenme
modellerine uyumun saglanmasi Onerilmektedir. Bu beslenme modelleri ve olasi etkileri

asagida aciklanmistir.

Akdeniz diyeti

Akdeniz diyeti, kdkeni Akdeniz'i g¢evreleyen iilkelere dayanan geleneksel olarak bu
bolgelerde yasayan niifus tarafindan kullanilan bir beslenme modelidir [69]. Bu beslenme
modeli, ilk olarak 1960'larin basinda Ancel Keys’in “yedi iilke ¢aligmasinin” sonucunda
Akdeniz'i gevreleyen popiilasyonlarda (italya ve Yunanistan) diger popiilasyonlara kiyasla
koroner kalp hastalig1 riskinin daha diisiik oldugunun saptanmasiyla ortaya ¢ikmistir [70].
Diyetin ortintiisi, kiiltiirel, etnik, dini ve tarimsal farkliliklar nedeniyle iilkelere ve bolgelere
gore degisse de temel Ozellikleri degismemektedir. Akdeniz diyeti temel olarak, ytliksek
miktarda rafine edilmemis tahil, meyve, sebze, kurubaklagil, yagli tohum ve zeytinyag, orta-
yiiksek diizeyde balik ve deniz iiriinleri orta diizeyde yumurta, kiimes hayvanlari ile siit
tirinleri ve diisiik miktarda kirmiz1 et, islenmis et ve tatl tiiketimi ile karakterizedir. Bu
beslenme modelinde, toplam enerji aliminin %35-40'm1 karbonhidrat, %15-20'sini protein,
%30-40’1n1 yag ve toplam yagin yarisini TDYA olusturmaktadir [71]. Buna bagli olarak
Akdeniz diyeti, kolesterol ve doymus yaglardan fakir, TDYA’dan zengin, CDYA’dan
dengeli olup yiiksek oranda kompleks karbonhidrat ve posa icermektedir [72]. Giincel
Akdeniz diyet piramidinde yer alan besinlerin Onerilen tiikketim sikliklar1 ve porsiyon

miktarlar Cizelge 2.7°de verilmistir.
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Cizelge 2.7. Glincel Akdeniz diyet piramidinde yer alan besinlerin 6nerilen tiiketim
sikliklar1 ve porsiyon miktarlari [70, 73]

Besinler Tiiketim sikliklar1 ve porsiyon miktarlari
Zeytinyagi Her 6giin

Sebze Her 6giin >2 porsiyon

Meyve Her 6giin 1-2 porsiyon

Ekmek ve tahillar Her 6giin 1-2 porsiyon

Baklagiller Haftada >2 porsiyon

Sert kabuklu yemisler Gilinde 1-2 porsiyon

Balik/Deniz tiriinleri Haftada >2 porsiyon

Yumurta Haftada 2-4 porsiyon

Kiimes hayvanlari Haftada 2 porsiyon

Siit trtinleri Gilinde 2 porsiyon

Kirmizi et <2 porsiyon/hafta

Sekerler/Tatlilar <2 porsiyon/hafta

Kirmizi sarap Olgiilii ve sosyal inanislara saygili sekilde

Besinlerin 1 porsiyon degerleri: 25 g ekmek, 100 g patates, 50—60 g pismis makarna, 100 g sebze, 80 g elma,
60 g muz, 100 g portakal, 200 g kavun, 30 g iiziim, 1 su bardag: siit veya yogurt, 1 adet yumurta, 60 g et, 100
g pismis kuru fasulye.

Akdeniz diyetinin zengin besin icerigi sayesinde bir¢cok hastaligin 6nlenmesinde ve
tedavisinde etkili oldugu kanitlanmistir. Akdeniz diyeti 6zellikle kardiyovaskiiler hastaliklar
[74], tip 2 diyabet [75], obezite [76], metabolik sendrom [77] ve belirli kanser tiirlerinin
goriilme sikliginda ve genel mortalitede azalma [78] ile iligkilendirilmistir. Son yillarda
yapilan c¢aligmalar, NAYKH'nin 6nlenmesi ve yonetiminde Akdeniz beslenme modelinin
yararl etkileri olabilecegini isaret etmektedir [16, 79]. Akdeniz beslenme modeline uyumu
az olan yetiskin ve cocuklarda hepatik steatoz gelisme riskinin arttig1 saptanmigtir [17].
Ayrica, Akdeniz diyetinin uygulandig1 miidahale ¢aligmalarinin sonuglart Akdeniz diyetinin
NAYKH iizerindeki yararl etkilerini dogrulamistir [79, 80]. Biyopsi ile NAYKH tanis1 alan
12 obez hastada yapilan pilot ¢alismada, 6 haftalik Akdeniz diyet miidahalesinin viicut
agirhginda veya bel cevresinde degisiklik olmaksizin hepatik steatozu azalttigi, insiilin

duyarliliginin artirdig1 belirlenmistir [79].

Akdeniz diyetinin NAYKH iizerindeki potansiyel etki mekanizmasi, icerigindeki posa,
fitosteroller, tekli doymamis ve omega-3 yag asitleri gibi antioksidan ve anti-inflamatuvar
etkilere sahip biyoaktif bilesiklerin ve fitokimyasallarin nutrasétik etkisi ile agiklanmaktadir.
Bu bilesiklerin antioksidan ve anti-inflamatuvar 6zelliklerinin yani sira lipit diigiiriicii etkileri
ve mikrobiyota aracili yararli metabolitlerin {liretimini artirmalar1 yoluyla NAYKH’de

koruyucu rol oynadiklari bildirilmistir [69]. Akdeniz diyeti, ayrica viicut
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agirligi artis1 ve insiilin direnci ile iligkilendirilen klasik bati tarzi beslenme modelinin tam
tersi Ozellikler tasimaktadir [81]. Adodlesanlarda bati tarzi beslenme modelinin fiziksel
aktivite ve sedanter yasam tarzindan bagimsiz olarak NAYKH ile iliskili oldugu
gosterilmistir [82]. Akdeniz diyetinin biyoaktif bilesikleri ve NAYKH {izerine olas1 yararl
etkileri Sekil 2.4’te gosterilmistir.

SAGLIKLI KARACIGER YAGLI KARACIGER

Bat1 Tarz1 Diyet

Akdeniz Diyeti
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Sekil 2.4. Akdeniz diyetinin NAYKH {izerine yararli etkileri ve bu etkileri gosteren
bilesikler [81]

Akdeniz diyetinin biyoaktif bilesenleri

Tam tahillar, diisiik veya orta glisemik indeksli tahillar

Akdeniz diyeti, bati tarzi diyetin aksine rafine edilmemis tahil taneleri, tam tahilli ekmekler
ve bakliyat gibi diisiik glisemik indeksli, yliksek posa igerigine sahip tam tahillar agisindan
zengindir. Giliniimiizde tiim tilkelerde kepekli bugday, cavdar ve yulaf geleneksel Akdeniz
diyetinin en yaygmn posa ve karbonhidrat kaynaklar1 arasindadir [83]. Gozlemsel
caligmalarin meta-analizleri, kepekli tahil aliminin artirilmasinin, tip 2 diyabet ve obezite
riskini azaltabildigini, kan LDL kolesterol ve toplam kolesterol diizeyini diisiirebildigini
gostermistir [84, 85]. Benzer sekilde, glisemik indeksi diisiik diyetlerin, diyabet ve koroner
kalp hastaliginin ve obezitenin 6nlenmesi ve yonetiminde etkili olduklar1 bilinmektedir [86].

Tam tahill1 besinler birgcok mekanizma ile NAYKH iizerinde olumlu etki
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gosterebilmektedirler. Bu mekanizmalardan birincisi, daha az enerji yogunluguna sahip
olmalar1 ve rafine karbonhidratlardan daha fazla tokluk olusturmalaridir. Kuzey Italya'da
yapilan bir ¢alismada, glisemik indeksi yiiksek diyetlerin insiilin direnci olan bireylerde
yiiksek dereceli hepatik steatoz ile iliskili oldugu saptanmistir [87]. Diisiik glisemik indeksli
oglinlerin, esterlesmemis yag asitlerinin (NEFA) konsantrasyonlarini azaltarak, NEFA ve
glukoz rekabetini ortadan kaldirarak ve siirekli doku yalitimi saglayarak sonraki 6gilintin
yemek sonrasi glisemisini iyilestirdigi belirtilmektedir [83]. Tam tahillarin olumlu etki
gostermelerinin ikinci nedeni ise, NAYKH patogenezinde ve ilerlemesinde rol oynayabilen,
bagirsak mikrobiyotasinit modiile eden prebiyotik etki gosterebilmeleridir. Ayrica, tam
tahillar, fenolik bilesikler (esas olarak ferulik asit ve alkilresorsinoller) ve betain
(trimetilglisin) dahil olmak iizere fitokimyasal bilesiklerin kaynaklaridir. Ferulik asidin,
transkripsiyon faktorii NF-kB'nin inhibisyonu ve proinflamatuvar yolaklarin aktivasyonu

yoluyla inflamasyonu azalttig1 bildirilmistir [83].

Yag asitleri bilesimi (diistik doymus vag, viiksek TDYA ve CDYA icerigi)

Akdeniz diyetinin temel 6zellikleri arasinda sinirl kirmizi et tiikketimi nedeniyle doymus yag
oran1 diigiik olmas1 ve sebze, bakliyat, findik, zeytinyagi ve balik tiiketimine bagli olarak
CDYA ve TDYA acisindan zengin olmas1 yer almaktadir [83]. Diyetin yag asidi bilesimi,
hepatik lipit metabolizmasini etkileyebilen onemli bir faktordiir. Karaciger trigliserit
iceriginin yaklasik %15'inin diyet kaynakli oldugu tahmin edilmektedir. Bu agidan, diyetle
doymus yag asidi aliminin azalmasi, karaciger steatozu ve NAYKH'de kilit rol oynayan

obezite riskini azaltma potansiyeline sahiptir [83].

Coklu doymamis yag asitlerinden omega-3 yag asitleri, hepatik lipogenezin giicli
inhibitorleridir. Diyet yag asitleri, esas olarak spesifik enzimlerin gen transkripsiyonunun
modiilasyonu  yoluyla lipit metabolizmasinda yer alan metabolik yolaklar
diizenleyebilmektedir. Omega-3 yag asitleri, sitratin matristen sitozole dogru akisini katalize
eden bir protein olan mitokondriyal sitrat tasiyicisinin aktivitesini ve ekspresyonunu énemli
Olglide azaltmakta ve bu da de novo yag asidi ve kolesterol biyosentezi i¢in gerekli olan
asetil-CoA'y1 olusturmaktadir. Omega-3 yag asitlerinin ayrica PPAR-o ve SREBP-1’in
hepatik gen ekspresyonunu diizenledigi bilinmektedir. peroksizom proliferator ile aktive
edilmis reseptor (PPAR)-0, plazma lipitlerini azaltabilen ve yag asidi oksidasyonunu

uyarabilen bir transkripsiyon faktoriidiir. SREBP-1, insiilin direncinde 6énemli bir rol oynar
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ve ayni zamanda de novo lipogenez ve glikolizin anahtar diizenleyicisidir. Bunlara ek olarak,
omega-3 yag asitleri NASH'de meydana gelen inflamasyondan sorumlu TNF-a ve IL-6'nin

baskilanmasi yoluyla anti-inflamatuvar etki gosterebilmektedir [83].

Omega-6 yag asitlerinin NAYKH {izerindeki rolii heniiz tam olarak anlagilamamustir. Bu yag
asitlerinin, proinflamatuvar 6zellige sahip bilesikler tiretmek i¢in metabolize olan arasidonik
asit tiretimi ile dogrudan iliskili metabolizmalari nedeniyle proinflamatuvar bir profile sahip
olduklar1 varsayilmaktadir. Ancak saglikli bireylere kiyasla NASH’li bireylerde arasidonik
asit diizeylerinin azaldiginin gosterilmesi ve linoleik asidin tek basina kan lipitleri {izerinde
yararli etkileri oldugunun 6ne siiriilmesi bu varsayimla ¢elismektedir [85]. Omega-6 yag
asitleri ile ilgili bu ¢eliskili sonuglarin nedenleri agik degildir. Ancak omega-6 yag asitlerinin
ylksek aliminin, omega-3 yag asitlerinin metabolizmasini etkileyebilecegi bilinen bir
gergektir. Asirt miktarda omega-6 yag asitleri aliminin ve ¢ok yiiksek omega-6/0mega-3
oraninin, kanser, kardiyovaskiiler, inflamatuvar ve otoimmiin hastaliklar dahil olmak {izere
bir¢ok hastaligin patogenezinde rol oynadig1 gosterilmistir [83]. Bu nedenle, omega-6 yag

asitlerinin aliminin yan1 sira omega-6/omega-3 orani énemli olmaktadir [69].

Zeytinyagi, agirlikli olarak oleik asit (C18:1, omega-9) gibi TDY A’lardan (%70-80) ve daha
az miktarlarda o-linoleik asit ve palmitik asitten olugmaktadir [81]. Tekli doymamis yag
asitleri, Akdeniz diyetinin bir bileseni olarak kabul edilen yagli tohumlarin ¢ogunda
bulunmaktadir. Tekli doymamis yag asitlerinin bel ¢evresi, HDL kolesterol, trigliserit ve
glukoz gibi NAYKH ile baglantili olan metabolik sendrom risk faktorlerini azalttig1 ve bu

nedenle kardiyovaskiiler hastaliklara karst koruyucu bir etkiye sahip oldugu bildirilmistir
[69].

Yiiksek dereceli zeytinyagi (s1izma zeytinyagi), yiiksek miktarda polifenoller, antioksidanlar
ve fitokimyasallar icermektedir. Sizma zeytinyagi, Akdeniz diyetinde tipik bir besin olup
yapisinda cografya, yetistirme sekli, zeytin olgunlugu ve iiretim siireci nedeniyle bilesim ve
konsantrasyon agisindan farklilik gésteren 30'dan fazla fenolik bilesik tanimlanmistir. Sizma
zeytinyagindaki fenoller, tiimii antioksidan ozellikler sergileyen fenolik asitler,
hidroksitirosol ve tirosol gibi fenolik alkoller, oleuropein, lignanlar ve flavonoidler gibi
sekoiridoidlerden olusmaktadir [81]. Nonalkolik yagli karaciger hastaligi olan rat
modellerinde zeytinyaginda bol miktarda bulunan hidroksitirosol gibi polifenollerin

inflamasyonu ve oksidatif stresi azaltarak metabolik bozuklugu onledigi gosterilmistir [88].
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Bitkisel besinler ve antioksidanlar

Akdeniz diyeti, vitaminler ve polifenoller gibi antioksidan bilesikler acisindan zengin
yiyeceklerden (meyveler, sebzeler, kuruyemisler, zeytinyag: ve sarap) zengindir [83]. In
Vivo ve in vitro calismalar, birgok bitkisel besinin, hipoglisemik, antihipolipidemik ve
hepatoprotektif etkileriyle NAYKH'nin iyilestirilmesinde etkili oldugunu gostermistir [89,
90]. Diyet antioksidanlarinin ana koruma mekanizmasi, bilesiklerin dogasina gore degisen
yolaklarla antioksidan ve anti-inflamatuvar etki gostermelerine dayanmaktadir. E
vitamininin biyolojik olarak en aktif formu olan alfa-tokoferol lipitte ¢dziinen bir
antioksidandir. Nonalkolik yagl karaciger hastaligi olan bireylerde E vitamini desteginin
yararlt bir rol oynadig1 gosterilmistir, ancak karaciger histolojisi ve enzimler tizerindeki
etkisi, yiiksek doz alimiyla iligkili olumsuz sonuglar nedeniyle hala celigkilidir [91]. E
vitamini suplementasyonun aksine, yagli tohum ve kabuklu yemisler acisindan zengin diyet
ile makul 6l¢iideki dozlarda alinan E vitamininin hem karaciger enzimlerini hem desteatoz,

inflamasyon ve fibrozis gibi histolojik bulgular1 iyilestirdigi saptanmistir [92].

Karotenoidler, ¢esitli meyve ve sebzelerde bulunan yagda ¢oziinen pigmentler olup giiclii
antioksidanlardir. Domates, karpuz, papaya, portakal ve greyfurtta bulunan likopen en ¢ok
calisilan karotenoidlerden biridir. Likopenin, glutatyon diizeylerini artirdigi, lipit
peroksidasyonunu, hepatik steatozu ve inflamasyonu azalttig1 bildirilmistir [93]. Likopenin
bu etkileri, azalmig NF-KkB diizeyleri ile niikleer faktor 2'nin ve hedef gen hem oksijenaz 1'in

yukari regiilasyonu ile iliskilendirilmistir [83].

Polifenoller; flavonoidler, fenolik asitler, lignanlar, stilbenler olarak siniflandirilmaktadir.
Flavonoidler, meyvelerden zengin olan Akdeniz beslenme modelinde yiiksek oranda
bulunmaktadir. Bu bilesiklerin, hepatositlerde gii¢lii antioksidan aktivite sergiledigi, insiilin
duyarhiligim artirdig1 ve karaciger steatozunu azalttigi saptanmistir [90]. Potansiyel etki
mekanizmalar1 arasinda, polifenollerin, NF-kB aktivasyonunu inhibe etmesi yer almaktadir.
Resveratrol, stilben ailesine aittir ve kirmizi sarabin ana bilesenlerinden biridir. Bu
biyomolekiil grubunun, aktive edilmis protein kinaz ve sirtuin-1'i aktive ederek yag
birikimini azaltabilecegi, ancak optimum dozu ve tedavi siiresini belirlemek i¢in daha fazla

calismaya ihtiyag oldugu bildirilmistir [83].
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Hipertansiyonu durdurmak igin beslenme yaklasimi (Dietary Approach to Stop
Hypertension, DASH) diyeti

Hipertansiyonu durdurmak i¢in beslenme yaklasimi (DASH) diyeti, sebzeler, meyveler, tam
tahillar, az yagh siit iiriinleri, balik, kiimes hayvanlari, yagli tohumlar ve baklagiller
acisindan zengin, sodyum, toplam yag ve doymus yag, kolesterol ve eklenmis seker
acisindan fakir bir beslenme modelidir [62]. Icerdigi bilesenler acisindan Akdeniz diyetine
benzerlik gosterirken sodyum kisitlamasinin yapilmasi, yaglardan ve karbonhidratlardan
saglanan enerji yiizdesi Akdeniz diyetinden farkli yonleridir [81]. Bu beslenme modeli,
oncelikle kan basincimi diisiirmek i¢in Onerilmis olsa da, son zamanlarda tip 2 diyabet,
kardiyovaskiiler hastaliklar ve NAYKH basta olmak iizere bir¢ok metabolik bozukluk
izerinde yararl etkiler gostermistir [62]. Nonalkolik yagl karaciger hastalig1 olan bireyler
icin kan basincinin diisiiriilmesi, kardiyovaskiiler hastaliklarinin 6nlenmesinin yani sira
karaciger hastaligimin ilerlemesi acisindan da onemli olabilecegi belirtilmistir [81, 94].
Diyetle asir1 miktarda tuz aliminin, NAYKH gelisme riski ile iligkili oldugu gosterilmistir
[94]. Yapilan bir kesitsel ¢alismada, 40-75 yaslarinda olan bireylerde DASH beslenme
modeline yiiksek uyumun daha diisiik NAYKH riski ile iliskili oldugu saptanmistir [95].
Hipertansiyonu durdurmak i¢in beslenme yaklasimi diyetinin zengin TDYA, CDYA,
antioksidan, kalsiyum ve magnezyum igerigi sayesinde NAYH’de koruyucu rol
istlenebilecegi belirtilmektedir. Ayrica, bu beslenme modelinde basit seker tiiketiminin
azaltilmasi ile dislipidemi, insiilin direnci ve obezitede tedavi edici bir rol oynabilecegi 6ne

stirtilmektedir [62].

2.9.2. Farmakolojik tedavi

Pediatrik NAYKH i¢in onaylanmig farmakolojik tedavi mevcut degildir. Bugiine kadar test
edilen ana ajan gruplar1 antioksidanlar, insiilin duyarliligimi artirici ajanlar, CDYA'lar,

probiyotikler ve D vitaminidir [10].

Insiilin duyarhiligini artirici ajanlar

Insiilin direnci ve tip 2 diyabet, pediatrik popiilasyonda NAYKH insidansi, siddeti ve
ilerlemesi ile gii¢lii bir sekilde iliskilendirilmistir. Bu nedenle, insiilin duyarliligini
artirabilen ilaglar, bu hastaligin prognostikasyonunda ve terapdtik yonetiminde anahtar role

sahiptir [24, 45]. Oral bir insiilin duyarllastirict ajan olan metformin, hepatik glukoz
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iiretimini digiirmekte ve periferden glukoz alimini diizenlemektedir [24]. Yapilan bir
caligmada, metforminin, NASH olan diyabetik olmayan ¢ocuklara 24 hafta boyunca giinde
iki kez 500 mg dozda verildiginde hepatik steatozu ve ALT diizeylerini diisiirdigi
gosterilmistir [96]. Ancak, NASH Klinik Arastirma Agi'nin NAYKH olan g¢ocuklarin
tedavisi (TONIC) calismasinda, metforminin ALT diizeylerinde siirekli bir azalma
saglamasi ve NAYKH histolojisini gelistirme potansiyeli agisindan plasebodan daha ¢ok
etkili olmadig1 saptanmistir [97]. Kuzey Amerika Pediatrik Gastroenteroloji, Hepatoloji ve
Beslenme Toplulugu (NASPGHAN) [1] ve Amerikan Karaciger Hastaliklar1 Calisma
Dernegi (AASLD) kilavuzlar1 [50], TONIC ¢alismanin sonuglarina dayanarak pediatrik

NAYKH ve NASH'nin tedavisinde metformin kullanimini 6nermemektedir.
Antioksidanlar

Oksidatif stres, ¢ocuklarda hepatoseliiler hasarin ve basit steatozun NASH'ye ilerlemesinin
anahtar bir mekanizmasi olarak kabul edilmektedir. Bu nedenle, antioksidan tedavilerin
kullaniminin, lipit peroksidasyon zincirini kirmasi ve endojen antioksidan/oksidan dengesini
saglayarak NASH'nin ilerlemesini durdurmasi beklenmektedir [45]. Yapilan bir meta-analiz
calismasinda, NAYKH olan ¢ocuklarda antioksidanlarin steatozun bazi 6zelliklerini azalttigi

ve histolojik 6zelliklerini iyilestirdigi bildirilmistir [98].

E vitamini tedavisinin, hepatik steatoz, inflamasyon ve hepatosit balonlasmasinin histolojik
bulgularin1 azalttigi ve NASH olan bireylerde aminotransferaz diizeylerini diisiirdiigii
gosterilmistir [99]. Nonalkolik yagl karaciger hastaligi olan ¢ocuklarda diyet degisikligi ve
fiziksel aktivite ile birlikte 12 aylik E vitamini (600 IU/giin) ve askorbik asit (500 mg/giin)
tedavisinin karaciger fonksiyonunda ve glukoz metabolizmasinda iyilesme sagladigi
bildirilmistir [100]. TONIC ¢alismasinda, NASH olan ¢ocuklara yasam tarzi1 degisikligi ile
birlikte E vitamini suplemantasyonunun (800 IU/giin) hastalik aktivite skorunu azalttig1 ve
hastalarin %58'inde NASH’de iyilesme sagladig rapor edilmistir [97]. Ancak, ¢cocuklarda E
vitamini de dahil olmak iizere antioksidan tedavilerin uygun doz miktarlarinin yani sira
yasam tarzi degisikliginden bagimsiz olarak uygulandiklarinda steatozda olumlu etki
gosterip gostermeyecekleri tartismalidir. Yiiksek dozlarda uygulandiginda, E vitamini
tedavisinin mortaliteyi ve belirli kanser riskini artirdigina dair bazi endiseler mevcuttur [24].

Amerikan Karaciger Hastaliklari Calisma Dernegi (AASLD) kilavuzu [50] E vitamininin
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biyopsi ile NASH tanis1 alan ¢ocuklarin tedavisinde kullanilabilecegini savunurken,

NASPGHAN kilavuzu bu hasta grubunda E vitamini kullanilmasin1 6nermemektedir [1].

Omega-3 vyag asitleri

Hepatik gen transkripsiyonunun 6nemli diizenleyicileri olarak bilinen uzun zincirli omega-
3 yag asitlerinin hepatik steatozu azaltabilecegi, insiilin duyarlilifint ve kardiyovaskiiler
hastaliklar1 iyilestirebilecegi ve inflamasyonu azaltabilecegi gosterilmistir [24, 101]. Yapilan
bir ¢alismada, 6 aylik omega-3 takviyesinden sonra, NAYKH'li ¢ocuklarda hepatik ekojenite
ve insiilin duyarliliginda 6nemli iyilesme saglandigi, ancak serum ALT diizeyi ve beden
kiitle indeksi (BKI)'de herhangi bir degisiklik gdzlenmedigi bildirilmistir [102]. Yapilan
baska bir calismada, obez NAYKH olan c¢ocuklarda 6 ay boyunca omega-3 yag asitleri
takviyesinin AST ve GGT diizeylerini iyilestirdigi saptanmistir [103]. Amerikan Karaciger
Hastaliklar1 Calisma Dernegi (AASLD) kilavuzunda, su anda NAYKH veya NASH’ nin
tedavisi i¢in omega-3 yag asitleri destegi Onerisinin erken olacagi belirtilmistir. Ancak,
NAYKH olan bireylerde hipertrigliseridemi tedavisinde bu yag asitlerinin birinci basamak

terapOtik ajanlar olarak kabul edilebilecegi bildirilmistir [24, 50].

D vitamini

Cocuk ve adolesanlarda diisiik D vitamini diizeylerinin NASH ve fibroz ile iliskili oldugu
gosterilmistir [104, 105]. Bu iliski, D vitamini reseptorlerinin glukoz ve lipit
metabolizmasina dahil olan ve karacigerde genis ¢apta dagilmis olan ¢ok sayida genin
ekspresyonunu diizenlemesi ile agiklanmaktadir [24]. Nonalkolik yagl karaciger hastalig
olan obez cocuklarda yapilan bir calismada, DHA (500 mg/giin)+D vitamini (800 [U/giin)
suplementasyonunun ALT diizeylerini ve insiilin direncini azalttigi ve lipit profilinde
tyilesme sagladigi saptanmistir [106]. Bu nedenle, NAYKH riski tasidigi diisiiniilen
adolesanlarda D vitamini diizeylerinin degerlendirilmesi gerektigi; ancak D vitamini

takviyesini onermek i¢in daha ¢ok ¢alismaya ihtiyac oldugu rapor edilmistir [24].

Probiyotikler

Bagirsak mikrobiyotasinin obezite ve NAYKH gelisiminde o6nemli rol oynadigi
gosterilmistir. Bu baglamda, NAYKH nin gelisimi ve ilerleyisini dnlemek i¢in bagirsak

mikrobiyotasinin probiyotiklerle manipiile edilmesinin etkili bir tedavi stratejisi olabilecegi
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One stirilmistiir [45]. Alisi ve ark [107] tarafindan NAYKH olan ¢ocuklarda yapilan bir
calismada, 8 probiyotik sustan olusan bir karisimin (VSL#3) dort aylik suplementasyonunun
hepatik steatozda iyilesme ve BKi’de 6nemli bir azalma sagladig1 saptanmistir. NAYKH
olan obez ¢ocuk ve addlesanlarda 12 aylik probiyotik kombinasyonunun (Lactobacillus
acidophilus ATCC B3208, Bifidobacterium lactis DSMZ 32269, B bifidum ATCC SD6576,
L rhamnosus DSMZ 21690) kan AST ve ALT diizeylerini azaltabildigi, NAYKH nin
ultrasonografik derecelendirmesini ve lipit profilini iyilestirdigi gosterilmistir [108]. Benzer
sekilde baska bir ¢alismada, steatozu olan obez cocuklarda, probiyotik (Lactobacillus
rhamnosus strain GG) suplementasyonunun ALT diizeylerini azalttigi saptanmistir [109].
Probiyotik tedavisinin etkisi, kullanilan bakteri suslarina, probiyotik tiiriine ve miktarina
baglh olarak degisebilmektedir. Bu nedenle, hem yetiskinlerde hem de c¢ocuklarda
NAYKH’nin tedavisinde en etkili probiyotik karigimini degerlendirmek i¢in daha fazla
klinik ¢alismaya ihtiya¢ oldugu diisiiniilmektedir [9, 45].

Bariatrik cerrahi

Yasam tarzi degisikliklerine ve farmakoterapiye yanit vermeyen hastalarda, bariatrik cerrahi
viicut agirhigi kaybini saglamak ve metabolik komplikasyonlar1 azaltmak i¢in bir segenek
olarak ileri stirtilmiistiir [49]. Bariatrik cerrahinin, yetiskinlerde steatoz, balonlasma ve fibroz
ile iligkili karaciger histolojisini iyilestirebilecegi bildirilmistir [110]. Bu sonuglar baz
alimarak adolesanlarda morbid obezitenin tedavisinde bariatrik cerrahi Onerilmeye
baglanmistir. Son zamanlarda, Avrupa Pediatrik Gastroenteroloji, Hepatoloji ve Beslenme
Dernegi (ESPGHAN)’nin hepatoloji komitesi morbid obez addlesanlarda bariatrik cerrahi
endikasyonlar1 hakkinda bir toplum gériis bildirimi dnermistir. Bu gériis bildiriminde, BKI>
40 kg/m? olan ve siddetli komorbiditeleri olan (ileri fibrozlu NASH hastalar1) veya BKi> 50
kg/m? ve hafif komorbiditeleri olan morbid obez ad6lesanlarda bariatrik cerrahinin bir tedavi
secenegi olarak kabul edilmesi Onerilmistir [111]. Kuzey Amerika Pediatrik
Gastroenteroloji, Hepatoloji ve Beslenme Toplulugu (NASPGHAN) kilavuzunda ise,
bariatrik cerrahinin, BKi>35 kg/m? olan, sirotik olmayan NAYKH ve bariatrik cerrahi ile
diizelme olasilig1 bulunan ciddi komorbiditeleri olan addlesanlar i¢in bir tedavi segenegi

olarak diistiniilebilecegi belirtilmistir [1].
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2.10. Akdeniz Diyeti Kalite indeksi (KIDMED)

Akdeniz Diyeti Kalite Indeksi (KIDMED), toplam diyet kalitesini 6lgmek, beslenme
aligkanliklarini bircok yonden degerlendirmek ve diyet kalitesini siirekli takip etmek
amaciyla gelistirilmis bir indekstir [112]. Serra-Majem ve arkadaslar1 [113] tarafindan 2004
yilinda gelistirilen KIDMED, c¢ocuklarda ve addlesanlarda (2-14 yas) Akdeniz diyetine
uyumu degerlendirmek igin arastirmacilar, diyetisyenler ve egitimciler tarafindan on yildan
fazla bir stiredir kullanilmaktadir [114]. Sahing6z ve ark [115] tarafindan Tirkiye i¢in
gegerlilik ve giivenirlik ¢alismasi yapilmistir. Bu indeks, 12’si olumlu, 4’1 olumsuz olmak
tizere 16 ifadeden olusmaktadir. Bu ifadeler meyve, sebze, balik, siit ve siit tirtinleri, baklagil,
kuruyemis, hamur isi, fast-food, tatli ve seker tiiketimini sorgulamaya yoneliktir. Ayrica
kahvalti yapma durumu ve evde zeytinyagi kullanim durumu sorgulanmaktadir. Diyete daha
fazla baglilik igeren sorulara verilen olumlu cevaplar +1 puan, diyete daha az uyuldugunu
varsayan sorulara olumlu cevaplar -1 puan degerindedir. ifadelere olumsuz cevaplar ise
puanlandirilmamaktadir (0 puan olarak kaydedilmektedir). Toplam puanlar minumun 0,
maksimum 12 puan arasinda degismektedir. Toplam puanin 0-3 arasinda olmasi ¢ok diisiik
beslenme kalitesi (diisiik uyum), 4-7 arasinda olmasi diyet modelinin iyilestirilmesi gerekli
oldugu (orta diizeyde uyum), >8 puan olmasi ise optimal Akdeniz diyeti (yiiksek uyum)
olarak kabul edilmektedir [113, 116].
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirma Yeri, Zaman ve Orneklem Secimi

Bu caligma, Ocak-Kasim 2020 tarihleri arasinda Izmir Tepecik Egitim ve Arastirma
Hastanesi Cocuk Gastroenteroloji Poliklinigi’ne basvuran NAYKH tanis1 almis 11-18 yas
araligindaki obez (BKI z skoru: >2) 44 addlesan (26 erkek, 18 kiz) ile yiiriitiilmiistiir.
Omeklem biiyiikliigiinii hesaplamak igin gii¢c (power) analizi yapilmistir. Benzer bir
calismadan [117] bilgiler incelendiginde %80 gii¢c ve %95 giiven diizeyleri i¢in her grupta
en az bulunacak birey sayisi 19 olarak belirlenmistir. Calismaya dahil edilme, dislama ve

calismadan ¢ikarilma kriterleri Cizelge 3.1°de belirtilmistir.

Cizelge 3.1. Calismaya dahil edilme, dislama ve ¢alismadan ¢ikarilma kriterleri

Dahil edilme kriterleri:
e 11-18 yas arasinda olmak
e Obez (BKI>95 persentil veya BKI z skoru >2) olmak
e Grade>1 NAYKH tanis1 almak
Dislama kriterleri:
e NAYKH haricinde karaciger hastaligi (hepatit vb.) olmak
e Alkol kullanmak
e Tip 1 veya tip 2 diyabet Oykiisii olmak
e Steatozise neden olabilecek ilag kullanmak
e Lipit distiriici ilag kullanmak
e Herhangi bir hastaliga veya agirlik kaybina yonelik diyet tedavisi uygulamak
e Kronik inflamatuvar hastaligi olmak
e Kanser hastast olmak
e Tiroid fonksiyon bozuklugu (hipertiroid ve hipotiroid) olmak
e Hepatik viriis enfeksiyonu ge¢irmis olmak
e Parenteral beslenme Oykiisii olmak
e Gebe veya emzikli olmak
e (Calisma oncesindeki 3 ay icerisinde antibiyotik tedavisi almak

e Diizenli olarak probiyotik ve prebiyotik 6zellik iceren besin tiiketmek ve/veya
besin destekleri kullanmak

Calismadan ¢ikarilma kriterleri:
e Herhangi bir gerekge ile devam etmek istememek
e Onerilen beslenme programima uymamak
e Diyet kontrol giinlerine diizenli olarak katilmamak
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Adodlesanlara ve ebeveynlerine ¢aligmaya goniillii katildiklarma dair yazili onam formu
imzalatilmistir (EK-1). Bu galisma igin, Gazi Universitesi Hastanesi Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu tarafindan 16 sayili ve 13/01/2020 tarihli ‘Etik Kurul Onay1” alinmistir (EK-2).
Arastirma biitcesi Gazi Universitesi Bilimsel Arastirma Projeleri tarafindan karsilanmistir

(Proje Kodu: 47/2020-05).

Calismaya, Cocuk Gastroenteroloji Poliklinigine bagvuran ve ¢aligma kriterlerine uyan 96
adolesan davet edilmistir. Ad6lesanlardan 6’s1 ¢aligmaya katilmay1 reddetmistir. Bunailave
olarak, adolesanlarin 2’si tiroid fonksiyon bozuklugu, 6’s1 oral antidiyabetik tedavisi
nedeniyle ¢alismaya dahil edilmemistir. Geriye kalan 82 ad6lesan randomize olarak 2 gruba
ayrilmistir. Caligmanin 4. haftasinda diisiik yaglh diyet grubunda toplamda 11 addlesan,
Akdeniz diyet grubunda 9 adolesan Onerilen diyete uymama, kendi istegi ile devam etmek
istememe ve Covid-19 pandemisi sebebiyle ¢alismaya ara verilmesi gibi nedenlerle ¢alisma
dis1 birakilmistir. Sekizinci haftada diistik yagh diyet grubunda 5 addlesan, Akdeniz diyet
grubunda 6 addlesan, 12. haftada ise diisiik yaglh diyet grubunda 3 adolesan, Akdeniz diyet
grubunda 4 adélesan ¢esitli nedenlerle ¢alismadan ¢ikarilmistir. Calisma, Akdeniz diyet
grubunda 22 ve diisilk yagh diyet grubunda 22 olmak {lizere toplam 44 adodlesan ile

tamamlanmistir. Sekil 3.1°de calisma gruplar1 algoritmasi verilmistir.
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Sekil 3.1. Calisma 6rneklemi algoritmasi

3.2. Arastirmanin Genel Plam

l Akdeniz divet grubu (n=22 )

Arastirma, tek kor randomize kontrollii klinik ¢calisma olarak tasarlanmistir. Aragtirma

kriterlerine uygun olan ve aragtirmaya katilmaya goniillii olan addlesanlarin kendilerinden

ve ailelerinden bilgilendirilmis goniillii onam formu ile onaylari alindiktan sonra adélesanlar

randomize olarak Akdeniz diyeti ve diisiik yaglh diyet grubuna dahil edilmislerdir.

Calismada Akdeniz diyeti uygulanan addlesanlar miidahale grubunu, diisiik yagh diyet

uygulanan addlesanlar ise kontrol grubunu olusturmustur. Arastirma i¢in bakilmasi

planlanan biyobelirteglerde belirgin farkliliklar olusturmamak i¢in addlesanlar cinsiyet

acisindan tabakalara ayrilmis ve her bir tabakada bloklama yapilarak benzer iki grup
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olusturulmustur. Tiim addlesanlar baglangicta, 2., 4., 6., 8., 10. ve 12. haftada yiiz yiize
goriismeye cagrilmistir. Baslangicta anket formu ile adolesanlarin genel 6zellikleri, tibbi
oykileri ve beslenme aligkanliklar1 sorgulanmistir (EK-3). Adodlesanlarin antropometrik
Olctimleri, viicut bilesimi analizi ve kan basinci 6l¢timleri yapilmis, addlesanlardan fiziksel
aktivite, antioksidan besin tiiketim siklig1 ve ii¢ giinliik besin tiiketim kaydi, biyokimyasal
parametreler icin kan ornekleri alinmstir. ikinci, 4., 6., 8., 10. ve 12. haftada yapilan
kontrollerde adolesanlarin fiziksel aktivite ve besin tiiketim kayitlar1 tekrar alinarak
antropometrik 6l¢timleri ve viicut bilesim analizleri yeniden yapilmistir. Akdeniz diyeti alan
gruba diyet uyumlarini kontrol etmek amaciyla baslangigta 2., 4., 6., 8., 10. ve 12. haftada
Akdeniz Diyeti Kalite Indeksi (KIDMED) anketi uygulanmistir. Diisiik yagl diyet alan
grubun diyet uyumu besin tiiketim kayitlar1 alinarak degerlendirilmis olup KIDMED, bu
grupta sadece baglangigta ve 12. haftada uygulanmistir. Calismaya katilan tiim addlesanlara

rutin yaptiklart fiziksel aktivitelerini 12 hafta boyunca degistirmemeleri Onerilmistir.

Calismanin genel akis plan1 Cizelge 3.2’de gosterilmistir.

Cizelge 3.2. Calismanin genel akis plant

Calisma akis1 Baglangig 2.,4.,6.,8,10. hafta  12. hafta
Viicut Bilesimi
Anket Formu Analizi . -
Hepatik Yaglanma

Hepatik Yaglanma
(Ultrasonografi)

Akdeniz Diyeti

(Ultrasonografi)
Akdeniz Diyeti Kalite

Akdeniz Diyeti Kalite indeksi ~ Kalite indeksi : .
Indeksi
. .. .. (KIDMED) (KIDMED)
Akdeniz diyeti . . (KIDMED)
Fiziksel Aktvite Kayd1 . .
grubu o . .. . Fiziksel Aktivite Kaydi
Biyokimyasal Olgiimler Fiziksel Aktivite — N
(12 hafta) - AR o Kavd Biyokimyasal Olgtimler
Viicut Bilesimi Analizi aydi N Lo ..
Besin Tiiketim Kavd Viicut Bilesimi Analizi
es%n u cim ‘ay 1 . Besin Tiiketim Kavd Besin Tiiketim Kayd1
Antioksidan Besin Tiiketim esin Tuketim Kaydi L e
~ . Antioksidan Besin Tiiketim
Siklig1 Anketi - .
S . Siklig1 Anketi
Antropometrik Olgiimler Antropometrlk Ant ik Oleiiml
Olgiimler ntropometrik Olgliimler
Anket Formu Hepatik Yaglanma
Hepatik Yaglanma Viicut Bilesimi (Ultrasonografi)
(Ultrasonografi) Analizi Akdeniz Diyeti Kalite
Akdeniz Diyeti Kalite Indeksi Indeksi
o (KIDMED) Fiziksel Aktivite (KIDMED)
Diisiik yagh o - Kavd Bivoki 1 Oleiiml
diyet grubu Biyokimyasal Olgiimler aydi 1yokimyasal Olgumler
(12 hafta) Fiziksel Aktivite Kaydi Fiziksel Aktivite Kayd1

Viicut Bilesimi Analizi
Besin Tiiketim Kaydi

Antioksidan Besin Tiiketim
Siklig1 Anketi

Antropometrik Olgiimler

Besin Tiiketim Kayd1

Antropometrik
Olgiimler

Viicut Bilesimi Analizi
Besin Tiiketim Kayd1
Antioksidan Besin Tiiketim
Siklig1 Anketi
Antropometrik Olgiimler
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3.3. Verilerin Toplanmasi ve Degerlendirilmesi
3.3.1. Genel ozelliklerin ve genel saghk durumunun belirlenmesi

Adolesanlarin sosyodemografik oOzelliklerini ve saglik durumlarini belirlemeye yonelik
olarak yas, cinsiyet, egitim durumu, ebeveynlerinin egitim durumlari, maddi durumlari ve
meslekleri, hastaliklarinin derecesi, tan1 konulmus baska hastaliklari, kullandiklar ilaglar ve
vitamin/mineral destekleri sorgulanmis ve anket formuna kaydedilmistir (EK-3).
Adolesanlarin sosyodemografik ozellikleri ve tibbi Oykiileri sorgulanirken ebeveynlerden

destek alinmigtir. Hastaligin derecesi hasta dosyasindan kaydedilmistir.

3.3.2. Beslenme ahiskanliklarmin ve besin tiikketim durumunun belirlenmesi

Adolesanlarin 6giin tiikketim durumu, 6gilin atlama durumu ve nedenleri, yemekleri pisirme
yontemleri, giinliik su tiikketim miktarlar1 gibi beslenme aliskanliklarina iliskin bilgileri
sorgulanmistir. Besin tiiketimini ve diyete uyumun degerlendirilmesi i¢in addlesanlardan
baslangicta, 2., 4., 6., 8., 10. ve 12. haftada ii¢ giinliik besin tiiketim kayitlari alinmistir. Besin
tiketim kayitlar1 “Bilgisayar Destekli Beslenme Programi, Beslenme Bilgi Sistemleri
(BeBiS)” programi kullanilarak analiz edilmistir. Addlesanlara, besin tiiketim kayitlarinin
nasil tutulmasi gerektigi konusunda arastirmaci tarafindan egitim verilmistir. Yemeklerin
icerisine giren besinlerin 6l¢ti ve miktarlar1 “Standart Yemek Tarifleri” [118] ile “Yemek ve
Besin Fotograf Katalogu” [119] kitaplarindan yararlanilarak hesaplanmistir. Addlesanlarin
enerji ve besin 0geleri alim degerleri ve besin gruplarini tiiketim miktarlar yas ve cinsiyete

gore Tiirkiye Beslenme Rehberi-2015 (TUBER-2015) énerileri ile karsilastirilmustir [120].

3.3.3. Antioksidan besin tiiketim sikhig

Antioksidan besin tliketim siklig1 anketi antioksidan igeren besinlerin tiikketim sikligini
belirlemek amaciyla kullanilmistir (EK-4). Bu anket Satia ve ark [121] tarafindan
gelistirilmis olup ankette antioksidan igerigi yiiksek meyveler, kuru meyveler, sebzeler, yaglh
tohumlar, et, siit, yumurta, soslar, ¢esniler, yaglar, icecekler olmak tizere toplam 92 besin ele
alimmigtir. Addlesanlarin bu besinleri tiiketim sikliklart “Her gilin”, “Haftada 1- 2 kez”,
“Haftada 3-4 kez”, “15 giinde 1 kez”, “Ayda 1 kez” ve “Nadiren/Hi¢” kategorilerine uygun
olarak belirlenmis ve tliketim miktarlar1 sorgulanmistir. Besin tiiketim sikligindan elde

edilen diyet antioksidan kapasitesi BeBiS kullanilarak hesaplanmistir. Ayrica besin tiiketim
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kayitlar1 BeBiS programi ile analiz edilerek besin tiikketim kaydindan elde edilen diyet

antioksidan kapasitesi hesaplanmistir.

3.3.4. Fiziksel aktivite durumunun saptanmasi

Adodlesanlarin fiziksel aktivite diizeylerinin belirlenmesi igin 24 saatlik fiziksel aktivite kayit
formu kullanilmistir. Fiziksel aktivite kayit formu ile ad6lesanlarin giinliik uyku, uzanarak
yapilan aktiviteler, oturarak yapilan aktiviteler, hafif aktiviteler, orta aktiviteler ve agir
aktiviteler i¢in harcadiklart siireler sorgulanip kaydedilmistir (EK-5). Fiziksel aktivite tiirleri
icin belirlenmis olan fiziksel aktivite oranm1 (PAR) degerleri ile addlesanlarin belirttigi
aktivite siireleri ile garpilarak toplam enerji maliyeti hesaplanmistir. Toplam enerji maliyeti
24 saate boliinerek fiziksel aktivite diizeyi (PAL) bulunmustur [122]. Elde edilen PAL
degerlerine gore, addlesanlar ¢ok hafif aktif (PAL<1,4), hafif aktif (sedanter) (PAL=1,4-
1,69), aktif (PAL=1,7-1,99) ve ¢ok aktif (PAL=2,0-2,4) olarak gruplandirilmistir [123].
Calismaya katilan tiim adolesanlara rutin yaptiklar fiziksel aktiviteleri siirdlirmeleri ve

fiziksel aktivitelerini 12 hafta boyunca degistirmemeleri dnerilmistir.

3.3.5. Antropometrik olciimlerin degerlendirilmesi

Viicut agirligi ve viicut bilesimi

Adolesanlarin viicut agirhigi 6lgtimii Ve viicut bilesim analizleri sabah saatlerinde a¢ karnina
Tanita SC 330 marka biyoelektriksel impedans analiz cihazi kullanilarak gergeklestirilmistir.
Adolesanlar, 6l¢iimden 24-48 saat once agir fiziksel aktivite yapmamalari, 4 saat Once cay,
kahve vb. icecekleri tiilketmemeleri, analizden Once fazla su igmemeleri, Ol¢iim aninda
istlerinde metal esya bulundurmamalar1 konularinda uyarilmiglardir [124]. Tanita ile
saptanan viicut yag kiitlesi (kg), viicut yag yiizdesi (%), kas kiitlesi (kg), yagsiz viicut kiitlesi
(kg), toplam viicut su miktar1 (kg) ve toplam viicut su yiizdesi (%) degerleri kaydedilmistir.
Adolesanlarin 2., 4., 6., 8. ve 10. haftadaki antropometrik 6l¢iim ve viicut bilesimi degerleri

EK-7°de verilmistir.
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Boy uzunlugu

Boy uzunlugu bireyler dik pozisyonda, ayaklar yan yana, dizler diiz, topuklar, kalca ve kiirek
kemikleri dikey diizeyle temas edecek sekilde bas Frankford diizleminde iken stadiometre

ile ol¢tilmustiir [125].

Beden kiitle indeksi (BKI)

Beden Kiitle Indeksi (BKI) “BKi=[viicut agirhg (kg)/boy uzunlugu (m?)]” formiilii ile
hesaplanmustir. Bu arastirmaya Diinya Saglik Orgiiti (WHO)’nun 5-19 yas BKI referans
degerleri baz almarak yasa gore BKI z skoru > 2 olan bireyler dahil edilmistir [126].
Adblesanlarin BKI z skorlart WHO Antro Plus programu kullanilarak belirlenmistir [127].

Bel ve kalca cevresi

Adolesanlarin bel ¢evresi en alt kaburga kemigi ile kristailiyak arasindaki orta noktadan
esnemeyen meziir kullanilarak 6l¢iilmiistiir [125]. Kalga cevresi ol¢iimii ise bireyin yan
tarafinda durularak kalganin arkada en yiiksek ¢evresinden esnemeyen meziir ile yapilmistir
[125].

Bel/Kalca cevresi orani

Adolesanlarin bel ¢evresinin kalga ¢evresine boliinmesiyle hesaplanmistir [125].

Boyun gevresi

Boyun gevresi, bas frankford diizleminde olacak sekilde girtlak ¢ikintisinin hemen altindan

esnemeyen meziir ile ol¢lilmiistiir [125].

Ust orta kol cevresi

Adolesanlarin {ist orta kol ¢evresi 6l¢limii, birey ayakta iken kol dirsekten 90 derece biikiili
pozisyonda omuzda akromial ¢ikint1 ile dirsekte olekranon ¢ikint1 arasi orta noktadan meziir

ile yapilmistir [125].
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3.3.6. Biyokimyasal bulgular

Nonalkolik yagli karaciger hastaligi olan bireylerde 3 ayda bir bakilmakta olan rutin
biyokimyasal (12 hafta sonunda en az 8 saatlik ac¢lik sonrasinda alinan kan Ornekleri)
parametrelerden: aglik insiilini, a¢lik kan glukozu, glikolize hemoglobin (HbAlc), toplam
kolesterol, HDL kolesterol, LDL kolesterol, trigliserit, ALT, AST, GGT, iire, iirik asit,
kreatinin, alkalen fosfataz tetkiklerinin sonuglar1 hasta dosyasindan kaydedilmistir. Alanin
aminotransferaz (ALT) ve AST igin siir deger 40 U/L olarak kabul edilmistir [128].
Adblesanlarin  insiilin  degerleri, Izmir Tepecik Arastirma Hastanesi merkez
laboratuvarininin referans degerlerine [yiiksek insiilin (>23 IU/mL)] gore siniflandirilmistir.
Addlesanlarin kan lipitleri “Cocuklarda ve Adolesanlarda Kardiyovaskiiler Saglik ve Risk
Azaltma i¢in Entegre Kilavuzlar Uzerine Uzman Paneli” raporunda énerilen sinir degerlere
gore [yiiksek toplam kolesterol (>200 mg/dL), yiiksek trigliserit (=130 mg/dL), yiiksek LDL
kolesterol (>130 mg/dL), diisik HDL kolesterol (kizlar i¢in <50 mg/dL, erkek icin <40
mg/dL)] gruplandirilmistir [129]. Homeostatik model insiilin direnci degerlendirmesi
(Homeostatic Model Assessment Insulin Resistance-HOMA-IR) indeksi = [(Aglik kan
glukozu (mg/dL) % Aglik insiilin (uWU/mL) /405] formiilii ile hesaplanmigtir. HOMA-IR

>3,16 olmas1 durumunda insiilin direncinin var oldugu kabul edilmistir [130].

Ayni seanslarda rutin alinan kan orneginden 1 tiip vendz kan 6rnegi ayrilip arastirmaci
tarafindan santrifiij edildikten sonra -80 °C’de saklanmistir. Daha sonra bu 6rneklerde
oksidatif stres belirtegleri [Toplam antioksidan kapasite (TAS), toplam oksidan kapasite
(TOS), paraoksanaz-1 (PON-1), toplam tiyol, native tiyol, siiperoksit dismutaz (SOD),
okside LDL, glutatyon peroksidaz, glutatyon, malondialdehit (MDA), esterlesmemis serbest
yag asitleri (NEFA)] ve inflamasyon belirtegleri [interlokin (I1L)-10, IL-6, IL-8, IL-1, TNF-
o, adiponektin, leptin] diizeyleri Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Biyokimya Arastirma
laboratuvarinda ¢alisilmistir. Oksidatif stres ve inflamasyon belirteglerinin analiz yontemleri

EK-6’da verilmistir.

3.3.7. Kan basmcinin ol¢iilmesi

Adodlesanlarin kan basinci (sistolik ve diyastolik) 6lgiimleri, “Omron M2 intellisense” marka
otomatik kan basinci 6lciim cihazi ile yapilmistir. Olgiim ayni kisi tarafindan dinlenme

halinde, oturma pozisyonunda sag koldan yapilmistir. Yiiksek sistolik ve diyastolik kan
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basinct i¢in kesim noktalar1 sirastyla >130 mm Hg ve >85 mm Hg olarak kabul edilmistir

[131].
3.3.8. Hepatik yaglanmanin degerlendirilmesi

Tiim adélesanlarin rutin kontrollerinde yapilan karaciger ultrasonografi kayitlarina gore
hepatik yaglanma degerlendirilmistir. Genel olarak karaciger yaglanmasinin derecesi, Grade
1 (hafif yaglanma), Grade 2 (orta derece yaglanma), Grade 3 (siddetli yaglanma) olarak
siniflandiriimaktadir [2, 47]. Bu ¢alismada, izmir Tepecik Egitim ve Arastirma Hastanesinin
radyoloji biriminin smiflandirilmasina gore addlesanlarin karaciger yaglanma derecesi

Grade 0-1, Grade 1, Grade 2, Grade 2-3 ve Grade 3 olarak gruplandirilmustir.
3.3.9. Akdeniz Diyeti Kalite indeksinin (KIDMED) saptanmasi ve degerlendirilmesi

Akdeniz Diyeti Kalite indeksi (KIDMED), addlesanlarin Akdeniz diyetine uyumlarini
6lgmek amaciyla ¢aligmanin baglangicinda ve 12. haftada tiim ado6lesanlara, Akdeniz diyeti
onerilen gruba ise diizenli olarak her iki haftada bir uygulanmigtir. Bu indekste 12’si olumlu,
4’1 olumsuz olmak iizere 16 ifade yer almaktadir. Diyete baglilik ile iligkin ifadelere verilen
olumlu cevaplar +1 puan, diyete daha az uyuldugunu varsayan ifadelere olumlu cevaplar -1
puan olarak degerlendirilmistir. Ifadelere olumsuz cevaplar ise puanlandirilmamistir (0
puan). Adolesanlarin indeksten aldigi toplam puanlara gore Akdeniz diyetine uyum 3
kategoriye ayrilarak yorumlanmistir. Bunlar; 1) Diisik uyum (0-3 puan): ¢ok diisiik
beslenme kalitesi; 2) Orta diizeyde uyum (4-7 puan): diyet modelinin iyilestirilmesi
gereklidir; ve 3) Yiiksek uyum (8-12 puan): optimal Akdeniz diyeti [113, 116]. Akdeniz
Diyeti Kalite Indeksi (KIDMED) EK-8’de verilmistir.

3.4. Cahsma Gruplarina Uygulanan Diyet Tedavisinin Planlanmasi

Adodlesanlar rastgele Akdeniz diyeti veya diisiik yagl diyet grubuna (kontrol grubu) dahil
edilmistir. Addlesanlara verilen diyetlerin enerjileri TUBER-2015 rehberine gore az aktif

adolesanlarin 85. persentil enerji gereksinimi degerleri baz alinarak diizenlenmistir [120].
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Akdeniz diyet grubu (midahale grubu) (n=22)

Akdeniz diyetinin makro besin dgesi Orlintlisii; enerjinin %40°1 karbonhidrat, %20’si protein,
%35-40"1 yagdan gelecek sekilde diizenlenmistir [117, 132]. Adolesanlara Akdeniz diyet
modeline uygun olarak haftada en az 2-3 kez balik, kurubaklagil, her giin 20 g ceviz ve 30-
45 g zeytinyad tiikketmeleri; 0zellikle yemeklerini zeytinyagi ile hazirlamalar konusunda
ailelerine ve kendilerine egitim verilmistir. Akdeniz diyetinde kirmizi sarap onemli bir
polifenol kaynagidir. Alkol tiikketim aligkanligi olmayan bireylerde polifenol igeriginin
benzer olmasi nedeniyle hardaliye alternatif bir icecek olarak sunulabilmektedir. Hardaliye;
temel olarak iiziim, visne yapraklar1 ve hardal tohumlarinin yaklasik 5-10 giin fermente
edilmesiyle elde edilen alkolsiiz bir igecektir. Hardaliyenin toplam polifenol igerigi 2,12
g/L’dir. Akdeniz diyeti kapsaminda katilimcilara haftalik 2-3 kez 50 mL hardaliye
tilketmeleri Onerilmistir. Hardaliye addlesanlarin kendileri veya aileleri tarafindan temin
edilmigstir. Adolesanlara doymus yag alimimi kisitlama, islenmis/paketli iiriinlerden,
alkolden, hazir mesrubatlardan, gazli/sekerli igeceklerden, fazla miktarda seker ve yag igeren
tatlilardan ve sofra sekerinden kaginilmasi gibi NAYKH’de uyulmasi gereken diyet ilkeleri

aragtirmaci diyetisyen tarafindan anlatilmistir.

Disiik vagh divet grubu (kontrol grubu) (n=22)

Diisiik yagli diyetin makro besin oriintiisii enerjinin %50-601 karbonhidrat, %20’si protein,
<%30’u yagdan gelecek sekilde diizenlenmistir. Bu gruptaki adolesanlara 6zellikle az yagli
besinlerin tiiketilmesi Onerilmistir [10, 133]. Ayrica addlesanlara doymus yag alimim
kisitlama, islenmis/paketli iirlinlerden, alkolden, hazir mesrubatlardan, gazli/sekerli
iceceklerden, fazla miktarda seker ve yag iceren tatlilardan ve sofra sekerinden kaginma gibi
NAYKH’de uyulmas:1 gereken diyet ilkeleri anlatilmistir. Calisma gruplarina onerilen
Akdeniz diyeti ve diisikk yagli diyetin makrobesin Ogesi dagilimlar1 Cizelge 3.3°te

Ozetlenmistir.
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Cizelge 3.3. Akdeniz diyeti ve diistik yagh diyet tedavisinin karsilastirilmasi [10, 117, 132,

133]
Akdeniz Diyeti Diisiik Yagh Diyet

Enerji Gereksinim kadar Gereksinim kadar
Karbonhidrat %40 %50-60
Protein %20 %20
Toplam yag %35-40 <%30
Doymus yag <%10 <%10
Tekli doymamis yag asitleri  %19-25 %10-15
Coklu doymamis yag %3-6 %8-10
asitleri
Kolesterol <300 mg <300 mg
Trans yag <%l <%1
Serbest seker <%10 <%10
Oneriler Her giin 20 g ceviz Az yagl besinlerin tercih

edilmesi Onerilmistir.
Her giin 30-45 g zeytinyag1
tiketimi
Her giin en az 3 porsiyon sebze,
en az 3 porsiyon meyve (polifenol
icerigi yiiksek meyveler)
Haftada en az 2 kez balik tiiketimi
Haftada 2 kez hardaliye tiiketimi
(50 mL)
Haftada maksimum bir giin
kirmizi et tiiketimi dnerilmistir.

Adolesanlara onerilen Akdeniz ve diisiik yagh diyet 6rnekleri Cizelge 3.4 ve Cizelge 3.5’te
verilmistir. Bu diyet Orneklerinin antioksidan ve besin 6geleri igerigi Cizelge 3.6’da
verilmistir. Bu diyet 6rneklerindeki gibi adélesanlara gereksinimlerine uygun sekilde giinliik
meniiler olusturulup 12 hafta boyunca bireylere sosyal medya lizerinden génderilmistir. Her
iki ¢alisma grubunun Onerilen diyetleri dogru ve uygun bir sekilde uygulayabilmelerini
saglamak amaciyla arastirmaci tarafindan hastalarla ve ebeveynleriyle haftada iki kez
telefonla goriisiilmiis ve sosyal medya iizerinden siirekli iletisim kurulmustur. Ayrica
adolesanlardan diyete basladiktan sonra 3 giin boyunca tiikettikleri her 6giiniin fotografim
¢ekip gondermeleri istenmistir. Adolesanlar, iki haftada bir (2., 4., 6., 8. ve 10. hafta) kontrol
icin hastaneye c¢agrilmis, tuttuklar1 besin tiiketim kayitlar1 ile diyet uyumlar
degerlendirilmistir. Addlesanlarla, yapilan her goriismede diyette yapilan yanlislar ve/veya
eksiklikler (ana ve ara 6giin atlama, porsiyon miktarlarini ayarlayamama gibi) ile ilgili
adolesanlara ve ebeveynlerine bilgi verilmistir. Kontrol giinlerinde (2., 4., 6., 8. ve 10.
haftada) alinan besin tiiketim kayitlarina gére addlesanlarin enerji ve makro besin dgeleri

alimlar1 EK-9’da verilmistir.
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Cizelge 3.4. 1900 kalorilik Akdeniz diyet 6rnegi

Sabah

1 iggen peynir bityiikliigiinde
beyaz peynir (30 g, az yagh)

1 su bardag siit (200 mL, az
yagli, sekersiz)

1 orta boy domates (130 g),

1 orta boy salatalik (100 g)+6
g maydanoz+carliston biber

(159)

3 ince dilim tam bugday
unundan ekmek (75 g)

2 adet ceviz i¢i (10 g)

Kusluk

1 orta boy elma (150 g)
50 mL hardaliye

Ogle

8 yemek kasig1 zeytinyagl kabak yemegi
(200 g kabak+20 g kuru sogan+30 g
domates+ 50 g havug +5 g salgat 30 g
kirmizi biber+10 g zeytinyagi)

Tam bugday unundan makarna (60 g tam
bugday makarna+60 g domates +10 g
zeytinyag1 +10 g yesil biber+10 g
domates)

1 kase yogurt (200 mL, yarim yagli)

Salata (30 g kirmizi lahana+30 g
domates+50 g salatalik+4 g limon
suyu+15 g biber + 2,5 g maydanoz+5 g
zeytinyagt)

Ikindi

2 adet ceviz i¢i (10 g)
1 orta boy nektarin (150 g)

Cizelge 3.5. 1900 kalorilik diistik yaglh diyet 6rnegi

Sabah

1 su bardag siit (200 mL, az
yagli, sekersiz)

1 tiggen peynir biiyiikliigiinde
beyaz peynir (30 g, az yagh)

1 adet sogiis domates (85 g)+1
adet salatalik (75g)

3 ince dilim tam bugday
unundan ekmek (75 g)

Kusluk

1 orta boy elma (150 g)

Ogle

8 yemek kasig1 sebze tiirlii (150 g
patates+80 g patlican+30 g biber+ 20 g
domates +10 g ay¢icek yagi)

Haglanmis makarna (60 g makarna)

1 kase yogurt (200 mL, yarim yagli,
kaymaksiz)

2 ince dilim tam bugday unundan
ekmek (50 g)

1 dilim karpuz (200 g)
Ikindi

3 adet kepekli galeta (45 g)

Aksam

1 kase ezogelin ¢orba (15 g
mercimek+8 g bulgur+5 g kurusogan+5
g zeytinyag1+3 g domates sal¢asi)

Firinda somon (150 g somon baligi+ 5
g zeytinyagi+ 5 g limon)

Salata (35 g marul+50 g havu¢+30 g
domates+4 g limon suyu+5 g
zeytinyagi)

Gece

1 kii¢lik salkim siyah liziim (75g)

Aksam

1 kase sehriye corba (15 g sehriye+2,5 g
maydanoz +5 g aycigek yagi+2,5 g
domates salgast)

4 kofte kadar haslanmis tavuk gogsii
(120g)

1 kase yogurt (200 mL, yarim yagh
kaymaksi1z)

2 ince dilim tam bugday unundan
ekmek (50 g)

Gece

1 orta boy muz (185 g)
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Cizelge 3.6. 1900 kalorilik Akdeniz diyet ve diisiik yagh diyet 6rneklerinin antioksidan ve
besin ogeleri igerigi

Akdeniz Diyeti Diisiik Yagh Diyet
Antioksidan (mmol) 5,6 1,8
ORAC 11621 5980,6
Karbonhidrat (%) %40 %60
Protein (%) %20 %20
Yag (%) %40 %20
DYA (9) 18,2 11,5
DYA (%) %8,6 %5,5
TDYA () 40,4 10,3
TDYA (%) %19,2 %4,9
CDYA (g) 23,1 15,6
CDYA (%) %10,9 %7,4
Omega-3 (g) 6,8 0,5
Omega-6 (g) 16,2 15,1
Omega-6:0mega-3 2,4 30,2
Kolesterol (mg) 109,7 104,7
Posa (g) 38,6 31,8
Enerji (kkal) 1892 1885

ORAC: Oksijen Radikal Absorbans Kapasitesi, TDYA: Tekli doymamis yag asitleri, CDYA: Coklu doymamis
yag asitleri, DY A: Doymus yag asidi

3.5. Randomizasyon

Randomizasyon, cinsiyete gore tabakalandirilmis olan randomizasyon tablosu kullanilarak
gerceklestirilmistir. Olusturulan randomizasyon tablosuna bagli kalinarak addlesanlar

Akdeniz diyeti ya da diisiik yagl diyet grubuna 1:1 oraninda atanmistir.

3.6. Verilerin Istatistiksel Degerlendirmesi

Arastirmanin verileri SPSS 22 (Statistical Package for the Social Sciences) programi
kullanilarak analiz edilmistir. Verilerin degerlendirilmesinde tanimlayici istatistiksel
metotlar olarak ortalama, standart sapma, median ve IQR degerler kullanilmisgtir. Kategorik
degiskenler frekans (S) ve yiizde (%) olarak verilmistir. Verilerin normal dagilima

uygunlugu gorsel (histogram ve olasilik grafikleri) ve analitik yontemler (Shapiro-Wilk
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testi) ile analiz edilmistir. Normal dagilan verilerde ortalama ve standart sapma, normal
dagilmayan verilerde medyan ve IQR degerleri hesaplanmistir. Gruplar arasi
karsilagtirmalarda kategorik degiskenler icin Ki-Kare testi, normal dagilan degiskenler igin
Student’s t testi, normal dagilmayan degiskenler icin Mann Whitney U testi kullanilmstir.
Degiskenlerin calisma baslangict ve c¢alisma sonu degerlerinin grup i¢i karsilastirildigi
tekrarli 6l¢timlerde, farklart normal dagilan degiskenler i¢in Paired Sample t-test, normal
dagilmayan degiskenler icin ise Wilcoxon Eslestirilmis Iki Ornek testi kullanilmustir.
Gruplar arasinda degiskenlerin degisim miktarinin karsilagtirildigi analizlerde, degisim
miktart normal dagilan degiskenler i¢in Student’s t testi, normal dagilmayan degiskenler i¢in
ise Mann Whitney U testi kullanilmistir. Baglangic ile 12 hafta arasinda fiziksel aktivite ve
Akdeniz diyetine uyum gruplarindaki degisim McNemar-Bowker testi, baz1 biyokimyasal
parametrelerinin esik degerlerine gore dagilimindaki degisim ise McNamer testi ile
karsilastirilmistir. Biyokimyasal parametreler ile diyetsel faktorler arasindaki iliskiyi
degerlendirmek igin pearson korelasyon analizi veya spearman korelasyon analizi
yapilmistir. Tiim analizlerde p degerinin 0,05’ten kiigiik oldugu durumlar istatistiksel olarak

anlaml1 olarak kabul edilmistir.

3.7. Arastirmanin giiclii yanlari ve simirhiliklar:

e Bu calisma, obez adolesanlarda Akdeniz diyeti ile diisiik yagh diyetin karaciger
yaglanmasi, oksidatif stres ve inflamasyon iizerine etkisini degerlendiren ilk klinik
caligmadir.

e Bu calismanin, tek kor randomize kontrollii olarak tasarlanmasi ve diyetlerin hepatik
steatoz, oksidatif stres ve inflamasyon belirtegleri iizerine etkisinin biitlinciil olarak
degerlendirilmesi ¢aligmanin gii¢lii yanlarindandir.

e Bu calismada her iki gruptaki hastalara arastirmaci tarafindan her giin diyet listesinin
hazirlanmasi, iki haftada bir alinan besin tiiketim kayitlariyla diyet uyumlarinin
degerlendirilmesi, hastalarla siirekli iletisim kurulmasi 6nerilen diyetlere uyumun daha
fazla saglanmasi acisindan 6nemli olup bu ¢alismanin giiclii yan1 olarak gosterilebilir.

e Bu calismada hepatik steatozun tanisinda ve degerlendirilmesinde altin standart yontem
olan karaciger biyopsisi yerine ultrasonografi kullanilmasi ¢alismanin sinirhiligidir. Bu
yontemin kisitliliklari, elde edilen sonuglarin radyologun deneyime bagli olmasi ve
%30'un altindaki yag infiltrasyon derecesi ile ultrasonografinin algilama hassasiyetinin

azalmasidir.
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Adolesanlarin enerji gereksiniminin belirlenmesinde bazal metabolizma hizi indirekt
kalorimetre ile dlglilerek daha dogru sonuglar elde edilebilir.

Calismanin siiresinin kisa olmasi karaciger yaglanmasinin uzun vadede azaltilmasinda
diyet miidahalesinin etkinliginin belirlenmesini engellemistir. Bu ac¢idan diyet
miidahalesinin daha uzun silire uygulandigi daha genis Orneklemli ¢aligmalarin

yapilmasi Onerilebilir.
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4. BULGULAR

Bu boliimde, Akdeniz diyeti veya diisiik yagli diyet uygulanan NAYKH tanisi1 almig 44

addlesanin dahil edildigi bu ¢alismanin verileri toplam dokuz baslik altinda ele alinmustir.

4.1. Adélesanlarin Genel Ozelliklerinin Degerlendirilmesi

Arastirmaya katilan addlesanlarin genel 6zelliklerinin gruplara gore dagilimlar1 Cizelge
4.1°de verilmistir. Calismaya katilan addlesanlarin 26’s1 (%59,1) erkek ve 18’1 (%40.9)
kizdir. Akdeniz diyet grubuna dahil edilen ad6lesanlarin yas ortalamasi 13,0+1,99 yil, diisiik
yagl diyet grubuna dahil edilen ado6lesanlarin yas ortalamasi 13,9+2,34 yil, adoélesanlarin
toplam yas ortalamasi ise 13,5+2,19 yildir. Adolesanlarin %2,3’1 ilkokul, %68,2’si ortaokul,
%29,5°1 lise diizeyinde egitim almaktadir. Arastirma gruplari arasinda cinsiyet, yas
ortalamast ve 6grenim durumu agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir

(p>0,05).

Cizelge 4.1. Addlesanlarin gruplara gore genel 6zelliklerinin dagilimi

Akdeniz Diyet Diisiik Yagh Diyet Toplam (n=44)

Grubu (n=22) Grubu (n=22)
S (%) S (%) S (%)
Cinsiyet
Erkek 13 (59,1) 13 (59,1) 26 (59,1) x2=0,000
Kiz 9 (40,9) 9 (40,9) 18 (40,9) p=1,000
~ Egitim durumu
flkokul -(-) 1(4,5) 1(2,3)
Ortaokul 16 (72,7) 14 (63,6) 30 (68,2) x2=1,210
Lise 6 (27,3) 7(31,9) 13 (29,5) p=0,546
x+SS x+SS x+SS
Yas (y1) 13,0+1,99 13,942,34 13,542,19 ;;':10',2242%

x% Ki-kare testi

*Student’s t testi.

Adolesanlarin  ebeveynlerinin  demografik Ozellikleri Cizelge 4.2°de  verilmistir.
Adodlesanlarin ailelerinin egitim diizeyleri incelendiginde, annelerin %52,3’1 ilkokul
mezunu, %29,5’1 lise mezunu, %15,9’u ortaokul mezunu, babalarin ise %36,4’1 ilkokul,
%31,9’u lise, %22,7’s1 ortaokul mezunudur. Adélesanlarin annelerinin ¢cogu (%81,8) ev
hanimi, babalarinin %50’si serbest meslek sahibidir. Ailelerin %56,8’1 orta gelirli ve

%61,4’1 iki cocuk sahibidir. Gruplar arasinda ailedeki ¢ocuk sayisi, ebeveynlerin 6grenim
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diizeyleri, meslekleri ve ekonomik durumlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmamistir (p>0,05).

Cizelge 4.2. Adolesanlarin ebeveynlerinin gruplara gore demografik 6zelliklerinin dagilimi

I Diisiik Yagh
gﬁggﬂ'?nz%gt Dijet Gru%u Toplam (n=44)
(n=22)
S (%) S (%) S (%)
Annenin egitim durumu
Okur yazar -(-) 1(4,5) 1(2,3)
ilkokul 11 (50,0) 12 (54,5) 23 (52,3) x?=2,495
Ortaokul 5(22,7) 2(9,1) 7 (15,9) p=0,492
Lise 6 (27,3) 7 (31,9) 13 (29,5)
Babanin egitim durumu
Okur yazar -(-) 2(9,0) 2 (4,5)
Ilkokul 10 (45,5) 6 (27,3) 16 (36,4)
Ortaokul 3 (13,6) 7 (31,9) 10 (22,7) x?=4,886
Lise 8 (36,4) 6 (27,3) 14 (31,9) p=0,299
Universite 1(4,5) 1(4,5) 2 (4,5)
Annenin meslegi
Ev hanim 19 (86,4) 17 (77,3) 36 (81,8) x?=0,644
Serbest Meslek 3 (13,6) 5(22,7) 8 (18,2) p=0,725
Babanin Meslegi
Calismiyor -(-) 1(4,5) 1(2,3)
Emekli 5(22,7) 1(4,5) 6 (13,6)
Memur 1(4,5) 2(9,1) 3(6,8) x?=6,970
Isci 8 (36,4) 4 (18,3) 12 (27,3) p=0,137
Serbest Meslek 8 (36,4) 14 (63,6) 22 (50,0)
Ailenin ekonomik durumu
Iyi 10 (45,5) 6 (27,3) 16 (36,4)
Orta 11 (50,0) 14 (13,6) 25 (56,8) x?=1,693
Kot 1(4,5) 2(9,1) 3(6,8) p=0,429
Ailedeki gocuk sayist
1 1(4,5) 1(4,5) 2 (4,5)
2 17 (77,3) 10 (45,5) 27 (61,4) x?=6,633
3 4(18,2) 7 (31,8) 11 (25,0) p=0,085
>4 -(5) 4 (18,2) 4(9,1)

x%: Ki-kare testi.

Adolesanlarin  gruplara gore hastalikla ilgili durumlarmin dagilimi Cizelge 4.3’te
gosterilmistir. Adolesanlarin ¢ogunlugu (%65,9) NAYKH’ nin tanisini yeni (¢alismanin
baslangicinda) almistir. Adolesanlarin %40,9’unun karaciger yaglanmasinin derecesi Grade
1, %38,6’simin Grade 2, %18,2’sinin Grade 1-2, %2,3’iiniin Grade 2-3 olarak belirlenmistir.
Adolesanlarin %50’sinin ailesinde NAYKH oykiisti bulunmaktadir. NAYKH disinda
adolesanlarin %30,7’sinde hipertansiyon, %23,1’inde astim ve %15,4’tinde PKOS
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mevcuttur. Gruplar arasinda karaciger yaglanmasi derecesi agisindan istatistiksel olarak

anlamli farklilik bulunmamistir (p>0,05).

Cizelge 4.3. Adolesanlarin gruplara gore hastalikla ilgili durumlarinin dagilimi

Akdeniz Diyet Diisiik Yagli Diyet Toplam (n=44)

Grubu (n=22) Grubu (n=22)
S (%) S (%) S (%)

NAYKH tani konulma zamani
Yeni tani 15 (68,3) 14 (63,7) 29 (65,9)
6 ay once 1(4,5) 2(9,1) 3(6,9) x?=3,368
6-12 ay once 3(13,6) 1(4,5) 4(9,1) p=0,498
1-2 yi1l 6nce -(9) 2(9,1) 2 (4,5)
>2 yildan fazla siire 3 (13,6) 3 (13,6) 6 (13,6)

Karaciger yaglanmasinin derecesi
Grade 1 8 (36,4) 10 (45,5) 18 (40,9)
Grade 1-2 5(22,7) 3 (13,6) 8 (18,2) x?=1,781
Grade 2 8 (36,4) 9 (40,9) 17 (38,6) p=0,619
Grade 2-3 1(4,5) ) 1(2,3)

Ailede NAYKH o6ykiisii
Var 14 (63,6) 8 (36,4) 22 (50,0) x?=3,273
Yok 8 (36,4) 14 (13,6) 22 (50,0) p=0,070

NAYKH disinda baska bir hastalik varligi
Var 6 (27,3) 7 (31,8) 13 (29,5) x*=0,109
Yok 16 (72,7) 15 (68,2) 31 (70,5) p=0,741

NAYKH disinda devam eden hastaliklar
Hipertansiyon 2 (33,2) 2 (28,6) 4 (30,7)
PKOS 1(16,7) 1(143) 2(154) X*=0,533
Astim 1(16,7) 2 (28,5) 3(23,1) p=0,970
FMF 1(16,7) 1(14,3) 2 (15,4)
Diger 1(16,7) 1(14,3) 2 (15,4)

x?: Ki-kare testi, NAYKH: Nonalkolik yagl karaciger hastaligi, PKOS: Polikistik over sendromu, FMF:
Akdeniz atesi hastalig1.

Adolesanlarin  gruplara gore sigara kullanma durumlarina ait bilgiler Cizelge 4.4’te
verilmistir. Addlesanlarin %9,1°1 sigara kullanmakta olup gruplar arasinda sigara kullanim
durumlari agisindan farklilik yoktur (p>0,05). Sigara kullanan adélesanlarin giinliik ortalama
3,66+2,08 adet ve 2,5+0,57 yildir sigara kullandiklar1 belirlenmistir. Gruplar arasinda

tiiketilen sigara miktar1 ve siiresi agisindan istatistiksel olarak fark saptanmamstir (p>0,05).
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Cizelge 4.4. Addlesanlarin gruplara gore sigara kullanma durumlari

Akdeniz Diyet Diisiik Yagh Diyet Toplam (n=44)

Grubu (n=22) Grubu (n=22)
S (%) S (%) S (%)
Sigara kullanma durumu

Kullaniyor 1(4,5) 3(13,6) 4(9,1) x?=1,100
Kullanmryor 21 (95,5) 19 (86,4 40 (90,9) p=0,607

x£SS x+SS x+SS
Sigara miktari t=-0,289
(adet/giin) (n=4) 3+00 2,82 3,66+2,08 p=0,821
Kullanma stiresi t=1,000
(y1l) (n=4) 3+00 2,3+0,57 2,5+0,57 0=0423

x%: Ki-kare testi.
4.2. Addélesanlarin Fiziksel Aktivite Diizeylerinin Degerlendirilmesi

Adolesanlarin gruplara gore fiziksel aktivite durumlan ile ilgili bilgiler Cizelge 4.5°te
verilmistir. Akdeniz diyet grubundaki addlesanlarin %22,7’sinin, disik yagh diyet
grubundaki addlesanlarin ise %13,6’smin diizenli fiziksel aktivite yaptig1 belirlenmistir.
Diizenli fiziksel aktivite yapan addlesanlarin %50’sinin bisiklet stirdiigii, %25 inin futbol
oynadigi ve %25’inin yiirlylls yaptigr ve fiziksel aktivite siiresinin haftada ortalama
1,5+0,96 saat oldugu bulunmustur. Gruplar arasinda diizenli fiziksel aktivite yapma durumu,

yapilan fiziksel aktivite tiirii ve siiresi agisindan farklilik olmadigi saptanmistir (p>0,05).

Adolesanlarin giinliik ortalama televizyon izleme siiresi 2,7+1,50 saat, bilgisayar, tablet ve
telefon basinda gecirdikleri siire 4,5+2,99 saat ve uyku siiresi 9,1£1,25 saat olarak

belirlenmis olup gruplar arasinda istatistiksel agidan anlamli fark saptanmamaistir (p>0,05).
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Cizelge 4.5. Adolesanlarin gruplara gore giinliik fiziksel aktivite durumlarinin dagilimi

Akdeniz Diyet Diisiik Yagh

Grubu Diyet Grubu Toplam (n=44)

(n=22) (n=22)

S (%) S (%) S (%)

Diizenli fiziksel aktivite durumu

Yapmiyor 17 (77,3) 19 (86,4) 36 (81,8) x?=0,611
Yapiyor 5(22,7) 3 (13,6) 8 (18,2) p=0,434
Fiziksel aktivite tiiri* (n=8)
Yiiriyiis 2 (40,0) -(-) 2 (25,0)
Bisiklet siirme 3 (60,0) 1(33,3) 4 (50,0) x?=4,800
Futbol - (2) 2 (66,7) 2 (25,0) p=0,091

x£SS x£SS x£SS
Fiziksel aktivite siiresi t=-0,732
(saat/hafta) (n=8) 1,3+0,97 1,8+1,04 1,5+0,96 0=0.492
TV izleme stresi t=0,528
(saat/giin) (n=30) 2,5+1,50 2,9+1,37 2,7+1,44 p=0,545
Bilgisayar, tablet, t=0 833
telefon basinda gegen 4,8+3,36 4,0+£2,39 4,5+2.99 pZOl 410
stire (saat/giin) (n=44) '
Uyku siiresi (saat/giin) 9,4+1,00 8,8+1,40 9,1+1,25 t=0,214

y g ) 0= 15 2= p=0,092

*Fiziksel aktivite yapan ad6lesanlarin “n” sayisi iizerinden % hesaplanmustir.
x2: Ki-kare testi, t:Student’s t testi.

Adolesanlarin gruplara gore calisma baslangici ve sonu fiziksel aktivite diizeyleri Cizelge
4.6°da verilmistir. Akdeniz diyet grubundaki addlesanlarin ortalama fiziksel aktivite diizeyi
(PAL) baslangigta 1,44+0,15, ¢calisma sonunda 1,47+1,16’dir. Diisiik yagl diyet grubundaki
adolesanlarin ise baslangicta 1,43+0,16, ¢alisma sonunda 1,44+0,10 olarak belirlenmistir.
Gruplar aras1 ve grup ici karsilastirmalarda PAL degeri agisindan istatistiksel olarak anlaml
bir fark bulunmamustir (p>0,05). Fizilsel aktivite diizeyi degerlerine gore siniflama
yapildiginda, basglangigta Akdeniz diyet grubundaki adélesanlarin %55,5’1 ¢ok hafif aktif,
%36,4’1 hafif aktif iken, ¢alisma sonunda %50’sinin hafif aktif, %40,9’unun ¢ok hafif aktif
oldugu belirlenmistir. Diisiikk yagh diyet grubundaki adélesanlarin ¢alisma baglangicinda
%354,51 ¢ok hafif aktif, %36,4’tu hafif aktif iken, ¢calisma sonunda %31,8’i ¢ok hafif aktif,
%68,2’si hafif aktif olarak gruplandirilmistir. Gruplar arasi ve grup igi karsilastirmalarda PAL
diizeylerine gore dagilim agisindan istatistiksel olarak anlamli fark olmadig1 saptanmistir

(p>0,05).
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Cizelge 4.6. Adolesanlarin gruplara gore calisma baslangici ve sonu fiziksel aktivite

diizeyleri
Akdeniz Diyet Grubu Diisiik Yagli Diyet
(n=22) Grubu (n=22) Gruplar arasi
Baglangic  Calisma sonu Baglangic Caligma sonu Calisma
XSS 4SS XSS XESS Baslangie 7oy
PAL 1,44+0,15 1,47£1,16 p=0,223' 1,43+0,16 1,44+0,10 p=0,767' p=0,844 p=0,555

PAL smiflamasi
Cok hafif aktif 8 (36,4) 9 (40,9) p*=0,705 12 (54,5) 7 (31,8) p=0,424

haflf 12 (555) 11 (50,0) 8(364)  15(68,2)

Aktif 2(9,1) 2(9,1) 2(9,1) -(-)
Stdent’s t test, *McNamer-Bowker Test, PAL<1,4 ¢ok hafif aktivite, PAL=1,4-1,69 hafif, PAL=1,7-1,99 aktif
ve PAL=2,0-2,4 ¢ok aktif, PAL: Fiziksel aktivite diizeyi.

x2=1600  x2=2,865
p=0,860 p=0,239

4.3. Addlesanlarin Genel Beslenme Aliskanhklarinin Degerlendirilmesi

Adolesanlarin gruplara gore ana 6giin tiikketim durumlarn Cizelge 4.7°de sunulmustur.
Akdeniz diyet grubundaki addlesanlarin %59,1°1, diisiik yagli diyet grubundaki
adolesanlarin %81,8°1 glinde 2 ana 6giin tiikettiklerini belirtmistir. Addlesanlarin %70,5’inin
ana ogiin atladigi; ana 6giin atlayan addlesanlarin %25’inin kahvalt, %40,9’unun 6gle
yemegi, %4,5’inin aksam yemegini atladig1 belirlenmistir. Ana 6giin atlayan adolesanlarin
%48,4’1i ge¢ uyandigi, %35,5’1 cani istemedigi, %6,5°1 okulda ¢ikan yemekleri sevmedigi,
%3,2’s1 aligkanlig1 olmadig i¢in ana 6giin atladiklarini bildirmistir. Ana 6giin sayilari, ana
0giin atlama durumlar1 ve nedenleri agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli

fark olmadig1 saptanmistir (p>0,05).

Akdeniz diyet grubunda kahvalti yapan adolesanlarin %95°1 kahvaltiy1 evde, %5°1 okul
kantininde, diisiik yagh diyet grubundaki addlesanlarin ise %84,6’s1 evde, %7,7’si okul
yemekhanesinde yaptig1 belirlenmistir. Ogle yemegi tiiketen adolesanlarin %53,8’inin dgle
yemegini evde, %15,4’linlin okul yemekhanesi ve kantinde, %7,8’inin evden yiyecek
gotiirlip okulda tiikettigi saptanmistir. Adolesanlarin ana 6giinleri tiiketim yerleri agisindan

gruplar arasinda istatistiksel olarak farklilik saptanmamustir (p>0,05).
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Akdeniz Diyet Diisiik Yagh Diyet _
Grubu (n=22) Grubu (n=22) 'oplam (n=44)
S (%) S (%) S (%)
Ana 6giin say1s1
2 13 (59,1) 18 (81,8) 31 (70,5) x?=0,983
3 9 (40,9) 4 (18,2) 13 (29,5) p=0,322
Ana 9giin atlama
Evet 13 (59,1) 18 (81,8) 31 (70,5) x?=2,730
Hayir 9 (40,9) 4 (18,2) 13 (29,5) p=0,099
Kahvaltiy1 atlama
Evet 2(9,1) 9 (40,9) 11 (25,0) x?=5,939
Hayir 20 (90,9) 13 (59,1) 33(75,0) p=0,015
Kahvalt1 tiikketim yeri'
Ev 19 (95,0) 11 (84,6) 30 (90,9) x?=1,726
Okul yemekhanesi -(-) 1(7,7) 1(3,0) p=0,422
Kantin 1(5,0) 1(7,7) 2(6,1)
Ogle yemegi atlama
Evet 11 (50,0) 7(31,8) 18 (40,9) x?=0,834
Hayir 11 (50,0) 15 (68,2) 26 (59,1) p=0,361
Ogle yemegi tiiketim yeri'
Ev 6 (54,5) 8 (53,3) 14 (53,8)
Okul yemekhanesi 2(18,2) 2(13,3) 4 (15,4) x?=2,735
Okul kantini 1(9,1) 3(20,0) 4 (15,4) p=0,741
Okul gevresi
restoran 1(45) -0 138
Okul gevresi sokak
saticilari p 167 138
Evden yiyecek
gotiiriiyorum 1(9,1) 1(6,7) 2(7,8)
Aksam yemegini atlama
Evet 1(4,5) 1(4,5) 2 (4,5) x?=1,023
Hayir 21 (95,5) 21 (95,5) 42 (95,5) p=0,312
Aksam yemegi tiikketim yeri!
Ev 21 (100) 22 (100) 44 (100)
Ana 6giin atlama sebebit
Geg uyanma,
zaman yetersizligi 8(57.2) 7(31.8) 15 (48.4)
Cani istememe,
istah1 yok 3(21,5)) 8 (47,1) 11 (35,5)
Aligkanligi yok 1(7,1) -(-) 13,2
Zayiflamak istiyor -(-) 1(5,9) 13,2 x?=5,097
oalanmadigs 1(7.0) () 1(3.2) p=0,404
Okulda ¢ikan
yemekleri 1(7,2) 1(5,9) 2 (6,5)
Sevmiyor

1Ogiin atlayan addlesanlarm “n” sayist iizerinden % hesaplanmistir. 'Ogiin tiiketenlerin “n” sayis1 {izerinden %

hesaplanmuigtir.

Adodlesanlarin gruplara goére ara 6giin tiiketim durumlar1 Cizelge 4.8’de sunulmustur.

Akdeniz diyet grubundaki addlesanlarin %40,9’u, diisiik yagl diyet grubundaki

adolesanlarin ise %50°si ara 6glin tiiketmemektedir. Her iki gruptaki addlesanlarin yaklasik

tamami ara 6giinleri atlamaktadir. Akdeniz diyet grubundaki ad6lesanlarin %81,8’1 kusluk,
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%359,1’1 ikindi, %45,5°1 gece ara 6glniinii atlamakta olup, diisiik yagh diyet grubundaki
adolesanlarin ise tamami kusluk, %72,7’si ikindi, %54,5’1 gece ara 0giiniinii atlamaktadir.
Ara 6giin atlayanlarin %44,2’si aligkanlig1 olmadigi icin, %27,9’u can istemedigi i¢in ara
Ogiin atladiklarini belirtmistir. Ara 6giin yapan addlesanlarin ara 6giinlerde en sik tercih ettigi
besinler sirasiyla meyve (%63,9), sekerli yiyecekler (%44,4), siit/'yogurt (%13,9), kuru
yemisler (%13,9), cips ve gazli igeceklerdir (%9,3). Gruplar arasinda ara 6giin sayisi, ara
0giin atlama durumu ve sebebi, atlanilan ara 6giin ve ara Ogiinlerde tliketilen besinler

acisinda 6nemli bir farklilik saptanmamustir (p>0,05).

Cizelge 4.8. Addlesanlarin gruplara gore ara 6gtin tiiketim durumlarinin dagilimi

Akdeniz Diyet

Grubu (n=22)

Diisiik Yagh Diyet

Grubu (n=22)

Toplam (n=44)

S (%) S (%) S (%)
Ara 6glin sayisi
Hig 9 (40,9) 11 (50,0) 20 (45,5)
1 5(22,7) 7(31,8) 12 (27,2) x?=2,352
2 7(31,9) 4 (18,2) 11 (25,0) p=0,503
3 1(4,5) -(9) 1(2,3)
Ara 0giin atlama
Evet 21 (95,5) 22 (100) 43 (97,7) x?=1,023
Hayir 1(4,5) -(-) 1(2,3) p=0,312
Kusluk ara 6giinii atlama
Evet 18 (81,8) 22 (100) 40 (90,9) x?=4,400
Hayir 4 (18,2) -(9) 4(91) p=0,108
Ikindi ara 6giinii atlama
Evet 13 (59,1) 16 (72,7) 29 (65,9) x?=0,910
Hayir 9 (40,9) 6 (27,3) 15 (34,1) p=0,526
Gece ara 6gunii atlama
Evet 10 (45,5) 12 (54,5) 22 (50,0) x?=0,364
Hayir 12 (54,5) 10 (45,5) 22 (50,0) p=0,546
Ara 6giin atlama sebebi*
Sgll(n Istememe, istahi 7 (33.3) 5 (22.7) 12 (27.9)
Aligkanligi yok 8(38,1) 11 (50,1) 19 (44,2) X2=6,787
izc?zlﬂamak istedigi ) 1(45) 1(23) p=0,148
Geg uyanma 6 (28,6) 2(9,1) 8 (18,6)
Hazirlanmadigi igin -(9) 3(13,6) 3(7,0)
Ara dgiinlerde tiiketilen besinler*®
Siit/yogurt 4 (23,5) 1(5,3) 5(13,9)
Kuru yemisler 4 (23,5) 1(5,3) 5(13,9) x?=0,364
Meyve 13 (76,5) 10 (52,6) 23 (63,9) p=0,546
Sekerli yiyecekler 3(17,6) 13 (68,4) 16 (44,4)
Cips, gazli igecekler 2(9,1) 2(9,5) 4 (9,3)

x2: Ki-kare testi, *Birden fazla se¢enek isaretlenmistir. * Ara 6giin yapan addlesanlarin “n” sayisi tizerinden %
hesaplanmistir. *Ara 6giinleri atlayan addlesanlarin “n” sayisi iizerinden % hesaplanmustir.
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4.4. Adolesanlarin Akdeniz Diyeti Kalite Indeksinin (KIDMED) Degerlendirilmesi

Adolesanlarin ¢alisma baslangict ve sonu KIDMED puanlarinin dagilimi Cizelge 4.9°da
verilmistir. Addlesanlarin baslangictaki KIDMED puanlarinin ortalamasi 3,6+2,04 olarak
belirlenmistir (Cizelgede gosterilmemistir). Akdeniz diyet grubundaki adolesanlarin
baslangictaki KIDMED puan ortalamasi 4,5+2,94 iken, calisma sonunda 11,4£1,18’¢
anlamli derecede ylikselmistir (p<0,05). Diistik yagl diyet grubundaki adélesanlarda ise
calisma baslangicinda KIDMED ortalamasi 2,7+1,72 iken, ¢alisma sonunda 6,3+1,13 olarak
hesaplanmigtir (p<0,05). Hem ¢alisma baslangict hem sonunda KIDMED puan
ortalamasinin Akdeniz diyet grubunda diisiik yagh diyete gore anlamli derece daha yiiksek

oldugu bulunmustur (p<0,05).

Adolesanlar KIDMED puanlarina gore gruplandirildiginda, Akdeniz diyet grubundaki
adodlesanlarin baslangigta %27,3’1i Akdeniz diyetine diisiik diizeyde, %68,2’si orta diizeyde
uyum gosterirken, caligma sonunda adodlesanlarin tamami yiiksek uyum gdstermistir
(p<0,05). Diisiik yagli diyet grubunda baslangicta adélesanlarin %63,6’s1 Akdeniz diyetine
diistik diizeyde, %36,4’1 orta diizeyde uyum gosterirken, ¢aligma sonunda %81,8’inin orta
diizeyde, %18,2’sinin yiiksek diizeyde uyum gosterdigi belirlenmistir (p<0,05). Gruplar
arasinda KIDMED puanlarina gore grup dagilimi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmistir (p<0,05).

Cizelge 4.9. Adolesanlarin gruplara gore ¢calisma baslangici ve sonu KIDMED puanlarinin

dagilimi
Akdeniz Diyet Grubu Diisiik Yagl Diyet o
(n=22) Grubu (n=22) Gruplar arasi
Baglangic  Calisma sonu Baglangic Calisma sonu caligma
x+SS x+SS x+SS  x*SS baglangig oo,
KIDMED 454194 1144118  p<000l 274172 6,3+113 p<0001  p=0,002  p<0,001

puani
KIDMED siniflamasi

x*=6,330 x*=3,260

Diistiik 6 (27,3 -(- 0,001 14 (63,6 - (- 0,001

isik uyum 6 (27.3) O e @8 0 o
Orta diizey uyum 15 (68,2) -() 8(36,4) 18 (81,8)
Yiksek uyum 1(4,5) 22 (100,0) -() 4(18,2)

KIDMED: Akdeniz Diyet Kalite indeksi, Diisiik uyum: 0-3 puan, Orta diizey uyum: 4-7 puan, Yiiksek uyum:
8-12 puan.
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45. Adélesanlarin  Antropometrik  Olciimlerinin ve  Viicut Bilesimlerinin
Degerlendirilmesi

Adolesanlarin gruplara gore ¢alisma baslangici ve sonu antropometrik dl¢timleri ve viicut
bilesimlerinin ortalama ve standart sapma degerleri Cizelge 4.10’da verilmistir. Akdeniz
diyet grubundaki adolesanlarda calismanin baslangicindaki viicut agirligir ortalamasi
81,7£21,05 kg iken ¢alisma sonunda 76,6£19,54 kg’a, diisiik yagli diyet grubunda
89,9+18,75 kg’dan 84,2+17,71 kg’a diistigli belirlenmis olup her iki gruptaki azalma
istatistiksel agidan anlamli bulunmustur (p<0,05). Viicut agirligindaki azalmalara paralel
olarak, Akdeniz diyet grubundaki addlesanlarin ¢alisma basglangicindaki beden kiitle indeksi
(BKI) ortalamas1 30,9+5,23 kg/m?’den ¢alisma sonunda 28,8+5,03 kg/m*’ye, diisiik yaglh
diyet grubunda 33,7+5,49 kg/m?’den 31,4+5,18 kg/m?’ye diismiistiir (p<0,05). BKi z skoru
Akdeniz diyet grubunda baslangigta ortalama 2,8+0,75 iken calisma sonunda 2,5+0,76,
diisiikk yagl diyet grubunda baslangicta 3,1+0,74 iken calisma sonunda 2,8+0,72 olarak
belirlenmistir (p<0,05). Gruplar arasinda calisma baslangicinda ve sonunda viicut agirhig
BKi ve BKI z skoru ortalamasi acisindan istatistiksel olarak anlamli fark olmadig

saptanmistir (p>0,05).

Akdeniz diyet grubundaki addlesanlarin boyun ¢evresi (baslangig: 38,2+3,61 cm, ¢alisma
sonu: 35,943,63 cm), bel cevresi (baslangi¢: 103,0+14,07 cm, ¢calisma sonu: 94,94+12,35 cm),
kalga ¢evresi (baslangi¢: 109,0£12,51 cm, ¢alisma sonu: 103,5+12,08 cm), bel/kal¢a orani
(baslangig: 0,94+0,04, calisma sonu: 0,91+0,04) ve {iist orta kol ¢evresi ortalamalari
(baslangig: 34,2+4,60 cm, calisma sonu: 31,443,84 cm) calisma baslangicina gore calisma
sonunda istatistiksel agidan anlamli olarak azalmistir (p<<0,05). Benzer sekilde, diisiik yagh
diyet grubundaki addlesanlarin boyun g¢evresi (baslangi¢: 38,6+4,10 cm, ¢alisma sonu:
36,6+3,64 cm), bel cevresi (baslangig: 109,0+£12,89 cm, ¢alisma sonu: 102,0£11,86 cm),
kalca cevresi (baslangi¢: 116,2+11,51 cm, ¢aligma sonu: 110,7+11,27 cm), bel/kal¢a oran1
(baglangig: 0,9340,06, calisma sonu: 0,92+0,06) ve {ist orta kol ¢evresi ortalamalarinda
(baslangig: 35,7£3,99 cm, ¢alisma sonu: 33,0+3,34 cm) baslangica gore azalma saptanmis
ve bu azalma istatistiksel agidan anlamli bulunmustur (p<0,05). Calismanin baslangicinda
gruplar arasinda antropometrik Olclimler acgisindan istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmazken (p>0,05), ¢alismanin sonunda sadece kalga ¢evresi agisindan anlamli fark

saptanmustir (p<0,05).
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Viicut bilesimi degerlendirildiginde, Akdeniz diyet grubundaki addlesanlarin caligsma
baslangicindaki viicut yag ylizdeleri ortalamalar1 %36,4+6,13, viicut yag miktarlar
ortalamalar1 30,1£10,38 kg, calisma sonunda ise viicut yag yiizdeleri ortalamalari
%32,5+6,19, yag miktarlar1 ortalamalar1 25,3£9.25 kg olarak bulunmustur. Diislik yaglh
diyet grubunda ise baglangica goére viicut yag ylizdesi ortalamasi %38,5+£8,00’den
%35,4+8,75¢e, viicut yag miktar1 35,2+12,09 kg’dan 30,6=11,85 kg’a diismiistiir. Her iki
gruptaki viicut yag yiizdesi ve miktarindaki azalma istatistiksel agidan anlamli bulunmustur

(p<0,05).

Hem Akdeniz hem de diisiik yagli diyet grubundaki adélesanlarin kas kiitlesi ortalamalarinda
caligsma sonunda baslangica gore istatistiksel acidan fark saptanmamistir (p>0,05). Akdeniz
diyet grubundaki addlesanlarin ¢alismanin baslangicindaki yagsiz viicut kiitleleri ve viicut
Su yiizdeleri ortalamalar1 sirasiyla 51,1+12,89 kg, %46,4+4,48, ¢alisma sonunda sirasiyla
51,3+13,16 kg ve %49,5+4,76 olarak belirlenmis olup viicut su yiizdeleri ortalamalarindaki
artis istatistiksel agidan anlamli bulunmustur (p<0,05). Disiik yagli diyet grubunda ise
addlesanlarin ¢alismanin baslangicindaki yagsiz viicut kiitlesi ortalamalar1 54,6+11,55 kg,
caligma sonunda 53,6+10,82 kg, viicut su ylizdesi ortalamalar1 ¢calisma baslangicinda

%45,2+5,69, calisma sonunda %47,3+6,57 olarak belirlenmistir (p<0,05). Gruplar arasinda
caligma baslangicinda ve sonunda viicut bilesimi acisindan istatistiksel olarak anlamli fark

olmadig1 saptanmaistir (p>0,05).



Cizelge 4.10. Adodlesanlarin gruplara gore ¢alisma baslangici ve sonu antropometrik 6l¢iimleri ve viicut bilesimlerinin ortalama ve standart sapma

degerleri
Akdeniz Diyet Grubu (n=22) p* Diisiik Yaglh Diyet Grubu (n=22) p* Gruplar arast**
B%aggm Cah}sgtl; Ssonu Ba;cs_jltasnsglg Cah}sﬁlg Ssonu Baslangic  Calisma sonu
Viicut agirhg (kg) 81,7+21,05 76,6+19,54 520 001 89,9+18,75 84,217,71 bet.001 0ter  poase
Boy uzunlugu (cm) 161,0£12,10 161,7+11,97 o008 162,7+7,35 163,0+7,32 o052 om0 poser
BKI (kg/m?) 30,95,23 28,8+5,03 o) 33,745,49 31,445,18 bt 001 o000 pe0es
BKI 7 skoru 2,840,75 2,5:0,76 poryt 3,1£0,74 2,8+0,72 e oler  potso
Boyun gevresi (cm) 38,243,61 35,93,63 520 001 38,6+4,10 36,6+3,64 be0.001 Py Ry
Kalca cevresi (cm) 109,0+12,51 103,5+12,08 000 116,2411,51 110,7411,27 by oder  meondr
Bel evresi (cm) 103,0+14,07 94,9+12,35 000 109,0+12,89 102,0+11,86 ot0r ole  poose
Bel/kalga orani 0,94+0,04 0,91+0,04 St oot 0,93+0,06 0,92+0,06 i b s S
Ust orta kol cevresi (cm)  34,2+4,60 31,443,834 poryt 35,743,99 33,043,34 bl 02 potsr
Viicut yag yiizdesi (%) 36,4+6,13 32,56,19 bto01 38,5+8,00 35,448,75 e 0a% ot
Viicut yag1 (kg) 30,1£10,38 25,3+9,25 520001 35,2+12,09 30,6+11,85 b6 001 ol potos
Kas kiitlesi (kg) 48,5+12,27 48,8+12,54 P 51,7411,00 50,9+10,32 hanyed o ot
Yagsiz viicut kiitlesi (kg)  51,1+12,89 51,3+13,16 ey 54,6£11,55 53,6+10,82 e osr:  posor
Viicut su kiitlesi (kg) ~ 37,4+9,41 37,6+9,63 e 39,9+8,50 39,3+7,94 e oss oo
.. . . t=-8,925 t=-3,778 t=0,800 t=1,239
Viicut su yiizdesi (%)~ 46,4+4,48 49,5+4,76 oo 45,2+5,69 47,346,57 oot oy

BKI: Beden kiitle indeksi.

*QGrup ici karsilagtirmalarda Paired Samples t testi kullanilmigtir.
**Gruplar aras1 karsilagtirmalarda Student’s t test kullanilmagtir.
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Adodlesanlarin gruplara gore diyet miidahalesi sonrasi antropometrik 6lgiim ve viicut bilesimi
degerlerindeki degisimlerin karsilagtirilmas1 Cizelge 4.11°de sunulmustur. Her iki diyet
grubunda, antropometrik 6l¢iim ve viicut bilesimi degerlerindeki degisim miktari istatistiksel

acidan benzer bulunmustur (p>0,05).

Cizelge 4.11. Addlesanlarin gruplara gore diyet miidahalesi sonras1 antropometrik Sl¢iim ve
viicut bilesimi degerlerindeki degisimlerin ortalama ve standart sapma

degerleri
Akdeniz Diyet Grubu Diisiik Yagl Diyet

(n=22) Grubu (n=22) B

XSS x+SS
Viicut agirhg (kg) -5,043,18 5,643,17 ;::%%3312
Boy uzunlugu (cm) 0,7+0,86 0,2+0,50 :):::(L)’,%]éé
BKI (kg/m?) 2,141,01 2,241,28 ;::%’737335;
BKI z skoru -0,3+0,14 -0,3+0,17 ;::%é?é%
Boyun gevresi (cm) -2,2+1,10 -2,0£1,29 tpzz'g:gi)é
Kalga gevresi (cm) -5,4+1,74 -5,543,11 ;::%’,%%%
Bel ¢evresi (cm) -8,1£3,59 -6,9+2.27 tp::-(%:%;
Bel/kalga orant -0,02+02 20,01£0,02 T;cl)ﬁ‘gg
Ust orta kol ¢evresi (cm) -2,8+1,30 -2,7+1,38 tpzz_g::;gg
Viicut yag yiizdesi (%) -3,9+1,95 -3,142,80 t;é:ggi
Viicut yagi (kg) 484238 462,91 7;8:532
Kas kiitlesi (kg) 0,342,41 -0,8+2,08 ;::%)"%%g
Yagsiz viicut kiitlesi (Kg) 0,2+2,52 -1,042,05 ;::%) ,7%(;%
Viicut su kiitlesi (kg) 0,1+1,82 -0,5+1,47 ;tizz
Viicut su yiizdesi (%) 3,0+1,62 2,1£2,70 ;:::5’358%

BKI: Beden kiitle indeksi
“Student t testi kullanilmastir.
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Erkek ve kiz addlesanlarin gruplara gore caligma baslangici ve sonu antropometrik 6lgiimleri
ve viicut bilesimlerinin ortalama ve standart sapma degerleri Cizelge 4.12 ve Cizelge 4.13’te
verilmistir. Erkeklerde ve kizlarda her iki diyet grubunda viicut agirhg1, BKI, BKI z skoru,
bel cevresi, kalga ¢evresi, boyun gevresi, iist orta kol ¢evresi, bel/kal¢a oran1 ortalamalar1
baslangica gore calisma sonunda anlamli derece azalmistir (p<0,05). Erkeklerde, ¢alisma
baslangicindaki antropometrik Ol¢limler agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark saptanmazken (p>0,05), kizlarda viicut agirhig, BKI, iist orta kol, kalca ve bel

¢evresi agisindan anlamli fark oldugu saptanmistir (p<0,05).

Erkeklerdeki viicut bilesim degerleri incelendiginde, Akdeniz diyet grubundaki erkeklerin
viicut yag kiitlesi (baslangi¢: 33,4+9.46 kg, calisma sonu: 27,3+8,63 kg) ve viicut yag
yiizdesi ortalamalar1 (baslangi¢: %36,4+6,13, calisma sonu: %32,5+6,19) baslangica gore
anlamli olarak azalmistir (p<0,05). Benzer sekilde, diisiik yagh grubundaki erkeklerin viicut
yag kiitlesi (baslangig: 30,8+9,22 kg, calisma sonu: 26,0+9,47 kg) ve viicut yag yiizdesi
ortalamalar1 (baslangi¢: %34,7+5,55, calisma sonu: %30,8+6,23) anlamli olarak azalmistir
(p<0,05). Hem Akdeniz diyet grubundaki kizlarin viicut yag kiitlesi (baslangi¢: 25,4+10,28
kg, calisma sonu: 22,3+9,77 kg) ve viicut yag ylizdesi ortalamalar1 (baslangi¢: %36,7+5,52,
caligma sonu: %34,2+5,50) hem de diisiik yagl diyet grubundaki kizlarin viicut yag kiitlesi
(baslangic: 41,4+13,47 kg, ¢alisma sonu: 37,2+12,28 kg) ve viicut yag ylizdesi ortalamalari
(baslangig: %44,1£7,95, calisma sonu: %42,1+7,60) calisma sonunda anlamli diizeyde
azalmistir (p<0,05).

Akdeniz ve diisiik yagh diyet grubundaki erkeklerin ¢alisma baglangici ve sonu kas kiitlesi,
yagsiz viicut kiitlesi ve viicut su kiitlesi ortalamalart istatistiksel agidan benzer iken (p>0,05),
viicut su yiizdesi ortalamalar1 ¢alisma sonunda baslangica gore anlamli derece artmistir
(p<0,05). Her iki diyet grubundaki kizlarin yagsiz viicut kiitlesi ve viicut su ortalamasi
baslangica gore galisma sonunda anlamli olarak azalmistir (p<0,05). Erkeklerde, calisma
baslangi¢ viicut bilesimi degerleri agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmazken (p>0,05), kizlarda baglangigtaki kas kiitlesi, viicut yag kiitlesi ve yiizdesi

degerleri agisindan anlamli fark oldugu saptanmistir (p<0,05).

Erkeklerde ve kizlarda antropometrik ol¢iim ve viicut bilesimi degerlerindeki degisim

miktart agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamaistir (p>0,05).



Cizelge 4.12. Erkek addlesanlarin gruplara gore galisma baslangici ve sonu antropometrik 6l¢iimleri ve viicut bilesimlerinin ortalama ve standart
sapma degerleri

Akdeniz Diyet Grubu (n=13) p* Diisiik Yaglh Diyet Grubu (n=13) p* Gruplar arast**
Baglangi aligma sonu Baglang1 aligma sonu
1SS s i8S s Baglangig A
Viicut agirhg (kg) 92,1+15.42 86,1+14,19 vy 88,6+20,98 82,7420,29 b20.001 b e 1
Boy uzunlugu (cm) 166,7:9,39 167,5+9,09 o001 164,5+7,91 164,8+7,71 e P A
BKI (kg/m?) 33,0+4,30 30,6+4,31 v 32,345.41 30,0+5,04 b6001 b R
BKi z skoru 3,140,68 2,8+0,69 vy 3,120,55 2,840,49 oo b e S o
Boyun cevresi (cm) 40,0+2,75 37,7+2,96 ;ZB%%% 39 444,85 37,4+4,30 ";%%%ﬁ Li%% f;ggjg
Kalca cevresi (cm) 114,3+7,47 108,5+7,86 oaoL 111,8+11,08 106,3+11,35 beto01 boms  peovee
Bel evresi (cm) 110,09,07 100,5+9,34 horyss 108,512,99 101,211,63 poryeet P e R
Bel/kalga orani 0,96+0,03 0,92+0,03 o oot 0,96+0,05 0,95+0,04 Ny s boom
Ust orta kol cevresi (cm)  36,5+3,26 33,122,90 ;%%%61 35,1£4,19 32,543.62 ;Z%%%ﬁ L::%ssggz L::gfgf
Viicut yag yiizdesi (%)  36,4+6,13 32,5+6,19 t;jgggf 34,745,55 30,8+6,23 ,22%36?621 E::%?zz? |to::g e
Viicut yag1 (kg) 33,449,46 27,348,63 eo00r 30,8£9,22 26,0£9,47 e boubs ozt
Kas kiitlesi (kg) 55,049,94 55,8+9,58 e 54,5+13,18 53,8+12,28 o6 oels  po1se
Yagsiz viicut kiitlesi (kg) 57,8+10,48 58,8+10,02 o201 57,6+13,78 56,7+12,87 e Pos6s  po102
Viicut su kiitlesi (Kg) 42,3+7,64 43,0+7,34 t;:é;gé 42,1+10,18 41,749.41 ;Z%iff? ;i%%fig ;2:16411699
.. . . t=-9,995 t=-3,680 t=-0,710 t=0,934
Viicut su yiizdesi (%) 46,5+4,90 50,4+5,15 0<0,001 47,84+4,05 50,8+4,76 0=0,003 0=0.484 0=0,359

BKI: Beden kiitle indeksi. *Grup i¢i karsilastirmalarda Paired Samples t testi kullanilmistir. **Gruplar arasi karsilastirmalarda Student’s t test kullanilmustir.

L9



Cizelge 4.13. Kiz adolesanlarin gruplara gore ¢alisma baslangici ve sonu antropometrik dlgtimleri ve viicut bilesimlerinin ortalama ve standart
sapma degerleri

Akdeniz Diyet Grubu (n=9) p* Diisiik Yagli Diyet Grubu (n=9) p* Gruplar arasi**
Baﬁ_jltasnsglg Cah%rtlg Ssonu Bz;s_jlcasnsglg Cah}sc_irtlg Ssonu Baslangic A

Viicut agirhg (kg) 66,7+19,48 62,9+18,47 g 91,715,99 86,3+14,07 S=0005 000 oo
Boy uzunlugu (cm) 152,7+11,03 153,310,90 s 160,2+5,97 160,4+6,18 o066 00es  pooir
BKI (kg/m?) 27,945,20 26,245,05 v 35,6+5,32 33,444,97 520003 000 possh
BKI 7 skoru 2,340,55 2,040,60 i 3,120,99 2,8+1,00 S=0903 005t pooss
Boyun gevresi (cm) 35,543,07 33,443,05 v 37,542,54 35,542,13 oo 0tes  posss
Kalca cevresi (cm) 101,3£14,67 96,2+13,76 b20001 122,6+9,24 117,0+7,99 520005 000 pomo
Bel cevresi (cm) 92,8+14,13 86,7+11,91 5001 109,7+13,49 103,2+12,78 S0a01 iy o
Bel/kalga orami 0,91+0,05 0,90+0,04 jaryecs 0,89:0,06 0,88+0,06 e boaer  posze
Ust orta kol gevresi (cm) ~ 31,144,51 28,9+3,80 o 36,5+3,77 33,742,95 S0901 oo poas
Viicut yag yiizdesi (%)~ 36,7+5,52 34,2+5,50 e 44,1+7,95 42,1£7,60 5004 o0y meoucs
Viicut yag1 (kg) 25,4+10,28 22,39,77 S0 000 41,4+1347 37,212,28 iy oot poas
Kas kiitlesi (kg) 39,249,01 38,849,02 o0 208 47,6+5,08 46,6+4,25 o0 o0%  poas
Yagsiz viicut kiitlesi (kg) 41,3+9,49 40,5+9,11 v 50,2+5,36 49,0+4,47 bt P A
Viicut su kiitlesi (kg) ~ 30,2+6,94 29,7:6,68 N 36,743,92 35,9+3,25 o P e
. . . t=-5,446 t=-1,700 t=2,047 t=1,564
Viicut su yiizdesi (%)~ 46,3+4,07 48,1+4,04 oo 41,4+5,79 42,3+5,56 o120 oyl

BKI: Beden kiitle indeksi.
*QGrup ici karsilagtirmalarda Paired Samples t testi kullanilmigtir.
**QGruplar arasi kargilagtirmalarda Student’s t test kullanilmistir.
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4.6. Adolesanlarin Besin Tiiketimine Yonelik Verilerinin Degerlendirilmesi

Adodlesanlarin gruplara gore ¢alisma baslangicinda ve sonunda diyetle alinan enerji ve makro
besin 6gesi alimlarinin ortalama ve standart sapma degerleri Cizelge 4.14’te verilmistir.
Akdeniz diyeti grubundaki adolesanlarin ¢aligma baslangicindaki enerji alimlar1 ortalama
1899,5+525,32 kkal/giin iken c¢aligma sonunda 1785,6£264,99 kkal/giin olarak
hesaplanmustir. Diisiik yagl diyet grubundaki addlesanlarin baslangigta enerji alimlari
ortalama 1909,8+318,59 kkal/giin, ¢alisma sonunda ise 1705,8+228,96 kkal/giin olarak
belirlenmistir. Akdeniz diyet grubundaki addlesanlarin calisma baslangicindaki ve
sonundaki enerji alimlar1 arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmazken (p>0,05),
diisik yagli diyet grubunda fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05).
Calismanin baslangicinda ve sonunda addlesanlarin giinliik enerji alimlar1 gruplar arasinda

benzer bulunmustur (p>0,05).

Akdeniz diyet grubunda enerjinin karbonhidratlardan gelen yiizdesi baslangicta %44,9+6,55
iken ¢alisma sonunda %40,5+3,27’ye diismistiir. Diisiik yagli diyet grubunda ise enerjinin
karbonhidratlardan gelen yiizdesi %46,9+6,42’den ¢alisma sonunda %52,3+2,85¢
yiikselmistir ve her iki grupta da farklilik istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05).
Gruplar arasinda baslangigtaki karbonhidrat alimi ve enerjinin karbonhidratlardan gelen
yiizdesi agisindan fark gozlenmezken (p>0,05), calisma sonunda istatistiksel olarak anlaml

fark saptanmistir (p<0,05).

Diyetle posa alim1 Akdeniz diyet grubunda baglangigta ortalama 19,6+5,75 g’dan ¢aligma
sonunda 37,7+7,42 g’a ¢ikarken, diisiik yagl diyet grubunda 18,8+4,70 g’dan 34,4+6,36 g’a
yiikselmistir (p<0,05). Coziiniir posa ve ¢oziinmez posa alimi her iki grupta ¢alisma sonunda
istatistiksel olarak anlamli derecede artmistir (p<0,05). Gruplar arasinda calisma
baslangicinda diyetle ¢oziinilir ve ¢oziinmez posa alimi agisindan istatistiksel olarak fark
goriilmezken (p>0,05), ¢alisma sonunda ¢oziiniir posa alim1 Akdeniz diyet grubunda diisiik

yagl diyet grubuna gére daha yiiksek bulunmustur (p<0,05).

Adolesanlarin siikroz tliketimleri degerlendirildiginde, Akdeniz diyet grubunda calisma
baslangicinda ortalama siikroz tiikketimi 30,2+21,26 g (enerjinin %6,3) iken, ¢calisma sonunda
24,6£8,06 g’dir (enerjinin %35,5) (p>0,05). Diisiik yagl diyet grubunda baslangigta siikroz
tilketim ortalamasi 30,1£14,72 g (enerjinin %6,3) iken ¢aligma sonunda 17,9+18,00 g’a
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(enerjinin %4,4) anlamli derecede diismiistiir (p<0,05). Her iki grupta, enerjinin fruktozdan

gelen orani baslangica gore anlamli derecede artmistir (p<<0,05).

Her iki diyet grubunda giinliik protein alim miktar1 ve enerjinin proteinlerden gelen ytizdesi
baslangica gore calisma sonunda artmistir (p<0,05). Akdeniz diyet grubunda c¢alisma
baslangicinda enerjinin ortalama %14,9+2,86’s1, ¢calisma sonunda %20,0+£2,19’u ve diisiik
yagli diyet grubunda ise baslangicta enerjinin %15,3+2,53"{i, ¢alisma sonunda %21,5+1,651
proteinlerden gelmektedir. Calisma baslangicinda gruplar arasinda protein alim miktar1 ve
enerjinin proteinlerden gelen ylizdesi acisindan istatistiksel olarak fark saptanmamistir
(p>0,05).

Akdeniz diyet grubunda giinliik yag alim miktar1 ¢caligma baslangic1 ve sonundadistatistiksel
olarak benzer iken (p>0,05), diisiik yagli diyet grubunda calisma sonunda baslangica gore
anlamli derecede azalmistir (p<0,05). Akdeniz diyet grubunda g¢alisma baslangicinda
enerjinin ortalama %40,2+6,14°1, ¢alisma sonunda %39,5+2,85’1 yaglardan gelmektedir
(p>0,05). Diisiik yagh diyet grubunda ise ¢alisma baslangicinda enerjinin %37,84+6,32’si
calisma sonunda %26,2+2.38’1 yaglardan gelmektedir (p<0,05). Calisma baslangicinda
gruplar arasinda giinliik yag alim miktar1 ve enerjinin yagdan gelen yiizdesi acgisindan

farklilik bulunmaz iken (p>0,05), ¢alisma sonundaki degerler agisindan fark anlamlidir
(p<0,05).

Doymus yag alimi ve enerjinin doymus yagdan gelen yiizdesi her iki grupta da baslangica
gore ¢alisma sonunda istatistiksel olarak azalmistir (p<<0,05). Akdeniz diyet grubunda tekli
doymamis yag asitleri (TDYA) alim miktar1 ve ylizdesi ¢aligma baslangicinda sirastyla
ortalama 28,3+9,22 g ve %13,4+£2,56’den, 36,0497 g ve %18,3+2,27’ye ulasmistir
(p<0,05). Diisiik yagli diyet grubunda ¢aligsma baslangicinda sirasiyla ortalama 27,1+9,66 g
ve %12,6+3,22°den, calisma sonunda 15,7274 g ve %38,3£1,22’e diismiistiir (p<0,05).
Coklu doymamis yag asitleri (CDYA) alim miktar1 ve yiizdesinin Akdeniz diyet grubunda
caligma baglangicinda ve sonunda benzer oldugu (p>0,05); diisiik yagh diyet grubunda
calisma sonunda istatistiksel olarak 6nemli derecede azaldigi saptanmistir (p<0,05). Omega-
3 yag asit alim miktar1 Akdeniz diyet grubunda calisma baglangicinda ortalama 1,7+1,36
g’dan ¢alisma sonunda 3,3+1,43 g’a arttig1 (p<0,05), diisiik yagl diyet grubunda 1,3+0,66
g’dan 0,9+0,21 g’a azaldig1 belirlenmistir (p<0,05). Akdeniz diyet grubunda calisma
baslangicinda ve sonundaki omega-6 yag asit alim miktar1 benzer iken (p>0,05), diisiik yagh
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diyet grubunda calisma sonunda istatistiksel olarak anlamli derecede azalmistir (p<0,05).
Akdeniz diyet grubunda ¢alisma baslangicinda omega-3/omega-6 orani ortalama
0,12+0,06’den ¢alisma sonunda 0,25+0,05’e anlaml1 derecede yiikselmistir (p<0,05). Diisiik
yaglh diyet grubunda ise ¢alisma baslangici ve sonundaki omega-3/omega-6 orani
istatistiksel olarak benzer bulunmustur (p>0,05). Gruplar arasinda ¢aligma baslangicindaki
doymus yag alimi, TDYA, CDYA, enerjinin doymus yaglardan, TDYA ve CDY A’den gelen
yiizdesi, omega-3, omega-6 ve omega-3/omega-6 degerleri agisindan fark saptanmazken
(p>0,05), calisma sonundaki degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir
(p<0,05).

Akdeniz diyet grubundaki adolesanlarin calisma baslangicindaki diyet kolesterol alim
miktarlar1 ortalama 396,2+192,81 mg’dan calisma sonunda 285,3+64,60 mg’a diismiistiir
(p<0,05). Diisiik yagh diyet grubunda ise 362,2+181,47 mg’dan 285,3+64,60 mg’a
diismiustir (p=0,05). Calismanin baslangicinda ve sonunda diyetle kolesterol alimlari

acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamaistir (p>0,05).



Cizelge 4.14. Adolesanlarin gruplara gore calisma baslangicinda ve sonunda diyetle alinan enerji ve makro besin 6gesi alimlarinin ortalama ve

standart sapma degerleri

Akdeniz Diyet grubu (n=22)

Diisiik Yaglh Diyet Grubu (n=22)

Gruplar arasi**

Ba;cs_iasnsglg Call}s{lil; Ssonu o* Baxs_jltasnsgl(; Cah%rtlg Ssonu o* Baslangic C:é;s?a
Enerji (Kkal) 1899,5+525,32 1785,6+264,99 ost 1909831859 170820896 00 0 08
Karbonhidrat (g) 205,5+55,72 176,2429.94 ;::%%%g 217.0+39.11 217.7434,57 Eg:gﬁ t;g:zgg T;g:gg‘l‘
Karbonhidrat (E %) 44,9+6,55 40,5+3,27 o004 46,9+6,42 52,342.85 000l m0323  peobor
Posa (g) 19.6+5.75 37,747,42 S:gggg 18,8+4.70 34.446,36 t;;lo%%sf 52%55‘;% ;1512%
Céziiniir posa () 6.141,89 11,0142,52 ;‘g:ggf 6.4+1,73 9,0+1,84 :;'g:ggi t;:-gy,ggg ;%%%%
Céziinmez posa (g) 13,143.92 26,2+5.39 t;;lo%oosls 11,8+3,65 24,6:4.79 t;;l()%b%zlG :)::%)12?131 ;1%21%
Siikroz (g) 30,2421,26 24,6+8,06 oo 30,1£14,72 17,9+18,00 S0015 o008y peo.120
Siikroz (E %) 634381 5.5+2,00 ;::%%‘;% 634322 404332 L:fd?c?fs tp:zggég ;::%)%3;%
Fruktoz (g) 13.146.33 24,4£9,07 ;gégf 11,346,53 20.846.93 f;g:ggi ;%%%% ;ﬁ%ll
Fruktoz (E %) 2,8+1,58 5,4+1,59 o000 2,4+1,72 4,9+1,67 D000l pouss  peoass
Protein (g) 70,5+25,51 87.1416,89 tp:égigéé 70.7+14.73 88.8+14.06 ;‘8:581 tp:zgég; t;g:?gi
Protein (E %) 14,942.86 20,042.19 ;ggg? 1534253 21,541,65 t;;lo%%gf tp::(())%g t;g:gg;‘
Toplam yag (2) 86,1:29,14 77,8+11,62 ;::%)22211 82,123.17 49.6+6.73 ;j)’,%%(i ;%‘ég% ;%%%ﬁ
Toplam yag (E %) 40,246,14 39,542.85 :)::%561131 37.8+6.32 2624238 ;Z%%%i :)::%)22%%31 t;jgggf

*Gruplarin baslangi¢ ve calisma sonundaki degerleri Paired Samples t-test ile karsilagtirilmistir.
**QGruplar arasi karsilagtirmalarda Student’s t testi kullanilmisgtir.

¢l



Cizelge 4.14. (devami1) Adolesanlarin gruplara gore ¢alisma baslangicinda ve sonunda diyetle alinan enerji ve makro besin 6gesi alimlarinin
ortalama ve standart sapma degerleri

Akdeniz Diyet grubu (n=22)

Diisiik Yagli Diyet Grubu (n=22)

Gruplar arasi**

Ba;cs_iasnsglg Cahilfg Ssonu p* Baxs_iasnsgl(; Cah%rtlg Ssonu p* Baslangic Caslgﬁrljla
DYA (g) 33.3£10,91 20,142,77 B 31,049.99 17,6+3.32 OO0l peosgz  peooDd
DYA (E %) 15,9+3,45 9,9+1,04 ;7036%41 14,43 47 931,67 ;Z%’%ﬁ ;::%31773; Ft)::%’y%%
TDYA (g) 28,349,22 36,044,97 o000 27,149.,66 15,7+2.74 ool poser  peoeer
TDYA (E %) 13,442,56 18,342.27 be0001 12,643,22 8,3+1,22 0001 peosn  meooo
CDYA (g) 17,249,83 17,045.85 e 17,146,52 11,542,15 ool poor  pedsor
CDYA (E %) 7.743,00 8,442,025 PP 8,0+2,35 6,1+0,90 0003 073 pesool
Omega-3 (g) 1,741,36 3,341,43 bo0i001 1,30,66 0,9+0.21 o008 pe020s  pedood
Omega-6 (g) 15,128,73 13,5447 o 15,346,18 10,5+2,18 o001 poole  peooos
Omega-3/omega-6 0,12£0,06 0,2520,05 S, 0,0920,04 0,090,03 p0773  p=0100  peoiool
Kolesterol (mg) 396,2+192.81 285,3464,60 S 3622618147 285356460 6050 peoser o

E: Enerji, DYA: Doymus yag asitleri, TDYA: Tekli doymamis yag asitleri, CDY A: Coklu doymamis yag asitleri,

*Gruplarin baslangi¢ ve calisma sonundaki degerleri Paired Samples t-testi kullanilarak karsilastirilmistir.
**QGruplar arasi karsilagtirmalarda Student’s t testi kullanilmigtir.

€L
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Erkek ve kiz addlesanlarin gruplara gore ¢alisma baslangicinda ve sonunda diyetle alinan
enerji ve makro besin 6gesi alimlarinin ortalama ve standart sapma degerleri Cizelge 4.15
ve Cizelge 4.16’da sunulmustur. Akdeniz diyet grubundaki erkeklerin calisma
baslangicindaki enerji alimlar1 ortalama 2109,0+536,53 kkal/giin iken g¢alisma sonunda
1868,3+£215,89 kkal/giin, diisiik yagh diyet grubundaki erkeklerin baslangigta enerji alimlari
ortalama 2003,8+284,84 kkal/giin, calisma sonunda 1821,6+174,00 kkal/giin olarak
belirlenmistir. Akdeniz diyeti grubundaki kizlarin ¢alisma baslangicindaki enerji alimlari
ortalama 1596,7+£343,65 kkal/giin iken c¢alisma sonunda 1666,1+£295,36 kkal/giin, diisiik
yagl diyet grubundaki kizlarin baslangigta enerji alimlari ortalama 1774,1+33 1,14 kkal/giin,
calisgma sonunda ise 1538,6+197,44 kkal/giin olarak hesaplanmistir. Akdeniz diyet
grubundaki erkeklerin ve kizlarin calisma baslangicindaki ve sonundaki enerji alimlari
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmazken (p>0,05), diisiik yagl diyet

grubunda fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05).

Akdeniz diyet grubundaki erkeklerde baslangigta enerjinin karbonhidratlardan,
proteinlerden ve yaglardan gelen yiizdelerinin ortalamasi sirasiyla %42,6+5,95,
%16,0+2,04, %41,4+5,98 iken, calisma sonunda %39,8+2,91, %20,9+2,21, %39,3+£2,67
olarak bulunmustur. Diisik yaglh diyet grubundaki erkeklerde ise baslangigtaki
karbonhidrat, protein ve yag yiizdeleri ortalamasi sirasiyla %47,0+£7,29, %15,6+2,78,
%37,4+7,09, calisma sonunda ise sirasiyla %52,6+3,12, %21,7+1,48, %25,7£2,53 olarak

belirlenmistir.

Akdeniz diyet grubundaki kizlarda karbonhidrat, protein ve yag yiizdeleri ortalamasi
sirastyla baslangigta %48,3+6,14, %13,4+3,32, %38,3+6,17, iken, ¢alisma sonunda
%41,5%3,67, %18,7+1,48, %39,5+3,24 olarak bulunmustur. Diistik yagh diyet grubundaki
kizlarda ise baglangigtaki karbonhidrat, protein ve yag yiizdeleri ortalamasi sirasiyla
%46,7+5,33, %14,4£2,06, %38,9+5,28, calisma sonunda ise sirasiyla 9%52,0+£2,54,
%21,0+1,90, %27,0+2,00 olarak belirlenmistir.

Diyetle posa alimi1 Akdeniz diyet grubundaki erkeklerde baslangicta ortalama 20,7+5,91
g’dan ¢aligma sonunda 39,3+7,54 g’a ¢ikarken, diisiik yagl diyet grubunda 20,7+4,74 g’dan
37,3+4,99 g’a yiikselmistir (p<0,05). Akdeniz diyet grubundaki kizlarda diyetle posa alimi
baslangigta ortalama 18,1+5,47 g’dan calisma sonunda 35,4+6,97 g’a c¢ikarken, diisiik yagh
diyet grubunda 16,04+3,15 g’dan 30,3+6,03 g’a yiikselmistir (p<0,05). Coziiniir posa ve
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¢oziinmez posa alimi her iki gruptaki erkek ve kizlarda ¢alisma sonunda istatistiksel olarak

anlaml derecede artmistir (p<0,05).

Her iki diyet grubundaki erkeklerde ve kizlarda fruktoz alim miktar1 ve enerjinin fruktozdan

gelen yiizdesi ¢aligma sonunda baglangica gore anlamli derece artmistir (p<0,05).

Doymus yag alim miktar1 ve ytizdesi her iki gruptaki erkeklerde ve kizlarda baslangica gore
istatistiksel agidan anlamli olarak azalmistir (p<0,05). Akdeniz diyet grubundaki erkeklerin
ve kizlarin omega-3 yag asitleri alim miktar1 ve omega-3/omega-6 orani baslangica gore
calisma sonunda anlamli derecede artmistir (p<0,05). Diisiik yagli diyet grubundaki
erkeklerde calisma sonunda omega-3 yag asit alim miktar1 baslangica gore azalirken
(p<0,05), diisiik yagh diyet grubundaki kizlarda anlamli fark saptanmamistir (p>0,05).
Akdeniz diyet grubundaki erkek ve kizlarda TDY A alim yiizdesi ¢alisma sonunda baslangica
gore anlamli olarak artarken, diisiik yagh diyet grubunda anlamli derece azalmistir (p<0,05).
Diistik yagh diyet grubundaki erkek ve kizlarda CDYA alim miktar1 ve yiizdesi ¢alisma
sonunda baslangica gore anlaml derece azalmistir (p<0,05). Akdeniz diyet grubundaki erkek
ve kizlarda calisma baslangic ve sonu CDYA alim miktar1 ve ylizdesi istatistiksel agidan

benzerdir (p>0,05).

Akdeniz diyet grubundaki erkeklerin ¢calisma baslangicindaki diyet kolesterol alim miktari
ortalama 466,1+213,73 mg’dan ¢alisma sonunda 257,2+46,70 mg’a diismiistiir (p<0,05).
Diisiik yagh diyet grubundaki erkeklerde ise 418,4+210,27 mg’dan 300,3+63,90 mg’a
dismiistiir (p>0,05). Her iki diyet grubundaki kizlarda ve erkeklerde baslangica gore diyet
kolesterol alimlar1 calisma sonunda baslangica gore istatistiksel acidan fark bulunmamaistir

(p>0,05).

Calismanin baslangicinda hem erkeklerde hem de kizlarda gruplar arasinda enerji ve makro
besin 6gelerinin alimlar1 agisindan anlamli fark saptanmamustir (p>0,05). Her iki cinsiyette
caligma sonundaki karbonhidrat alim yiizdesi, ¢6zliniir posa alim miktari, toplam yag alim
miktari, toplam yag yiizdesi, omega-3 yag asitleri, omega-6 yag asitleri, omega/omega-6
orani, TDYA alim miktar1 ve yiizdesi, CDYA alim miktar1 ve yiizdesi acgisindan gruplar

arasinda istatistiksel agidan anlamli fark saptanmistir (p<0,05).



Cizelge 4.15. Erkek adodlesanlarin gruplara gore calisma baglangicinda ve sonunda diyetle alinan enerji ve makro besin 6gesi alimlarinin ortalama
ve standart sapma degerleri

Akdeniz Diyet grubu (n=13) Diisiik Yagli Diyet Grubu (n=13) Gruplar arasi**

Ba;cs_iasnsglg Call}s{lil; Ssonu 0% Baxs_jltasnsgl(; Cah%rtlg Ssonu o* Baslangic C:élr?ltfla
Enerji (kkal) 2109,0+536,53 1868,3+215,89 oot 2003828484 1821,6+174,00 haryo Toss  peods
Karbonhidrat (g) 218,2461,29 181,5426,59 o6 008 207,5+32,47 233,8427,12 ot moesm  peooor
Karbonhidrat (E %) 42,6+5,95 39,8+2,91 o 47,0+7,29 52,6+3,12 o0 moto6  peooor
Posa (g) 20,7+5,91 39,3+7,54 S:gggg 20,7+4,74 37.344.99 ;gggf Ligggg ;Z%ig?
Céziiniir posa (g) 6,3+1,92 11,542,40 oo001 7,041,72 9.8+1,74 0008 moa%  pooss
Céziinmez posa (g) 13,8+4.00 27.145,67 ;gggf 13,144,02 26,7337 f;g:ggi’ ;Z%‘éi% 52%18%%
Siikroz (g) 33,042533 25,0+6,71 e 29,5+13,74 22,9+22.22 S0008 o008y peo.120
Siikroz (E %) 6.043,67 5.3+1,47 e 5,942,85 4,8+4,12 0391 008 peo.ord
Fruktoz (g) 12.546,40 24.2410,71 L::'gjégi 12,146,52 20.848,07 Eg:ggg ;%18?3 ;Z%%%%
Fruktoz (E %) 2,341,19 5.041,87 o000 2,51,72 4,6+1,94 0006 beosts  peoods
Protein () 82,9+24,06 94,4+12,75 o014 78,8+15,63 96,1+12,71 o000 ebeer oo
Protein (E %) 16,042,04 2094221 ;ggéi 15.642,78 21,7+1.48 :;'g:ggf ;8% L::'éjgf
Toplam yag (2) 98,1429.20 81.2+10,69 52%1877 85,1225,50 51.9+5.86 ;Z%%%i ;::%)22%),?; ;i%%%i
Toplam yag (E %) 41,445.98 39,342.67 :)::%’éi‘é 37.4+7.09 25.742.53 ;Z%%%ll ;::t%‘; t; jgggf

*Gruplarin baslangi¢ ve calisma sonundaki degerleri Paired Samples t-test ile karsilagtirilmistir.
**QGruplar arasi karsilagtirmalarda Student’s t testi kullanilmisgtir.



Cizelge 4.15. (devami) Erkek addlesanlarin gruplara gore ¢calisma baglangicinda ve sonunda diyetle alinan enerji ve makro besin dgesi alimlarinin
ortalama ve standart sapma degerleri

Akdeniz Diyet grubu (n=13) Diisiik Yaglh Diyet Grubu (n=13) Gruplar arasi**
Baslangic Calisma sonu Baglangic Calisma sonu Calisma

XSS XSS p* XSS XESS p* Baslangig sonu
t=4,866 t=5,404 t=1,273 t=2,752
DYA (g) 37,6+11,05 21,242.31 p<0.001 32,2+10,54 18,0+3,41 0<0.001 p=0.215 p=0011
t=6,738 t=7,019 t=1,373 t=2,449
DYA (E %) 16,243,24 8,5+1,79 p<0,001 14,243,73 6,1+0,64 p<0,001 p=1,443 p=0,022
t=-1,542 t=4,181 t=0,910 t=13,738
TDYA (g) 32,349,01 37,4+4,89 0=0.149 28,7+11,07 16,6+2,38 p=0,001 p=0,372 p<0,001
t=-6,096 t=4,312 t=0,994 t=17,444
TDYA (E %) 13,842,25 18,0+1,63 0<0.001 12,6+3,77 8,2+1,19 p=0.001 p=0330  p<0.001
t=0,674 t=2,557 t=0,871 t=3,596
CDYA (g) 20,1+9,93 17,9+5,30 p=0513 17,1+7,43 12,3+1,54 0=0.025 p=0.393 0=0,001
t=-0,219 t=2,263 t=0,755 t=4,519
CDYA (E %) 8,3+2,94 8,5+1,79 0=0.830 7,5+2.34 6,1+£0,64 p=0,043 p=0,458 p<0,001
t=-2,784 t=2,382 t=0,926 t=8,473
Omega-3 (g) 1,9+1,54 3,5+1,11 p=0017 1,4+0,79 0,9+0,24 p=0035 p=0,364 p<0,001
t=1,261 1=2,221 t=0,792 t=2,294
Omega-6 (g) 17,7£8,57 14,244,23 0=0231 15,247,01 11,3+1,57 p=0,046 0=0.436 p=0,031
t=-11,436 t=1,195 t=0,383 t=16,027
Omega-3/omega-6 0,10+0,04 0,25+0,02 p<0,001 0,10+0,04 0,08+0,02 p=0,255 0=0.705 p<0,001
t=3,801 1=2,048 t=0,574 t=-1,966
Kolesterol (mg) 466,1+213,73 257,2+46,70 p=0,003 418,4+210,27 300,3+£63,90 p=0,063 p=0571 p=0.061

E: Enerji, DYA: Doymus yag asitleri, TDYA: Tekli doymamis yag asitleri, CDY A: Coklu doymamis yag asitleri
*Gruplarin baslangi¢ ve calisma sonundaki degerleri Paired Samples t-testi kullanilarak karsilastirilmistir.
**QGruplar arasi karsilagtirmalarda Student’s t testi kullanilmustir.

Ll



Cizelge 4.16. Kiz adolesanlarin gruplara gore ¢alisma baslangicinda ve sonunda diyetle alinan enerji ve makro besin 6gesi alimlarinin ortalama
ve standart sapma degerleri

Akdeniz Diyet grubu (n=9) Diisiik Yagli Diyet Grubu (n=9) Gruplar arasi**

Ba;cs_iasnsglg Call}s{lil; Ssonu 0% Baxs_jltasnsgl(; Cah%rtlg Ssonu o* Baslangic C:élr?ltfla
Enerji (kkal) 1596,74343,65 1666,14295,36 oSso  1TTAIERLI4 15386519744 o 028 poes
Karbonhidrat (g) 187,3+43,38 168,6+34,40 6909 201,9+44,68 194,5+31,72 oen o o
Karbonhidrat (E %) 48,3+6,14 41,543,67 o 000 46,7+5,33 52,042,54 oo pedora  peooor
Posa (g) 18,145.47 35,4+6,97 ;gg’gg 16,0+3,15 30,36,03 ;ggg? ;j%%%% ;Zt%%
Céziiniir posa (g) 5.8+1,93 10,242,64 o007 5.7+1,51 7,941,40 o0a ooelo peooss
Céziinmez posa (g) 12,143,82 24,9+4.99 ;gggf 9,9+2,00 21,6£5.08 L:;g:g(l)f ;Z%Jslglg ;Zti%%
Siikroz (g) 26,1+13,87 24,0+10,11 e 30,9+16,87 10,743,38 So0b o008y peo120
Siikroz (E %) 6.7+4,20 5,7+2,68 oo 6,9+3,78 2,8+0,95 o008 poose  poors
Fruktoz (g) 13.946,50 24.646,63 L::'g:égf 10,146.74 20,9534 f;g:ggz ;zgzz?éz ;thig
Fruktoz (E %) 3,541,87 5,8+0,97 o-0/003 244172 4,9+1,67 D000l pooa0s  poars
Protein (g) 52,5+15,01 76,6+17,11 Eg:ggg 61,8+9,52 78,3+8,14 :;é:gig L::éi’gg ;8%2
Protein (E %) 1344332 18,741 48 L::'g:(l)gg 14.442,06 21,0+1,90 :;'g:gg‘l" Eg:g :;(2):8(1)8
Toplam yag (2) 68,7+19,34 72.9+11.69 ;gf;g 77,9+19,98 46,146.70 ;Z%%ﬁ ;8322 ;i%%%zl
Toplam yag (E %) 38,3+6,17 39,5324 L::'&ggg 38.9+528 27.0+2,00 ;Z%;ﬁ T;g:égg ;%%%21

*Gruplarin baslangi¢ ve calisma sonundaki degerleri Paired Samples t-test ile karsilagtirilmistir.
**QGruplar arasi karsilagtirmalarda Student’s t testi kullanilmisgtir.

8.



Cizelge 4.16. (devami) Kiz addlesanlarin gruplara gore ¢alisma baslangicinda ve sonunda diyetle alinan enerji ve makro besin 6gesi alimlarinin
ortalama ve standart sapma degerleri

Akdeniz Diyet grubu (n=9)

Diisiik Yagli Diyet Grubu (n=9)

Gruplar arasi**

Baxs_iasnsgm Cahilfg Ssonu p* Baxs_iasnsgl(; Cah}sﬁlg Ssonu p* Baslangic C:gﬁﬁla
DYA (g) 27,047,32 18,642,77 IO 29,39,46 16,9+3,26 0004 poses  peszes
DYA (E %) 15,3+3,88 10,1+0,79 ;::335‘5% 14,743,25 9,9:1,72 ;::‘8%%% éi%s;%g; é::%%%
TDYA (g) 22,6+6,20 34,14,70 o000 24,8+7,14 14,442,82 oot bosss  peoeol
TDYA (E %) 12,742,97 18,8+3,03 =004 12,5424 8.4+1,32 o001 poss0  petoos
CDYA (g) 13,048,52 15,8671 0548 1724536 10,4+2,47 o0 bossr  poooe
CDYA (E %) 6,8+3,06 832,91 L 8,7+2.31 6,141,22 So0s  poird oo
Omega-3 (g) 1,4+1,06 311,84 P 1,0+0,41 0.90.19 0000 06 peooos
Omega-6 (g) 11,4+7,96 12,6+4,90 oA 15,545,15 9,3942,50 So009  poal2  peoous
Omega-3/omega-6 0,14+0,08 0,2240,07 oot 0,08+0,03 0,1040,03 oser  poor pesor
Kolesterol (mg) 2953498 31 255,4+108,13 e 283,5+89,58 263,5+63,65 bR coo By

E: Enerji, DYA: Doymus yag asitleri, TDYA: Tekli doymamis yag asitleri, CDYA: Coklu doymamis yag asitleri.
*Gruplarin baslangi¢ ve calisma sonundaki degerleri Paired Samples t-testi kullanilarak karsilastirilmistir.
**QGruplar arasi karsilagtirmalarda Student’s t testi kullanilmustir.

6.
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Adolesanlarin gruplara gore ¢alisma baslangicinda ve sonunda diyetle alinan mikro besin
Ogesi degerlerinin ortalama ve standart sapma degerleri Cizelge 4.17’de verilmistir. Akdeniz
diyet grubunda baslangica gore A vitamini alim miktar1 anlamli olarak artarken (p<0,05),
diisiik yagh diyet grubundaki artis anlamli bulunmamaistir (p>0,05). Her iki diyet grubunda
calisma sonunda baglangica gore tiamin, riboflavin, niasin, Be vitamini, C vitamini, folat,
potasyum, kalsiyum, magnezyum, fosfor ve demir alimi istatistiksel olarak anlamli derece
artmistir (p<0,05). Akdeniz diyet grubundaki addlesanlarin sodyum alimlar1 2809,5+868,9
mg’dan 2449,5+598,21 mg’a diisiik yaghh diyet grubunda ise 3079,5+996,40 mg’dan
2890+766,50 mg’a dismiistiir (p>0,05). Her iki diyet grubunda ¢alismanin baslangicina gére

B12 vitamini alimlarinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir (p>0,05).

Diisiik yagh diyet grubunda baslangica gore ¢inko alimi anlamli olarak artarken (p<0,05),
Akdeniz diyet grubunda artis anlamli bulunmamistir (p>0,05). Calismanin baslangicinda
gruplar arasinda, A vitamini, tiamin, riboflavin, niasin, C vitamini, folat, potasyum,
kalsiyum, magnezyum, fosfor ve demir alim1 agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmazken (p>0,05), ¢alismanin sonunda A vitamini, E vitamini, tiamin, Be vitamini, C

vitamini, sodyum, potasyum alimi agisindan fark anlamli bulunmustur (p<0,05).



Cizelge 4.17. Adolesanlarin gruplara gore calisma baslangicinda ve sonunda diyetle alinan mikro besin 6gesi degerlerinin ortalama ve standart
sapma degerleri

Akdeniz Diyet grubu (n=22)

Diisiik Yagh Diyet Grubu (n=22)

Gruplar arasi**

Ba;?_jltasnsglg Cah}sc_r;:g Ssonu o* Ba;_ﬂlcasnéglg Cah)sc_irtlg Ssonu o* Baslangi C;lélgﬂ’la
Avitamini (mcg RE)  1131,4+569,36 2605,6+1101,0 macrs 913,94551,58 1047,0+£594,97 t;:gjgg ;2322%2 oy
E vitamini (mg) 16,8+7,82 20,443,76 oy, 18,2:£6,82 16,1+3,06 oAl o peogor
Tiamin (mg) 0,9:0,31 1,5+0,28 De0/001 0,8+0,21 1,3£0,25 0001 poses  pe0oss
Riboflavin (mg) 1,520,46 2,140,37 heoo01 1,4£0,38 2,120,30 o - QR A
Niasin (mg) 14,0+7,56 19,7+5,93 ho0/001 13,324,66 21,6£6,28 000 poos bosit
Be vitamini (mg) 1,340,55 2,340,45 ;ggg} 1,240,32 1,9+0,41 ‘;;10%10411 ;Z%%i ;2%2%%
B1, vitamini (mcg) 4,8+3,19 451,33 o686 4,042,07 4,9+1,13 Py sy o
C vitamini (mg) 116,1+56.,70 268.7+94.80 :;gggf 73,5+34,08 149243322 f;gég’f ;::30%%)3 ;Z%%ﬁ
Folat (mcg) 299.1+102,68 560,2+120,30 ;ggg‘l‘ 273.,7+88.09 468,9491,85 :;gég‘l) 52%83883 ;%%%77
Sodyum (mg) 2809,5+868,9 2449,5+598,21 o6t 3079,54996,40 2890+766,50 Py S
Potasyum (mg) 25264462440 4631,6:959.48 ;;ggg;‘ 2352,04411,83 3694,3£562.36 ‘;;101]620711 ;23298?1 ;Z%%%i
Kalsiyum (mg) 726,6+237,15 1265,25+255.61 :;gégf 719,1+184,00 1141,74211,17 tpigggf ;::%gtg ;::tgg
Magnezyum (mg) 260,5+82,86 440,9+83,67 ;ggéi 248,7+57.96 398,6+73,76 tpigggi’ ;i%%‘ég 52})2283
Fosfor (mg) 1143,9+386,76 1821,5+309,37 s 11020424338 1789328477 ot oL 08
Cinko (mg) 9,7+3,19 11,141,95 tpiég;fj 9,3+3,10 12,6+1,97 o ;i%%% oot
Demir (mg) 10,0+3,28 14,443,10 oo 9,6+2.75 13,242.50 P00 g ptin

*QGruplarin baglangi¢ ve ¢aligma sonundaki degerleri Paired Samples t-test ile karsilastirilmistir.
**QGruplar aras1 karsilagtirmalarda Student’s t testi kullanilmistir.
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Adblesanlarin TUBER-2015 verilerine gore giinliik énerilen enerji ve makro besin dgeleri
alimi karsilama yiizdelerinin ortalama ve standart sapma degerleri Cizelge 4.18’de
verilmistir. Akdeniz diyet grubundaki ad6lesanlarin ¢alismanin baslangicinda giinliik enerji
ithtiyacinin %99,3°nii, ¢alisma sonunda %93,2’sini karsiladig1 belirlenirken, diisiik yagli
diyet grubunda enerji ihtiyacinin karsilanma yiizdesi c¢alismanin baslangicinda %98,7,
caligma sonunda %88,6 olarak hesaplanmistir. Diisiik yagli diyet grubunda baslangica gore
enerji gereksinimi karsilama yiizdesi anlamli derece azalmis (p<0,05), ancak Akdeniz diyet

grubunda farkin anlamli olmadig1 saptanmistir (p>0,05).

Her iki diyet grubunda calismanin baslangicinda ve sonundaki diyetle protein alim
degerlerinin protein gereksiniminin ¢ok tistiinde oldugu ve ¢alisma sonunda baslangica gore
istatistiksel olarak anlamli derecede arttigr belirlenmistir (p<0,05). Akdeniz diyet
grubundaki adolesanlarin posa ihtiyacini karsilama durumu calisma baslangicinda
%100,8+29,65 iken c¢alisma sonunda %193,0+35,98, diisikk yagli diyet grubunda ise
baslangigta 9%95,7+£24,76, calisma sonunda %175,9+36,74’tiir (p<0,05). Akdeniz diyet
grubundaki addlesanlarin diyet potasyum ihtiyacinin karsilanma durumu c¢alisma
baslangicinda 9%53,7£13,28’den ¢aligma sonunda %98,5+£20,41°a, dislik yagh diyet
grubunda %50,04+8,76’den ¢alisma sonunda %78,6+11,96’a artmustir. Her iki gruptaki artis
istatistiksel agidan anlamli bulunmustur (p<0,05).

Akdeniz diyet grubunda kalsiyum ihtiyacin1 karsilama durumu g¢alisma baslangicinda
%63,1£20,62, calisma sonunda %110,0+22,22, diisiik yagli diyet grubunda baglangigta
%62,5+16,00, ¢alisma sonunda %99,2+18,36 olarak hesaplanmistir. Her iki gruptaki artis
istatistiksel agidan anlamli bulunmustur (p<0,05). Her iki grupta calismanin baslangicinda
ve sonunda E vitamini, riboflavin, sodyum ve fosfor alimi gereksinimin {izerinde olup
baslangica gore istatistiksel olarak anlamli derecede artmistir (p<0,05). Akdeniz diyet
grubunda ¢inko ihtiyacinin karsilanma durumu g¢alismanin baslangicinda ve sonunda
sirastyla  %86,8+29,33, %100,7£16,91 iken diisik yaghh diyet grubunda sirasiyla
%82,2+30,17 ve 9%113,7+20,31 olarak belirlenmistir. Demir alimmin Akdeniz diyet
grubunda caligmanin baslangicinda giinliik gereksinimin %88,0+30,46’sinin  ¢alisma
sonunda %126,8+30,33 iiniin, disiik yagli diyet grubunda ise sirasiyla %83,1+£26,39,
%114,8+27,59’unun karsilandig1 saptanmistir. Her iki grupta baslangica gére demir ve ¢inko

gereksinimini karsilama yiizdesindeki fark istatistiksel olarak 6nemli bulunmustur (p<0,05).
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Cizelge 4.18. Addlesanlarin TUBER-2015 verilerine gére enerji ve besin dgesi alim
degerlerini karsilama yiizdelerinin ortalama ve standart sapma degerleri

Akdeniz Diyet Grubu (n=22) Dusiik Ya(%l;g)y et Grubu
Baslangig Calisma sonu " Baglangig Calisma sonu *
XSS XSS P XSS XSS P
Enerji (kkal) ~ 99.3+25,68  93,2£10,70 ;::%)%1213 08,7419,17  88,6+17,88 ;::%%%i
é?rbonhidrat 158,1442,86  135,5423,03 ;::20',%%2 166,0430,08  167,5:26,59 L::'Sl'gﬁ
Protein (g)  1433+51,12  176,1428,61 L::'g:ggg 144,0649,18  177,8+52,86 ;‘3:885
Posa (g) 100,8£29,65  193,0+35,98 Lﬁg:ggf 95,7+24.76 175943674 t;-<10c1)610412
E(n?éssmro' 132,0+64,27  85,49+25,16 ;::%%%% 121,0660,49  95,1421,53 ;::%'%2%
(Em"g:;ami”i 137,5£62,65  168,8+31,50 L::'gl’ggé 151,3£61,08  132,7423,91 ;::%)’,31881
Tiamin (mg)  94,08+31,18  159,9+32,70 ;’8:385 87,7421,72  141,1427,93 ;’g”g;?
?r:]%‘;ﬂa"i” 149,1448,46  217,2+42,51 t;g:gg? 139,2438,38  211,4+43,02 E;g:gg?
Niasin (mg)  100,5£54,05  141,0442,42 L::'g:(l)gi’ 95543329  154,5£44,90 E;g:gg?
I(Brf]g’;tami”i 120,1445,81  213,3+37,81 ;’g:ggi 109,9+33,61  179,9+40,98 ;’8:88;
'(3;]20 ‘éi)tami”i 133,24691,33  123,3+31,74 ;::%',‘é%% 109,6£59,18  135,0+34,80 :;g:ggg
™ 66077 3528512109 TIIOOR 96745032 195145497 00
Folat (mcg)  104,9+36,18  196,3+42,08 ;g:gg? 95,1433,41  163,08+40,30 ;’g"géf
Sodyum (mg)  187,3:57,02  163,2+39,88 ;Z%"%?éi 20536642 209,2+51,10 Lzz'g"gg’g
e ™ senas ossemoar  Touot sooase  seellgs  opudit
Kalsiyum (mg) 63,1£20,62  110,0422,22 :;g:ggf 62,5¢16,00  99,2+1836 :;'g:ggf
m%“ezyum 93,062842  157,8+27,40 ;'g”égi’ 88,7+17,57  142,6+24,41 :;g:ggf
Fosfor (mg)  178,7460,43  284,6+48,33 ;’g:g’gf 172,3£38,02  279,5+44,49 t;g:g’éf
Cinko (mg)  86,8£2933  100,7+16,91 L::'S:éig 82,2430,17  113,7£2031 :;8:88?
Demir (mg)  88,043046  126,8+30,33 ;‘3:83 83,142639  114,8+27,59 f;g:gg(l)

*QGruplarin baslangi¢ ve ¢aligma sonundaki degerleri Paired Samples t-test ile karsilastirilmistir.

Adolesanlarin gruplara gore calisma baslangici ve sonu besin gruplariin tiiketim
miktarlarinin ortalama ve standart sapma degerleri Cizelge 4.19°da verilmistir. Akdeniz
diyet grubunda addlesanlarin siit ve siit Uriinleri tiikketim miktar1 ¢alisma baslangicinda

ortalama 237,8+116,66 g iken calisma sonunda 469,6+136,50 g’a diisiik yagl diyet
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grubunda ise ¢alisma baslangicinda 240,4+132,93 g iken, ¢calisma sonunda 474,9+115,34 g’a
anlaml derece yiikselmistir (p<0,05).

Akdeniz diyet grubunda adolesanlarin baslangica gore giinliik ortalama kurubaklagil tiiketim
miktar1 (sirastyla 7,6+19,82 g ve 30,4+20,00 g) ve yagl tohum tiikketim miktart (sirasiyla
3,0+6,93 g ve 21,0+£11,03 g) anlamli artis gosterirken (p<0,05), diistik yagl diyet grubundaki
adolesanlarin baslangica gore kurubaklagil (sirasiyla 12,0+16,64 g ve 21,14+23,28 g) ve yagh
tohum tiiketim miktarlarindaki (sirasiyla 4,7+13,51 g ve 0,8+1,32 g) fark istatistiksel agidan

anlamli bulunmamastir (p>0,05).

Akdeniz diyet grubunda addlesanlarin baglangica gore giinlilk ortalama sebze tiiketim
miktart 281,5£130,04 g’dan 737,0+£207,60 g’a, ortalama meyve tiikketim miktari
163,6+£123,67 g’dan 437,0+150,17 g’a, diisikk yaglh diyet grubundaki addlesanlarin ise
giinliik ortalama sebze tiiketim miktar1 199,8+117,66 g’dan 470,0+155,51 g’a ve meyve
tilketim miktart 141,9+£121,92 g’dan 335,5+£129,39 g’a anlamli derece artmistir (p<0,05).

Her iki diyet grubunda seker tiiketim miktar1 anlamli derece azalmistir (p<0,05).

Gruplar arast karsilagtirma yapildiginda; c¢alisma sonunda Akdeniz diyet grubundaki
adodlesanlarin yag, sebze ve meyve tiikketim miktarimin diisiik yaglh diyet grubundan anlamhi
derece daha fazla (p<0,05); ekmek ve tahil grubu besinleri tiikketiminin daha az oldugu
saptanmistir (p<0,05). Calisma baslangicinda ve sonunda siit ve siit {iriinleri ortalama

tiikketim miktar1 iki grupta istatistiksel agidan benzer bulunmustur (p>0,05).



Cizelge 4.19. Adolesanlarin gruplara gore calisma baslangici ve sonunda besin gruplarinin tiiketim miktarlarinin ortalama ve standart sapma

degerleri

Akdeniz Diyet Grubu (n=22)

Diisiik Yagh Diyet Grubu (n=22)

Gruplar arasi**

Bigs_jltasn Sg 4 Callfcjilg ss y' p* Baﬁ_iasn ég ¢ Cah}sg;gss onu p* Baglangi¢ Calisma sonu
Siit ve silt firéinleri (g) 237,84116,66 469,6+136,50 :;g:gé‘ll 240,4£132,93 4749411534 ;:g:gg’f L::'g:gzg ;;8:;;"8
Etve benzeri besinler (g)  140,2+77,57 103,0+35,78 ;::%',%51% 131,0472.20 137.2450.50 t;g"ggg ;::%',Lé%i L::'S:gig
Kurubaklagiller (g) 7,6+19,82 30.4420,01 L::'g’:gg'% 12,0+16,64 21,142328 L::'é:i’;g E;gl'zgi ;::%’itz
Yagli tohumlar (g) 3,046,93 21,0+11,03 :;g:ggg 4,7+13,51 0,8+1,32 ;::%'i;i ;8:233 ;:(%’,%%81
Ekmek ve tahillar (g) 240,7+87,84 140,9+35,16 ;:(%',%%i 250,5+73,01 253,1254,78 t;g:g?g :;8:233 ;‘g:gg?
Sebzeler (g) 281,5+130,04 737,0£207,60 :;g:ggf 199,8+117,66 470,0£155.51 ;;'g:ggi ;::%"%83% ;‘(‘)*%%71
Meyveler (g) 163,6+123,67 437.0+150,17 ;:g:géf 141,9+121,92 335,54129,39 :;8:8(2)‘15 ;%2862 ;::%’égi
Yaglar (g) 33,8+18,27 30,547,39 :;%:Z% 29,1+13,77 16,5+4,41 ;‘é’,%%i ;::%',%3% ;Z)’]%ﬁ
Seker (2) 38,8+36,46 0,0920,29 ;‘3%81 30,4+43,07 0.5£0,95 ;::?(’)’%%i ;%'Z%i T;S:ggg

*QGrup ici karsilastirmalarda Paired Samples t testi kullanilmustir.
**QGruplar arasi kargilagtirmalarda Student’s t testi kullanilmstir.

G8
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Adodlesanlarin ¢alisma baslangici ve sonu antioksidan besin tiiketim siklig1 ve besintiiketim
kaydina gore diyetlerinin toplam antioksidan kapasitelerinin ve oksijen radikal absorbans
kapasite (ORAC) degerlerinin medyan ve IQR degerleri Cizelge 4.20°de verilmistir.
Akdeniz diyet grubundaki addlesanlarin hem besin tiiketim sikligindan hem de {i¢ gilinliik
besin tiiketim kaydindan elde edilen diyet toplam antioksidan kapasiteleri ¢alisma sonunda
baslangica gore anlamli derece arttig1 (p<0,05), diisiik yagl diyet grubundaki ad6lesanlarda
baslangica gore antioksidan kapasitelerinde istatistiksel agidan anlamli fark olmadigi

saptanmustir (p>0,05).

Adolesanlarin ORAC degerleri, hem Akdeniz diyet grubunda [baslangic: 3468,1 (5592,12),
caligsma sonu: 11797,7 (6312,74)] hem de diisiik yagh diyet grubunda [baslangi¢: 3079,4
(4014,28), calisma sonu: 7364,1 (6466,64)] baslangica gore daha yiiksektir (p<0,05).
Calisma baslangicinda gruplar arasinda diyet antioksidan kapasite ve ORAC degeri
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark gézlenmezken (p>0,05), calisma sonunda Akdeniz

diyet grubunun degerleri diistik yagli diyet grubuna gore daha yiiksek bulunmustur (p<0,05).



Cizelge 4.20. Addlesanlarin ¢aligsma baslangici ve sonunda antioksidan besin tiiketim siklig1 ve besin tiiketim kaydina gore diyetlerinin toplam
antioksidan kapasitelerinin ve ORAC degerlerinin medyan ve IQR degerleri

Akdeniz Diyet Grubu (n=22) Diisiik Yagli Diyet Grubu (n=22) Gruplar arast **

Baglangic Calisma sonu " Baslangig Calisma sonu - Baslanet Caligma
Medyan (IQR) Medyan (IQR) P Medyan (IQR) Medyan (IQR) P slangie sonu

. L . Z=-3,458 Z=-0,146 7=-0,833 7=-3,814
Diyet antioksidan kapasitesi! 1,3 (2,29) 2,8 (1,89) p=0.001 1,3 (1,52) 1,2 (1,37) 0=0.884 0=0,405 0<0,001
. S o Z=-2,808 Z=-1575 Z=-1,397 Z=-4,367
Diyet antioksidan kapasitesi? 1,6 (1,40) 3,7 (1,29) 0=0.005 1,4 (1,04) 1,4 (1,60) p=0.115 p=0,162 0<0,001
ORAC 3468,1 (5592,12) 117977 (6312,74) 5one; 30794 (401428)  7364,1(6466.64)  ioner  oouit oL

*QGrup i¢i karsilastirmalarda Wilcoxon testi testi kullanilmigtir. **Gruplar arasi karsilagtirmalarda Mann Whitney U testi ile kullanilmistir. 'Besin tiiketim sikligindan elde
edilen diyet antioksidan kapasitesi, 2Besin tiiketim kaydindan elde edilen diyet antioksidan kapasitesi, ORAC: Oksijen radikal absorbans kapasite

.8
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4.7. Adolesanlarin Abdominal Ultrasonografi Sonuclarinin Degerlendirilmesi

Adolesanlarin gruplara gore calisma baslangict ve sonu karaciger yaglanma dereceleri
Cizelge 4.21°de verilmistir. Hem Akdeniz hem de diisiikk yagli diyet grubundaki
adolesanlarin baslangica gore calisma sonunda karaciger yaglanma derecelerinde
istatistiksel agidan anlamli derecede azalma saptanmistir (p<0,05). Akdeniz diyet grubunda
caligma sonunda adolesanlarin %13,6’sinda karaciger yaglanmasinin olmadigi, %4,5’inde
karaciger yaglanmasimin Grade 0-1’e geriledigi, diisiik yagh diyet grubunda %18,2’sinin
karaciger yaglanmasinin olmadigi belirlenmistir. Calisma sonunda ve basinda gruplar
arasinda adolesanlarin karaciger yaglanma dereceleri agisindan anlamli fark saptanmamigtir
(p>0,05). Gruplar arasinda karacier yaglanma derecesindeki azalma miktar1 acgisindan

istatistiksel agidan anlamli fark bulunmamistir (p>0,05) (Cizelgede gosterilmemistir).

Cizelge 4.21. Adolesanlarin gruplara gore ¢alisma baslangici ve sonu karaciger yaglanma

dereceleri
Akdeniz Diyet Diisiik Yagl Diyet
Grubu (n=22) Grubu (n=22) Gruplar arasi
Baslangic ngﬁﬁla Baglangic ngsﬁla Basl Calisma
S (%) S (%) S (%) 5 (%) aAngIe  ony
Karaciger
yaglanmasi -(-) 3(13,6) -(-) 4(18,2)
yok
Grade 0-1 -(-) 1(4,5) -(-) -(-) x?=1,781 x?=3,262
Grade 1 8(36,4) 9(40,9) p=0,008 10(455) 10(454) p=0,006" p=0,619 p=0,660
Grade 1-2 522,77 2(91) 3(13,6) 4 (18,2)
Grade 2 8(36,4) 6(27,4) 9 (40,9) 4(18,2)
Grade 2-3 1(45) 1(45) - () - ()

*Wilcoxon testi kullanilmistir.
'Ki kare testi kullanilmistir.

4.8. Adolesanlarin Biyokimyasal Parametrelerinin Degerlendirilmesi

Adodlesanlarin gruplara gore calisma baglangici ve sonu biyokimyasal parametrelerinin ve
kan basinci degerlerinin ortalama ve standart sapma degerleri veya medyan ve IQR degerleri
Cizelge 4.22’de verilmistir. Aglik kan glukoz diizeylerinde Akdeniz diyet grubunda ¢alisma
sonunda baslangica gore anlamli bir fark saptanmazken (p>0,05), disiik yagli diyet
grubunda anlamli azalma saptanmistir (p<0,05). Akdeniz diyet grubunda addlesanlarin aglik
insiilin diizeyinin medyan degerleri caligsma baslangicinda 16,2 (16,88) IU/mL iken ¢alisma
sonunda 14,8 (7,10) IU/mL’ye, HOMA-IR degerleri 3,6 (4,22)’den 3,1 (1,93)’ye diigmiistiir
(p<0,05). Diisiik yagl diyet grubunda ise baslangicta aglik insiilinin medyan degerleri 19,2
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(11,52) iken ¢alisma sonunda 13,7 (11,87)’ye, HOMA-IR medyan degerleri baslangigta 4,4
(2,83) iken ¢alisma sonunda 2,8 (2,61)’ye diistiigli ve her iki gruptaki insiilin ve HOMA-IR
degerlerindeki azalmanin istatistiksel agidan anlamli oldugu bulunmustur (p<0,05) (Sekil
4.1). Akdeniz diyet grubunda HbAlc diizeyleri ortalamasinin baslangica goére calisma
sonunda benzer oldugu (p>0,05), diisiikk yagl diyet grubunda ise anlamli azalma oldugu

saptanmistir (p<0,05).

Karaciger fonksiyon testleri degerlendirildiginde, Akdeniz diyet grubunda ALT [baslangic:
41,0 (45,50) ve galisma sonu: 23,0 (14,75) U/L], AST [baslangi¢: 33,0 (30,75) U/L ve
calisma sonu: 23,0 (7,50) U/L] ve GGT diizeylerinde [baslangig: 23,5 (12,00) U/L ve ¢alisma
sonu: 17,5 (6,50) U/L] baslangica gore calisma sonunda istatistiksel agidan anlamli azalma
saptanmistir (p<0,05). Benzer sekilde, diisiik yagh diyet grubundaki adélesanlarin
baslangica gore ALT [baslangic: 30,5 (25,50) U/L, ¢alisma sonu: 21,0 (19,50) U/L], AST
[baslangig: 28,5 (13,50) U/L galisma sonu: 22,5 (8,25) U/L] ve GGT [baslangig: 23,0 (12,75)
U/L ve calisma sonu: 17,0 (14,25) U/L] diizeylerinde istatistiksel acidan anlamli azalma
saptanmistir (p<0,05). ALT diizeylerindeki degisim Sekil 4.2°de gosterilmistir.

Gruplarin lipit profili degerlendirildiginde, Akdeniz diyet grubundaki addlesanlarin toplam
kolesterol diizeylerinin ortalamasi baslangicta 174,7+41,65 mg/dL iken ¢alisma sonunda
168,1+44,27 mg/dL’ye distiigii (p>0,05), disiik yagli diyet grubunda ise 170,7+£53,90
mg/dL’den 177,7+42,33 mg/dL’ye yiikseldigi saptanmistir (p>0,05). Her iki diyet grubunda
baslangica gore LDL kolesterol diizeylerinin ortalamasinin azaldigi; ancak bu azalmanin
istatistiksel agidan anlamli olmadigr saptanmistir (p>0,05). HDL kolesterol diizeyleri
acisindan baglangica gore her iki grupta istatistiksel agidan anlamli fark olmadigi
bulunmustur (p>0,05). Akdeniz diyet grubunda trigliserit diizeylerinde (baslangig:
147,4+83,14 mg/dL, calisma sonu: 127,5£59,48 mg/dL) ¢alisma baslangicina gore azalma,
diisiik yagh diyet grubunda ise (baslangic: 118,7+64,65 mg/dL, ¢alisma sonu: 122,1+76,65
mg/dL) artis saptanmustir (p>0,05).

Akdeniz diyet grubunda adélesanlarin baslangigtaki {irik asit ortalamasi 6,5+1,09 mg/dL
iken c¢alisma sonunda 6,0+1,19 mg/dL’ye diismiistiir (p<0,05). Diisiik yagh diyet grubunda
ise calisma baglangicinda ortalama 5,9+1,42 mg/dL iken ¢alisma sonunda 5,5+1,34

mg/dL’ye diismiistiir (p>0,05). Akdeniz diyet grubundaki iirik asit degerlerindeki azalmanin
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istatistiksel acidan anlamli (p<0,05), disiik yagh diyet grubundakinin ise anlamli olmadig1

saptanmistir (p>0,05).

Hem Akdeniz hem de diisiik yagh diyet grubunda baslangica gore ¢alisma sonundaki kan
basinci diizeylerinde istatistiksel agidan anlamli fark bulunmamistir (p>0,05). Calisma
sonundaki sistolik kan basinci ortalamasi diisiik yagl diyet grubunda Akdeniz diyet grubuna

gore daha yiiksek bulunmustur (p<0,05).

Calisma baslangicinda ve sonunda, gruplar arasinda adélesanlarin aglik kan glukozu, instilin,
HbAlc, HOMA-IR, toplam kolesterol, LDL kolesterol, HDL kolesterol, trigliserit, ALT,
AST, GGT, alkalen fosfataz, iire, lirik asit, kreatinin ve diyastolik kan basinci diizeyleri

acisindan istatistiksel agidan anlamli fark saptanmamistir (p>0,05).



Cizelge 4.22. Adodlesanlarin gruplara gore ¢alisma baslangici ve sonu biyokimyasal parametrelerinin ve kan basinci degerlerinin ortalama, standart
sapma degerleri veya medyan ve IQR degerleri

Akdeniz Diyet Grubu (n=22) Diisiik Yagh Diyet Grubu (n=22) Gruplar arasi**
ﬁss}?\iﬁ;ﬁ(}(lQR) ;&s%?&fg;;f I(lluQR) P~ &SS%ES;ESQ(IQR) ;&s%?&sergsjf I(IIUQR) p* Baslangig Calisma sonu
Aclik kan glukozu (mg/dL) 85,348,17 86,448,51 t;g:zg; 88,747,15 85,6+8,39 ;Z%’%i% t;éﬂ; ;%"3;%%
Aglik insiilini (IU/mL) 16,2 (16,88) 14,8 (7,10) ﬁégfg 19,2 (11,52) 13,7 (11,87) i::(fgol% zp::-oc?,?34229 Zp::'oofgg
HbALc (%) 5,540,41 5.4+0,43 ;::é*’%%g 5.6+0,41 5,5:0,31 ;20’%%% tp:z-gyzgg f;g:ggg
HOMA-IR 36 (4,22) 3,1(1,93) szzgg’f& 44(2:83) 2.8 (2,61) %20250171 %Z‘éfffzg Zp==00643699
Toplam kolesterol (mg/dL) 174,7441,65 168,1444,27 ;%’%3;89 170,7453,90 177,7442,33 Eg:ffj ;z%%i f;ggg;‘*
HDL kolesterol (mg/dL) 44,145,85 43,5+6,56 ;::%é‘é% 45,2+8,39 47,5¢11,97 E;’é:%;’ tp:z-g’,ggg ;’éi’;;’
LDL kolesterol (mg/dL) 108,8+53,02 98,1+34,01 ;::%)*’%% 107,8+36,29 105,1+40,49 ;%é%% ;::%"%1% ;8"56581
Trigliserit (mg/dL) 147,4+83,14 127,5£59.48 52%11771 118,7464,65 122,1£76,65 t;g:ggg ;::%)22259 Ft)::%'%g%
ALT (UIL) 41,0 (45,50) 23,0 (14,75) ﬁg&}f 30,5 (25,50) 21,0 (19,50) f;ggg‘f ij&ffg ZF;'OO"733431
AST (UIL) 33,0 (30,75) 23,0 (7,50) Zpi(;"golf 28,5 (13,50) 22,5 (8,25) iié&;‘sg Zp::(;-l53934 szzbo,bog
GGT (UL) 23,5 (12,00) 17,5 (6,50) %iéggf 23,0 (12,75) 17,0 (14,25) f;gozzzg Zp::'é)’g‘ff Zpib%lff
Toplam bilirubin (mg/dL) 0,66+0,30 0,65£0,33 ;::%%3‘? 0,59£0,17 0,5820,10 ;::%”%56? ;%’%% ;::%'gg
Alkalen fosfataz (mg/dL) 2375 (178,00) 248,0 (145,00) Zp::'é’,f & 181,5 (161,25) 167,0 (214,50) 2’323'39?’75 ﬁ&fg‘f szzolf’f;
Ure (mg/dL) 21,7+5,86 21,7+5,04 ;::2"%%% 21,7+4,81 21,0+4,39 ;::%’,93?(’3 tp=:-8 "gg; ;::%"1%%
Urik asit (mg/dL) 6,5+1,09 6,0+1,19 ;::35,‘5%43 5.941,42 5,541,34 :;t‘%% ;::ti% ;::%'i%a
Serum kreatinin (mg/dL) 0,6740,10 0,65+0,08 ;::%)*gg‘; 0,68+0,00 0,68+0,08 Eg,’ggg t;g:gg? :;’é"gig
Sistolik KB (mmHg) 117,0+13,23 111,047,52 ;::%)*Z)g% 116.2+11,67 117.2+10,05 7;83233 ;z%%% 7;(2),'333
Diyastolik KB (mmHg) 76,110,76 7474769 ;::%*,%%2 71.449.67 74241101 t’;‘g:ggg ;::t‘ﬁi ;t;%,gi

*Normal dagilim gosterenlerde grup i¢i kargilagtirmalarda Paired Samples t test, nonparametrik grup i¢i karsilagtirmalarda Wilcoxon testi kullanilmistir.
**Gruplar arasi karsilastirmalarda: parametrik dagilan verilerde Student’s t test, nonparametrik verilerde Mann Whitney U testi kullanilmugtir. Kisaltmalar: HOMA-IR: Insiilin
direnci, ALT: Alanin aminotransferaz, AST: Aspartat aminotransferaz, GGT: Gama glutamil transferaz, KB: Kan basinci, HbAlc: Glikolize hemoglobin

16
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Adodlesanlarin gruplara gore diyet miidahalesi sonrasi biyokimyasal parametrelerindeki ve
kan basincindaki degisimlerin karsilastirilmasi Cizelge 4.23’te verilmistir. Ac¢lik kan
glukozu, aglik insiilini, HbAlc diizeylerindeki degisim miktar1 agisindan gruplar arasinda

fark saptanmamustir (p>0,05).

Akdeniz diyet grubundaki addlesanlarin AST diizeylerindeki azalma [-7,0 (22,75)] diisiik
yagl diyet grubundan [-4,5 (12,50)] istatistiksel agidan anlamli derece daha fazladir
(p<0,05). ALT degerlerindeki degisim agisindan [Akdeniz diyet grubunda: -18,5 (37,50),
diisiik yagh diyet grubunda: -13,0 (17,50)] gruplar arasinda anlamli farklilik gézlenmese de
dikkat ¢cekmektedir (p=0,057).

Toplam kolesterol, LDL kolesterol, HDL kolesterol, trigliserit, toplam bilirubin, alkalen
fosfataz, iire, lirik asit, kreatinin, sistolik ve diyastolik kan basinci diizeylerindeki degisim

miktar1 agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamaistir (p>0,05).
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Cizelge 4.23. Adolesanlarin gruplara gore diyet miidahale sonrasi biyokimyasal
parametrelerdeki ve kan basincindaki degisimlerin ortalama, standart sapma
degerleri, medyan ve IQR degerleri

Akdeniz Diyet Grubu Diisiik Yagh Diyet

_ (n=22) _ Grubu (n=22)

x£SS/Medyan (IQR) x£SS/Medyan (IQR)
Aclik kan glukozu (mg/dL) 1,1£7,49 -3,0+6,84 ;j;%%%
Aclik insiilini (IU/mL) -3,4 (11,91) -8,0 (13,31) Zp::ooggg(?
HbA1c (%) 20,0£0,19 20,140.29 ;::%i%‘;;
HOMA-IR -0,7 (2,42) -1,5 (3,30) 1259642923
Toplam kolesterol (mg/dL) -6,5+32,94 7,0£39,3 L::éégf
HDL kolesterol(mg/dL) 0,545,71 2274636 PP
LDL kolesterol (mg/dL) -10,6+46,50 -2,6+29,08 };8283
Trigliserit (mg/dL) 119,8+65,75 3,4469,38 L::cl)égcz)
ALT (UL) -18,5 (37,50) -13,0 (17,50) Zp::'ollﬁsof
AST (U/L) -7,0 (22,75) -4,5 (12,50) f;ozgggg
GGT (U/L) -4,0 (8,00) -2,5(8,75) Zp::bl,b69751
Toplam bilirubin (mg/dL) -0,0£0,14 -0,0+0,17 0,03
Alkalen fosfataz (mg/dL) -7,0 (68,25) -9,5 (31,75) Zp=:-00’,729568
Ure (mg/dL) 0,0+4,07 -0,7+3,87 é::%g?ég
Urik asit (mg/dL) -0,440,60 -0,3+0,91 Lig;gg
Serum kreatinin (mg/dL) -0,01£0,07 0,00+0,06 Lié%%?
Sistolik KB (mmHg) -6,05+14,96 1,05£11,80 Liéfg%
Diyastolik KB (mmHg) J1,4+11,80 2,8+12,79 Liéggé

Normal dagilan verilerde Student’s t testi, normal dagilmayan verilerde Mann Whitney U testi kullanilmistir.
ALT: Alanin aminotransferaz, AST: Aspartat aminotransferaz, GGT: Gama glutamil transferaz. KB: Kan
basinci, HbAlc: Glikolize hemoglobin, HOMA-IR: insiilin direnci indeksi.

Adolesanlarin ¢alisma baslangici ve sonu bazi biyokimyasal parametrelerinin ve kan basinci
degerlerinin referans araliklarina gére dagilimi Cizelge 4.24°te verilmistir. Akdeniz diyet
grubunda baglangicta 8 (%36,4) hastanin insiilin diizeyleri yiiksek iken ¢aligma sonunda 1
(%4,5)’e diismiistiir (p<<0,05). Diisiik yagh diyet grubunda insiilin diizeyleri yiiksek hasta
say1si, baslangicta 6 (27,3) iken ¢alisma sonunda 3 (%13,6)’e diismiistiir (p>0,05). Akdeniz
diyet grubunda instiilin direnci (HOMA-IR >3,16) olan hasta sayis1 baslangicta 13 (%59,1)
iken galisma sonunda 11 (%50,0) olarak bulunmustur. Diisiik yagh diyet grubunda
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baslangigta insiilin direnci olan hasta sayis1 15 (%68,2) iken ¢aligma sonunda 9 (%40,9)
hastaya diigsmiistiir (p<0,05).

Akdeniz diyet grubunda baslangigta ALT diizeyleri yiiksek olan hasta sayisi 11 (%50,0) iken
calisma sonunda 3 (%13,6)’e diismiistiir (p<0,05). Diisiik yagl diyet grubunda ise ALT
diizeyleri yiiksek hasta sayis1 baslangigta 8 (%36,4) iken c¢alisma sonunda 4 (%18,2) olarak
belirlenmistir (p>0,05). Baslangigta AST diizeyleri yiiksek hasta sayisi Akdeniz diyet
grubunda 7 (%31,8) iken calisma sonunda 2 (%9,1)’ye diismiistiir (p=0,063). Diisiik yagl
grubunda 4 (%18,2)’den 1 (%4,5)’e diismiistiir (p>0,05).

Hem Akdeniz hem diisiik yaglh diyet grubunda trigliserit ve LDL kolesterol diizeyleri yiiksek
hasta sayis1 baglangica gore ¢alisma sonunda azalmistir. Ancak bu azalma istatistiksel agidan
anlamli bulunmamustir (p>0,05). Her iki diyet grubunda ¢alisma baslangici ve sonunda, kan
basinci, toplam kolesterol diizeyleri yiliksek hasta sayilari ile HDL kolesterol diizeyleri diisiik

hasta sayilar1 istatistiksel agidan benzerdir (p>0,05).
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Cizelge 4.24. Adolesanlarin ¢caligma baslangici ve sonu bazi biyokimyasal parametrelerinin
ve kan basinci degerlerinin referans araliklarina gére dagilimi

Akdeniz Diyet Grubu Diisiik Yagl Diyet Gruplar arasi
(n=22) Grubu (n=22)
O
S (%) S (%) S (%) S (%) sonu
Insiilin (IU/mL)
<23 14 (63,6) 21(95,5) 0,016 16 (72,7) 19 (86,4) 0,453 x?=0,419 x?=1,100
>23 8 (36,4) 1(4,5) 6 (27,3) 3(13,6) p'=0,517 p'=0,294
HOMA-IR
<3,16 9 (40,9) 11 (50,0) 0,687 7(31,8) 13 (59,1) 0,109 x?=0,393 x?=0,367
>3,16 13 (59,1) 11 (50,0) 15 (68,2) 9 (40,9) p=0,531 p'=0,763
ALT (U/L)
<40 11(50,0)  19(86,4) 0,008 14 (136) 18(81,8) 0,219 x2=0,834 x2=0,170
>40 11(50,00  3(13,6) 8 (36,4) 4(18,2) p=0,361 p=0,680
AST (U/L)
<40 15(68,2)  20(90,9) 0,063 18(81,8)  21(955) 0,250 x2=1,091 x2=0,358
>40 7(318) 2(9,1) 4(18,2) 1(4,5) p'=0,296 p'=0,550
Toplam kolesterol (mg/dL)
<200 18(81,8)  18(81,8) 1,000 15 (68,2) 17 (77,3) 0,687 x?=1,091 x?=0,140
>200 4(18,2) 4(18,2) 7(31,8) 5(22,7) p=0,296 p'=0,709
LDL kolesterol (mg/dL)

<130 18(81,8)  20(90,9) 0,625 16 (72,7)  17(77,3) 1,000 x2=0,472 x2=1,529
>130 4(18,2) 2(9,1) 6 (27,3) 5(22,7) p=0,518 p=0,216
HDL Kolesterol (mg/dL)
gfjg 11 (50,0) 12 (54,5) 1,000 11 (50,0)  11(50,0) 1,000 x2=0,000 x2=0,091
E:fg 11(50,0) 10 (45,5) 11(50,0) 11 (50,0) p=1,000 p=0,763
Trigliserit (mg/dL)
<130 12(545) 15(68,2) 0,375 13(59,1)  15(68,2) 0,687 x2=0,419 x2=0,140
>130 10 (45,5) 7 (31,8) 9 (40,9) 7(31,8) p=0,517 p'=1,000

Sistolik kan basmei (mmHg)

<130 20(90,9)  22(100) 1,000 19 (86,4) 19 (86,4) 1,000 x?=0,226 x?=3,220
>130 2(9.1) 0(0) 3(13,6) 3(13,6) p=0,635 p=0,073
Diyastolik kan basinc1 (mmHg)

<85 19 (86,4)  20(90,9) 1,000 19(86,4)  17(773) 0,687 x*=0,000 x?=1,529
>85 3(13,6) 2(91) 3(13,6) 5(22,7) p=1,000 p=0,412

*McNemar testi, 'Ki kare testi. ALT: Alanin aminotransferaz, AST: Aspartat aminotransferaz, GGT: Gama
glutamil transferaz, E: Erkek, K: Kiz.
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Adolesanlarin gruplara gore calisma baslangici ve sonu oksidatif stres belirteglerinin
ortalama ve standart sapma degerleri veya medyan ve IQR degerleri Cizelge 4.25°te
verilmistir. Akdeniz diyet grubunda baslangica gore TAS (baslangic: 1,8+0,14 mmol/L,
caligma sonu: 2,0+0,261,8+0,14 mmol/L), PON-1 (baslangi¢: 267,4£194,96 U/L, ¢alisma
sonu: 299,8+197,27 U/L), GPx [baslangi¢: 406,2+86,90 U/L, ¢alisma sonu: 506,9 159,26
U/L] diizeylerinde anlamli artig saptanmistir (p<0,05). Diisiik yagli diyet grubunda ise TAS
(baglangig: 1,8+0,29 mmol/L ¢alisma sonu: 1,8+0,29 mmol/L), PON-1 (baslangic:
287,8+170,85 U/L, calisma sonu: 284,0+182,66 U/L), GPx (baslangig: 478,7+130,05 U/L,
caligma sonu: 482,7+116,48 U/L) diizeylerinde baslangica gore istatistiksel agidan anlamli
fark saptanmamustir (p>0,05) (Sekil 4.3-Sekil 4.5). Gruplar arasinda ¢alisma baglangicinda
ve sonunda TAS ve PON-Ildiizeyleri agisindan anlamli fark bulunmamustir (p>0,05).
Calisma baslangicindaki GPx diizeyleri agisindan gruplar arasinda anlaml fark bulunmustur
(p<0,05).

Akdeniz diyet grubundaki addlesanlarin calismanin baslangicindaki TOS ortalamasi
5,5+3,14 pmol/L iken, calisma sonunda 5,4+2.27 pmol/L’ye, diislik yagl diyet grubunda
5,4+3,01 pmol/L’den 5,0+£2,47 pmol/L’ye distiigii belirlenmistir (p>0,05). Akdeniz diyet
grubunda c¢alisma baslangicinda OSI ortalamas1 0,30+0,16 iken ¢alisma sonunda
0,27+0,10’ye, diisiik yaglh diyet grubunda 0,29+0,16’dan 0,26+0,12’ye diistiigii bulunmustur
(p>0,05) (Sekil 4.6-Sekil 4.7). Gruplar arasinda ¢alisma baslangicinda ve sonunda TOS ve
OSI agisindan istatistiksel olarak anlamli fark olmadig1 saptanmistir (p>0,05).

Akdeniz diyet grubunda, toplam tiyol ve native tiyol diizeylerinde baslangica gore anlaml
azalma saptanirken (p<0,05), diisiik yagl diyet grubunda sadece toplam tiyol degerlerindeki
azalma istatistiksel agidan anlamli  bulunmustur (p<0,05). Disiilfit diizeyleri
degerlendirildiginde, Akdeniz diyet grubunda baglangigta ortalama 93,9+35,35 pmol/L iken,
calisma sonunda 88,9+40,68 pumol/L olarak belirlenmistir (p>0,05). Diisiik yagh diyet
grubunda baslangicta disiilfit diizeyi ortalamas1 91,0£35,17 umol/L iken ¢alisma sonunda
75,1£24,92 pumol/L’ye anlamli derece diistiigli saptanmistir (p<0,05). Gruplar arasinda
native tiyol, toplam tiyol ve disiilfit diizeyleri agisindan c¢alisma baslangicinda ve ¢alisma

sonunda fark olmadigi saptanmistir (p>0,05).

Malondialdehit (MDA) diizeyleri degerlendirildiginde, hem Akdeniz diyet grubunda
[baslangic: 10,1 (4,94) mmol/L), calisma sonu: 5,5 (4,19) (mmol/L)] hem de diisiik yagh
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diyet grubunda [baslangi¢c: 7,6 (14,23) (mmol/L), calisma sonu: 5,3 (2,81) (mmol/L)]
baslangica gore anlamli azalma goriilmistir (p<0,05). Gruplar arasinda ¢alisma
baslangicindaki ve sonundaki MDA diizeyleri agisindan istatistiksel agidan anlamli fark

bulunmamstir (p>0,05).

Akdeniz diyet grubunda okside LDL ortalamasi baglangigta 1567,7+225,69 pg/mL iken
caligma sonunda 1545,6+228,29 pg/mL’ye, diisiik yagh diyet grubunda 1715,7+£247,41
pg/mL’den 1637,0+279,06 pg/mL’ye diismistiir. Esterlesmemis serbest yag asitlerinin
ortalamast (NEFA), Akdeniz diyet grubunda baglangicta 0,84+0,30 iken, ¢alisma sonunda
0,82+0,30’ye, diisiik yagli diyet grubunda 0,82+0,26’den 0,67+0,342’ye diigmiistiir. Her iki
diyet grubunda baslangica gore okside LDL ve NEFA degerlerindeki azalmanin istatistiksel
acidan anlamli olmadig bulunmustur (p>0,05). Calisma baslangicinda gruplar arasinda
okside LDL diizeyleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanirken (p<0,05),

caligma sonunda fark saptanmamistir (p>0,05).

Akdeniz diyet grubunda baslangica gore glutatyon [baslangi¢: 62,5 (97,53) mg/L, ¢alisma
sonu: 87,0 (39,29) mg/L] ve SOD (baslangig: 220,4+68,79 U/mL, ¢alisma sonu: 227,0+99,7
U/mL) diizeylerinde artis saptanmistir (p>0,05). Diisiik yagh diyet grubunda ise glutatyon
[baslangic: 82,0 (118,10) mg/L, calisma sonu: 81,5 (100,68) mg/L] diizeylerinde azalma,
SOD (baslangic 197,9+67,35 U/mL, ¢alisma sonu 214,4+£76,19 U/mL) diizeylerinde artis
saptanmistir (p>0,05). Glutatyon ve SOD diizeyleri acisindan grup i¢i ve gruplar arasi

karsilagtirmalarda istatistiksel agidan anlamli fark saptanmamistir (p>0,05)



Cizelge 4.25. Adolesanlarin gruplara gore calisma baslangici ve sonu oksidatif stres belirteglerinin ortalama, standart sapma veya medyan ve IQR

degerleri
Akdeniz Diyet Grubu (n=22) Diisiik Yagh Diyet Grubu (n=22) Gruplar arast**
_ Baglangi¢ Caligma sonu p* _ Baglangi¢ Caligma sonu p* Caligma
x+SS/Medyan x+SS/Medyan (I( x+SS/Medyan x+SS/Medyan (1Q Baglangig¢
(IQR) (IQR) sond

TAS (mmol/L) 1,8+0,14 2,040,26 ;’8"882 1,820,29 1,8+0,29 ;%%1911 L::'&’ggg ;::%’jzeé
TOS (wmol/L) 5,543,14 544227 ;::%’,%g% 5,443,01 5.042.47 ;%2%3 ;::%’;%i ;::%’Z%%
osi 0,300,16 0,270,10 ;::%%35 0,2940,16 0,26+0,12 ;%,55953 ;::%’,27%57 Ft;%’;%i
PON-1 (U/L) 267.4+19496  299,8+197,27 ;’g"gég 287,8£170,85  284,0+182,66 ;%gt% ;::%’,78%)2 ;::%’,éi%
Toplam tiyol (umol/L)  442,7+129,68 363,0+91,18 ;::%%%51 397.8+106,53 336,4483 33 :3::26%%1% ;::%)%i% ;::%)03113;
Native tiyol (umol/L) 254,9+104,63 185,1£45,26 ;)::?6’,10%% 215,6+68,35 186046591 tF;lc)?’Z%% ;::%)'ﬂg tp::-(()):ggé
Disiilfit 93,9+35,35 88,9+40,68 ;::%’,65%11 91,0+35,17 75,1424,92 L::Zdlloi% ;::%’,27271 ;::t’i%é
GPx (U/L) 406,2+86,90 506,9 159,26 tp::'g”(l)gi 478,7+130,05 482,7+116,48 t;g;i; ;’é”égg ;:2%2268
SOD (U/mL) 220,4+68,79 227,0£99,7 T;g,’%g 197,0+67,35 214,4+76,19 t;:'(l):ggg ;%)'298?) ;i%’ﬂi
MDA (mmol/L) 10,1 (4,94) 5,5 (4,19) Zp:=03010719 7,6 (14,23) 5,3 (2,81) szzoz(ffj Zp::(?é?oz ﬁ;g;gf
Glutatyon (mg/L) 62,5 (97,53) 87,0 (39,29) szzolzzf’f 82,0 (118,10) 81,5 (100,68) ijoly‘zzosoz Zp::-ol,g;c? Zp::'(gf’g
Okside LDL (pg/mL) 1567,74225,69  1545,6£228,29 ;%',3;3;% 1715,74247,41  1637,04279,06 ;1012272 f;g:gj? T;é:gg
NEFA (mmol/L) 0.84:0.30 0.82:£0.30 ;::%’é%g 0,82+0,26 0.670.34 ;%%77 ;::%”183‘; ;::%)51332

SOD: Siiperoksit Dismutaz, NEFA: Esterlesmemis serbest yag asitleri, PON: Paraoksonaz, TAS: Toplam antioksidan kapasite, TOS: Toplam oksidan kapasite, OSI: Oksidatif
stres indeks, MDA: Malondialdehit, GPx: Glutatyon peroksidaz.

*Normal dagilim gosterenlerde grup i¢i karsilastirmalarda: Paired Samples t test, nonparametrik grup ici karsilagtirmalarda: Wilcoxon testi.

**QGruplar arasi kargilastirmalarda: parametrik dagilan verilerde Student’s t testi, nonparametrik verilerde Mann Whitney U testi.
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Sekil 4.3. Akdeniz ve diislik yaglh diyet grubundaki addlesanlarin TAS diizeylerindeki
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Sekil 4.4. Akdeniz ve diislik yaglh diyet grubundaki adélesanlarin PON-1 diizeylerindeki
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Sekil 4.6. Akdeniz ve diistik yaglh diyet grubundaki addlesanlarin TOS diizeylerindeki

degisim

0,32

0,3
— 0,28
72
© 0,26

0,24

0,22

Akdeniz Diyet Grubu Diisiik Yagl Diyet Grubu

m Baglangic  ® Caligma sonu

Sekil 4.7. Akdeniz ve diisiik yagh diyet grubundaki adolesanlarm OSI diizeylerindeki
degisim

Adolesanlarin gruplara gore diyet miidahalesi sonrasi oksidatif stres belirteclerinde
degisimlerin karsilastirilmast Cizelge 4.26’da verilmistir. Akdeniz diyet grubundaki
adolesanlarin baslangica gore glutatyon diizeylerindeki [25,0 (51,81) mg/dL] ve GPx
diizeylerindeki artis miktar1 (100,7+£148,44), diisiik yagl diyet grubundaki addlesanlarin
glutatyon [0,9 (41,61)] ve GPx (4,00+£168,81) diizeylerindeki artistan anlamli derece daha
yliksek bulunmustur (p<0,05).

Gruplar arasinda TAS, TOS, OSI, PON-1, toplam tiyol, native tiyol, disiilfit, SOD, GPx,
okside LDL ve NEFA diizeylerindeki degisim miktar1 agisindan gruplar arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark saptanmamistir (p>0,05).
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Cizelge 4.26. Adolesanlarin gruplara gore diyet miidahalesi sonrasi oksidatif stres
belirteclerindeki degisimlerin ortama, standart sapma veya medyan ve IQR
degerleri

Akdeniz Diyet Grubu Diisiik Yaglh Diyet Grubu

(n=22) (n=22)
x+SS/Medyan (IQR) x£SS/Medyan (IQR)

TAS (mmol/L) 0,19+0,28 -0,00+0,38 ;Z%%ﬁ
TOS (umol/L) -0,0542,83 -0,36+3,87 ;Z%?%%
osi -0,03+0,14 -0,0240,20 f;g 81;8
PON-1 (U/L) 32,4468,79 -3,7149,00 ;Z%’%%‘;
, t=-0,422

Toplam Tiyol (umol/L) -79,6£149,19 -61,4+137.61 p=0,675
. t=-1,265
Native Tiyol (pmol/L) -69,7+105,49 -29,6+105,03 p=0,213
. t=1,009
Distilfit -4,9+37,67 -15,8+£34,08 p=0,319
t=2,018

GPx (UIL) 100,7£148,44 4,00+168,81 0=0,049
t=-0,386

SOD (U/mL) 6,5+96,93 16,4+70,52 p=0,701
7=0,540

MDA (mmol/L) -2,5 (6,07) -0,8 (6,62) 0=0544
7=-2,478

Glutatyon (mg/L) 25,0 (51,81) 0,9 (41,61) 0=0,013
Okside LDL (pg/mL) -22,07+306,53 78,6+327 41 t0,584
; ; ’ ; p=0,562

t=1,079

Normal dagilan verilerde Student’s t testi, normal dagilmayan verilerde Mann Whitney U test kullanilmustir.
SOD: Siiperoksit Dismutaz, NEFA: Esterlesmemis serbest yag asitleri, PON: Paraoksonaz, TAS: Toplam
antioksidan kapasite, TOS: toplam oksidan kapasitesi, OSI: Oksidatif stres indeks, MDA: Malondialdehit, GPx:
Glutatyon peroksidaz.

Adodlesanlarin gruplara gore ¢alisma baslangici ve sonu inflamatuvar belirteglerinin medyan
ve IQR degerleri Cizelge 4.27°de verilmistir. Adoélesanlarin TNF-a diizeyleri degerleri
incelendiginde, hem Akdeniz diyet grubunda [baslangi¢: 2,0 (5,13) pg/mL; calisma sonu:
0,8 (3,91) pg/mL] hem de diisiik yagli diyet grubunda [baslangig: 1,4 (1,82) pg/mL, ¢alisma
sonu: 1,1 (2,18) pg/mL] baslangica gore istatistiksel agidan anlamli olmayan azalma oldugu
bulunmustur (p>0,05). IL-6 diizeylerinin diisiik yagh diyet grubunda [baslangi¢: 4,2 (3,89)
pg/mL, ¢alisma sonu: 3,7 (2,58) pg/mL] baslangica gore istatistiksel agidan anlamli sekilde
azaldig1 (p<0,05), Akdeniz diyet grubunda ise [baslangi¢: 3,3 (2,32) pg/mL, calisma sonu:
3,2 (1,85) pg/mL] azalmanin anlamli olmadig1 saptanmistir (p>0,05) (Sekil 4.6). Akdeniz
diyet grubunda baslangica gore CRP diizeylerinin [baslangi¢: 2,9 (4,02) pg/mL, c¢alisma
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sonu: 2,7 (3,35) pg/mL] istatistiksel olarak anlamli sekilde azaldigi (p<0,05), diisiik yaglh
diyet grubunda (baslangic: 2,1 (6,58) pg/mL, ¢alisma sonu: 3,0 (8,13) pg/mL) ise anlaml1 bir
degisimin olmadig1 belirlenmistir (p>0,05) (Sekil 4.7). Her iki grupta ¢alisma sonunda
baslangica gore IL-1p, IL-8 ve IL-10 diizeyleri agisindan anlamli fark bulunmustur (p>0,05).
Gruplar arasinda calisma baslangicinda ve sonunda inflamatuvar belirtegler acgisindan

istatistiksel olarak anlamli fark olmadig1 saptanmistir (p>0,05).

Adiponektin diizeyleri hem Akdeniz diyet grubunda [baslangic: 9,7 (2,65) ng/mL, calisma
sonu: 6,3 (5,11) ng/mL] hem de diisiik yagl diyet grubunda [baslangi¢: 9,1 (5,58) ng/mL,
calisma sonu: 5,4 (5,08) ng/mL] baslangica gore anlamli derecede azalmistir (p<0,05).
Benzer sekilde, baslangica gore leptin diizeylerinde Akdeniz diyet grubunda [baslangig: 13,6
(26,23) ng/mL, calisma sonu: 4,7 (8,93) ng/mL] ve diisiik yagh diyet grubunda [baslangic:
28,3 (46,68) ng/mL, calisma sonu: 7,1 (14,07) ng/mL) istatistiksel olarak anlamli derecede
azalma oldugu belirlenmistir (p<0,05). Gruplar arasinda ¢alisma baslangici ve sonundaki
leptin ve adiponektin diizeyleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir

(p>0,05).



Cizelge 4.27. Adodlesanlarin gruplara gore ¢aligma baslangici ve sonu inflamatuvar belirteclerinin medyan ve IQR degerleri

Akdeniz Diyet Grubu (n=22)

Diisiik Yagh Diyet Grubu (n=22)

Gruplar arasi**

Baglangi¢ Caligma sonu p* Baslangig Calisma sonu p* Baslangic Calisma sonu
Medyan (IQR) Medyan (IQR) Medyan (IQR) Medyan (IQR)
TNF-a(pg/ml)  20(513) 0.8 (3,91) Zp::olzlg?; 14 (1,82) 11(2.18) szzoogjg Zp::olzlf; Zp::gffé’
CRP (mg/dL) 2.9 (4,02) 2,7 (3,35) o0 21 (6,58) 3,0 (8,13) P e oses panpd
1B (pgiml)  476(1221)  467(1049) T 4F 4971050  457(1039) e oIt pryoid
IL-6 (pg/mL) 3.3 (2,32) 3,2 (1,85) s 4,2 (3,89) 3,7 (2,58) oa o o260
IL-8 (pg/mL) 6.4 (7.87) 6,6 (6,44) pangvd 7,0 (10,58) 5,6 (6,78) panoi e ous ool
IL-10 (pg/mL) 6.4 (3,23) 6,9 (3,29) izolfslf 6.9 (1,24) 7.7 (2.13) izolé’gf 120107528 szzolzlsg
Adiponektin (ng/mL) 9,7 (2,65) 6,3 (5,11) szzozé’gsz 9,1 (5,58) 5.4 (5,08) Zp=<5101§17 Zp::-OO,’815852 Zp::0120§65
Leptin (ng/mL) 13,6 (26,23) 4,7 (8,93) szggg’f 28,3 (46,68) 7.1 (14,07) szg(%‘f Zp=:-01,b7§91 zp::é)fllg

CRP: C-Reaktif Protein, IL: Interlokin, TNF-a: Tiimor Nekrozis Faktor- alfa,

*Grup i¢i karsilagtirmalarda Wilcoxon testi kullanilmustir.
**QGruplararasi karsilastirmalarda Mann Whitney U testi kullanilmigtir.
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Sekil 4.8. Akdeniz ve diisiik yagl diyet grubundaki addlesanlarin IL-6 diizeylerindeki
degisim
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Sekil 4.9. Akdeniz ve diisiik yagh diyet grubundaki addlesanlarin CRP diizeylerindeki
degisim
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Adolesanlarin  diyet miidahale sonrast gruplara gore inflamatuvar belirteglerinin
diizeylerindeki degisimlerin karsilastirilmasi1 Cizelge 4.28’de verilmistir. Baglangica gore
TNF- a, CRP, IL-1B, IL-6, IL-8, IL-10, adiponektin ve leptin diizeylerindeki degisim miktar1

acisindan gruplar arasinda anlamli bir fark olmadigi saptanmistir (p>0,05).

Cizelge 4.28. Adoélesanlarin  diyet miidahale sonrast gruplara gore inflamatuvar
belirteclerinin diizeylerindeki degisimlerin medyan ve IQR degerleri

Akdeniz Diyet Grubu Diisiik Yagl Diyet Grubu

(n=22) (n=22) P degert
Medyan (IQR) Medyan (IQR)
TNF- a (pg/mL) -1,1(4,90) -0.1(3,72) sio?éQSZGS
CRP (mg/dL) -0,8 (2,13) -0,2 (2,60) 5::(_),11’233
IL-1pB (pg/mL) 4,0 (19,50) -4.2 (16,10) 5::6,11’?19
IL-6 (pg/mL) 0,0 (1,88) -0,9 (3,97) 5::011?322
IL-8 (pg/mL) 0,6 (12.27) 0.5 (7.81) 5::6(,)5536
IL-10 (pg/mL) 1,7 (4,49) 0,3 (1,99) 5::(_)(,)626
Adiponektin (ng/mL) -1,6 (4,22) -2/4(3,13) 5:2004;(1)5
Leptin (ng/mL) -10,2 (22,61) -19,7 (27,90) 5::011?;21

*Mann Whitney U test kullanilmistir. CRP: C-Reaktif Protein, IL: Interlokin, TNF-a: Tiimér Nekrozis Faktor-
alfa.

49. Korelasyon Cizelgeleri

Adolesanlarin ¢alisma baslangici ve sonu karaciger yaglanma dereceleri ve bazi
biyokimyasal parametreleri ile diyetsel faktorler arasindaki iliski sirasiyla Cizelge 4.29 ve
Cizelge 4.30’da verilmistir. Adolesanlarin  karaciger yaglanma dereceleri ve bazi
biyokimyasal parametrelerine ait ylizde degisim degerleri ile diyetsel faktorlere ait yiizde
degisim degerleri arasindaki iliski Cizelge 4.31°de verilmistir. Adolesanlarin c¢aligma
baslangici insiilin diizeyleri ile doymus yag (1=0,380, p=0,011) ve toplam yag (r=0,338,
p=0,025) arasinda, HOMA-IR diizeyleri ile doymus yag (=0,308, p= 0,042) ve toplam yag
(r=0,360, p=0,016) arasinda pozitif yonde anlamh iligki saptanmistir (p<0,05). ORAC
degerlerindeki degisim ylizdesi ile HOMA-IR (=0,386, p=0,010) ve insiilin (r=0,425,
p=0,004) diizeylerinde degisim yiizdesi arasinda pozitif yonde anlamli iligski saptanmistir

(p<0,05).



Cizelge 4.29. Adolesanlarin ¢alisma baslangici karaciger yaglanma dereceleri ve bazi biyokimyasal parametreleri ile diyetsel faktorler arasindaki

iliski
Karacloeiupilangs ALT AST GGT insiilin HOMA-IR
derecesi
r p r p r p r p r p r p
KIDMED 0,172 0263  -0006 0,968 0,063 0,683 0,065 0,674 -0,005 0,976 0,001 0,995
DAK* -0,205 0,183  -0,140 0365  -0,028 0,856 -0,048 0,755 0,164 0,286 0,175 0,255
DAK** -0,094 0,546 0,104 0503 0,177 0,249 -0,022 0,887 0,080 0,604 0,042 0,785
ORAC -0,019 0902  -0142 0357  -0,062 0,689 0,152 0,325 0,184 0,232 0,204 0,184
Karbonhidrat(E%) -0,064 0680  -003 0,818 0,091 0,556 0,028 0,855 0,244 0,110 -0,241 0,116
Karbonhidrat (g) 0,046 0,768 0,027 0,863 0,116 0,452 0,211 0,170 0,083 0,591 0,077 0,621
Fruktoz (g) 0,014 0926  -0013 0932 0,051 0,743 -0,015 0,921 -0,017 0,915 -0,044 0,778
Siikroz (g) 0,171 0,268 0,037 0811 0,092 0,552 0,192 0,213 -0,085 0,584 -0,109 0,480
Posa (g) -0,036 0815  -0,131 0,396 0,071 0,645 -0,076 0,622 0,002 0,088 0,020 0,895
Protein (E%) 0,068 0,663 0,079 0,609 0,115 0,457 -0,117 0,448 0,029 0,852 0,083 0,590
Protein (g) 0,151 0,329 0,130 0,402 0,179 0,245 0,127 0,411 0,225 0,142 0,257 0,093
Toplam yag (E %) 0,021 0,892  -0016 0919  -0,196 0,203 -0,013 0,936 0,237 0,121 0,201 0,192
Toplam yag (2) 0,066 0,670 0,000 0998  -0,083 0,593 0,111 0,474 0,338 0,025 0,308 0,042
DYA (E %) 0,042 0,785  -0002 0990  -0,058 0,707 0,188 0,223 0,231 0,131 0,210 0,171
DYA (g) 0,074 0634  -0026 0868  -0,078 0,615 0,196 0,201 0,380 0,011 0,360 0,016
TDYA(E%) 0,220 0,151 0213 0,164 0,003 0,086 0,181 0,241 0,266 0,080 0,261 0,087
TDYA (g) 0,204 0,185 0,134 0,384 0,000 0,098 0,200 0,193 0,297 0,058 0,341 0,024
CDYA (E%)  -0,123 0426  -0192 0212  -0,183 0,235 -0,208 0,175 -0,054 0,730 -0,075 0,628
CDYA (g) -0,012 0939  -0114 0460  -0,156 0,312 0,089 0,567 0,106 0,493 0,079 0,612
Omega-3(g) 0,042 0,786 0,002 0,991 0,032 0,034 0,017 0,012 0,107 0,488 0,069 0,658
Omega-6(g)  -0,035 0823  -0145 0348  -0,178 0,249 -0,092 0,553 0,111 0,474 0,090 0,562
Omega-3/omega-6 -0,024 0,876 0,097 0,533 0,127 0,411 0,023 0,883 0,026 0,865 -0,025 0,872

*Besin tiikketim sikligindan elde edilen diyet antioksidan kapasitesi,
**Besin tliketim kaydindan elde edilen diyet antioksidan kapasitesi, E: Enerji, DY A: Doymus yag asitleri, TDYA: Tekli doymamis yag asitleri, CDYA: Coklu doymamis yag
asitleri, ALT: Alanin aminotransferaz, AST: Aspartat aminotransferaz, GGT: Gama glutamil transferaz.
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Cizelge 4.30. Adodlesanlarin ¢alisma sonu karaciger yaglanma dereceleri ve bazi biyokimyasal parametreleri ile diyetsel faktorler arasindaki iliski

Karaciger yaglanma

B, oS ALT AST GGT Insiilin HOMA-IR
r p r p r p r p r p r p
KIDMED 0,037 0,811 0,128 0,857 0,036 0,818 0,010 0,950 0,122 0,432 0,121 0,432
DAK* -0,184 0,231 0,265 0,082 0,020 0,898 -0,200 0,193 -0,126 0,415 0,079 0,609
DAK** 0,024 0,875 0,013 0,933 0,040 0,797 0,077 0,619 0,162 0,293 0,198 0,198
ORAC 0,089 0,568 0,097 0,533 -0,145 0,349 0,103 0,507 0,173 0,261 0,139 0,370
Karbonhidrat (E%) -0,141 0,361 0,095 0,538 -0,024 0,876 -0,090 0,561 -0,080 0,607 -0,083 0,593
Karbonhidrat(g) ~ -0,095 0,542 0,031 0,842 0,198 0,198 -0,013 0,936 0,066 0,669 0,109 0,483
Fruktoz (g) 0,026 0,868 0,129 0,402 0,035 0,820 0,097 0,532 0,289 0,057 0,252 0,099
Siikroz (g) -0,071 0,645 0,067 0,664 0,096 0,535 -0,049 0,752 0,039 0,800 0,085 0,583
Posa (g) 0,043 0,784 0,000 0,955 0,014 0,929 0,010 0,949 0,253 0,097 0,117 0,449
Protein (E %) 0,155 0,314 0,199 0,196 0,221 0,150 0,064 0,678 0,196 0,202 0,277 0,068
Protein (g) 0,140 0,366 0,156 0,311 0,296 0,050 0,027 0,861 0,203 0,187 0,295 0,052
Toplam yag (E %) 0,125 0,420 0,075 0,628 -0,015 0,923 0,112 0,470 0,058 0,710 0,039 0,800
Toplamyag (g) 0,088 0,568 0,116 0,452 0,065 0,673 0,099 0,524 0,150 0,330 0,167 0,278
DYA (E %) -0,047 -0,047 0,763 0,076 0,625 0,042 0,787 0,192 0,212 0,060 0,700 0,123
DYA (g) -0,001 0,997 0,108 0,484 0,149 0,336 0,166 0,280 -0,042 0,787 -0,027 0,859
TDYA (E %) 0,152 0,325 0,206 0,180 0,104 0,501 0,173 0,260 0,110 0,478 0,087 0,576
TDYA (g) 0,142 0,359 0,160 0,298 0,086 0,581 0,132 0,393 0,180 0,243 0,190 0,217
CDYA (E %) 0,094 0,545 0219 0,153 -0,233 0,057 -0,101 0,516 -0,032 0,839 -0,048 0,757
CDYA (g) 0,054 0,728 0,137 0375 -0,137 0,375 -0,069 0,654 0,077 0,618 0,103 0,505
Omega-3 (g) 0,057 0,712 0,031 0,840 -0,116 0,454 0,007 0,964 0,155 0,314 0,165 0,284
Omega-6 (g) 0,027 0,863 0,165 0,286 -0,129 0,404 -0,078 0,613 0,058 0,709 0,073 0,638
Omega-3/omega-6 0,090 0,562 0,039 0,801 -0,054 0,729 -0,013 0,934 0,117 0,449 0,129 0,404

*Besin tiikketim sikligindan elde edilen diyet antioksidan kapasitesi,
**Besin tiiketim kaydindan elde edilen diyet antioksidan kapasitesi, E: Enerji DY A: Doymus yag asitleri, TDY A: Tekli doymamis yag asitleri, CDYA: Coklu doymamis yag
asitleri, ALT: Alanin aminotransferaz, AST: Aspartat aminotransferaz, GGT: Gama glutamil transferaz.



Cizelge 4.31. Adolesanlarin karaciger yaglanma dereceleri ve bazi biyokimyasal parametrelerine ait yiizde degisim degerleri ile diyetsel faktorlere
ait yiizde degisim degerleri arasindaki iligki

A Karaciger yaglanma

dereceleri AALT A AST A GGT A Insiilir A HOMA-IR
r p r P r p r p r P r p
A KIDMED 0,252 0,108 -0,193 0,221 -0,037 0,814 -0,164 0,298 0,153 0,333 0,200 0,203
A DAK* -0,013 0,931 0,043 0,783 0,032 0,839 -0,059 0,702 0,059 0,702 0,075 0,629
A DAK** -0,029 0,850 -0,223 0,146 -0,169 0,273 -0,299 0,051 0,136 0,379 0,164 0,286
A ORAC -0,041 0,791 0,045 0,773 -0,092 0,554 -0,157 0,309 0,425 0,004 0,386 0,010
A Karbonhidrat (E %) 0,065 0,673 0,217 0,157 0,174 0,260 0,175 0,256 -0,159 0,303 -0,118 0,447
A Karbonhidrat (g) -0,074 0,632 -0,098 0,527 -0,038 0,804 -0,105 0,498 0,071 0,649 0,024 0,875
A Fruktoz (g) 0,099 0,522 -0,111 0,473 -0,125 0,418 -0,178 0,247 0,064 0,679 0,107 0,488
A Siikroz (g) 0,179 0,245 -0,156 0,313 -0,259 0,090 -0,116 0,455 0,038 0,804 0,133 0,391
A Posa (g) 0,141 0,362 -0,109 0,480 -0,054 0,730 -0,205 0,181 -0,076 0,624 -0,095 0,539
A Protein (E %) -0,063 0,685 0,098 0,528 0,159 0,301 0,039 0,801 -0,110 0,479 -0,081 0,601
A Protein (g) -0,052 0,736 -0,137 0,376 -0,100 0,517 -0,192 0,213 0,112 0,469 0,145 0,348
A Toplam yag (E %) -0,070 0,650 -0,202 0,188 -0,172 0,264 -0,158 0,306 0,049 0,750 0,104 0,502
A Toplam yag (g) -0,074 0,634 -0,206 0,179 -0,193 0,208 -0,289 0,057 0,274 0,072 0,254 0,097
ADYA (E %) -0,213 0,166 0,242 0,113 0,176 0,254 0,238 0,120 0,196 0,201 0,222 0,148
ADYA (g) -0,178 0,247 -0,002 0,992 -0,027 0,864 -0,059 0,706 0,143 0,353 0,195 0,204
ATDYA (E %) -0,008 0,957 -0,149 0,336 -0,161 0,295 -0,187 0,225 0,084 0,587 0,157 0,310
ATDYA (g) -0,036 0,815 -0,217 0,157 -0,204 0,184 -0,273 0,073 -0,097 0,531 -0,087 0,575
A CDYA (E %) 0,076 0,622 -0,294 0,053 -0,104 0,503 -0,170 0,269 -0,117 0,450 -0,097 0,532
A CDYA (g) 0,055 0,724 -0,292 0,054 0,168 0,276 -0,258 0,091 -0,006 0,970 0,038 0,806
A Omega-3 (Q) -0,051 0,741 -0,196 0,202 -0,090 0,562 -0,050 0,749 -0,128 0,406 -0,111 0,475
A Omega-6 () 0,072 0,642 -0,292 0,054 -0,163 0,291 -0,255 0,095 -0,088 0,570 0,108 0,487
A Omega-3/omega-6 -0,086 0,581 0,061 0,695 0,052 0,737 -0,150 0,332 0,167 0,284 0,133 0,395

*Besin tliketim sikligindan elde edilen diyet antioksidan kapasitesi,
**Besin tiiketim kaydindan elde edilen diyet antioksidan kapasitesi, E: Enerji, DYA: Doymus yag asitleri, TDYA: Tekli doymamuis yag asitleri, CDYA: Coklu doymamis yag
asitleri, ALT: Alanin aminotransferaz, AST: Aspartat aminotransferaz, GGT: Gama glutamil transferaz.
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Adolesanlarin ¢alisma baglangici ve calisma sonu oksidatif stres belirtecleri ile diyetsel
faktorler arasindaki iliski sirasiyla Cizelge 4.32 ve Cizelge 4.33’te verilmistir. Addlesanlarin
oksidatif stres belirteglerine ait yiizde degisim degerleri ile diyetsel faktorlere ait yiizde
degisim degerleri arasindaki iliski Cizelge 4.34’te gosterilmistir. Addlesanlarin calisma
baslangici ve calisma sonu oksidatif stres belirtegleri ile diyetsel faktdrler arasinda anlamli
iligki bulunmamastir (p>0,05). Adodlesanlarin ¢alisma sonu protein alimi ile GPx (r=-0,332,
p=0,028) ve PON-1 (r=-0,348, p=0,020) arasinda negatif yonde anlamli iligski bulunmustur.
Adblesanlarin OSI degisim yiizdesi ile DYA (%) degisim yiizdesi (=0,369, p=0,014)

arasinda pozitif yonde anlamli iliski saptanmistir (p<0,05).



Cizelge 4.32. Adolesanlarin ¢alisma baslangici oksidatif stres belirtegleri ile diyetsel faktorler arasindaki iligki

MDA TAS OSI GPx PON-1
r p r p r p r p r p
KIDMED 0,126 0,451 -0,069 0,657 0,056 0,717 0,023 0,080 0,095 0,539
DAK* -0,060 0,707 -0,068 0,662 0,127 0,413 -0,296 0,056 -0,264 0,083
DAK** 0,014 0,933 0,181 0,240 -0,119 0,443 -0,090 0,563 -0,236 0,122
ORAC -0,003 0,984 -0,099 0,522 0,079 0,609 -0,308 0,052 -0,042 0,789
Karbonhidrat (E %) -0,054 0,748 0,016 0,920 -0,015 0,922 0,241 0,115 0,079 0,612
Karbonhidrat (g) -0,170 0,307 0,107 0,491 0,003 0,987 0,093 0,549 -0,109 0,480
Fruktoz (g) -0,289 0,056 0,032 0,836 0,134 0,385 -0,295 0,051 -0,017 0,913
Siikroz (g) 0,006 0,970 -0,084 0,587 -0,033 0,831 -0,082 0,595 -0,070 0,653
Posa (g) -0,061 0,714 0,071 0,647 0,072 0,643 -0,215 0,161 -0,163 0,291
Protein (E %) 0,081 0,627 0,044 0,776 -0,023 0,884 -0,273 0,073 -0,138 0,372
Protein (g) -0,079 0,637 0,057 0,712 -0,042 0,787 -0,313 0,038 -0,256 0,093
Toplam yag (E %) -0,023 0,893 -0,037 0,813 0,014 0,931 -0,169 0,272 -0,059 0,702
Toplam yag (g) -0,100 0,550 0,045 0,770 -0,017 0,915 -0,163 0,291 -0,174 0,258
DYA (E %) 0,051 0,761 -0,105 0,496 -0,101 0,515 -0,275 0,071 -0,043 0,784
DYA (g) -0,062 0,711 -0,031 0,842 -0,098 0,528 -0,294 0,053 -0,175 0,255
TDYA (E %) 0,064 0,704 0,084 0,589 0,005 0,975 -0,194 0,207 -0,123 0,428
TDYA (g) 0,163 0,328 0,108 0,485 0,049 0,753 -0,126 0,417 0,032 0,835
CDYA (E %) -0,189 0,256 -0,076 0,624 0,136 0,380 0,082 0,595 -0,078 0,616
CDYA (g) -0,220 0,185 0,000 0,998 0,047 0,763 0,016 0,917 -0,121 0,435
Omega-3 (9) -0,160 0,336 -0,038 0,805 -0,012 0,938 -0,220 0,151 -0,119 0,441
Omega-6 (g) -0,208 0,210 -0,014 0,930 0,070 0,651 0,021 0,890 -0,119 0,442
Omega-3/0Omega-6 0,024 0,886 0,031 0,842 -0,106 0,491 -0,210 0,171 0,072 0,643

* Besin tiiketim sikligindan elde edilen diyet antioksidan kapasitesi,

**Besin tiiketim kaydindan elde edilen diyet antioksidan kapasitesi, E: Enerji, DYA: Doymus yag asitleri, TDYA: Tekli doymamis yag asitleri, CDYA: Coklu doymamis yag
asitleri, SOD: Siiperoksit Dismutaz, NEFA: Esterlesmemis serbest yag asitleri, PON: Paraoksonaz, TAS: Toplam antioksidan kapasite, TOS: Toplam oksidan kapasite, OSI:
Oksidatif stres indeks, MDA: Malondialdehit, GPx: Glutatyon peroksidaz.
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Cizelge 4.33. Adolesanlarin ¢alisma sonu oksidatif stres belirtecleri ile diyetsel faktorler arasindaki iligki

MDA TAS Osi GPx PON-1
r p r p r p r p r p
KIDMED 0,165 0,322 0,191 0,215 -0,021 0,893 0,209 0,174 0,013 0,935
DAK* 0,143 0,391 0,049 0,750 -0,170 0,269 -0,028 0,857 -0,113 0,466
DAK** 0,048 0,077 -0,043 0,781 -0,102 0,511 -0,208 0,176 -0,169 0,272
ORAC -0,126 0,451 0,044 0,778 -0,119 0,442 -0,045 0,771 -0,065 0,674
Karbonhidrat (E %) -0,277 0,092 -0,246 0,107 -0,066 0,669 -0,079 0,611 0,078 0,613
Karbonhidrat () -0,030 0,859 -0,168 0,276 -0,120 0,436 -0,243 0,112 -0,191 0,215
Fruktoz () -0,310 0,058 0,088 0,572 -0,021 0,890 -0,035 0,821 0,027 0,863
Siikroz (g) -0,285 0,062 -0,095 0,538 0,168 0,277 -0,118 0,445 0,006 0,970
Posa (g) -0,025 0,882 0,149 0,335 -0,142 0,357 -0,082 0,596 -0,237 0,121
Protein (E %) 0,276 0,093 0,026 0,868 0,166 0,282 -0,250 0,101 -0,218 0,155
Protein (g) 0,316 0,053 0,026 0,818 -0,062 0,688 -0,332 0,028 -0,348 0,020
Toplam yag (E %) 0,184 0,268 0,221 0,149 0,038 0,805 0,133 0,390 -0,018 0,908
Toplam yag (g) 0,121 0,468 0,174 0,260 -0,072 0,644 0,002 0,992 -0,114 0,462
DYA (E %) 0,260 0,116 -0,029 0,852 0,162 0,292 0,104 0,501 0,134 0,386
DYA (9) 0,263 0,111 0,011 0,943 -0,088 0,570 -0,172 0,263 -0,133 0,390
TDYA (E %) 0,112 0,503 0,232 0,130 0,026 0,868 0,088 0,571 -0,042 0,788
TDYA (g) 0,136 0,415 0,226 0,140 -0,063 0,683 -0,007 0,962 -0,146 0,344
CDYA (E %) 0,078 0,642 0,177 0,250 -0,103 0,507 0,173 0,260 0,008 0,957
CDYA (g) 0,118 0,481 0,134 0,387 -0,114 0,461 0,068 0,659 -0,111 0,473
Omega-3 (g) 0,063 0,708 0,182 0,238 0,057 0,715 0,134 ,387 -0,029 0,849
Omega-6 (g) 0,081 0,628 0,114 0,462 0,205 0,182 0,083 0,591 -0,104 0,502
Omega-3/omega-6 0,126 0,450 0,211 0,170 0,076 0,624 0,070 0,650 -0,012 0,938

*Besin tliketim sikligindan elde edilen diyet antioksidan kapasitesi,

**Besin tiiketim kaydindan elde edilen diyet antioksidan kapasitesi, E: Enerji, DY A: Doymus yag asitleri, TDYA: Tekli doymamis yag asitleri, CDYA: Coklu doymamis yag
asitleri, SOD: Siiperoksit Dismutaz, PON: Paraoksonaz, TAS: Toplam antioksidan kapasite, TOS: Toplam oksidan kapasite, OSI: Oksidatif stres indeks, MDA: Malondialdehit,
GPx: Glutatyon peroksidaz
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Cizelge 4.34. Adodlesanlarin oksidatif stres belirteclerine ait yiizde degisim degerleri ile diyetsel faktorlere ait ylizde degisim degerleri arasindaki

iliski
A MDA A TAS A OSi A GPx A PON-1
r p r p r p r p r p
A KIDMED 0,046 0,788 0,224 0,154 -0,003 0,982 0,215 0,172 0,264 0,091
A DAK* -0,292 0,055 0,081 0,602 -0,012 0,938 0,043 0,782 -0,080 0,605
A DAK** -0,310 0,051 -0,110 0,477 -0,267 0,080 -0,099 0,524 0,055 0,722
A ORAC -0,195 0,241 -0,014 0,926 0,037 0,813 -0,122 0,431 0,071 0,647
A Karbonhidrat (E %) 0,053 0,753 -0,142 0,358 -0,214 0,164 -0,094 0,544 -0,182 0,238
A Karbonhidrat (g) -0,215 0,195 -0,066 0,671 -0,287 0,058 0,006 0,971 -0,142 0,360
A Fruktoz (g) -0,239 0,148 -0,190 0,218 -0,122 0,429 -0,161 0,295 -0,191 0,215
A Siikroz (g) -0,170 0,370 -0,015 0,925 -0,292 0,055 0,044 0,776 0,032 0,838
A Posa (g) -0,164 0,324 0,048 0,755 -0,133 0,388 0,101 0,513 0,070 0,651
A Protein (E %) -0,057 0,732 -0,220 0,152 0,218 0,155 -0,184 0,231 -0,152 0,324
A Protein (g) -0,316 0,053 -0,161 0,296 -0,125 0,419 -0,080 0,604 -0,099 0,523
A Toplam yag (E %) -0,064 0,701 0,278 0,068 0,166 0,283 0,222 0,147 0,287 0,059
A Toplam yag (g) -0,138 0,409 0,181 0,241 -0,057 0,715 0,168 0,275 0,218 0,154
A DYA (E %) 0,075 0,653 0,129 0,405 0,369 0,014 0,069 0,658 0,168 0,274
ADYA(9) -0,162 0,332 0,042 0,785 0,049 0,750 0,041 0,789 0,142 0,356
ATDYA (E %) -0,060 0,719 0,235 0,125 0,060 0,699 0,162 0,292 0,230 0,133
ATDYA (9) -0,120 0,473 0,238 0,119 -0,051 0,742 0,187 0,223 0,258 0,091
A CDYA (E %) -0,094 0,575 0,093 0,548 0,046 0,769 0,075 0,628 -0,041 0,792
A CDYA (g) -0,167 0,317 0,034 0,827 -0,088 0,570 0,075 0,627 0,008 0,957
A Omega-3 (g) -0,155 0,352 0,300 0,054 -0,001 0,996 0,137 0,375 0,243 0,112
A Omega-6 (g) -0,136 0,417 -0,035 0,824 -0,096 0,537 0,032 0,835 -0,055 0,722
A Omega-3/omega-6 -0,088 0,600 0,298 0,050 0,069 0,658 0,117 0,451 0,285 0,061

*Besin tliketim sikligindan elde edilen diyet antioksidan kapasitesi,

**Besin tiiketim kaydindan elde edilen diyet antioksidan kapasitesi, E: Enerji, DYA: Doymus yag asitleri, TDYA: Tekli doymamis yag asitleri, CDYA: Coklu doymamis yag
asitleri, SOD: Siiperoksit Dismutaz, PON: Paraoksonaz, TAS: Toplam antioksidan kapasite, TOS: Toplam oksidan kapasite, OSi: Oksidatif stres indeks, MDA: Malondialdehit,
GPx: Glutatyon peroksidaz,
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Adolesanlarin ¢alisma baslangict ve calisma sonu inflamatuvar parametreleri ile diyetsel
faktorler arasindaki iligki sirasiyla Cizelge 4.35 ve Cizelge 4.36°da verilmistir. Addlesanlarin
serum inflamatuvar parametrelerine ait ylizde degisim degerleri ile diyetsel faktorlere ait
ylizde degisim degerleri arasindaki iliski Cizelge 4.37’de sunulmustur. Addlesanlarin
calisma baglangici CRP diizeyleri ile omega-3 (r=-0,372, p=0,013), omega-3/omega-6 (r=-
0,308, p=0,042) arasinda negatif yonde anlamli iligski saptanmistir. Addlesanlarin ¢aligma
baslangici1 IL-6 diizeyleri ile omega-3 (r=-0,351, p=0,021) omega-3/omega-6 (r=-0,427,
p=0,024) oranlar1 arasinda negatif yonde iliski saptanmistir. Calisma baslangici serum leptin
diizeyleri ile omega-3/omega-6 (r=-0,486, p=0,001) arasinda negatif yonde iliski
saptanmistir. Adolesanlarin inflamatuvar parametrelerine ait ylizde degisim degerleri ile

diyetsel faktorlere ait yiizde degisim degerleri arasinda anlamli iligki bulunmamistir

(p>0,05).



Cizelge 4.35. Adolesanlarin ¢alisma baslangict inflamatuvar parametreleri ile diyetsel faktorler arasindaki iliski

CRP IL-6 TNF-o Leptin Adiponektin
r p r p r p r p r p
KIDMED 0,022 0,886 -0,001 0,994 0,088 0,576 -0,231 0,136 0,084 0,592
DAK* -0,068 0,661 -0,280 0,069 0,200 0,199 -0,151 0,335 -0,151 0,335
DAK** 0,050 0,747 0,011 0,943 0,061 0,697 -0,298 0,052 -0,120 0,444
ORAC 0,010 0,950 -0,074 0,637 0,097 0,535 -0,191 0,219 -0,098 0,534
Karbonhidrat (E %) 0,312 0,053 0,126 0,423 -0,015 0,925 0,234 0,131 -0,032 0,839
Karbonhidrat (g) 0,093 0,549 -0,004 0,982 -0,112 0,474 0,162 0,298 -0,224 0,149
Fruktoz (g) 0,070 0,652 0,054 0,731 -0,012 0,941 -0,042 0,788 -0,143 0,362
Siikroz (g) -0,117 0,448 -0,242 0,118 -0,110 0,483 -0,048 0,762 -0,086 0,584
Posa (g) 0,062 0,691 0,002 0,988 0,233 0,132 -0,222 0,152 -0,296 0,054
Protein (E %) 0,019 0,901 0,087 0,581 0,275 0,074 -0,154 0,323 0,102 0,515
Protein (g) -0,059 0,706 0,029 0,854 0,031 0,843 -0,012 0,937 -0,102 0,514
Toplam yag (E %) -0,295 0,051 -0,159 0,309 -0,098 0,532 -0,180 0,249 -0,020 0,897
Toplam yag (g) -0,212 0,168 -0,059 0,707 -0,141 0,366 -0,018 0,906 -0,120 0,444
DYA (E %) -0,245 0,108 -0,285 0,051 -0,230 0,138 -0,208 0,181 0,154 0,325
DYA (g) -0,243 0,112 -0,216 0,165 -0,207 0,182 -0,087 0,580 -0,012 0,938
TDYA (E %) 0,171 0,266 -0,019 0,905 0,069 0,661 -0,056 0,721 -0,159 0,309
TDYA (g) -0,217 0,157 -0,054 0,731 0,144 0,358 -0,196 0,207 -0,065 0,678
CDYA (E %) -0,060 0,700 0,100 0,523 -0,195 0,210 0,214 0,169 -0,070 0,657
CDYA (g) -0,102 0,510 0,049 0,755 -0,160 0,306 0,153 0,329 -0,083 0,596
Omega-3 (g) -0,372 0,013 -0,351 0,021 -0,160 0,306 -0,296 0,054 -0,141 0,368
Omega-6 (g) -0,056 0,717 0,092 0,559 -0,155 0,322 0,203 0,192 -0,074 0,636
Omega-3/omega-6 -0,308 0,042 -0,427 0,024 -0,025 0,874 -0,486 0,001 -0,046 0,768

*Besin tiiketim sikligindan elde edilen diyet antioksidan kapasitesi,

**Besin tliketim kaydindan elde edilen diyet antioksidan kapasitesi, E: Enerji, DY A: Doymus yag asitleri, TDYA: Tekli doymamis yag asitleri, CYDA: Coklu doymamis yag

asitleri, CRP: C-Reaktif Protein, IL: Interlokin, TNF-a:: Tiimér Nekrozis Faktor- alfa.
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Cizelge 4.36. Adodlesanlarin ¢alisma sonu inflamatuvar parametreleri ile diyetsel faktorler arasindaki iligki

CRP IL-6 TNF-a Leptin Adiponektin
r p r p r p r p r p
KIDMED -0,050 0,746 -0,114 0,467 0,016 0,919 -0,192 0,218 0,265 0,086
DAK* -0,108 0,484 -0,118 0,450 0,264 0,088 -0,042 0,791 -0,004 0,979
DAK** 0,033 0,834 -0,109 0,486 0,011 0,945 -0,261 0,091 0,094 0,551
ORAC 0,174 0,257 0,060 0,701 0,018 0,911 -0,034 0,830 0,205 0,187
Karbonhidrat (E %) 0,178 0,248 0,207 0,182 -0,135 0,386 0,127 0,416 -0,046 0,771
Karbonhidrat (g) 0,029 0,849 0,025 0,875 -0,037 0,812 -0,228 0,141 -0,186 0,233
Fruktoz () 0,150 0,333 0,024 0,879 -0,066 0,672 0,164 0,293 -0,048 0,758
Siikroz (g) -0,182 0,238 -0,277 0,072 0,058 0,711 -0,312 0,053 -0,050 0,748
Posa (g) -0,078 0,616 -0,181 0,246 0,050 0,752 -0,284 0,065 -0,092 0,558
Protein (E %) -0,326 0,031 -0,318 0,038 -0,008 0,960 -0,217 0,161 -0,360 0,018
Protein (g) -0,404 0,007 -0,367 0,015 0,068 0,664 -0,248 0,300 -0,300 0,051
Toplam yag (E %) -0,071 0,647 -0,093 0,554 0,115 0,463 -0,036 0,821 0,142 0,365
Toplam yag (g) -0,150 0,332 -0,199 0,201 0,115 0,464 -0,218 0,161 0,074 0,635
DYA (E %) 0,185 0,229 0,070 0,656 0,079 0,616 0,078 0,618 0,042 0,791
DYA (9) -0,009 0,953 -0,171 0,273 0,064 0,682 -0,186 0,231 -0,029 0,851
TDYA (E %) -0,090 0,562 -0,020 0,901 0,100 0,522 -0,058 0,712 0,109 0,487
TDYA (9) -0,187 0,224 -0,139 0,376 0,091 0,563 -0,233 0,132 0,025 0,873
CDYA (E %) -0,030 0,845 -0,282 0,067 0,038 0,809 0,016 0,919 0,163 0,297
CDYA (g) -0,143 0,353 -0,311 0,042 0,103 0,511 -0,180 0,248 0,052 0,741
Omega-3 (g) -0,083 0,590 -0,181 0,245 0,064 0,686 -0,116 0,458 0,153 0,327
Omega-6 (g) -0,127 0,412 -0,293 0,057 0,129 0,409 -0,149 0,341 0,078 0,617
Omega-3/Omega-6 -0,043 0,783 -0,208 0,180 0,090 0,567 -0,044 0,779 0,102 0,514

*Besin tliketim sikligindan elde edilen diyet antioksidan kapasitesi,

**Besin tiiketim kaydindan elde edilen diyet antioksidan kapasitesi, E: Enerji, DY A: Doymus yag asitleri, TDYA: Tekli doymamuis yag asitleri, CDYA: Coklu doymamis yag

asitleri, CRP: C-Reaktif Protein, IL: Interlokin, TNF-o: Timér Nekrozis Faktor- alfa.
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Cizelge 4.37. Addlesanlarin inflamatuvar paremetrelerine ait ylizde degisim degerleri ile diyetsel faktorlere ait yiizde degisim degerleri arasindaki

iligki
A CRP AIL-6 A TNF-o A Leptin A Adiponektin
r p r p r p r p r p
A KIDMED 0,074 0,643 -0,134 0,404 -0,075 0,641 -0,306 0,052 -0,255 0,108
A DAK* -0,038 0,806 0,021 0,894 0,297 0,053 -0,015 0,923 0,033 0,833
A DAK** 0,230 0,133 0,125 0,426 -0,011 0,945 -0,088 0,573 0,105 0,505
A ORAC 0,054 0,726 0,044 0,779 -0,027 0,861 0,085 0,589 0,185 0,236
A Karbonhidrat (E %) 0,222 0,147 -0,132 0,400 0,047 0,765 0,039 0,806 -0,102 0,516
A Karbonhidrat (g) 0,232 0,129 -0,025 0,875 -0,050 0,750 0,045 0,774 0,111 0,477
A Fruktoz (g) 0,087 0,574 0,087 0,580 -0,195 0,210 0,164 0,295 0,008 0,959
A Siikroz (g) -0,123 0,425 -0,163 0,297 -0,136 0,386 -0,068 0,663 0,166 0,287
A Posa (g) 0,087 0,574 0,087 0,580 -0,195 0,210 0,164 0,295 0,008 0,959
A Protein (E %) 0,107 0,490 -0,157 0,314 0,155 0,320 -0,108 0,489 0,140 0,372
A Protein (g) 0,196 0,203 0,025 0,872 0,316 0,053 -0,040 0,801 0,076 0,630
A Toplam yag (E %) 0,155 0,316 0,014 0,926 0,095 0,543 0,083 0,597 0,283 0,066
A Toplam yag (g) -0,270 0,076 0,019 0,904 -0,120 0,442 -0,009 0,952 0,148 0,343
A DYA (E %) -0,194 0,207 -0,023 0,883 -0,151 0,335 0,041 0,796 0,241 0,119
ADYA(g) 0,185 0,230 -0,054 0,732 -0,006 0,971 -0,176 0,259 -0,087 0,580
A TDYA (E %) 0,121 0,436 -0,082 0,603 -0,088 0,573 -0,057 0,716 0,198 0,203
A TDYA (g) -0,275 0,071 0,053 0,735 0,025 0,872 -0,028 0,857 0,135 0,386
A CDYA (E %) -0,229 0,135 -0,011 0,946 -0,072 0,648 0,014 0,926 0,221 0,155
A CDYA (g) -0,315 0,051 0,201 0,197 -0,212 0,173 0,164 0,292 0,152 0,331
A Omega-3 (g) -0,290 0,056 0,114 0,466 -0,256 0,098 0,119 0,447 0,175 0,261
A Omega-6 (g) -0,176 0,254 0,005 0,973 -0,192 0,218 -0,016 0,917 0,208 0,181
A Omega-3/omega-6 -0,240 0,117 0,102 0,517 -0,223 0,151 0,130 0,407 0,184 0,237

*Besin tliketim sikligindan elde edilen diyet antioksidan kapasitesi,
**Besin tiiketim kaydindan elde edilen diyet antioksidan kapasitesi, E: Enerji, DY A: Doymus yag asitleri, TDYA: Tekli doymamuis yag asitleri, CDYA: Coklu doymamis yag
asitleri, CRP: C-Reaktif Protein, IL: Interlokin, TNF-o: Timér Nekrozis Faktor- alfa.
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5. TARTISMA

Nonalkolik yagl karaciger hastalig1 son yillarda ¢ocuk ve adélesanlarda obezitenin hizla
artigina bagl olarak en yaygin goriilen karaciger hastaligi haline gelmistir [1]. Karacigerde
yag birikimi, hepatik insiilin direnci ve buna paralel bir¢ok metabolik bozukluklara yol
acabilmektedir. Uygun sekilde tedavi edilmediginde siroz, kanser ve karaciger yetmezligine
kadar ilerleyebilmektedir [2, 3]. Addlesanlarda NAYKH nin tedavi edilmesi, yetiskinlikte
hastaligin ileri evrelerine ge¢is riskini azaltmak icin ¢ok onemlidir [134]. Pediatrik
NAYKH’de primer tedavi olarak tibbi beslenme tedavisi ve fiziksel aktivitenin artirilmasiyla
viicut agirlik kaybi lizerine odaklanilmaktadir. Ancak uzun siire bu tedaviye bagli kalmanin
zorlugu nedeniyle viicut agirligi kaybinin ¢ocuk ve adélesanlarda NAYKH iizerinde etkili
ve kalic1 bir tedavi olarak roliiniin smirli oldugu bildirilmistir [47]. Ozellikle, viicut agirlik
kaybi i¢in enerji kisitlamasinin 6nerilmesi, pediatrik NAYKH nin iyilestirilmesinde optimal
olmayabilir [ 134]. Bunedenle, NAYKH olan ¢ocuk ve addlesanlarda karaciger yaglanmasini
ve patogenezde rol oynayan oksidatif stres ve inflamasyonu azaltmak igin alternatif
stratejilere ihtiya¢ duyulmaktadir. Bu kapsamda, NAYKH olan ¢ocuk ve addlesanlarda
optimal diyet stratejilerini inceleyen smirli sayida ¢alisma mevcuttur [134]. Son yillarda
yapilan ¢alismalarda NAYKH olan yetiskin hastalarda Akdeniz diyetinin agirlik kaybindan

bagimsiz olarak hepatik yaglanma tizerine olumlu etkileri oldugu gosterilmistir [79, 117].

Literatiirde ¢ocuk ve addlesan grubunda Akdeniz diyetinin etkinligini inceleyen bir
calismaya rastlanilmamustir. Bu agidan, bu ¢alisma NAYKH olan ad6lesanlarda Akdeniz ve
disiik yagh diyetin hepatik yaglanma, oksidatif stres ve inflamasyon {izerine etkisinin
degerlendirildigi ilk calisma Ozelligi tasimaktadir. Bu baglamda, NAYKH’de en uygun

beslenme tedavisi yaklagiminin anlagilmasi hedeflenmistir.
5.1. Adélesanlarin Genel Ozelliklerinin Degerlendirilmesi

Cocuklarda NAYKH, en sik 11-13 yaslar1 arasinda teshis edildiginden peripubertal ve
adolesan hastalig1 olarak kabul edilmektedir [3]. Pediatrik NAYKH nin prevalansi yasla
birlikte artmakta, 2-4 yas arasi g¢ocuklarda %0,7'den genglerde %17'ye yiikseldigi
belirtilmektedir [3]. Obez adolesanlarda NAYKH’nin arastirildigi bir c¢alismada, yas
ortalamasi 13,9+0,80 y1l olarak saptanmistir [135]. Nonalkolik yagli karaciger hastaligi olan
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cocuklarin metabolik profillerinin degerlendirildigi bir calismada ise cocuklarin yas
ortalamas1 12,5£3,40 yil olarak bulunmustur [136]. Literatlire uyumlu olarak, bu ¢alismaya

dahil edilen adélesanlarin yas ortalamasi 13,5+2,19 yil olarak belirlenmistir (Cizelge 4.1).

Erkek cinsiyet, NAYKH i¢in 6nemli risk faktorlerinden biridir [3]. Obez addlesanlarla
yiiriitiilen bir ¢calismada, erkeklerde NAYKH prevalansi %29,4 iken kizlarda %22,6 olarak
saptanmustir [137]. Farkli popiilasyonlarda yapilan bir¢ok ¢alismada, ¢ocuk ve adolesanlarda
NAYKH’nin kizlara gore erkeklerde goriilme sikligmin daha fazla oldugu bildirilmistir
[137-139]. Bu durumun nedeni olarak, gii¢lii bir antioksidan olan 6strojen hormonunun yag
asidi birikimine kars1 koruma saglamasi one siiriilmiistiir [139]. Bu ¢aligmada da, literatiire
paralel olarak hastalarin ¢ogunlugu (%59,1) erkeklerden olusmaktadir (Cizelge 4.1).
Calisma baslangicinda her iki cinsiyetten esit sayida hasta dahil edilmesi planlanmis; ancak
caligmanin yiiriitiildiigii tarihlerde poliklinige gelen ve ¢alisma kriterlerine uyan kiz hasta

sayinin az olmasi nedeniyle esitlik saglanamamustir.

Ebeveynlerin egitim durumlari, meslekleri, ailedeki ¢ocuk sayist ve ailenin gelir durumu
cocuklarda NAYKH gelisiminde etkili faktorlerdir [140-142]. Pediatrik NAYKH nin
gelisiminde etkili faktorlerin incelendigi bir calismada, annenin meslek statiisii ile ¢ocukta
fibrozis gelisme riski arasinda negatif yonde iliski oldugu saptanmistir [140]. Yapilan bir
baska calismada ise, diisiik aile gelir diizeyi addlesanlarda obezite ve NAYKH ile
iliskilendirilmistir [142]. Godon ve ark [143] yaptiklar1 ¢alismada, ebeveynlerin egitim
diizeylerinin addlesan kizlarda obezite prevalansi ile iliski oldugunu bulmuslardir. Bu
caligmada, ado6lesanlarin annelerin ve babalariin egitim diizeylerinin ¢ogunlukla ilkokul ve
lise diizeyinde oldugu; annelerinin gogunun ev hanimi, babalarinin ise serbest meslek sahibi
ve ailelerin yarisindan fazlasinin orta gelir diizeyine sahip oldugu saptanmustir (Cizelge 4.2).
Gruplar arasinda ailedeki ¢ocuk sayisi, ebeveynlerin 6grenim diizeyleri, meslekleri ve
ekonomik durumlari agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir. Bu durum
diyet miidahalesi siirecinde gruplar arasinda ailelerin sosyodemografik 6zelliklerinden

kaynaklanabilecek farkin olusmamasini saglamistir.

Bu caligmada, adélesanlarin karaciger yaglanma dereceleri ultrasonografi ile
degerlendirilmistir. Ultrasonografi ucuz, giivenli ve hizli oldugu icin hepatik steatozun
degerlendirilmesinde yaygin olarak kullanilmaktadir [2]. Ulkemizde yapilan bir calismada,
obez ve fazla kilolu ¢ocuklarin %58,4’linlin Grade 1, %41,6’sinin Grade 2 ve 3 hepatik
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steatoz oldugu rapor edilmistir [144]. Benzer sekilde, bu c¢alismada addlesanlarin
%40,9’unun karaciger yaglanmasinin derecesi Grade 1, %38,6’sinin Grade 2, %18,2’sinin
Grade 1-2, %2,3’inlin Grade 2-3 olarak belirlenmistir (Cizelge 4.3). Gruplar arasinda
karaciger yaglanmasi derecesi agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamastir

(p>0,05). Bu bulgu, gruplar arasinda homojenligin saglanmasi agisindan 6nem tagimaktadir.

Genetik faktorlerin, pediatrik NAYKH nin gelisiminde énemli rol oynadig1 bilinmektedir
[145]. Yapilan bir ¢alismada, NAYKH olmayan fazla kilolu c¢ocuklarin kardeslerinin
%17'sinde ve ebeveynlerinin %37'sinde NAYKH mevcut iken, NAYKH olan ¢ocuklarin ise
kardeslerinin %59’unda ve ebeveynlerinin %78’ inde NAYKH goriildiigii bildirilmistir
[146]. Literatiire uyumlu olarak, bu ¢alismada adolesanlarin %50’sinin ailesinde NAYKH
oykiisii oldugu saptanmistir (Cizelge 4.3).

Nonalkolik yagl karaciger hastaligi, daha 6nceden metabolik bozukluklari olan hasta
kohortlarinda genel popiilasyona gére daha yaygin goriilmektedir. Ozellikle NAYKH
prevalansinin metabolik sendrom bilesenlerine paralel olarak arttigir gosterilmistir [147].
Kesitsel ¢alismalarda pediatrik NAYKH, prediyabet, PKOS, dislipidemi ve hipertansiyon ile
giiclii bir sekilde iligkilendirilmistir [2, 19]. Hindistan’da obez ¢ocuklarda NAYKH risk
faktorlerinin arastirildigi bir calismada, ¢ocuklarin %?20’sinde hipertansiyon, %22’sinde
hipotiroidzm, %12’sinde hiperglisemi oldugu saptanmistir [148]. Misir’da okul cagi
cocuklarinda yapilan bir ¢alismada, bronsiyal astim 6ykiisii olan hastalarda NAYKH gelisme
riskinin 27 kat daha fazla oldugu bildirilmistir [149]. Yapilan bir baska ¢alismada, PKOS'lu
kadinlarin %55'inde hepatik steatozun oldugu rapor edilmistir [150]. Yukaridaki ¢aligmalara
paralel olarak bu caligmada, addlesanlarda NAYKH disinda en ¢ok hipertansiyon, astim ve
PKOS goriildiigi  belirlenmistir (Cizelge 4.3). Calismanin primer sonuglarini ve
adolesanlarin  diyet miidahalesi boyunca beslenme durumlarimi etkileyebilme
potansiyelinden dolay1 tiroid bozukluklar1 ve diyabeti olan bireyler ¢alismaya dahil

edilmemistir.

Sigara kullaniminin, obez ratlarda oksidatif strese neden oldugu ve NAYKH'nin siddetini
artirdig1 bildirilmistir [151]. Nonalkolik yagli karaciger hastalifinda sigara kullanimu ile
hepatik fibrozis arasindaki iliskiyi inceleyen biiyiikk kohortlu bir c¢alismada, sigara
kullaniminin NAYKH’yi siddetlendirebilecegi ve insiilin direnci lizerinde etkisiyle daha

ciddi karaciger hasarina yol acabilecegi rapor edilmistir [20]. Bu ¢alismada, adlesanlarin
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yaslar1 da dikkate alindiginda, sigara kullanim oraninin ¢ok diisiik (%9,1) oldugu ve gruplar
arasinda sigara kullanim oranlar1 ve miktarlar1 agisindan farklilik olmadigi belirlenmistir
(Cizelge 4.4). Bu bulgular, sigara kullaniminin miidahale sonunda sonuglar1 etkileyecek

cevresel bir etmen olmayacagina isaret etmesi agisindan énemlidir.

5.2. Adélesanlarin Fiziksel Aktivite Diizeylerinin Degerlendirilmesi

Adipozitenin artist, NAYKH gelisiminde ¢ok 6nemli bir risk faktoriidiir. Fiziksel inaktivite
(sedanter yasam tarzi), yag dokusundan karacigere serbest yag asidi akisini artirarak
hepatositlere yag infiltrasyonu artirabilen adipozite ile iliskilendirilmistir. Bu nedenle,
adipoziteyi azaltmak ve yagli karaciger infiltrasyonunu ve nekroinflamasyonu sinirlamak
amacityla NAYKH olan yetigskinler ve ¢ocuklar i¢in fiziksel aktivitenin artirilmasi
onerilmektedir [152]. Fiziksel aktivitenin, aglik insiilin diizeyini azaltarak ve yagsiz viicut
kiitlesini artirarak instilin duyarliligini artirdig1 gosterilmistir [153]. Fiziksel aktivite ayrica,
steatozun NASH’ye ilerlemesinde rol oynayan inflamatuvar belirteglerin diizeylerini
azaltma potansiyeline sahiptir [152]. Fiziksel olarak aktif ¢ocuklarin aktif olmayanlara gore
NAYKH gelisme riskinin 3,5 kat daha az oldugu bildirilmistir [154].

Nonalkolik yagl karaciger hastaligi olan addlesanlarda fiziksel aktivite diizeyinin saglikli
yasitlarina gore oldukga diisiik oldugu saptanmigtir [155]. Fintini ve ark [155] nin yaptiklari
calisgmada, NAYKH olan ¢ocuk ve addlesanlarin saglikli kontrol grubuna gore fiziksel
aktivite i¢in daha az, hareketsiz aktiviteler i¢in ise (<3 MET) daha fazla zaman harcadiklari
bildirilmistir. Ulkemizde yapilan bir calismada, obez addlesanlarin sadece %35,2’sinin
diizenli fiziksel aktivite yaptig1 saptanmistir [156]. Nonalkolik yagli karaciger hastaligi olan
cocuklarin fiziksel aktivite 6zelliklerinin degerlendirildigi bir ¢alismada ise, ¢cocuklarin

%065’ten fazlasinin bos zamanlarin televizyon izleyerek veya bilgisayar ve video oyunlari
oynayarak harcadiklar1 saptanmistir [157]. Benzer sekilde, bu c¢alismada adélesanlarin
cogunun (%81,8) diizenli fiziksel aktivite yapmadigi; giiniin biiyiik bir kismini ekran basinda
(TV, bilgisayar, tablet ve telefon) gegirdikleri belirlenmistir (Cizelge 4.5). Kuzey Amerika
Pediatrik Gastroenteroloji, Hepatoloji ve Beslenme Toplulugu (NASPGHAN) kilavuzunda,
NAYKH olan c¢ocuklar i¢in orta ile yiiksek yogunluklu fiziksel aktivitenin artirilmasi ve

ekran baginda gegirilen siirenin giinde <2 saat ile sinirlandirilmasi 6nerilmektedir [1].
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Calisma boyunca her iki haftada bir yapilan kontrollerde, addlesanlarin fiziksel aktivite
diizeyleri anket ile sorgulanmis ve adolesanlar, rutin fiziksel aktivitelerini devam ettirmeleri
konusunda siirekli bilgilendirilmislerdir. Fiziksel aktivite kaydindan elde edilen veriler
dogrultusunda her iki gruptaki adélesanlarin biiylik cogunlugunun c¢alisma baslangicindaki
fiziksel aktivite diizeyinin ¢ok az veya hafif aktif oldugu; calisma sonunda fiziksel aktivite
diizeylerin baslangica goére degismedigi saptanmistir (p>0,05). Calisma baslangicinda ve
sonunda fiziksel aktivite diizeyleri agisindan gruplar arasinda istatistiksel agidan fark
saptanmamistir (p>0,05) (Cizelge 4.6). Bu bulgular, ¢alisma kapsaminda bakilacak
parametrelerde ve calisma sonunda gruplar arasinda yapilacak karsilagtirmalarda fiziksel

aktivitenin etkisinin minimize edilmesine imkan tanimistir.

5.3. Adolesanlarin Genel Beslenme Aliskanhklarimin Degerlendirilmesi

Cocuk ve adolesanlarda obezitenin artisina paralel olarak NAYKH prevalansinin artigi
bildirilmistir [22]. Beslenme aliskanliklari, ¢ocuk ve addlesanlarda obezite ve NAYKH
gelisimini etkileyen en Onemli faktorler arasindadir. Sagliksiz ve dengesiz beslenme
aliskanliklarinin ve fiziksel inaktivitenin NAYKH gelisimini ve siddetlenmesini tetikledigi
belirtilmistir [158]. Obez ve NAYKH olan ¢ocuklarda aksam 6glinlerinde ¢ok fazla yemek
yeme, gece yeme, kahvalti 6giiniinii atlama ve c¢ok hizli yemek yeme aligkanligi gibi
sagliks1z beslenme aligkanliklarinin siklikla gortildiigli rapor edilmistir [158]. Ayrica ¢ocuk
ve adolesanlarda, 0giin sayisinin azaltilmasi ve kahvalti 6giiniinlin atlanmasi obezite ile
iliskilendirilmistir [159, 160]. Felix ve ark [154], NAYKH olan obez ¢ocuklarin sadece
%37,5’inin giinde 5 veya daha fazla 6giin tiikettigini saptamistir. Cocuklarda kahvalti
Oglinlin atlanmasinin diger 6gilinlerde daha fazla besin tiiketimine yol ag¢tig1 gosterilmistir
[158]. Fazla kilolu ve obez olan adolesanlarda yapilan bir ¢alismada, addlesanlarin
%356,3’linlin ana oglinlerini atladiklari; ana 6gilinleri atlayan addlesanlarin ise %38,5’inin
kahvaltty1, %53,8’inin 6gle 6glinilinii, %7,7 sinin ise aksam Oglinlinii atladig1 saptanmistir
[161]. Benzer sekilde, baska bir ¢calismada addlesanlarda en ¢ok atlanilan ana 6gliniin 6gle
yemegi, ikinci sirada kahvaltinin oldugu bulunmustur [162]. Bu ¢alismada da, literatiire
benzer sekilde adodlesanlarin %70,5’inin ana Oglinleri atladigi, ana 06giin atlayan
adolesanlarin %25’inin kahvaltiy1, %40,9’unun 6gle yemegini, %4,5’inin ise aksam
yemegini atladig1 belirlenmistir. Bu c¢alismada adélesanlar, genellikle sabah geg
uyandiklarindan dolay1 kahvaltiy1 ge¢ yaptiklarini ve bu nedenle 6gle 6giinii yapmayitercih
etmediklerini belirtmisledir (Cizelge 4.7).
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Cocuk ve adolesanlarda Ogiiniin tiiketildigi yer, 6glin Oriintiisiinii etkilediginden dolay1
bliyiime ve gelismenin optimal diizeyde olabilmesi agisindan 6nemli olmaktadir [161].
Ulkemizde yapilan bir ¢alismada, cocuklarin %88,3"liniin kahvaltiy1 ve %34,9'unun 6gle
yemegini evde; %49,2'sinin okulda, cogunlugunun ise aksam yemegini (%86,3) evde
tiikettigi bulunmustur [112]. Bu ¢aligmada, adolesanlarin %90,9°u kahvaltiy1 ve %53,8’inin
0gle yemegini evde, %15,4lniin 6gle yemegini okul yemekhanesinde, addlesanlarin

tamaminin aksam yemegini evde yedigi saptanmistir (Cizelge 4.7).

Ara 6giinlerde tiiketilen besinler (atistirmaliklar), enerji ve besin tiiketimi tizerindeki etkileri
ile metabolik anormalliklerin ortaya ¢ikmasinda rol oynayabilmektedir. Ara 6giinlerde tercih
edilen besinler enerji yogunlugu yliksek/besin degeri diisiik besinler (patates cipsi,
cikolatalar, sekerlemeler, biskiiviler, kekler, tatlilar ve sekerli tatlandirilmis icecekler) ve
enerji yogunlugu diisiik/besin degeri yliksek besinler (sebzeler, meyveler ve yagi azaltilmis
stit) olarak gruplandirilmaktadir [163]. Enerji yogunlugu yiiksek/besin degeri diisiik
atistirmaliklar, basit sekerler, fruktoz, sodyum, doymus ve trans yag asitlerinin zengin
kaynaklart olup NAYKH gelisimi agisindan endise olusturmaktadirlar [163]. Yapilan bir
caligmada, enerji yogunlugu yiiksek atistirmalik tiiketimi ile NAYKH riski arasinda pozitif
bir iligki oldugu bildirilmistir [164]. Cocuk ve addlesanlarda ara 6glinlerde tercih edilen
enerji yogunlugu yiiksek besinler ile adipozite arasinda iliski oldugu gosterilmistir [165].
Keser ve Tuncer [161] yaptiklar1 ¢calismada, obez addlesanlarin ara dgiinlerde en sik taze
meyve (%19,9), cikolata-gofret (%19,0) ve kraker-biskiivi (%13,9) tercih ettiklerini
saptamustir. Benzer sekilde bu ¢alismada, adolesanlarin ara 6giinlerde en sik meyve (%63,9),
sekerli yiyecekler (%44,4), siit/yogurt (%13,9), kuru yemisler (%13,9), cips ve gazh
icecekleri (%9,3) tercih ettigi belirlenmistir (Cizelge 4.8). Genel olarak degerlendirildiginde
bu sonuglar, NAYKH olan addlesanlarin 6nemli 6lgiide sagliksiz beslenme aligkanliklarina

sahip olduklar1 ve bu agidan yiiksek risk tasidiklarini gostermektedir.
5.4. Adélesanlarin Akdeniz Diyeti Kalite Indeksinin (KIDMED) Degerlendirilmesi

Son on yilda, Akdeniz diyetinin tiim yas gruplari i¢in ideal bir beslenme planini1 temsil ettigi;
metabolik ve kardiyovaskiiler hastaliklarin yani1 sira NAYKH nin 6nlenmesinde 6nemli bir
role sahip oldugu gosterilmistir [17, 166]. Hem yetiskinlerde hem de cocuklarda yapilan
caligmalarda, Akdeniz diyetine diisiik uyum ile NAYKH arasinda iligki oldugu ortaya
konulmustur [17, 167]. italya’da obez NAYKH olan adélesanlarda Akdeniz diyet uyumunun
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degerlendirildigi bir ¢alismada, hastalarin %49,4’liniin Akdeniz diyetine orta diizeyde,
%35,8’inin diisiik diizeyde uyum gosterdigi saptanmistir. Ayrica sz konusu calismada,
Akdeniz diyetine uyumu diisiik hastalarda, CRP, insiilin ve HOMA-IR degerlerinin daha
yiiksek oldugu bulunmustur [17]. Cakir ve ark [144]’nin ¢ocuklarda Akdeniz diyetine uyum
ile NAYKH arasindaki iligkiyi degerlendirmek i¢in yaptiklari calismada, NAY KH olan obez
cocuklarda KIDMED puaninin (2,6+2,4), saglikli kontrol grubuna (6,2+1,9) goére anlamh
derecede daha diisiik oldugu saptanmistir. Ayrica, NAYKH olan c¢ocuklarin sadece
%4, 7'sinin Akdeniz diyetine uyumunun iyi oldugu; saglikli ¢ocuklarda bu diizeyin %31,5
oldugu bulunmustur [144]. Ankara’da yapilan bir ¢alismada, obez addlesanlarin KIDMED
puan ortalamasi 4,6+2,70 olup adodlesanlarin %20,1’inin Akdeniz diyetine iyi uyum
gosterdigi saptanmustir [161]. Yukarida bahsedilen ¢alismalarin sonuglarina benzer sekilde,
bu calismada addlesanlarin calisma baslangicindaki KIDMED puan ortalamast 3,6+2,04
olarak belirlenmis olup addlesanlarin hemen hemen hepsinin Akdeniz diyetine uyumunun
diisiik veya orta diizeyde oldugu saptanmistir (Cizelge 4.9). Akdeniz diyet grubundaki
adolesanlarin ¢aligma baslangicindaki KIDMED puan ortalamasinin diigiik yagl diyet
grubundan daha yiiksek oldugu bulunmustur (p<0,05) (Cizelge 4.9). Bunun nedeni,
baslangigta Akdeniz diyet grubuna dahil edilen Akdeniz diyetine uyum diizeyi diisiik olan
adolesanlarin ¢aligma siirecinde diyete uyum saglayamamalarindan dolay1r ¢alismadan

cikarilmalari olabilir.

Bu calismada, Akdeniz diyet grubundaki addlesanlarin diyete uyumlarini degerlendirmek
icin ¢aligma boyunca yapilan tiim kontrollerde, diisiik yagh diyet grubundaki bireylere ise
sadece calisma baslangicinda ve sonunda KIDMED anketi uygulanmistir. Akdeniz diyet
grubundaki addlesanlarin tamaminin ¢alisma sonunda Akdeniz diyetine yiiksek diizeyde;
diistik yagl diyet grubundaki addlesanlarin gogunlugunun orta diizeyde uyum gosterdigi ve
uyum diizeyleri acisindan her iki grup arasinda anlamli fark oldugu saptanmistir (Cizelge
4.9). Bu bulgular iki diyetin hedeflenen sekilde uygulandigini gostermesi agisindan

Onemlidir.

5.5. Adolesanlarin Besin Tiiketimine Yonelik Verilerinin Degerlendirilmesi

Nonalkolik yagl karaciger hastaligi olan ¢ocuk ve addlesanlarda viicut agirligi kaybini
saglamak i¢in Onerilen beslenme programlarinda enerji kisitlanmaktadir [10, 11]. Ancak

enerji kisitlamasinin hormonal degisikliklere yol agmasi, biiytime hizini etkilemesi, yagsiz
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viicut kiitlesi ve viicut agirliginin azalmasina bagli kemik mineral yogunlugunun azalmasi
gibi bir¢ok nedenden dolay1 bu popiilasyonda optimal olmadigr bildirilmistir [134, 168].
Ayrica, enerji kisitlamasi yoluyla 6nemli viicut agirligi kaybi saglayan addlesanlarin
zamanla agirlik artisina neden olan kalict metabolik adaptasyonlar gelistirdigi gésterilmistir
[169]. Bunlara ek olarak, yasam tarzi degisikligi miidahalelerinin etkilerini inceleyen
randomize kontrollii bir ¢alismada, uzun siireli fiziksel aktivite ve enerji kisitlayici diyetlere
bagli kalmanin zorlugu nedeniyle sinirli basar1 saglandigi gosterilmistir [170]. Bu baglamda,
son yillarda ¢ocuk ve yetigkinlerde yapilan ¢alismalarda enerji kisitlamasi yapilmaksizin

diyet bilesimindeki degisikliklerin etkileri {izerinde odaklanilmistir [62, 117].

Bu caligmada, her iki diyet grubunda adolesanlarin fiziksel aktivite diizeylerine gore
gereksinimleri kadar diyetlerinde enerji verilmistir. Caligma baslangicinda ve sonunda her

iki gruptaki adélesanlarin enerji alimlarinin yeterli diizeyde oldugu belirlenmistir (Cizelge

4.18).

Obez adolesanlarda diyet programimin etkinliginin degerlendirildigi bir c¢alismada,
addlesanlarin baslangictaki giinliik enerji alimlarinin ¢alisma sonunda azaldig1 saptanmistir
[171]. Obez adolesanlarda diisiik fruktozlu diyetin etkinliginin degerlendirildigi bir
calismada, bir gruba diisiik fruktozlu diyet, diger gruba diisiik yagh diyet 6nerilmistir. Diisiik
fruktozlu diyet grubundaki ad6lesanlarin ¢aligma sonunda baslangica gore enerji alimlarinin
degismedigi, diisiik yagl diyet grubundaki addlesanlarin ise anlamli diizeyde azaldig:
saptanmistir [172]. Bu calismada her iki gruptaki adélesanlarin enerji alimlarinin
azalmamasi amaglanmig; ancak diisik yagh diyet grubundaki addlesanlarin enerji
alimlariin ¢alisma sonunda anlamli derecede azaldig1 saptanmistir (p<0,05) (Cizelge 4.14).
Diisiik yagh diyet grubunda enerji alimindaki istenmeyen azalmanin Onerilen miktardan
daha az miktarda ekmek ve tahil grubu besinleri tiiketmelerinden kaynaklandigi

diistiniilmektedir.

Pediatrik NAYKH’nin tibbi beslenme tedavisinde makro besin ogelerinin dagilimi
konusunda kanita dayali bilgi bulunmamaktadir. Bu hasta grubuna en ¢ok diisiik yagh
diyetler oOnerilmektedir. Bu diyetlerde enerjinin <%30’unun yaglardan, %45-60’nin
karbonhidratlardan, %15-20’sinin ise proteinlerden karsilanmasi 6nerilmektedir [10]. Bu
caligmada, hastalarin ¢alisma baslangicindaki makro besin 6geleri dagilimi incelendiginde,

her iki diyet grubundaki addlesanlarin ¢aligma baslangicindaki enerjinin yagdan gelen
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yiizdesinin Onerilenden fazla oldugu goriilmektedir (Cizelge 4.14). Diyetle yiiksek yag
aliminin, hepatik steatoz i¢in bir risk faktorii oldugu bilinmektedir [65]. Bu sonug, ¢alismaya
katilan addlesanlarin saglikli beslenmeyen ve daha 6nce diyet uygulamayan adélesanlardan

olusmasina baglanabilir.

Akdeniz diyet grubundaki addlesanlarin ¢alisma sonundaki diyet karbonhidrat, protein ve
yag ylizdeleri ortalamasi sirasiyla %40,5, %20,0 ve %39,5; diisiik yagh yagh diyet
grubundaki adolesanlarda ise sirastyla %52,3, %21,5, %26,2 olarak belirlenmistir (Cizelge
4.14). Bu bulgular, NAYKH olan yetiskin hastalarda Akdeniz diyeti ve diisiik yaglh diyetin
etkinliginin karsilastirildigi randomize kontrollii ¢alismanin sonuglariyla uyumludur [173].
Bu calismada, diyet bilesimindeki farkliligin etkisinin degerlendirilmesi istenildiginden
caligma boyunca her iki grupta makro besin 6geleri dagiliminin hedeflenen aralikta oldugu

goriilmektedir.

Nonalkolik yagli karaciger hastaligi olan hastalarda viicut agirligi ve glisemik kontroliin
saglanmas1 ve kan lipit profilinin iyilestirilmesi i¢in terapotik strateji olarak diyet posanin
artirtlmas1 Onerilmektedir. Gilinliik Onerilen diyet posasi alimi 20 ile 40 g arasinda
degismektedir [66]. Yapilan ¢alismalarda, NAYKH olan bireylerde diyetle posa aliminin
yetersiz oldugu gosterilmistir [174, 175]. Nier ve ark [176], NAYKH olan obez ¢ocuklarin
giinliik posa alimlarin1 ortalama 18 g olarak saptamistir. Yapilan baska bir ¢aligmada,
NAYKH oldugu diisiiniilen 10-18 yas araligindaki ¢ocuk ve addlesanlarin giinliik ortalama
posa alimlar1 ortalama 18,7 g olarak bulunmustur [177] Benzer sekilde, bu c¢alismada
adolesanlarin baglangigtaki posa alimlar1 Akdeniz diyet grubunda ortalama 19,6 g, diisiik
yagl diyet grubunda 18,8 g olarak saptanmig olup literatiirle uyumludur (Cizelge 4.14).

Nonalkolik yagli karaciger hastalig1 olan bireylerde Akdeniz diyeti ile diisiik yagh diyetin
etkinliginin karsilastirildig1 bir ¢alismada, ¢alisma sonunda her iki grupta posa aliminin
arttig1 gosterilmistir [173]. Benzer sekilde, bu ¢alismada her iki diyet grubunda da posa alim1
ortalamasi ¢aligma sonunda anlamli derece artmistir (p<0,05). Calisma sonunda Akdeniz
diyet grubundaki addlesanlarin posa alimlar diisiik yagh diyet grubundakilerden daha fazla
olmasina ragmen bu fark istatistiksel agidan anlamli bulunmamuistir (p>0,05) (Cizelge 4.14).
Bu sonug, Akdeniz diyet grubundaki addlesanlarin kurubaklagil, sebze ve meyve; diisiik
yaglh diyet grubundaki adélesanlarin ise tam bugday ekmek tiiketimlerini artirmalart ile

aciklanabilir.
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Doymus yaglar agisindan zengin bir diyet, oksidatif stresin artigina ve buna baglh olarak
hepatik steatozun ve hepatositik hasar alaninda inflamasyonun gelismesine yol agmaktadir
[178]. Bu agidan NAYKH nin d6nlenmesi ve tedavisinde doymus yaglardan gelen enerjinin
%10’nun altinda olmas1 6nerilmektedir [10]. Bir¢ok ¢alismada, NAYKH olan adélesanlarin
diyetle doymus yag alimlarinin bu degerin iistiinde oldugu gosterilmistir [175, 176]. Bu
calismada da, baslangigta her iki diyet grubundaki adélesanlarin doymus yag alim miktarinin
onerilen diizeyin iistiinde oldugu goérilmektedir (Cizelge 4.14). Bu sonug, addlesanlarin
caligma Oncesinde yiiksek yagli beslenmeleri ile agiklanabilir. Diyet miidahalesi boyunca her
iki diyet grubunda addlesanlarin doymus yag aliminin azaltilmasi hedeflenmis olup her iki
diyet grubundan beklenildigi gibi doymus yag alim yilizdesi %10’un altina diigmiistiir
(Cizelge 4.14).

Tekli doymamis yag asitleri (TDYA)’nin yag asidi oksidasyonunu artirarak ve de-novo
lipogenezi azaltarak NAYKH'ye karsi koruma saglayabilecegi bildirilmistir [179]. Bu
nedenle, doymus yag asitlerinden zengin besinler yerine TDY A agisindan zengin besinlerin
tiikketiminin NAYKH'yi iyilestirebilecegi rapor edilmistir [177]. Genel popiilasyon ve
kardiyovaskiiler risk faktorleri olan hastalar i¢in, giinliik enerji gereksiniminin %5-10"unun
CDYA’den karsilanmasi onerilmektedir [66]. Ulusal Kalp, Akciger ve Kan Enstitiisiiniin
“Cocuk ve Adolesanlarda Kardiyovaskiiler Saglik ve Riskin Azaltilmasi’na yonelik
yayinladigt raporda, TDYA ve CDYA’nin toplamiin giinlik enerjinin %20’si olmasi
gerektigi belirtilmistir [129]. Bu c¢alismada, her diyet grubunda addlesanlarin g¢aligma
baslangicindaki TDYA ve CDYA ylizdesinin Onerilen aralikta oldugu goriilmektedir
(Cizelge 4.14).

Akdeniz diyet grubunda TDYA aliminin ¢alisma sonunda yiikseldigi, diisiik yagh diyet
grubunda ise diistiigli belirlenmistir (p<0,05). CDYA alim miktar1 ve yiizdesinin Akdeniz
diyet grubunda ¢alisma baslangicinda ve sonunda benzer oldugu (p>0,05); diisiik yagh diyet
grubunda calisma sonunda istatistiksel olarak Onemli derecede azaldigi saptanmistir
(p<0,05) (Cizelge 4.14). Bu sonug, Akdeniz diyet grubundaki addlesanlarin Akdeniz
diyetinin bilesenleri olan ve TDYA kaynaklar1 olarak bilinen zeytinyadi ve yaglh tohum
(ceviz, findik, badem) tiikketimlerini artirmalari, diisiik yagh diyet grubundaki adélesanlarin

ise s1v1 yag tliketimlerini azaltmalartyla iliskilendirilebilir.
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Omega-3 yag asitleri, hepatik lipogenezin giiglii inhibitorleridir [83]. Yapilan bir meta-analiz
caligmasinda, omega-3 yag asidi suplementasyonunun g¢ocuklarda hepatik steatozu ve
karaciger fonksiyonlarini iyilestirebilecegi rapor edilmistir [180]. Kesitsel caligmalarda,
NAYKH olan bireylerin omega-3 yag asit alim miktarinin ve omega-3/omega-6 oraninin
diisiik oldugu bildirilmistir [181, 182]. Bu ¢alismada, diyetle omega-3 yag asit aliminin
Akdeniz diyet grubunda calisma sonunda arttig1 (p<0,05), diisiikk yagh diyet grubunda ise
azaldig1 belirlenmistir (p<0,05). Akdeniz diyet grubunda calisma baslangicinda ve
sonundaki omega-6 yag asit alim miktar1 benzer iken (p>0,05), diisiik yagh diyet grubunda
calisma sonunda istatistiksel olarak anlamli derecede azalmistir (p<0,05) (Cizelge 4.14). Bu
sonuglar, Akdeniz diyet grubundaki adolesanlarin Akdeniz beslenme modeline uygun
sekilde beslendiklerini, diisiik yagl diyet grubundaki addlesanlarin ise diyet miidahalesi
boyunca balik tiiketimlerini ve omega-6 kaynagi olan bitkisel sivi yag tiiketimlerini

azalttiklarin1 gostermektedir.

Organizmada pro-inflamatuvar/anti-inflamatuvar dengeyi korumak igin dnerilen omega-6 /
omega-3 orani 4:1'dir. Omega-6/0omega-3 oranindaki artigin, obezite ve NAYKH riskini
artirdig1 bilinmektedir [ 183]. Bu ¢alismada, Akdeniz diyet grubunda omega-3/omega-6 orani
caligma sonunda baglangica gore anlamli diizeyde yiikselmistir (p<0,05). Diisiik yaglh diyet
grubunda ise ¢alisma baslangici ve sonundaki omega-3/omega-6 orani istatistiksel olarak
benzer bulunmustur (p>0,05) (Cizelge 4.14). Bu sonug, Akdeniz diyet grubundaki
adolesanlarin  diyet miidahalesi ile omega-3/omega-6 oranmi1 hedeflenen diizeye

getirdiklerini gostermektedir.

Nonalkolik yagli karaciger hastaligi olan c¢ocuklarda diyetle kolesterol aliminin saglikli
kontrollere gore daha yiiksek oldugu bildirilmistir [177]. Nonalkolik yagl karaciger
hastaliginin tibbi beslenme tedavisinde diyetle kolesterol aliminin 300 mg’1n altinda olmasi
onerilmektedir [10, 11]. Bu caligmada, addlesanlarda diyetle kolesterol alimlar1 ¢alisma
sonunda azalmis olup her iki gruptaki addlesanlarin ¢alisma baslangicindaki ve sonundaki
kolesterol alimlar1 benzer bulunmustur (p>0,05) (Cizelge 4.14). Burada dikkati ¢eken unsur,
adolesanlarin calisma baslangicindaki kolesterol alimlari1 6nerilen diizeyin iistiindeyken
caligma sonunda Onerilen aralikta olmustur. Bu sonug, adélesanlarin kolesterolden zengin

besinlerin tiiketimlerini azaltmalar1 ile agiklanabilir.
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Fruktoz, meyve ve balda bulunan basit bir sekerdir. Ayn1 zamanda, en yaygin kullanilan iki
tatlandirict olan siikroz (sofra sekeri) ve yiiksek fruktozlu misir surubu (YFMS) icin de
onemli bir bilesendir [36]. Fruktoz alimi, sikkroz ve YFMS tiiketimindeki artisa paralel
olarak son birka¢ yiiz yi1lda 6nemli 6lgiide artmistir. Siikroz ve YFMS'in fruktoz bilesenti,
hem de-novo lipogenezi uyararak hem de B-yag asidi oksidasyonunu bloke ederek yagl
karacigeri indiiklemede dnemli bir role sahip oldugu gosterilmistir [184]. Yapilan bir meta-
analiz ¢aligmasinda, giinliik <50 g fruktoz aliminin trigliserit iizerinde postprandiyal olarak
onemli bir etkiye sahip olmadig1 bildirilmistir [185]. Diinya Saglik Orgiitii, giinliik basit
seker tiikketiminin toplam enerjinin %10’unu ge¢memesini Onermektedir [186]. Bu
calismada, her iki diyet grubundaki adolesanlarin ¢alisma baslangicindaki diyetle fruktoz ve
stikroz alimlarinin dnerilen araliklarda oldugu goriilmektedir (Cizelge 4.14). Benzer sekilde
Tiirkiye’de yapilan bir ¢alismada, Grade 1 hepatik steatozu olan bireylerin tiimiiniin fruktoz
alimlarinin 50 g’1n altinda oldugu; ¢ogunlugunun siikrozu %10’un altinda aldig1 saptanmigtir
[187]. Calisma sonunda addlesanlarin fruktoz alimlari her iki diyet grubunda anlamli
artarken, slikroz alimlar1 azalmistir (Cizelge 4.14). Adolesanlarin fruktoz alimlarinin
artmasi, 6nemli fruktoz kaynagi olan meyve tiiketimlerini artirmalart ile acgiklanabilir.
Stikroz alimlart ise basit seker iceren besinlerin tiiketimlerini azaltmalar1 ile

iliskilendirilebilir.

A, C, E vitaminleri antioksidan vitaminlerdir. Bu vitaminlerin hiicre zarinin korunmasi,
serbest radikallerin neden oldugu lipit peroksidasyonunun yayilmasi ve basit steatozun
steatohepatite ilerlemesini 6nlemede kritik rollerinin oldugu bildirilmistir [188]. Folik asit,
lipit metabolizmasini ve oksidatif stresi modiile ettigi gosterilen suda ¢oziiniir bir B grubu
vitaminidir. Folat eksikliginin, steatoz gelisimine katkida bulundugu 6ne siiriilmiistiir [189].
Kesitsel bir ¢alismada, NAYKH olan obez ¢ocuk ve adolesanlarda E vitamini aliminin
yetersiz; folik asit, A ve C vitamini alimmin yeterli oldugu rapor edilmistir [190]. Bu
caligmada, her iki gruptaki adélesanlarin ¢aligma baslangicinda bu mikro besin dgelerini
yeterli diizeyde aldiklar1 belirlenmistir (Cizelge 4.18). Yukarida bahsedilen ¢alismadan
farkli olarak, addlesanlarin E vitamini alim diizeyinin yeterli olmasinin, énemli bir E
vitamini kaynagi olan sivi yag tiiketimlerinin fazla olmasi ile iligkili oldugu
diisiiniilmektedir. Calisma sonunda her iki grupta baslangica gére bu vitaminlerin alim
miktarmin anlamh diizeyde arttig1; Akdeniz diyet grubunda bu vitaminlerin alim miktarinin
diisiik yagli diyet grubuna gore daha yiiksek oldugu bulunmustur (p<0,05) (Cizelge 4.17).

Bu bulgu beklenen bir durum olup, Akdeniz diyetinin bol miktarda bu mikro besin 6gelerinin
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kaynaklar1 olan zeytinyagi, ceviz, findik, badem, sebze ve meyve tiiketime dayali bir
beslenme modeli olmasi ile agiklanabilir. Bu sonuglarin, diisiik yagh diyete gére Akdeniz

diyetinin etkilerini daha net gorebilmek acisindan 6nemli oldugu diisiiniilmektedir.

Bir¢ok calismada, NAYKH olan bireylerde kalsiyum ve potasyum aliminin yetersiz oldugu
bildirilmistir [174, 175]. Literatiire benzer sekilde, bu ¢alismada addlesanlarin mikro besin
ogeleri alimlar1 degerlendirildiginde ¢alisma baslangicinda her iki diyet grubunda potasyum
ve kalsiyum alimlarimin yetersiz oldugu saptanmistir (Cizelge 4.18). Calisma sonunda her
iki diyet grubundaki addlesanlarin diyet potasyum alimlarinin arttifi; ancak bu artisin
Akdeniz diyet grubundaki addlesanlarda daha yiiksek oldugu dikkati ¢cekmektedir (p<0,05)
(Cizelge 4.17). Bu sonug, Akdeniz diyet grubundaki adélesanlarin Akdeniz beslenme

modeline uygun olarak sebze ve meyve tiikketimlerini daha ¢ok artirmalarina baglanabilir.

Adolesanlarin besin gruplarimi tiikketim miktarlar1 degerlendirildiginde, her iki gruptaki
adolesanlarin siit ve siit lirlinlerini ¢alisma baglangicinda yaklasik olarak 240 g tiikettikleri
saptanmustir (Cizelge 4.19). Tiirkiye Beslenme Rehberi (TUBER)-2015 rehberine gére,
addlesanlarin siit ve siit iiriinlerinden gilinde {i¢ porsiyon (1 porsiyon= 250 mL siit veya
yogurt veya 40 g peynir) tliketmeleri 6nerilmektedir [120]. Akdeniz diyet piramidinde
giinliik Onerilen siit ve siit lirtinleri tiketim miktar1 2 porsiyondur [73]. Bu dogrultuda,
adolesanlarin caligma baslangicinda siit ve iriinlerini yetersiz tiikettikleri goriilmektedir.
Calisma sonunda addlesanlarin siit Ve iiriinlerini tiiketim miktarlarinin her iki grupta anlaml
derece arttig1 saptanmistir (p<0,05) (Cizelge 4.19). Bu sonug, her iki gruptaki addlesanlarin
diyet siiresince saglikli beslenme 6nerilerine uyarak giinde en az tig porsiyon siit ve siit grubu

besinleri tiikketmeleri ile iliskilendirilebilir.

Adolesanlar igin TUBER-2015’¢ gdre oOnerilen kurubaklagil tiiketim miktar1 3
porsiyon/hafta (1 porsiyon=130 g kuru fasulye/nohut/barbunya), yagli tohum tiiketim
miktar1 ”2-1 porsiyon/giin’dur (1 porsiyon=30 g badem/ceviz/findik) [120]. Akdeniz diyet
piramidine gore, haftalik tiiketilmesi 6nerilen kurubaklagil miktar1 >2 porsiyondur. Onerilen
yagl tohum miktar1 ise glinlilk 1-2 porsiyondur [73]. Bu bilgiler dogrultusunda, ¢alisma
baslangicinda her iki gruptaki addlesanlarin onerilen diizeyde kurubaklagil ve yagli tohum
tilketmedikleri gortilmektedir. Calisma sonunda Akdeniz diyet grubundaki adélesanlarin
baslangica gore giinliik ortalama kurubaklagil ve yagli tohum tiiketim miktarlarinda anlaml

artig saptanirken (p<0,05), diisiik yagl diyet grubundaki ad6lesanlarin tiikketim miktarlarinda
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anlamli fark bulunmamuistir (p>0,05) (Cizelge 4.19). Bu sonuglar, ¢calisma sonunda Akdeniz
diyet grubundaki addlesanlarin bu besin gruplarini 6nerilen diizeyde tiikettiklerini, diisiik
yagli diyet grubundaki addlesanlarin kurubaklagil tliketimlerinin yeterli, yagh tohum

tikketimlerinin ise yetersiz oldugunu ortaya koymaktadir.

Adblesanlarda TUBER-2015"e gore ekmek ve tahillar icin giinliik tiiketilmesi Onerilen
miktar 4-5 porsiyon, Akdeniz diyet piramidine gore ise bu besin grubu i¢in dnerilen tiiketim
miktar1 1-2 porsiyon/6giindiir [120]. Bu ¢alismada Akdeniz diyet grubundaki addlesanlarin
calisma sonunda ekmek ve tahil tiiketimlerini azalttigi, diisiik yagh diyet grubundaki
adolesanlarin ise tiiketimlerini degistirmedigi bulunmustur (Cizelge 4.19). Boylece her iki
diyet grubunda diyetle alinan karbonhidrat miktarinin hedeflenen araliklarda olmast

saglanmistir.

Meyveler ve sebzeler, fazla miktarda vitamin, mineral, karotenoidler ve antosiyaninler gibi
antioksidan ogeler icermektedir. Bu zengin igerikleri sayesinde, kardiyovaskiiler hastaliklar
ve kanser gibi bir¢ok kronik hastaliga karsi koruyucu olduklart bilinmektedir [191].
Prospektif bir kohort calismada, toplam meyve ve sebze tiiketimi, 4,2 yillik takip sonrasinda
hem erkeklerde hem de kadinlarda daha diisiik NAYKH insidans: ile iliskilendirilmistir
[192]. Tirkiye Beslenme Rehberi-2015’e gore bu yas grubunda tiiketilmesi onerilen sebze
miktar1 3 porsiyon/giin (1 porsiyon=150 g pismis sebze, 75 g ¢ig sebze), meyve miktari ise
2 porsiyon/giin (1porsiyon=150 g taze meyve, 30 g kuru meyve)’diir [120]. Akdeniz diyet
piramidine gore ise, bireylerin her 6giin >2 porsiyon sebze ve 1-2 porsiyon meyve tiiketmesi
onerilmektedir [73]. Bu agidan, her iki gruptaki adélesanlarin ¢alisma baslangicindaki sebze
ve meyve tiiketimlerinin yetersiz oldugu goriilmektedir. Calisma sonunda, tiim ad6lesanlarin
sebze ve meyve tiiketimlerinin anlamli derecede arttigi, Akdeniz diyet grubundaki
adolesanlarin sebze ve meyve tiikketim miktariin diisiik yagh diyet grubundan daha fazla
oldugu saptanmistir (p<0,05) (Cizelge 4.19). Bu sonuglar, adélesanlarin saglikli beslenme
ilkelerine uyduklarii; ozellikle Akdeniz diyet grubundaki addlesanlarin da Akdeniz

beslenme modeline uyum gosterdiklerini yansitmaktadir.

Diyet antioksidan kapasitesi, besinin toplam antioksidan giiclinii yansitan, ¢esitli diyetlerde
antioksidan igeriklerinin saglik tizerine etkilerini degerlendirmek icin kullanilan bir
kavramdir [193]. Diyet antioksidan kapasitesi, saglikli bireylerde diyet kalitesinin bir

belirteci olarak da one siiriilmiistiir [193]. Diyetle antioksidan alimindaki artisin oksidatif
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hasara ve inflamatuvar komplikasyonlara kars1 koruma sagladig: bildirilmistir [193, 194].
Bu c¢alismada, adolesanlarin diyet antioksidan kapasite degerleri hem besin tiiketim
sikligindan hem de besin tiiketim kayitlarindan elde edilen veriler dogrultusunda
hesaplanmistir. Her iki veriyle hesaplanan diyet antioksidan kapasitesinin ¢alisma sonunda
Akdeniz diyet grubunda arttigi (p<0,05), diisiik yagli diyet grubunda ise degismedigi
saptanmistir (p>0,05). Oksijen radikal absorbans kapasite (ORAC) degerlerinin her iki
grupta anlamli diizeyde artt1ig1, Akdeniz diyet grubundaki addlesanlarin ¢alisma sonundaki
ORAC degerlerinin diisiik yagh diyet grubundan daha fazla oldugu belirlenmistir (p<0,05)
(Cizelge 4.20). Akdeniz diyet grubunda diyet antioksidan kapasitenin artmasi hedeflenen bir
sonu¢ olup bu gruptaki addlesanlarin diyetlerinin 6zelligine uyumlu olarak antioksidan

icerigi yiiksek zeytinyagi, ceviz, sebze ve meyve tiikketimlerini artirmalariyla agiklanabilir.
5.6. Adolesanlarin Antropometrik Ol¢iimlerinin Degerlendirilmesi

Calisma baslangici antropometrik dlcimlerin degerlendirilmesi

Birgok calismada, BKI’nin artisi, NAYKH icin bagimsiz bir risk faktdrii olarak
gosterilmistir [195, 196]. Yapilan bir calismada, BKi'si 23 kg/m?’den az olan bireylerde
NAYKH gelisme riskinin olmadigi; ancak 23 kg/m?'den fazla olan bireylerde ise 6nemli
Olciide arttig1 saptanmistir [195]. Baska bir ¢alismada, NAYKH olan obez cocuk ve
addlesanlarda BKI ortalamasi 35,2 kg/m? olarak bulunmustur [197]. Bu ¢alismaya sadece
obez NAYKH olan bireyler dahil edilmis olup ¢aligma baslangicinda Akdeniz diyet
grubundaki addlesanlarin BKI ortalamas1 30,9+5,23 kg/m?, diisiik yagl diyet grubunda ise
33,7+5,49 kg/m? olarak saptanmustir (Cizelge 4.10).

Boyun cevresi; santral obezite ve metabolik hastalik i¢in bagimsiz bir risk faktorii olan
pratik, glivenilir ve tekrarlanabilir bir antropometrik dl¢iimdiir [198]. Son yillarda yapilan
bir ¢alismada, boyun ¢evresinin, ALT diizeyleri, BKI z skor degeri ve cinsiyetten bagimsiz
olarak obez olan pediatrik popiilasyonda NAYKH’nin tanisi i¢in prediktor oldugu
gosterilmistir. Ayrica, obez ¢ocuk ve addlesanlarda boyun cevresindeki 1 cm’lik artis
NAYKH gelisme riskinin %19 artisiyla iliskilendirilmistir [199]. Ulkemizde Hatipoglu ve
ark [200] tarafindan yapilan bir ¢alismada, pediatrik popiilasyonda boyun ¢evresindeki 1
cm’lik artisin, NAYKH gelisme riskini erkeklerde 1,54 kat ve kizlarda 1,73 kat artirdigt

rapor edilmigstir. Hatipoglu ve ark [200] boyun ¢evresi i¢in kesim noktalarini her iki
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cinsiyette Tanner evre 1 i¢in 33 cm ve Tanner evre 5 i¢in 36,5 cm olarak 6nermislerdir. Bu
caligmada, her iki gruptaki addlesanlarin baslangigtaki boyun ¢evrelerinin belirtilen kesim

noktalarinin iizerinde oldugu dikkati ¢cekmektedir (Cizelge 4.10).

Bel gevresi, viseral yag birikiminin ve metabolik sendromun tahmini igin kullanilan basit ve
degisken bir parametre olarak tanimlanmistir [201]. Bel ¢evresinin obez addlesanlarda
NAYKH gelisme riskinin tahmininde giivenilir bir tarama araci olarak kullanilabilecegi
gosterilmistir [199, 202, 203]. Uluslararasi Diyabet Federasyonu (IDF) metabolik sendrom
tan1 kriterlerinden bel ¢evresi igin Onerilen Kriterlerin (kizlar i¢in >80 cm ve erkekler i¢in
>94 cm) metabolik bozukluk riski tagiyan adolesanlar1 taramak i¢in yiiksek duyarliliga sahip
oldugu bildirilmistir [204]. Morimoto ve ark [205], Japon ¢ocuklarda NAYKH ve obezite
icin bel ¢evresi i¢in kesim noktasini1 80 cm olarak 6nermistir. Bu ¢alismada, her iki gruptaki
adolesanlarin bel ¢evresi ortalamalarinin (>100 cm) belirtilen kesim noktalarinin oldukca

tizerinde oldugu saptanmistir (Cizelge 4.10).

Antropometrik olarak ve kemik mineral dansitometresi (DEXA) ile dlgiilen viicut bilesimi
degiskenlerinin, ¢ocuklarda ve ad6lesanlarda NAYKH gostergeleri olarak kullanilabilecegi
gosterilmistir [206]. Obez addlesanlarin beslenme durumunun degerlendirildigi bir
calismada, obez addlesanlarin viicut yag oranlarinin obez olmayanlara gore daha yiiksek,
yagsiz viicut kiitlelerinin daha diisiik oldugu saptanmistir [156]. Mager ve ark [12], 7-18 yas
araligindaki NAYKH olan obez ¢ocuk ve addlesanlarin viicut yag kiitlesini yaklasik olarak
36 kg, yagsiz viicut kiitlesini 63 g olarak saptamiglardir. Bu ¢aligmadaki bulgularin da,

Mager ve ark’nin ¢aligmasinin sonuglariyla uyumlu oldugu goriilmektedir (Cizelge 4.10).

Calisma baslangicinda degerlendirilen antropometrik Ol¢limlerin ve viicut bilesimi
degiskenlerinin degerlerinin Akdeniz diyet grubunda ve diisiik yagh diyet grubunda benzer
oldugu saptanmistir (Cizelge 4.10). Bu durum, diyet miidahaleleri sonunda antropometrik
Olctimlerde ve viicut bilesimi verilerindeki degisimin karsilastirilmasini kolaylastirmasi
acisindan Onemlidir. Ayrica, calisma kapsaminda degerlendirilen diger parametrelerin
antropometrik 6l¢lim ve viicut bilesimi verilerinden bagimsiz olarak yorumlanabilmesini
saglamistir. Cinsiyete gore bireylerin antropometrik Ol¢iimleri degerlendirildiginde,
erkeklerin baslangi¢ antropometrik 6l¢tim ve viicut bilesimi degerleri agisindan gruplar
arasinda anlamli fark goriilmezken, kizlarin ¢alisma baslangicindaki bazi antropometrik

dleiim (viicut agirligl, BKI, iist orta kol cevresi, bel ve kalca gevresi) ve viicut bilesimi
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degerleri (kas kiitlesi, viicut yag kiitlesi ve yiizdesi,) agisindan gruplar arasinda istatistiksel
acidan anlamli fark oldugu saptanmistir (p<0,05) (Cizelge 4.12 ve Cizelge 4.13).
Adolesanlarin  gruplara dagilimi randomizasyon tablosuna gore yapildigindan dolay1
kizlarda antropopometrik Ol¢iim ve viicut bilesimi agisindan gruplar arasinda fark

olusmustur.

Divyet miidahalelerin antropometrik 6lciimler ve viicut bilesimi {izerine etkisi

Obezite, ¢ocuklarda NAYKH gelisiminde ve ilerlemesinde 6nemli rol oynamaktadir [2, 24].
Bu nedenle viicut agirlik kaybi, pediatrik NAYKH ve obez olan tiim ¢ocuklar i¢in temel
tedavi olarak onerilmektedir [10]. Yag icerigi orta derecede yiiksek olan Akdeniz diyeti,
saglikli bir diyet modeli olarak giderek daha fazla tesvik edilmekte ve daha diisiik obezite
veya viicut agirhiginda artis goriilme riski ile iliskilendirilmektedir [207, 208]. Ayrica,
yetiskinlerde yapilan birkag klinik calisma Akdeniz diyetinin viicut agirlik kayb1 {izerinde
olumlu etkileri oldugunu gostermektedir [209, 210]. Bu etkileri, 6zellikle yiiksek posa igerigi
sayesinde tokluk hissi saglamasi ile agiklanmaktadir. Viicut agirlik kontrolii {izerinde bir
diger etki mekanizmasi ise agirlik artis1 ve artmus bel ¢evresi ile pozitif iligkili oldugu bilinen

diyetin doymus ve trans yag asitlerinden fakir olmasidir [211].

Bu calismada, 12 haftalik diyet miidahalesi sonunda hem Akdeniz diyet grubunda hem de
diisiikk yagh diyet grubunda boy uzunlugu hari¢ tiim antropometrik 6l¢ciim degerlerinin
azaldig1 bulunmustur (p<0,05) (Cizelge 4.10). Elde edilen bu sonuglar, farkli makro besin
Ogesi kompozisyonuna sahip diyetlerin antropometrik 6l¢iim ve viicut kompozisyonu
iizerindeki etkisini degerlendiren ¢alismalarin sonugclar1 ile tutarhidir [209, 212]. Hepatik
steatozu olan yetiskinlerde enerji kisitlamasi yapilmaksizin (ad libitum) bir gruba Akdeniz
diyeti ve diger bir gruba diisiik yagl diyetinin 12 hafta boyunca uygulandig1 ¢alismanin
sonucunda her iki diyet grubunda viicut agirhiginda, BKI ve bel cevresinde istatistiksel
acidan benzer ve anlamli azalma oldugu saptanmistir [117]. Alvarez-Perez ve ark [209]’nin
obez veya fazla kilolu bireylerde ytiriittiikleri randomize kontrollii ¢calismada, ad libutum
olarak 1 y1l boyunca Akdeniz diyeti+sizma zeytinyagi tiikketen ve diisiik yagli diyet tedavisi
alan bireylerin viicut agirhiginda, BKI degerlerinde, bel ¢evresinde anlaml1 azalma oldugu

saptanmigtir.
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Baz1 ¢alismalarda, diyetin makro besin 6gesi komposizyonunun viicut bilesimi {izerinde
etkili olmadig1 gosterilmistir [213, 214]. Ancak bahsedilen bu ¢alismalarin ¢ogu diyetlerin
enerji kisitli olarak uygulandigi klinik ¢alismalardir. Souza ve ark [213]’nin ¢alismasinda, 1
aylik farkli makro besin 6gesi kompozisyonuna sahip enerji kisitli diyet miidahalesinden
sonra bireylerin yagsiz viicut kiitlesinden ¢ok viicut yag kaybinin oldugu ve diyetlerdeki
makro besin Ogesi dagilimina bakilmaksizin viicut kompozisyonunda ve abdominal
yaglanmada anlamli bir degisiklik olmadig1 saptanmistir. Bagka bir ¢alismada, diyabetli
bireylerde, TDY A ve karbonhidrat agisindan zengin 2 farkli hipokalorik diyetin metabolik
ve viicut kompozisyonu parametreleri iizerindeki etkileri karsilagtirilmistir. Bir yillik diyet
miidahalesinden sonra her iki diyet grubunda BKI, viicut agirligi, yagsiz viicut kiitlesi ve
viicut yag oranlarinda anlamli azalma oldugu saptanmistir [214]. Bu ¢alismada, her iki diyet
grubunda viicut yag oranlarinda azalma saptanirken (p<0,05), yagsiz viicut kiitlesinin sadece
diisiik yagh diyet grubunda azaldigi saptanmistir (p<0,05) (Cizelge 4.10). Bunun nedeninin
diisiik yagh diyet grubundaki addlesanlarin enerji alimlarint anlamli derece diistirmeleri ile
ilgili oldugu diisiiniilmektedir. Akdeniz diyet grubunda miidahale boyunca enerji aliminda
bir degisiklik olmamasina ragmen 12 hafta sonunda antropometrik Slgiimler ve viicut
bilesiminde anlamli olumlu etkiler gézlemlenmistir. Bu sonuglar Akdeniz diyetinin viicut
agirlig1 kontroliinde viseral adipoziteyi azaltmada ve viicut bilesiminin iyilestirilmesinde
giivenli ve etkili oldugunu ve diisiik yaglh diyetlere alternatif secenek olabilecegini

gostermektedir.

Her iki diyet grubunda, antropometrik Ol¢lim ve viicut bilesimi degerlerindeki degisim
miktar istatistiksel acidan benzer bulunmustur (p>0,05) (Cizelge 4.11). Diisiik yagh diyet
grubundaki adolesanlarin enerji alimlarin1 azaltmalarimin beklenilen anlamli farkin
saptanmamasina neden oldugu diisiiniilmektedir. Bu sonug, diyet kompozisyonunun
biyokimyasal parametreler ve karaciger yaglanmasi {izerine etkisinin bu degiskenlerden

bagimsiz olarak degerlendirilmesine olanak saglamasi agisindan 6nemlidir.

5.7. Adoélesanlarin Biyokimyasal Parametrelerinin Degerlendirilmesi

Calisma baslangici biyokimyasal parametrelerin degerlendirilmesi

Nonalkolik yagl karaciger hastalig, insiilin direnci ve bozulmus glukoz toleransi gibi

metabolik sendrom bilesenleri ile giiclii sekilde iliskilendirilmistir [215]. Insiilin direnci, lipit
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molekiillerinin alim1 ve/veya sekresyonunda degisikliklere neden olarak hepatositlerde lipit
birikmesine yol agmaktadir [28, 215]. Bir¢ok ¢alismada, NAYKH olan bireylerde genellikle
insiilin direnci oldugu gosterilmistir [157, 171]. Bu ¢alismada da, literatiirle uyumlu olarak
adolesanlarin bir¢ogunun aglik insiilin ve HOMA-IR diizeylerinin referans araligin iizerinde
oldugu belirlenmistir. Addlesanlarin tamaminin HbAlc degerlerinin normal aralikta oldugu
saptanmustir (Cizelge 4.24). Calismaya diyabetli bireyler dahil edilmedigi i¢in adélesanlarin

aclik kan glukoz ve HbA ¢ diizeylerinin normal araliklarda olmasi beklenen bir durumdur.

Pediatrik NAYKH’de, dislipidemi (yiiksek trigliserit ve LDL kolesterol ve diisiik HDL
kolesterol diizeyleri) olduke¢a yaygin olup, artmis kardiyovakiiler hastalik riskinden kismen
sorumlu tutulmaktadir [136, 216]. Yapilan calismalarda, NAYKH olan obez ¢ocuk ve
adolesanlarda toplam kolesterol ve trigliserit diizeylerinin NAYKH olmayanlara gore
yiiksek, HDL kolesterol diizeylerinin ise diisiik oldugu saptanmistir [217, 218]. Benzer
sekilde, bu ¢aligmada, adolesanlarin yaklasik yarisinin trigliserit degerlerinin yiliksek ve

HDL kolesterol diizeylerinin diisiik oldugu saptanmistir (Cizelge 4.24).

Alanin aminotransferaz (ALT), AST ve GGT NAYKH ve NASH nin tanisinda kullanilan
basit tarama testleridir [219]. Amerikan Pediatri Akademisi Uzman Komitesi Onerileri [133]
ve Avrupa Pediatrik Gastroenteroloji Hepatoloji ve Beslenme Dernegi [220], obez veya fazla
kilolu c¢ocuklarda NAYKH i¢in bir tarama aract olarak ALT'nin kullanilmasini
onermektedir. Nonalkolik yagli karaciger hastaliginda ALT, AST ve GGT diizeylerinin
genellikle yiiksek seyrettigi bildirilmistir [197, 221, 222]. Bu ¢alismada, benzer sekilde
adolesanlarin ¢ogunlugunda ¢alisma baslangicindaki karaciger fonksiyon testlerinin yiiksek

oldugu goriilmektedir (Cizelge 4.24).

Nonalkolik yagh karaciger hastaligi olan ¢ocuklarda metabolik sendromun bir bileseni
olarak hipertansiyonun siklikla goriildiigii bildirilmistir. Cocukluk ¢agindaki yiiksek
tansiyonun yetiskinlige kadar devam etmesi muhtemel olup yetigkinlikte ateroskleroz ve
koroner kalp hastalig1 ic¢in risk faktorii olarak sayilmaktadir [223]. Bu c¢alismada, her iki
gruptaki addlesanlarin kan basinci diizeylerinin referans aralikta oldugu belirlenmistir
(Cizelge 4.24). Bu durum, ¢alisma sonunda her iki diyetin kan basinci {izerine etkinliginin

gosterilmesini engellemistir.
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C reaktif protein (CRP), ulagilmasi basit ve ucuz olan gesitli hastaliklarin teshis ve takibinde
yaygin olarak kullanilan akut faz reaktif proteinidir. C reaktif protein, biiyiik Olcilide
karaciger dokusunda iiretilmekte olup yag dokusu, Ozellikle i¢ organlardaki yag, CRP
tiretimine 6nemli 6l¢iide katkida bulunmaktadir. C reaktif proteinin yarilanma 6émrii yaklasik
18 saattir ve serum CRP diizeyinin yiikselmesi genellikle patolojik bir siirece yanit olarak
sentezi yansitmaktadir. Bu nedenle CRP, kronik inflamasyonun spesifik olmayan yararli bir
biyokimyasal belirteci olarak kabul edilmektedir [224]. C rekatif protein diizeyinin
metabolik sendrom, diyabet ve obezitede ylikseldigi gosterilmistir [225]. Bir¢ok calismada,
NAYKH’de serum CRP diizeylerinin saglikli kontrollere gore daha yiiksek oldugu
bildirilmistir [225, 226]. Bu ¢alismada ise, ad6lesanlarin baslangigtaki CRP diizeylerinin
referans araliklarda oldugu goriilmektedir (Cizelge 4.22).

Yiiriitiilen bu ¢alismada, oksidatif stres belirtecleri olarak TAS, TOS, OSI, native tiyol,
toplam tiyol, disiilfit, PON-1, glutatyon peroksidaz, glutatyon, SOD, MDA, okside-LDL ve
NEFA diizeyleri, inflamatuvar belirtegler olarak CRP’ye ek IL-1p, IL-6, IL-8, IL-10, TNF-
o, leptin ve adiponektin diizeyleri de degerlendirilmistir. Adodlesanlarin ¢alisma
baslangicindaki degerlendirilen bu parametrelerinin diizeyleri, s6z konusu parametrelericin
onerilen referans degerler bulunmadigindan ve literatiirdeki ¢alismalarda bu parametrelerin
analiz yontemlerinin ve c¢alismalardaki Orneklem grubunun farkli olmasindan dolayi

tartisilamamustir.

Calismanin baslangicinda glutatyon peroksidaz ve okside LDL disindaki biyokimyasal
parametrelerin diizeyleri acisindan gruplar arasinda istatistiksel agidan anlamli fark
saptanmamistir (p>0,05). Bu durum, diyet miidahalesi sonunda bu parametrelerdeki
degisimin gruplar arasinda Kkarsilastirilmasini kolaylagtirmas1 agisindan 6nemlidir.
Adolesanlarin caligma baglangicindaki glutatyon peroksidaz ve okside LDL diizeyleri
acisindan gruplar arasindaki farkin klinik ve istatistiksel agidan degerlendirildiginde ¢ok
fazla olmadig1 goriilmektedir (Cizelge 4.25). Bu nedenle diyet miidahalesi sonunda mevcut

farkin bu parametrelere iliskin yorumlar: etkileyecek diizeyde olmadigi kabul edilebilir.

Divet miidahalelerin glisemik vanita ve lipit profiline etkisi

Akdeniz diyetinin insiilin direnci ve duyarlilig1 tizerine olumlu etkileri oldugu hem kesitsel

hem de klinik ¢caligmalarda gosterilmistir [17, 79, 227]. Nonalkolik yagl karaciger hastaligi
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olan yetiskinlerde ve cocuklarda, Akdeniz diyetine yiiksek uyumun daha diisiik insiilin
direnci gelisme riski ile iliskili oldugu saptanmustir [17, 227]. Gepner ve ark [166], NAYKH
olan yetiskin bireylerde 16 hafta boyunca uyguladiklar diisiik karbonhidratli Akdeniz diyeti
ve disiik yagh diyet miidahalelerinden sonra her iki grupta da insiilin diizeylerinin 6nemli
diizeyde azaldigimi gostermislerdir. Yapilan bagka bir calismada, diyabetli bireylerde,
TDYA’dan zengin ve diisiik yagl yliksek karbonhidrath iki farkli hipokalorik diyet
karsilagtirilmis ve her iki diyetin insiilin direncini ve insiilin diizeylerini 6nemli 6l¢iide
azalttig1 bulunmustur [214]. Literatiire paralel olarak, bu ¢alismada her iki diyet grubunda
insiilin ve HOMA-IR diizeylerinin ¢alisma sonunda anlamli sekilde azaldigi goriilmiistiir

(p<0,05) (Cizelge 4.22).

Adolesanlarin  ORAC degerlerindeki degisim ylizdesi ile HOMA-IR ve insiilin
diizeylerindeki degisim yiizdesi arasinda pozitif yonde anlamli iliski saptanmistir (p<0,05)
(Cizelge 4.31). Bu bulgu, adolesanlarin ORAC degerleri ylikseldikce HOMA-IR ve insiilin
diizeylerindeki azalmanin arttig1 seklinde yorumlanabilir. Reaktif oksijen tiirlerinin asirt
iiretiminin, insiilin sinyal yolunun stimiilasyonunu bozarak insiilin direnci i¢in patojenik bir
faktor olabilecegi One sliriilmiistiir [228]. Yapilan caligmalarda, daha yiiksek diyet
antioksidan kapasitesine sahip bireylerde kan glukoz, insiilin ve HOMA-IR degerlerinin
daha diisiik oldugu gosterilmistir [228, 229]. Mevcut bilgiler dogrultusunda bu ¢alismada,
her iki diyet grubunda ORAC degerinin artmas: ile glisemik belirteglerin iyilestigi
soylenebilir. Diyetle yliksek posa aliminin insiilin direncini azalttig1 ve insiilin duyarliligim
artirdigr bilinmektedir [230]. Bu agidan, her iki diyet grubunda diyet miidahalesi boyunca
posa aliminin artmasi, serum insiilin ve HOMA-IR diizeylerinin diisiiriilmesinde etkili olmus
olabilir. Ayrica, bu parametrelerin diismesi, tiim addlesanlarda viicut agirligi kaybi
gerceklesmesi, diyet protein alimlarinin artmasi, doymus yag asidi alimlarinin azalmasi ve
basit seker tiiketimlerinin azalmasi ile iligkilendirilebilir. Daha 6nceki yapilan ¢alismalarda,
bu faktorlerin insiilin direncini azalttigi ve insiilin duyarliligini artirdigi dogrulanmigtir [178,
231].

Bu c¢alismada, Akdeniz diyet grubunda baslangigta insiilin diizeyleri yiiksek olan hasta
sayisinin ¢alisma sonunda anlamli derece azaldig1 (p<0,05), ancak diisiik yagh yagli diyet
grubunda anlamli azalmanin olmadig1 saptanmistir (p>0,05) (Cizelge 4.24). Bu sonuglarla
uyumlu olarak, yakin zamanda yayinlanan bir calismada NAYKH olan yetiskin bireylerde
alt1 haftalik Akdeniz diyeti miidahalesinden sonra HOMA-IR diizeylerinin anlamli olarak
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azaldigy; diisiik yagh diyet miidahalesinden sonra ise istatistiksel agidan anlamli azalma
goriilmedigi bildirilmistir [79]. Elde edilen bu sonuglar, NAYKH nin patogenezinde 6nemli
rol oynayan yiiksek insiilin diizeylerinin azaltilmasinda Akdeniz diyetinin diisiik yaglh diyete

gore daha etkili olabilecegini diisiindiirmektedir.

Akdeniz diyeti, icerdigi birgok besin 6gesi ve biyoaktif bilesen sayesinde glisemik yanit
iizerine olumlu etki gosterebilmektedir. Ozellikle Akdeniz diyetinde bol miktarda yer alan
tam tahill1 besinler, insiilin salgilanmas1 ve glukoz metabolizmasinda rol oynayan enzimler
icin kofaktor gorevi géren mikro besin 6gelerini igermektedirler [181]. Omega-3 yag asitleri,
insiilin direncinde anahtar rol oynayan ve ayni zamanda de-novo lipogenezin ve glikolizin
onemli bir diizenleyicisi olan SREBP-1 miktarini azaltarak insiilin direncini azaltmaktadir
[211]. Akdeniz diyetinin 6nemli biyoaktif bilesenleri olan polifenoller, dokularda glukoz
alimini tesvik ederek ve dolayisiyla insiilin duyarliligini artirarak glukoz metabolizmasini

etkilemektedir [232].

Meta-analiz ¢alismalarinda, Akdeniz beslenme modeli, daha diisiik kardiyovaskiiler hastalik
insidanst ve Oliim orani ile iliskilendirilmistir [233, 234]. Yapilan klinik caligmalarda,
ozellikle trigliserit diizeylerinin diistirilmesinde Akdeniz diyetinin énemli etkilerinin oldugu
gosterilmistir [166, 235, 236]. Nonalkolik yagli karaciger hastaligi olan 278 bireyde 16 hafta
boyunca uygulanan hipokalorik diisiik karbonhidrath (40 g/giin) Akdeniz diyetinin diisiik
yagl diyete gore kan trigliserit diizeylerini daha fazla diisiirdiigli gdsterilmistir [166]. Bu
calismanin sonucunda, Akdeniz diyet grubunun trigliserit diizeylerinde baslangica gore
anlamli olmayan bir azalma oldugu, diisilk yagli diyet grubunda ise bir artis oldugu
saptanmistir (p>0,05) (Cizelge 4.22). Bu sonuglar, Akdeniz diyetinin kan trigliserit
diizeylerinin diisiiriilmesinde diisiik yagl diyete gére daha ¢ok etkili olabilecegini destekler
niteliktedir. Yiiksek karbonhidrath diyetlerin hipertrigliseridemiye yol ag¢tig1 bilinmektedir
[237]. Bu baglamda, Akdeniz diyet grubundaki adélesanlarin diyetle karbonhidrat alimlarini
azaltmalar1 trigliserideminin iyilestirilmesinde olas1 etkili faktor olarak diisiiniilebilir.
Akdeniz diyet grubunda adélesanlarin kan trigliserit diizeylerinde anlamli azalma
goriilmemesi ise, caligma siiresinin kisa olmasi, 6rneklem sayisinin az olmasi ve literatiirdeki
caligmalardan farkli olarak bu ¢calismada adolesanlara enerji kisithi diyet verilmemesine baglh

olabilir.
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Nonalkolik yagli karaciger hastaligi olan bireylerde Akdeniz diyetinin kan kolesterol
diizeylerine etkisini degerlendiren ¢alismalarin sonuglar1 ¢eliskilidir. Nonalkolik yaglh
karaciger hastalig1 olan bireylerle yiiriitilen bir ¢alismada, alti aylik Akdeniz diyeti
miidahalesi sonucunda toplam kolesterol diizeylerinin anlamli derecede azaldigi, LDL ve
HDL kolesterol diizeylerinde baslangica gore fark olmadigi saptanmistir [238]. Shai ve ark
[210] obez bireylerle yiiriittiikleri bir ¢aligmada, bireylere iki y1l boyunca randomize olarak
diisiik enerji igeren Akdeniz diyeti, diisiik yagh diyet veya enerji kisitlamasi yapilmayan
diisiik karbonhidrathi diyet uygulamistir. Calisma sonunda tiim diyet gruplarinda LDL
kolesterol diizeylerinde anlamli azalma olmadig1 saptanmistir [210]. Baska bir ¢aligmada ise
NAYKH olan bireylerde alt1 hafta boyunca uygulanan Akdeniz diyeti ve diisiik yagl diyetin
HDL kolesterol diizeyleri iizerine etkisinin olmadigini gosterilmistir [79]. Bu c¢alismada da,
hem Akdeniz hem de diisiik yagh diyet grubunda 12 hafta sonunda toplam kolesterol, LDL
ve HDL kolesterol diizeyleri agisindan anlamli fark saptanmamustir (p<0,05) (Cizelge 4.22).
Bu sonuglar, hem diistiik yaglh diyetin hem de Akdeniz diyetinin kisa siireli (12 hafta)
uygulanmasinin NAYKH olan adélesanlarin lipit profili iizerinde etkili olmayabilecegini

gostermektedir.

Divet miidahalelerinin ultrasonografi sonuclarina ve karaciger fonksiyon testleri tizerine
etkisi

Son yillarda yapilan ¢aligmalarda, NAY KH'nin 6nlenmesi ve yonetiminde Akdeniz diyetinin
etkili oldugu ortaya konulmustur [17, 79, 81, 117]. Alt1 aylik Akdeniz diyeti miidahalesi
yapilan bir caligmada, bireylerin ultrason sonuglarina dayanan karaciger yaglanma
derecelerinin azaldig1 saptanmistir [238]. Yakin zamanda, 12 haftalik ad libitum izokalorik
Akdeniz diyeti ve diisiik yagh diyetin etkinligi karsilastirilmis ve her iki diyetin hepatik
steatozu ve serum transaminaz diizeylerini benzer oranda ve anlamli olarak azalttig
bildirilmistir [117]. Baska bir ¢alismada, NAYKH olan bireylerde 6 ay boyunca uygulanan
Akdeniz diyetine benzer 6zellikteki bir diyet tedavisi ile Amerikan Kalp Birligi onerileri
dogrultusunda onerilen kontrol diyet tedavisi sonucunda karaciger yaglanmasiin énemli
Olcilide azaldig1 gosterilmistir [239]. Literatiire uyumlu olarak, bu caligmada, her iki diyet
grubunda caligma sonunda baglangica gore serum transaminaz diizeylerinde ve karaciger
yaglanma derecesinde anlamli azalma oldugu saptanmistir (p<0,05) (Cizelge 4.21 ve Cizelge
4.22). Bu sonug, her iki diyet grubundaki addlesanlarin diyet miidahalesi boyunca saglikli

beslenmelerine ve buna bagli olarak viicut agirligi kayiplarina, hepatik steatoza yol agtigi
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bilinen basit seker ve doymus yag asidi alimlarini azaltmalarina baglanabilir. Ayrica, her iki
diyet grubunda, diyet miidahalesi boyunca diyetle posa aliminin artmasi bu sonug ile
iliskilendirilebilir. Diyetle posa aliminda artisin, hepatik steatozun azalmasina katki
sagladigi, mikrobiyota ve dolayisiyla NAYKH gelisimi ve ilerlemesinde rol oynayan

bagirsak-karaciger eksenini de etkileyebilecegi gosterilmistir [81].

Viicut agirlign kaybmin karaciger yaglanmasini azalttii, ¢ocuklarda ve yetiskinlerde
tedavide primer hedef oldugu bilinmektedir. Yetiskinlerde baslangi¢ viicut agirliginin en az
%3-5’lik  kaybmnin steatozu iyilestirdigi, fibrozis dahil NASH'nin histopatolojik
ozelliklerinin ¢ogunu iyilestirmek i¢in ise %7-10’dan fazla viicut agirligi kaybi1 gerektigi
bildirilmistir. Ancak, cocuklarda steatozu ve NASH’yi iyilestirmek i¢in gereken viicut
agirlign kaybr hedefleri bilinmemektedir [50]. Yetiskinlerde yapilan bir ¢alismada, ALT
degerini diistirmek ve steatozu iyilestirmek i¢in baslangi¢ viicut agirliginin %5 kaybinin
yeterli oldugu bildirilmistir [240]. Benzer sekilde, bu ¢alismada Akdeniz diyet grubunda
baslangica gore %S5, diislik yagli diyet grubunda %5,6 viicut agirlig1 kaybi saglanmistir. Bu
baglamda, bu sonuglar obez addlesanlarda transaminaz diizeylerini normallestirmek ve
steatozu iyilestirmek i¢in %S5 viicut agirlig1 kaybinin yeterli oldugunu gdstermesi agisindan
literatiire 6nemli katki saglamaktadir. Ayrica elde edilen bu sonuglarin, kisa siire icerisinde
(12 hafta), diyette enerji kisitlamas1 yapilmadan sadece saglikli beslenmenin saglanarak obez
adolesanlarda karaciger yaglanmasinin anlamli derece azaltilabilecegini gostermesi

acisindan 6nemli oldugu diisiiniilmektedir.

Bu c¢aligmanin sonunda, Akdeniz diyet grubunda AST ve ALT diizeylerindeki azalma
miktarinin diistik yagli diyet grubuna gore daha fazla oldugu bulunmustur (AST igin p<0,05,
ALT igin p=0,057) (Cizelge 4.23). Ayrica, Akdeniz diyet grubunda baslangicta ALT diizeyi
yiiksek olan birey sayisinin ¢alisma sonunda azaldigi (p<0,05); diisiik yagh diyet grubunda
degismedigi saptanmustir (p>0,05) (Cizelge 4.24). Bu sonuglara benzer sekilde, diyabetik
obez hastalarla yapilan bir ¢alismada, Akdeniz diyetinin, 6. ve 12. ayda serum transaminaz
diizeylerini azaltmada iki farkl diisiik yagli diyetten daha etkili oldugu gosterilmistir [241].
Yapilan bagka bir ¢alismada, NAYKH olan bireylerde 6 hafta boyunca uygulanan Akdeniz
diyet tedavisinin diisiik yagl diyet tedavisine (kontrol diyeti) gore intrahepatik yaglanmada
daha fazla azalma sagladig1 saptanmistir [79]. Mevcut ¢alismada, elde edilen bu sonuglarin,
Akdeniz diyet grubundaki addlesanlarin diyet miidahalesi boyunca TDYA, omega-3 yag

asidi alimlarini ve polifenol gibi antioksidan bilesikleri artirmalari ile iligkili oldugu
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diistiniilmektedir. Literatliirde, Akdeniz diyetinin bu bilesenlerinin de novo hepatik
lipogenezin inhibe edilmesi, periferal insiilin duyarliligmin iyilestirilmesi ve
kardiyovaskiiler hastalik riskinin azaltilmasi dahil olmak iizere genis kapsamli yararh
etkilere sahip oldugu gosterilmistir [83]. Ayrica, Akdeniz diyetinin omega-3 yag asitleri
icerigi, dengeli omega-6/0omega-3 orani ve inflamatuvar nétralitesi nedeniyle daha diisiik
NAYKH insidanst ile iligkili oldugu bildirilmistir [83]. Yapilan bir¢ok ¢alismada da omega-
3 yag asitlerinden zengin diyetlerin karaciger yaglanmasini ve hepatik enzim

parametrelerinin diizeylerini azaltabilecegi gosterilmistir [24, 101,103].

Divet miidahalelerinin oksidatif stres iizerine etkisi

Yetiskin ve ¢ocuk ¢aligsmalarinda, oksidatif stresin, NAYKH’nin NASH’ye ilerlemesine yol
actig1 ve ileri derece fibrozis ile iligki oldugu gosterilmistir [242, 243]. Bu nedenle, NAYKH
tedavisinde oksidatif stresin azaltilmasina yonelik stratejilerin gelistirilmesi 6nemlidir.
Yapilan calismalarda, Akdeniz beslenme modeline uyumun saglanmasinin oksidatif stresi
azaltabilecegi bildirilmistir [69, 81, 244]. Bu diyetin temel bilesenleri olan polifenollerin,
karotenoidlerin, C ve E vitamini gibi antioksidan vitaminlerin, diyet posasinin ve folik asidin
oksidatif stres silirecini Onlemede veya yavaglatmada ¢ok Onemli bir rol oynadigi

belirtilmektedir [236].

Bu c¢alismada diyetlerin toplam antioksidan kapasitesi tizerine etkisini degerlendirmek i¢in
TAS analizi yapilmistir. TAS, plazma ve viicut sivilarinda bulunan tiim antioksidanlarin
kiimiilatif etkisini degerlendirmektedir. Boylelikle, dl¢iilebilir antioksidanlarin basit toplami
yerine bilinen ve bilinmeyen antioksidanlarin kapasitesi ve bunlarin sinerjik etkilesimi

hakkinda bir fikir vermektedir [245].

Saglikli bireylerde Akdeniz diyetine yliksek uyum diizeyinin, TAS diizeylerinde anlamli
artis ile iligkili oldugu saptanmistir [228, 246]. Urquiaga ve ark [247]’nin ¢aligsmasinda,
saglikli bireylerde 3 ay boyunca uygulanan Akdeniz diyetinin sonunda plazma TAS
diizeylerinin kontrol diyet grubuna gore daha yiiksek, oksidatif hasarin daha az oldugu
gosterilmistir [247]. Baska bir ¢alismada, ii¢ ay boyunca Akdeniz diyeti uygulanan saglikli
bireylerde, toplam plazma antioksidan kapasitesi %28 artarken, yiiksek yagli diyet
uygulayan bireylerde degisiklik olmadig1 saptanmistir [248]. Literatiire uyumlu olarak, bu

caligmada 12 haftalik diyet miidahalesinden sonra Akdeniz diyet grubundaki addlesanlarin
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TAS diizeylerinde anlamli artig saptanmis (p<0,05), ancak diisiik yagh diyet grubunda
degisiklik saptanmamustir (p>0,05) (Cizelge 4.25). Akdeniz diyeti grubunda, antioksidan
iceri8i yiiksek zeytinyagi, sebze ve meyve gibi besinlerin tiiketimlerine bagli olarak diyet
antioksidan kapasitenin artmasinin, bu sonug iizerinde etkili oldugu diisiiniilmektedir.
Giincel bir ¢calismada, obez bireylerde serum TAS diizeylerinin diyet antioksidan kapasitesi
ile pozitif yonde iliskili oldugunun saptanmasi bu varsayimi desteklemektedir [249]. Diyetle
alman antioksidan vitaminlerin, minerallerin ve polifenollerin; oksidatif stresin, sistemik
inflamasyonun ve bulasici olmayan hastaliklarin gelisimine karsi eksojen bir savunma
mekanizmasi gelistirdigi bildirilmistir [250]. Yapilan bir baska ¢alismada, diyet antioksidan
kapasitesinin artisinin NAYKH gelisim riskinin azalmasiyla iligkili oldugu saptanmistir
[251]. Mevcut bilgiler ve elde edilen sonuglar 1s1ginda Akdeniz diyetinin antioksidan igerigi

sayesinde NAYKH’de oksidatif stresi azaltarak koruyucu rol oynadig1 s6ylenebilir.

Biyolojik sistemlerde toplam oksidan (ROS) miktar1 TOS ile ifade edilmektedir [252].
Oksidatif stres indeksi (OSI), viicuttaki oksidatif stres diizeyi hakkinda bilgi vermektedir
[245]. Bu calismada, her iki diyet grubunda TOS ve OSI diizeylerinde azalma oldugu
goriilmustiir (p>0,05) (Cizelge 4.25). Oksidatif stres indeks diizeylerindeki degisim ylizdesi
ile doymus yag asidi aliminin degisim ylizdesi arasinda pozitif yonde anlamli iliski
saptanmustir (p<0,05) (Cizelge 4.34). Bu sonugclar, her iki diyet grubunda doymus yag asidi
aliminin azaltilmasinin oksidatif stresin azaltilmasinda etkili olabilecegini isaret etmektedir.
Yakin zamanda yaymlanan bir ¢alismada, doymus yag asidi alimmin BKi’den bagimsiz

olarak ROS {iretimini artirdig1 ortaya konulmustur [253].

Glutatyon peroksidaz, PON-1, glutatyon ve SOD, oksidatif strese karsi koyan ve hiicreleri
serbest radikallerin verdigi zarardan koruyan enzimatik antioksidanlardir [254-257].
Nonalkolik yagli karaciger hastaliginda, PON-1 [255], glutatyon peroksidaz [254, 258],
glutatyon [257, 259] ve SOD [257] enzim diizeylerinin 6nemli Olciide azaldig
bildirilmektedir.

Akdeniz diyetinin antioksidan enzim diizeylerine etkisini degerlendiren sinirli sayida
calisma bulunmaktadir. Metabolik sendromlu bireylerde 3 ay boyunca uygulanan Akdeniz
diyeti sonunda SOD ve glutatyon peroksidaz diizeylerinde anlamli artis saptanmistir [258].
Nonalkoik yagl karaciger hastaligi olan obez ¢ocuklarda yapilan randomize kontrollii capraz

caligmada, enerji kisith diyet ile birlikte domates suyu tiiketen bireylerin glutatyon
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diizeylerinin sadece enerji kisithh diyet uygulayan bireylere gore daha yiiksek oldugu
saptanmistir [260]. Ustiindag ve ark [261] NASH olan rat modellerinde, flavonoidlerin alt
grubu olan soya izoflavonlariin diyete eklenmesinin PON-1 enzim aktivitesini artirdigini
gostermistir [261]. Bu ¢alismada, Akdeniz diyet grubunda baslangica gore PON-1, glutatyon
peroksidaz diizeylerinin anlamli derecede arttig1 (p<0,05), diistik yagl diyet grubunda ise bu
enzim diizeylerinde baslangica gore anlamli bir fark olmadigi saptanmistir (p>0,05) (Cizelge
4.25). Calisma sonunda her iki diyet grubunda glutatyon diizeylerinde artis oldugu (p>0,05)
ve bu artisin Akdeniz diyet grubunda diisiik yagli diyet grubuna gore daha fazla oldugu
bulunmustur (p<0,05) (Cizelge 4.26). Bu sonuglar, Akdeniz diyet grubunda TAS
diizeylerinde goriilen artis ile paralel olup Akdeniz diyetinin NAYKH’de oksidatif stresi
azaltmada diisiik yagli diyetten daha etkili oldugunu gostermektedir.

Coklu doymamis yag asitleri ve reaktif oksijen tiirlerinin bir {iriinii olan MDA, oksidatif
stresin Onemli bir biyobelirteci olarak yaygin sekilde kullanilmaktadir [257]. Karaciger
oksidatif hasari, NAYKH olan ¢ocuklarin énemli bir kisminda (%63) ve NAYKH olan
yetiskin  hastalarin  yaklasik %40'mda MDA'ya kars1 antikorlarin gelisimi ile
iliskilendirilmistir [243].

Diyabetli bireylerde yapilan bir ¢aligmada saglikli beslenmenin saglanmasiyla MDA
diizeylerinin azaltilabilecegi gosterilmistir [262]. Bagka bir calismada, yiiksek Kaliteli sizma
zeytinyag1 ile zenginlestirilmis Akdeniz diyetinin fazla kilolu bireylerde MDA diizeylerini
onemli Ol¢iide azalttigr bildirilmistir [263]. Obez NAYKH olan ¢ocuklarda yapilan
randomize capraz c¢alismada, hem enerji kisith diyet Onerilen grupta hem de enerji kisith
diyetle birlikte domates suyu verilen grupta ¢alisma sonunda MDA diizeylerinde anlamli
azalma oldugu bildirilmistir [260]. Benzer sekilde, bu ¢alismada diyet miidahalesi sonunda
baslangica gore tiim addlesanlarin MDA diizeylerinde anlamli azalma saptanmistir (p<0,05)
(Cizelge 4.25). Akdeniz diyet grubundaki azalma miktarinin diisiik yagh diyet grubundan
daha fazla oldugu saptanmis, ancak bu fark istatistiksel acidan anlamli bulunmamistir
(p>0,05) (Cizelge 4.26). Bu calismada, MDA diizeylerinin azalmasinda her iki gruptaki
adolesanlarin saglikli beslenmeleri (doymus yag asidi ve siikroz alimlarinin azalmasi, posa
alimlarinin artmasi) ve viicut agirliklarimi azaltmalarinin etkili oldugu diisiiniilmektedir.
Tamer ve ark [264], 15 hafta boyunca doymus yag asidi ve fruktoz icerigi yliksek diyetle
beslenen farelerde oksidatif stresin artifini gostermistir. Diyette doymus yag asidi ve

eklenmis sekerin azaltilarak yerine doymamis yag asitleri ve kompleks karbonhidratlarin
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eklenmesiyle oksidatif stresi azaltilabilecegi bildirilmistir [264]. Obez tip 2 diyabetli
bireylerde viicut agirlik kayb1 MDA diizeylerini 6nemli 6l¢lide azaltmistir [265]. Baska bir
caligmada, yiiksek siikroz aliminin antioksidan savunma mekanizmalarinin azalmasina ve
oksidatif stresin artmasina neden oldugu gosterilmistir [266]. Bunlara ek olarak, polifenol
bakimindan zengin antioksidanlarin, artan antioksidan savunmayla MDA diizeylerini dnemli
Olciide azalttig1 gosterilmis olup bu antioksidanlarin takviyesinin oksidatif stres ve lipit
peroksidasyonu tizerinde 6nemli etkilere sahip oldugu bildirilmistir [267]. Bu dogrultuda,
Akdeniz diyet grubunda MDA diizeylerindeki azalma miktarinin diisiik yaglh diyet grubunda
fazla olmasi diyet antioksidan kapasitenin ve TAS diizeylerin anlamli artigiyla agiklanabilir.

Tiyoller, serbest radikalleri enzimatik veya enzimatik olmayan yollarla ortadan kaldiran
silthidril gruplar1 ([R-SH]) iceren gii¢lii antioksidanlardir. Oksidatif stres durumunda
tiyoller, hidrojeni ortama birakir ve distilfit baglar1 olusturur. Boylece, salinan hidrojen fazla
oksijeni baglayarak dokuyu oksidatif hasardan korur. Bu iglem tersine ¢evrilebilir olup
disiilfitler, native tiyollere geri indirgenebilir ve boylelikle, dinamik tiyol/disiilfiir
homeostazi saglanir. Organizmada toplam tiyol ve native tiyol diizeylerinin azalmasiyla
birlikte distilfit diizeylerinin artmasi tiyol/disiilfiir dengesinin bozuldugunu gdstermektedir
[268]. Nonalkolik yagli karaciger hastalig1 olan bireylerde saglikli kontrollere gore toplam
tiyol diizeylerinin diisiik, disiilfit diizeylerinin yiiksek oldugunun gosterilmesi bu dengenin

bozuldugunu isaret etmektedir [269, 270].

Akdeniz diyetine yiiksek uyum, saglikli yetiskin popiilasyonda BKi'den bagimsiz olarak
pozitif tiyol/disiilfit redoks profili ile iligkilendirilmistir [271]. Bu ¢alismada, 12 hafta
sonunda her iki diyet grubunda baslangica gore disiilfit, native tiyol ve toplam tiyol
diizeylerinin azaldig1; ancak Akdeniz diyet grubunda disiilfit diizeylerindeki azalmanin
istatistiksel acidan anlamli olmadig1 saptanmistir (Cizelge 4.25). Toplam tiyol, native tiyol
ve disiilfit diizeylerinin toplamindan olugsmaktadir [163]. Bu a¢idan bakildiginda, her iki
grupta toplam tiyollerin azalmasi native tiyollerin ve disiilfit diizeylerin azalmasi ile
aciklanabilir. Toplam tiyol diizeylerinin azalmasiyla birlikte disiilfitlerin azalmasi
tiyol/disiilfit dengesinin bozulmadigini diisiindiirmektedir. Ayrica her iki grupta TOS ve OSI
azalmasi1 bu varsayimi desteklemektedir. Daha 6nce diyetin tiyol/disiilfit dengesi tizerinde
etkinligini degerlendiren bir ¢alismaya rastlanmamis olup elde edilen bu bulgularin literatiire

katki saglayacagi disiiniilmektedir. Diyetin bu denge iizerindeki etkilerini daha net
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gorebilmek ve altta yatan mekanizmalar1 anlayabilmek ic¢in daha uzun siireli randomize

kontrollii ¢alismalara ihtiya¢ oldugu diisiiniilmektedir.

Okside LDL, LDL kolesteroliin oksidatif modifikasyonu sonucu olusan genel oksidatif stresi
artiran ve kardiyovaskiiler hastalik gelisiminin bir belirteci olarak kabul edilen bir oksidandir
[272, 273]. Nonalkolik yagl karaciger hastaligi olan bireylerde artmig LDL oksidasyonu
nedeniyle kardiyovaskiiler hastalik riskinin yiiksek oldugu bildirilmistir [274]. Yapilan
birka¢ calismada, Akdeniz diyetinin okside LDL diizeylerinde olumlu etkileri oldugu
gosterilmistir [228, 274]. Nonalkolik yagl karaciger hastalig1 olan bireylerde yiiriitiilen bir
calismada 24 hafta boyunca uygulanan Akdeniz diyet miidahalesinden sonra okside LDL
diizeyinde 6nemli azalma saptanmustir [274]. Bu ¢alisma sonunda her iki diyet grubunda
okside LDL diizeylerinin azalma egiliminde oldugu bulunmustur (p>0,05) (Cizelge 4.25).
Serum LDL kolesterol diizeyindeki azalmanin, okside LDL olusumunu azalttigi one
striilmektedir [273]. Bu agidan, mevcut ¢alismada okside LDL diizeylerinin anlamli
azalmamasinin nedeninin her iki diyet grubunda LDL kolesterol diizeylerinin anlamli derece

azalmamasi ile ilgili olabilecegi diistintilmektedir.

Serbest yag asitleri olarak da bilinen NEFA'lar, trigliseritlerin hidrolizi yoluyla temel olarak
yag dokusundan salinan 6nemli metabolik yakitlardir [275]. Karaciere asir1 serbest yag
akisinin artmasi, mitokondriyi baskilamakta ve yag asitleri, seramid ve diagilgliseritler gibi
tam olarak oksitlenmemis substratlarin birikmesine neden olmaktadir. Karacigerdeki serbest
yag asitlerinin ¢ogunun NEFA havuzundan tiiretildigi géz oOniine alindiginda, adipoz
dokudan yag asidi akisinin azaltilmasina yonelik teropatik yaklasimlara odaklanilmasi

onemli olmaktadir [276].

Literatiir incelendiginde, Akdeniz diyetinin NEFA diizeyleri iizerindeki etkinligini
degerlendiren bir calismaya rastlanmamistir. Makro besin 6gesi kompozisyonun NEFA
diizeyleri tizerindeki etkisinin arastirildig1 ¢alismalarda, yiliksek yagh diyetlere kars1 diisiik
yagl diyetlerin farkli NEFA diizeylerine neden olmadigi bulunmustur [277, 278]. Yapilan
bir ¢calismada, NAYKH olan obez ¢ocuk ve addlesanlarda 6 ay boyunca uygulanan diistik
fruktozlu ve glisemik indeksli diyet tedavisi ile NEFA diizeylerinde istatistiksel olarak
anlamli olmayan azalma oldugu saptanmistir [12]. Benzer sekilde, bu ¢alismada her iki diyet
grubunda NEFA diizeylerinde anlamli olmayan azalma oldugu belirlenmistir (p>0,05)

(Cizelge 4.25). Yapilan bir ¢alismada, baglangica gore %10 viicut agirlik kaybinin, NEFA
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diizeylerinin diigmesine neden olabilecegi ve obez hastalarda NEFA’larin neden oldugu
hepatik insiilin direncini azaltabilecegi gosterilmistir [279]. Baska bir ¢calismada ise NEFA
diizeylerinin kisa siireli beslenme degisikliklerinden etkilenmedigi bildirilmistir [280]. Bu
baglamda, bu c¢alismada NEFA diizeylerinde anlamli azalma goriilmemesinin nedeni,

caligma siiresinin kisa olmasi ve viicut agirligi kaybinin miktari ile aciklanabilir.

Divet miidahalelerinin inflamasyon tizerine etkisi

Adipoz doku, istahi, insiilin duyarliligini, inflamasyonu ve bagisiklig1 diizenleyen sinyalleri
gonderen ve bunlara yanit veren aktif bir salgi organidir. Adipoz dokunun disfonksiyonu,
proinflamatuvar interlokin ve sitokinlerin salinmasina yol agarak hepatik steatoz ve kronik

diisiik dereceli inflamasyonun gelisiminde aktif ve dnemli bir rol oynamaktadir [28].

Adipoz dokudan salgilan TNF-o, IL-1p, IL-8 ve IL-6 gibi sitokinler, obezite ve insiilin
direnci ile iliskili hepatik lipogenezi uyarmakta, insiilin sinyal yolundaki farkli anahtar
adimlari tetiklemekte ve insiilin duyarliligini azaltmaktadir [281, 282]. interldkin-10, birgok

etmenin neden oldugu karaciger hasarina karsi koruyucu bir rol oynamaktadir [281].

Akdeniz diyetinin anti-inflamatuvar 6zelliklerine bagli olarak inflamasyon iizerine olumlu
etkilerinin oldugu bir¢ok ¢alismada gosterilmistir [263, 283]. Akdeniz diyetine yiiksek uyum
diizeyinin, IL-6 ve hs-CRP dahil olmak iizere ¢esitli inflamasyon belirtegleri ile tersorantili
oldugu ortaya konulmustur [284, 285]. Fazla kilolu ve normal viicut agirligina sahip
bireylerde 3 aylik Akdeniz diyet miidahalesi sonunda IL-10 diizeylerinin arttig1, IL-6 ve
TNF-a diizeylerinin azaldig1 saptanmistir [263]. Giincel ¢alismalarda 6zellikle Akdeniz
diyetinin major bileseni olan zeytinyagimmin NF-kB’yi inhibe ederek proinflamatuvar
sitokinleri azalttig1 bildirilmistir [286, 287]. Metabolik sendrom ve hepatik steatoz goriilen
bireylerde yiiriitiilen bir ¢calismada, 2 ay boyunca sizma zeytinyag: tiiketiminin (32 g/giin)
IL-6, TNF- a ve IL-1PB’y1 azalttig1, IL-10 diizeylerini 6nemli 6l¢iide artirdigi gosterilmistir
[287]. Bu caligmada, hem Akdeniz hem de diisiik yagl diyet grubundaki addlesanlarin
baglangica gore 12 hafta sonunda TNF-a, IL-6, IL-8 ve IL-1p diizeylerinin azaldigi, IL-10
diizeylerinin arttig1 saptanmistir. Ancak IL-6 disindaki bu parametrelerde baslangica gore
olusan fark istatistiksel agidan anlamli bulunmamaistir (p>0,05) (Cizelge 4.27). Literatiirde,
diyetle indiiklenen viicut agirhig kaybinin, adipoz dokudan tiiretilmis bir¢ok proteinin

plazma diizeylerini ve adipoz doku gen ekspresyonunu normallestirdigi gosterilmis ve
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adipokin profilini iyilestirmek i¢in baglangic viicut agirliginin en az %5-10’luk kaybinin
gerektigi rapor edilmistir [288, 289]. Bu agidan, bu ¢alismada viicut agirlik kaybinin bu
sitokinlerin salinimini etkileyecek diizeyde olmamasi nedeniyle bu parametrelerde anlamli

degisikligin olmadig diistiniilmektedir.

Mevcut ¢alismada, diisiik yagl diyet grubunda caligma sonunda baglangica gore IL-6
diizeylerinin anlamli derece azaldig1 (p<0,05), Akdeniz diyet grubunda ise IL-6
diizeylerindeki azalmanin anlamli olmadig1 saptanmistir (p>0,05) (Cizelge 4.27).
Hipokalorik diyetin, kronik hastaliklarin 6nlenmesinde ©nemli rol oynayan diyet
bilesiminden bagimsiz bir anti-inflamatuvar etkiye sahip oldugu dogrulanmistir [290].
Imoya ve ark [291], kadinlarda bir yil boyunca uygulanan enerji kisith diyete bagl olarak
IL-6 diizeylerinin anlamli olarak azaldigini gostermislerdir. Buna ek olarak, omega-6 yag
asitlerinin, pro-inflamatuvar interldkin ve sitokinler tiretmek i¢in metabolize olan arasidonik
asit tiretimi ile dogrudan iliskili metabolizmalari nedeniyle proinflamatuvar bir profile sahip
oldugu ve TNF-a ve IL-6 iiretimini uyardiklar1 bilinmektedir [83]. Bu dogrultuda, bu
calismada diisiik yagh diyet grubundaki ad6lesanlarin baglangica gore enerji ve omega-6 yag
asitleri alimlarinin 6nemli diizeyde azalmasi IL-6 diizeylerin anlamli azalmasi ile

iliskilendirilebilir (Cizelge 4.14).

Bu calismada, iki grup arasinda viicut agirligi ve yag kiitlesi kaybi agisindan fark
saptanmamasina ragmen sadece Akdeniz diyeti grubundaki adélesanlarin CRP diizeylerinde
anlaml1 azalma oldugu belirlenmistir (Cizelge 4.27). Bu sonuglara paralel olarak, fazla kilolu
veya obez NAYKH olan yetiskin bireylerde 6 aylik hipokalorik Akdeniz diyeti 6zellikleri
tagiyan diyet miidahalesi sonunda, CRP diizeylerinin anlamli diizeyde azaldigi; ancak
kontrol (disiik yagh diyet) grubunda azalma olmadigi saptanmustir [239]. Kardiyovaskiiler
hastalik acgisindan yiiksek riskli bireylerde zeytinyagindan zengin Akdeniz diyeti, cevizden
zengin Akdeniz diyeti ve diisiik yagl diyet karsilastirilmis ve sadece zeytinyagindanzengin
Akdeniz diyetinde CRP diizeylerinde anlamli azalma sagladigi bildirilmistir [292]. Yakin
zamanda yayinlanan bir meta-analiz c¢aligmasinda, Akdeniz diyetinin, inflamatuvar
belirteglerde uzun vadeli degisiklikleri indiiklemede diisiik yagl diyetlerden daha etkili
oldugunun saptanmast bu sonucu desteklemektedir [293]. Baska bir meta-analiz
caligmasinda, daha yiiksek meyve ve sebze tiiketiminin proinflamatuvar belirteclerde
azalmaya yol agtig1 bildirilmistir [294]. Ayrica, bircok c¢aligma, omega-3 yag asitlerinin

CRP, eikosanoid proinflamatuvar sitokinleri, kemokinleri ve diger inflamatuvar aracilar
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azaltarak inflamasyon kontroliinde 6nemli rol oynadiklarini gdstermistir [295, 296]. Bu
caligmada, literatiire uyumlu olarak baslangi¢ CRP, IL-6 diizeyleri ile omega-3 yag asitleri
ve omega-3/omega-6 orani arasinda negatif yiinde anlamli iliski bulunmustur (Cizelge 4.35).
Ayrica, Akdeniz diyet grubunda TNF-a diizeylerindeki azalmanin ve IL-10 diizeylerindeki
artisin diisiik yagli diyet grubuna gore daha fazla olmasi bu bulgularla ve literatiirle
ortiismektedir (p>0,05) (Cizelge 4.27). Mevcut bilgiler ve elde edilen bu sonuglar, viicut
agirlik kaybinin inflamatuvar belirteclerdeki etkisinin Akdeniz diyeti ile daha etkili

olabilecegini gostermektedir.

Leptin, adipozitler tarafindan adipozit hacmi ve toplam yag kiitlesi ile orantili olarak
sentezlenen istahin diizenlenmesinde rol oynayan bir adipokindir [297]. Leptinin, insiilin
direncinin ve steatozun gelismesine katkida bulunarak ve ardindan fibrozu indiikleyerek hem
NAYKH’nin hem de NASH’nin ilerlemesine yol ac¢tig1 diisiiniilmektedir [28]. Adiponektin,
anti-diyabetik, anti-obezite ve anti-inflamatuvar etkileri olan ¢ogunlukla yag dokusundan
salgilanan bir baska adipokindir [284]. Adiponektinin karacigerde TNF-o ekspresyonunu ve
hepatik yildiz hiicrelerinde bazi sitokinlerin ekspresyonunu inhibe ederek steatohepatite

kars1 koruma saglayabildigi bildirilmistir [260].

Obez bireylerde viicut agirligi kaybinin, adiponektin diizeylerini artirdigi, leptindiizeylerini
azalttig1 gosterilmistir [298, 299]. Bazi1 diyet miidahaleleri ¢alismalarinda viicut agirlik kaybi
ile birlikte leptin ve adiponektin diizeylerinde iyilesme gosterilmis [289, 300] ancak bazi
caligmalarda da viicut agirligi kaybmna ragmen bu adipokinlerde higbir degisiklik
gozlenmemistir [288, 301]. Bu dogrultuda, adiponektin ve leptin diizeylerindeki
degisikliklerin viicut agirligi kaybindan bagimsiz olup olmadigi hala tartisilmaktadir.
Akdeniz diyetinin uygulandigi ¢aligmalarin sonuglari, agirlik kaybi olmadan kisa stireli
uygulanan Akdeniz diyetinin plazma adipokin konsantrasyonlari iizerinde onemli bir
etkisinin olmadigimi gostermektedir [239, 302]. Richard ve ark [302]’nin metabolik
sendromlu bireylerde Akdeniz diyetini uyguladiklar1 ¢alismada, bireylerde viicut agirlik
kaybinin olmadig: siiregte leptin ve adiponektin diizeylerinin degismedigi, ancak %10’luk
viicut agirligi kaybi ile birlikte leptin diizeylerinin azaldigi ve adiponektin diizeylerinin
arttig1 saptanmistir. Bagka bir ¢alismada, NAYKH olan obez bireylerde hem Akdeniz diyeti
hem de diistik yagli diyet miidahalesi sonunda saglanan %9’dan fazla viicut agirhigi kaybr ile
birlikte bireylerin leptin diizeylerinin azaldig1 saptanmistir [239]. Bu ¢aligmada da, her iki

diyet grubunda caligma sonunda baslangica gore serum leptin diizeyleri benzer ve anlamli
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diizeyde azalmistir (p<0,05) (Cizelge 4.27 ve Cizelge 4.28). Mevcut bilgiler dogrultusunda,
her diyet grubundaki adélesanlarda benzer miktarda viicut agirligr ve viicut yag kiitlesi
kaybinin bu sonug iizerinde etkili oldugu diisiiniilmektedir. Elde edilen bu sonuglar, enerji
kisitlamasi yapilmadan saglikli beslenerek baslangica gore viicut agirhiginin sadece %5°lik
kaybinin ve viicut yag oranindaki azalmanin, NAYKH olan adolesanlarda leptin

konsantrasyonlarinda olumlu degisiklikler saglayabilecegini gostermektedir.

Bu calismada, her iki diyetten sonra adiponektin diizeylerinin artmasi beklenirken ¢alisma
sonunda azaldig1 saptanmistir (Cizelge 4.27). Benzer sekilde, Bédard ve ark [303]nin
yaptiklart ¢alismada, LDL kolesterol diizeyleri hafif yiiksek bireylerde iki ay boyunca
uygulanan izokalorik Akdeniz diyeti sonucunda bireylerin adiponektin diizeylerinde anlamli
azalma oldugu bulunmustur [303]. Adiponektin diizeyindeki azalmanin nedeninin yag
dokusunun yeniden sekillenmesi ve yeniden dagilim gostermesi ile ilgili olabilecegi
bildirilmektedir [303]. Bu ¢alismada da, adiponektinin her iki grupta azalmasi bu hipotez ile
iligkilendirilmistir. Ayrica, Madsen ve ark [304] tarafindan yapilan bir ¢alismada, Grade 2
karaciger yaglanmasi olan obez bireylerde adiponektin konsantrasyonlarini 6nemli 6l¢iide
yiikseltmek i¢in en az %10'luk bir agirlik kaybinin gerekli oldugu gosterilmistir. Bunabaglh
olarak, bu ¢aligmada adiponektin diizeylerindeki degisimin nedeni, agirlik kayb1 miktar1 ile
aciklanabilir. Ancak adiponektinin bu yanitindaki altta yatan mekanizmalar1 6§renmek ve
uzun vadede azalmanin devam edip etmedigini arastirmak i¢in daha ¢ok randomize kontrollii

caligmalara ihtiyag¢ vardir.
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6. SONUC VE ONERILER

6.1. Sonug¢

Obez addlesanlarda Akdeniz diyeti ve diisiik yagl diyetin hepatik yaglanma, inflamasyon
ve oksidatif stres lizerine etkisinin degerlendirildigi bu calismanin sonuglar1 asagida

Ozetlenmistir.

1 Bugalisma, Akdeniz ve diisiik yaglh diyet gruplarinin her birine 22 addlesan olmak {izere
toplamda NAYKH olan 44 addlesanla yiriitilmiistiir.

2 Akdeniz diyet grubundaki addlesanlarin tamaminin ¢alisma sonunda Akdeniz diyetine
yiksek diizeyde; diisiik yaglh diyet grubundaki addlesanlarin ¢ogunlugunun orta
diizeyde uyum gosterdigi ve uyum diizeyleri agisindan her iki grup arasinda anlamli fark
oldugu saptanmustir.

3. Her iki diyet grubundaki addlesanlarin calisma sonunda viicut agirhigi, BKI, bel cevresi,
kalca cevresi, bel/kalga orani, iist orta kol ¢evresi ve boyun g¢evresi ortalamalarinin
anlaml1 derece azaldig1 saptanmistir (p<0,05).

4. Her iki diyet grubundaki addlesanlarin ¢alisma sonunda viicut yag kiitlesi ve ylizdesi
ortalamalarinin anlamh diizeyde azaldigi, viicut su yiizdelerinin anlamli derece arttig1
saptanmistir (p<0,05).

5 Her iki diyet grubundaki adolesanlarin ¢aligma sonunda karaciger yaglanma
derecelerinde anlamli azalma oldugu saptanmistir (p<0,05).

6. Her iki diyet grubundaki addlesanlarin ¢alisma sonunda insiilin ve HOMA-IR
diizeylerinin anlamli diizeyde azaldig1 saptanmistir (p<0,05).

7. Her iki diyet grubundaki addlesanlarin ¢aligma sonunda ALT, AST ve GGT
diizeylerinin anlamli olarak azaldig: saptanmustir (p<0,05).

8  Akdeniz diyet grubundaki addlesanlarin AST diizeylerindeki azalma miktarinin diisiik
yagl diyet grubundan daha fazla oldugu saptanmistir (p<0,05).

9. Akdeniz diyet grubundaki addlesanlarin ALT diizeylerindeki azalma miktarinin diisiik
yagl diyet grubundan daha fazla oldugu saptanmistir (p=0,057). Akdeniz diyet
grubunda baslangigta ALT diizeyi yiiksek birey sayisinin ¢alisma sonunda azaldigi
(p<0,05), diisiik yaglh diyet grubunda degismedigi saptanmistir (p>0,05).
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17.

Akdeniz diyet grubunda baslangicta insiilin diizeyleri yliksek olan birey sayisinin
caligma sonunda azaldigr (p<0,05), diisiik yaglh diyet grubunda degismedigi
saptanmustir (p>0,05).

Akdeniz diyet grubundaki adolesanlarin g¢alisma sonunda TAS, PON-1, GPx
diizeylerinin anlamli derece arttig1 saptanmistir (p<0,05). Diisiik yagl diyet grubunda
ise TAS, PON, GPx diizeylerinde baslangica gore istatistiksel agcidan anlamli fark
saptanmamustir (p>0,05).

Her iki diyet grubunda ¢alisma sonunda TOS ve OSIdiizeylerinin azaldig1 saptanmustir
(p>0,05).

Her iki diyet grubunda ¢aligma sonunda MDA diizeylerinin anlamli derecede azaldig:
saptanmustir (p<0,05).

Her iki diyet grubunda ¢alisma sonunda okside LDL ve NEFA diizeylerinin azaldig:
bulunmustur (p>0,05).

Akdeniz diyet grubundaki addlesanlarin ¢alisma sonunda glutatyon ve SOD
diizeylerinin arttig1 (p>0,05), diisiik yagh diyet grubundaki addlesanlarin ise glutatyon
diizeylerinin azaldigi, SOD diizeylerinin arttig1 saptanmustir (p>0,05).

Akdeniz diyet grubundaki addlesanlarin baslangica gore glutatyon diizeylerindeki ve
GPx diizeylerindeki artig miktarinin diisiik yagh diyet grubundan daha fazla oldugu
bulunmustur (p<0,05).

Her iki diyet grubundaki addlesanlarin c¢alisma sonunda TNF-o, IL-8 ve IL-1B
diizeylerinin azaldigi (p>0,05), IL-10 diizeylerinin arttig1 saptanmistir (p>0,05).

Diisiik yagli diyet grubundaki addlesanlarin ¢alisma sonunda IL-6 diizeylerinin anlaml
diizeyde azaldig1 (p<0,05), Akdeniz diyet grubunda ise azalmanin anlamli olmadig1
saptanmustir (p>0,05).

Akdeniz diyet grubundaki addlesanlarin ¢alisma sonunda CRP diizeylerinin anlaml
derecede azaldigi (p<0,05), diisiik yagl diyet grubunda ise anlamli bir degisimin
olmadigi belirlenmistir (p>0,05).

Her iki diyet grubundaki adélesanlarin leptin ve adiponektin diizeylerinin ¢alisma

sonunda anlamli olarak azaldigi saptanmistir (p<0,05).

Elde edilen bu bulgular sonucunda, Akdeniz diyetinin kisa siirede enerji kisitlamasi olmadan

obez adélesanlarda viicut agirhgini, BKI’yi, viicut yag kiitlesi ve yiizdesini, hepatik steatozu

ve insiilin direncini azaltti81, yiiksek karaciger transaminaz diizeylerini iyilestirdigi, oksidatif

stres ve inflamasyon tizerine olumlu etki gosterdigi soylenebilir.
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6.2. Oneriler

Bu ¢alismadan elde edilen sonuglar dogrultusunda asagidaki oneriler gelistirilebilir:

1 Akdeniz diyeti, obez adolesanlarda viicut agirligi kontroliinde viseral adipoziteyi
azaltmada ve viicut bilesiminin iyilestirilmesinde etkili bir beslenme tedavisi olarak
uygulanabilir.

2. Akdeniz diyeti, NAYKH olan adélesanlarda tibbi beslenme tedavisi agisindan diisiik
yagl diyetlere alternatif se¢enek olarak tercih edilebilir.

3. Nonalkolik yagl karaciger hastalifi olan adolesanlarda Akdeniz diyetine uyumun
saglanmas1 oksidatif stresi ve inflamasyonu azaltarak hastaligin ilerlemesi ve
siddetlenmesini 6nleyebilir.

4. Nonalkolik yagl karaciger hastaligi olan addlesanlarin tibbi beslenme tedavilerinde
diyetle doymus yag, kolesterol ve basit karbonhidrat alimlarim1 azaltmalarina;
antioksidan, TDYA ve omega-3 yag asidi alimlarini artirmalarina yonelik beslenme
onerileri verilmelidir.

5. Bu hasta grubunda beslenme tedavisinin siirdiiriilebilirliginin saglanmasi i¢in onerilen
diyetlerde enerjinin addlesanlarin gereksinimi diizeyinde verilmesine dikkat edilmelidir.

6. Nonalkolik yagli karaciger hastaligi olan addlesanlarin tibbi beslenme tedavisinde
basar1 elde edilmesinde diyetisyen tarafindan diyetin siki takibi 6nemlidir.

7. Akdeniz diyetinin viicut agirligi kaybi1 olmadan NAYKH tedavisinde etkinliginin
degerlendirilmesine yonelik daha uzun siireli ve genis 6rneklemli randomize kontrolli

caligmalar planlanmalidir.
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EK-1. Bilgilendirilmis goniillii onam formu

BILGILENDIRILMIS GONULLU ONAM FORMU (11-18 YAS)

Arastirma Projesinin Adi: Nonalkolik Yagl Karaciger Hastaligi Olan Obez Addlesanlarda Akdeniz Diyeti ve
Diisiik Yagli Diyetin Hepatik Yaglanma, Inflamasyon ve Oksidatif Stres Uzerine Etkisi

Sorumlu Arastiricinin Adi:Prof. Dr. Gamze AKBULUT

Diger Arastiricilarin Adi:Prof. Dr. Masallah BARAN, Dr. Canan YILMAZ, Ars. Gor. Gamze YURTDAS
Destekleyici (varsa):

Benim adim Ars. Gor. Gamze Yurtdas. Senin su andaki hastaligin olan, Nonalkolik Yagl Karaciger Hastalig1
konusunda bir arastirma yapiyoruz. Amacimiz, bu hastaligin i¢in sana onerilecek diyetin karaciger yaglanmasi
ve kan degerleri iizerindeki etkisini degerlendirmektir. Sadece, senin rutin kontrollerin i¢in zaten alinmasi
gereken kan 6rnekleri alinacak ve yapilmasi gereken ultrason islemi yapilacaktir.

Aragtirmaya ben, Prof. Dr. Masallah BARAN ve bazi bagka doktorlar katilacaklar. Eger sen de bu arastirmaya
katilmay1 istersen, sana tedavin i¢in yapilan islemlerin disinda herhangi bir sey yapilmayacak. Sadece, tedavin
sirasinda zaten............ senden alinacak olan kanda ve sana yapilacak olan ultrason tetkikinde bu arastirma
yiriitiilecektir. Bu arastirmada amacimiz karaciger yaglanman igin sana Onerilecek beslenme tedavisinin
karaciger yaglanmasi ve kan degerleri tizerindeki etkisini degerlendirmektir. Sadece, senin rutin kontrollerin
icin zaten alinmasi gereken kan 6rnekleri alinacak ve yapilmasi gereken ultrason islemi yapilacaktir. Alinan
kan orneklerinin bir kism analiz icin farkh bir merkeze nakledilecektir.

Bu arasgtirmanin sonuglarini baska doktorlara da sdyleyecegiz ancak senin adin ve tahlil sonuglarini kimseye
aciklamayacagiz.

Bu arastirma hakkinda anne ve babana bilgi verecegiz ve senin de bu g¢alismaya katilip katilmaman igin
onlardan izin alacagiz. Sen de bu konuyu anne ve/veya baban ile konusabilirsin. Eger katilmak istemezsen hig
kimse sana kizmaz veya kiismez. Doktorlar sana 6nceden oldugu gibi iyi davranacak, tedavini aynen

sirdiirecektir.

Aklina simdi gelen veya daha sonra gelecek sorulari bana sorabilirsin. Telefon numaram ve adresim agagida
yaz1yor.

Bu aragtirmaya katilmay1 kabul ediyorsan liitfen asagtya adini ve soyadini yazarak imzani at. Daha sonra bu
formun bir kopyasi sana ve ailene verilecektir.

Cocugun adi- soyadi:

Cocugun imzasti: Tarih:
Velisinin adi- soyadi (Anne):

Velisinin imzast: Tarih:
Velisinin adi- soyad1 (Baba):

Velisinin imzast: Tarih:
Arastiricinin adi-soyadi, iinvani

Adres:

Tel:
1mza:
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EK-1. (devam) Bilgilendirilmis goniillii onam formu

BILGILENDIRILMIiS GONULLU ONAM FORMU (EBEVEYN)

Arastirma Projesinin Adi: Nonalkolik Yagli Karaciger Hastaligi Olan Obez Addlesanlarda Akdeniz Diyeti ve
Diisiik Yagli Diyetin Hepatik Yaglanma, Inflamasyon ve Oksidatif Stres Uzerine Etkisi

Sorumlu Arastiricinin Adi: Prof. Dr. Gamze AKBULUT

Diger Arastiricilarin Adi: Prof. Dr. Masallah BARAN, Dog. Dr. Canan YILMAZ, Ars. Gor. Gamze
YURTDAS

Destekleyici (varsa):

Degerli anne ve babalar;

Cocugunuzun, klinigimizde yapilmasi planlanan “Nonalkolik Yagli Karaciger Hastaligi Olan Obez
Adblesanlarda Akdeniz Diyeti ve Diisiik Yagh Diyetin Hepatik Yaglanma, inflamasyon ve Oksidatif Stres
Uzerine Etkisi” isimli bir calismada yer alabilmesi igin sizden izin istiyoruz. Cocugunuzun bu ¢alismaya davet
edilmesinin nedeni onda Nonalkolik Yagli Karaciger hastali§inin goriilmiis olmasidir. Bu ¢alisma, arastirma
amacli olarak yapilmaktadir ve katilim goniilliiliik esasina dayalidir. Cocugunuzun calismaya katilmasi
konusunda karar vermeden 6nce arastirma hakkinda sizi bilgilendirmek istiyoruz. Calisma hakkinda tam olarak
bilgi sahibi olduktan sonra ve sorulariniz cevaplandiktan sonra eger cocugunuzun katilmasini isterseniz sizden
bu formu imzalamaniz istenecektir. Bu arastirma hakkinda ¢ocugunuza da bilgi verecegiz ve ondan da bu
¢alismaya katilmasi i¢in izin alacagiz.

Calismanin amaclar1 ve dayanagi nelerdir, cocugumdan baska kac kisi bu calismaya katilacak?

Bu arastirmanin amaci ¢ocugunuzun karaciger yaglanmasi igin uygulanan diyet tedavisinin karaciger
yaglanmasi ve kan degerleri lizerindeki etkisini degerlendirmektir. Sadece, gocugunuzun rutin kontrollerin igin
zaten alinmasi gereken kan ornekleri alinacak ve yapilmasi gereken ultrason islemi yapilacaktir.

Calismamiz tek merkezli olup yalnizca bu kurumda devam edecegiz ve toplamda 40 adolesan (11-18 yas) dahil
edecegiz. Calismamizi 11-18 yas grubu ile birlikte yapmamizin temel nedenleri ise bu hastaligin bu yas
grubunda sikliginin giderek artmasi, bu yas grubunun diyet tedavisine uyumun en zayif oldugu donemlerden
biri olmasi ve diyet tedavisinin bu hastaligin tedavisinde énemli yer tutmasidir.

Cocugum bu calismaya katilmali m1? (Bu boéliim aynen korunacaktir)

Cocugunuzun bu ¢alismada yer alip almamasi tamamen size baglidir. Eger katilmasina izin verirseniz bu yazili
bilgilendirilmis olur formu imzalanmak i¢in size verilecektir. Su anda bu formu imzalasaniz bile istediginiz
herhangi bir zamanda ¢ocugunuzu ¢aligmadan ¢ekebilirsiniz. Eger katilmasini istemezseniz veya galismadan
ayrilirsaniz, doktorunuz tarafindan ¢ocugunuz ig¢in en uygun tedavi plani uygulanacaktir. Ayni sekilde
¢aligmay1 yiiriiten doktor ¢ocugunuzun ¢alismaya devam etmesinin yararli olmayacagna karar verebilir ve onu
¢alisma dis1 birakabilir.

Cocugum bu calismaya katilirsa onu neler bekliyor?

Bu aragtirma kapsaminda ¢ocugunuza, tedavisi i¢in yapilan rutin islemlerin diginda herhangi bir girisim
yapilmayacaktir. Calisma yalnizca, tedavisi sirasinda zaten ondan alinacak kanda ve yapilacak olan ultrason
tetkikinde yiiriitiilecektir. Cocugunuzun hastalig1 nedeni ile yapilan rutin tetkik ve tedavi islemleri sirasinda
ondan alinan kanda (5 ml) oksidatif stres ve inflamasyon belirtegleri diizeyinin ve ultrason sonucu ile saptanan
karaciger yaglanmasi derecesinin diyet tedavisi sonucunda nasil degistigi arastirilacaktir. Cocugunuzun bu
¢aligmada kalma siiresi 2 ay olarak diisiiniilmiistiir. Alinan kanlarin bir kismm analiz i¢in farklh bir merkeze
(Gazi Univesitesi Biyokimya Laboratuvarma) nakledilecektir.

Cahsmanin riskleri ve rahatsizhiklar nelerdir, cocugumun gorebilecegi olasi bir zarar durumunda ne
yapilacak?

Cocugunuzun hastalign ile ilgili rutin kontroller i¢in kan alinacaktir. Bu ¢aligma i¢in ¢ocugunuzdan ekstra
kan alinmayacaktir. Kan alinmasi sirasinda igne batmasina bagli olarak ¢ocugunuz az bir aci duyabilir ve
kolunda bir morarma olabilir. Diisiik bir olasilik da olsa igne batmasi sonrasinda kanamanin uzamasi riski
vardir. Arastirmadan dolayr g¢ocugunuzun gorecegi olasi bir zararda gerekli her tiirli tibbi miidahale
tarafimizdan yapilacaktir; bu konudaki tiim harcamalar da tarafimizdan iistlenilecektir.

Cocugumun bu calismada yer almasinin yararlari nelerdir?
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Arastirma kapsaminda ¢ocugunuz uygulayacagi diyetin faydalar su sekildedir: karaciger yaglanmasini
azaltma, kan degerlerini normallestirme, viicut agirligini azaltma ve bagirsak sagligmin korunmasidir.
Aragtirma sonuglarindan sizi haberdar edecek ve sonuglar dogrultusunda diyetin ¢ocugunuzun hastaligi tizerine
etkileri ilgili bilgilendirileceksiniz.

Cocugumun bu ¢calismaya katilmasimin maliyeti nedir? (Bu béliim aynen korunacaktir)
Calismaya katilmakla parasal yiik altina girmeyeceksiniz ve size de herhangi bir 6deme yapilmayacaktir.

Cocugumun Kkisisel bilgileri nasil kullanilacak? (Bu b6liim aynen korunacaktir)

Calisma doktorunuz g¢ocugunuz ile ilgili kisisel bilgileri, arastirmay1 ve istatistiksel analizleri yiiriitmek igin
kullanacaktir ancak ¢ocugunuzun kimlik bilgileri gizli tutulacaktir. Yalnizca geregi halinde, cocugunuz ile ilgili
bilgileri etik kurullar ya da resmi makamlar inceleyebilir. Calismanin sonunda, sonuglar hakkinda bilgi
istemeye hakkiniz vardir. Caligma sonuglari tibbi literatiirde yayinlanabilecektir ancak ¢ocugunuzun kimligi
aciklanmayacaktir.

Daha fazla bilgi, yardim ve iletisim icin kime basvurabilirim?
Caligsma ilact ile ilgili bir sorununuz oldugunda ya da ¢alisma ile ilgili ek bilgiye gereksiniminiz oldugunuzda
asagidaki kisi ile liitfen iletisime geginiz.

ADI : Gamze YURTDAS
GOREVI : Arastirma Gorevlisi
TELEFON

(Katilimci ¢ocugun ebeveyninin beyant)
GUTF ..o Anabilim dalinda, Dr. ............. tarafindan tibbi bir arastirma yapilacagi belirtilerek
bu arastirma ile ilgili yukaridaki bilgiler bana aktarildi ve ilgili metni okudum.

Cocugumun arastirmaya katilmasi konusunda zorlayict bir davranisla karsilagmig degilim. Eger ¢ocugumun
¢aligmaya katilmasini reddedersem, bu durumun ¢ocugumun tibbi bakimina ve hekim ile olan iliskime herhangi
bir zarar getirmeyecegini de biliyorum. Calismanin yiiriitiilmesi sirasinda herhangi bir neden gdstermeden
¢ocugumu arastirmadan ¢ekebilirim.

Arastirma i¢in yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altina girmiyorum. Bana da bir
o0deme yapilmayacaktir.

Ister dogrudan, ister dolayli olsun arastirma uygulamasindan kaynaklanan nedenlerle meydana gelebilecek
herhangi bir saglik sorununun ortaya ¢ikmasi halinde, her tiirlii tibbi miidahalenin saglanacagi konusunda
gerekli giivence verildi. (Bu tibbi miidahalelerle ilgili olarak da parasal bir yiik altina girmeyecegim).
Arastirma sirasinda bir saglik sorunu ile karsilagtigimizda; herhangi bir saatte, Dr Masallah BARAN, Telefon:
05052630459 Adres: Izmir Tepecik Egitim ve Arastirma Hastanesi Gastroenteroloji biriminden
arayabilecegimi biliyorum.

Bana yapilan tiim agiklamalari ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim. Bu kosullarla, cocugumun s6z konusu
klinik arastirmaya katilmasini goniilliiliik igerisinde kabul ediyorum.

Imzali bu form kagidinin bir kopyas1 bana verilecektir.

Tarih:
Velisinin adi- soyadi (Anne):
Velisinin imzasi: Tarih:
Velisinin adi- soyadi (Baba):
Velisinin imzast: Tarih:

Aragtiricinin adi-soyadi, tinvant
Adres:

Tel:

Imza:
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GAZI ONIVERSITESI KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU

GIRISIMSEL OLMAYAN ARASTIRMALAR KARAR FORMU

KARAR
BILGILERI

ETIK KURULUNUN ADI_[ Gazi Universitesi Klinik Aragtirmalar Etik Kurulu
ACIK ADRES Gazi Universitesi Tip Fakltesi Dekanlik Binasi 06500 Begevler/Ankara
ETiK KURUL E
BILGILERI |-LELEFON 0312 202 69 58
FAKS 0312 202 46 73
E-POSTA tipetikkurul@gazi.edu.tr
Nonalkolik Yagh Karaciger Hastahfi Olan Obez Adblesanlarda Akfieni.z
ARASTIRMANIN ACIK ADI | Diyeti ve Dilsitk Yagh Diyetin Hepatik Yaglanma, fnflamasyon ve Oksidatif
Stres Uzerine Etkisi
KOORDINATOR/SORUMLU
ARASTIRMACI
UNV/SKNI/ADI/SOYADI Prof. Dr. Gamze AKBULUT )
KOORDINATOR/SORUMLU ] -
BASVURU | ARASTIRMACI /UZMANLIK Saglik Bilimleri Fakultesi. / G.U.
BILGILERI | ALANI/ BULUNDUGU MERKEZ {#
YARDIMCI ARASTIRMACILAR | Prof.Dr.Masallah Baran-Ars.Gor.Gamze Yurtdas Dog.Dr.Canan Yilmaz
Anket calismalari -Kan, idrar, doku, radyolojik goriintil gibi biyokim.ya,milfrobiyoloji:
ARASTIRMANIN TURU patoloji ve radyoloji kolleksiyon materyalleriyle veya rutin muayene tetkik tahlil ve lcdav!
islemleri sirasinda (8nceden) elde edilmis materyallerle yapilacak aragtirmalar- Doktora tezi
ULUSAL ULUSLARARASI
ARASTIRMAYA KATILAN TEK MEERKEZ COK I\SR.KEZLI o)
MERKEZLER
Belge Ad1 Tarihi | Ver.No Dili
DEGERLENDIRILEN | ARASTIRMA PROTOKOLU | 02.01.2020| 2 Turkee X ingilizee []  Diger (J
BELGELER
L e 02012020 2 Torkge [ Ingilizce (] Diger [
Belge Adi Aciklama
DECERLENDIRILEN | ARASTIRMA BUTCESI X
DIGER BELGELER | BiYOLOJIK MATERYAL TRANSFER FORMU
DIGER
Karar No: | 5 Toplant: tarihi: 13.01.2020

Yukarida bilgileri verilen bagvuru dosyasi ile ilgili belgeler arastirmanin gerekge amag, yaklasim
ve yontemleri dikkate alinarak incelenmis ve “biitgesi disinda” uygun bulunmus olup, aragtirma
dosyasinda  belirtilen merkez/merkezlerde gergeklestirilmesinde etik ve bilimsel sakinca

bulunmadigina, G.U. Klinik Aragtirmalar Etik Kurulu lyelerinin oybirligi ile karar verilmistir.

Etik Kurulun karari, projenin biitgesi BAP tarafindan kabul edildigi takdirde yiirirltige girecek

olup, BAP kararinin Kurulumuza bildirilmesi gerekmektedir.

KLiNIK ARASTIRMALAR ETiK KURULU

ETiK KURULUN CALISMA ESASI

liag ve Biyolojik Urtinlerin Klinik Aragtirmalan Hakkinda Yonetmelik, lyi Klinik Uygulamalar Kilavuzu

BASKANIN UNVANI/ ADI/SOYADI:

Prof.

Dr. D. Berrin GONAYDIN

Aragtirma ile

imza

Unvan/AdvSoyadi Uzmanhk Alam Kurumu Cinsiyet Hiski Katilim *
Prof. Dr. D. Berrin GONAYDIN | Anest. veRea. AD. | 51 p E0 |k® |e0 |HR |[ER |uO
Farmako. BLDr.
BASKAN
Prof. Dr. Galten TACOY
Kardiyoloji AD. G.O.TF EO KR |eO HX |ER |HO
BASKAN YARD.

(/ !/
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Dog. Dr. llyas OKUR H
BILDIRIMDEN SORUMLU DYE| Sy nter mee B | O-0TF ER (kO |0 |(HE |EE | HD
Prof. Dr, Nevzat YOKSEL
OVE Psikiyatri AD, G.U.TF e® |kO |eO |H® |E® |HO
Prof. Dr. Nesrin COBANOGLU - "
Tip Tarihi ve Etik 2 HO
OVE a G.OTF E0 (KR |eO0 |HE |[EX
Prof. Dr. M‘é‘?; ANERGON | Tipbi Genetik AD. | G.OTF ER |kO |eO |H@ |ER [HO
Prof. Dr. Nuriye OZDEMIR :
Ig Hast. AD. Tibbi
OYE Gnkoloji BD. GUOTF EO KB |[eO HR |ER |HO
Prof. Dr.Aylin SEPICI DINGEL Lo
v ';Il;)bl Biyokimya | ggrr ED |kK® |0 |HE |e® |HO
Dog. Dr. Hasan BOSTANCI
OYE Genel Cerrahi AD. | G.O.T.F ER KO EO HE ER |HO
Dog. Dr. Murat UCAR
OYE Radyoloji AD. GUTF ER KO EO HE ER |H E(‘:
Dog. Dr. Gokge S. OZTURK
FINCAN Tibbi Farmakoloji | G 1 0 |(k® |eO0 |HE® |ER |HO
ey 0T
OYE
Dr.Ogr.Uyesi A Meltem SEVGILI
OYE Tibbi Fizyoloji AD. | G.U.T.F EO0 |x® |E0 |H® |EX® |HO
Uzm Dr. Emine AVCI Halk Saghigi gfﬂiﬁ:ﬁf‘ EQ KB |eO HE [E® |HO
UYE )
Aras.Gor.Dr. Fahri Erdem KASAK Haci Bayram
ovE Hukukgu Vel Oniv. EX KO (O HE ER |HO
I. Nokhet EKSI
Sivil Temsilci - EO KHE EO HE EO |HO
UYE : /

T

A3

* :Arastima ile [ligki
*+ :Toplantida Bulunma
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EK-3. Anket formu

Nonalkolik Yagh Karaciger Hastalig1 Olan Obez Adélesanlarda Akdeniz Diyeti ve Diisiik Yagh
Diyetin Hepatik Yaglanma, Inflamasyon ve Oksidatif Stres Uzerine Etkisi

Anket No:
Adi-Soyadt:
Tarih:...../...../....
A. GENEL BILGILER

1. Yas:/ Dogum | .............. yil/.......
tarihi

2. Cinsiyet: 1- Erkek | 2- Kadin

3. Egitim Durumu 1- Okur- Yazar 2- Okur-yazar olmayan  3- Ilkokul 4. Ortaokul  5.Lise

4.Annenin Egitim 1- Okur- Yazar 2- Okur-yazar olmayan  3- flkokul 4. Ortaokul  5.Lise
durumu

5.Babanm Egitim 1- Okur- Yazar 2- Okur-yazar olmayan  3- flkokul 4. Ortaokul  5.Lise
durumu

6.Ailenin meslegi

6a.Annenin meslegi | 1- Calismiyor 2-Ev hanimi 3- Emekli 4-Memur
5-Isci 6-Ogrenci 7- Serbest Meslek | 8- Diger ..............
6b.Babanin meslegi | 1-Calismiyor 2-Emekli 3-Memur 4-Isci

5-Serbest Meslek | 6-Diger.....

7.Ailenin ekonomik | 1-Cok iyi 2. 1yi 3.Orta 4.1yi degil
durumuna en uygun

secenegi

isaretleyiniz.

8.Ailedeki cocuk 1- Bir 2-1ki 3.U¢ 4- Dért ve iizeri

sayisi kagtir?

B. SAGLIK BiLGILERI

9.Non- alkolik yagli karaciger hastaliginizin tanisi ilk ne zaman konuldu?: yilinda

10.Karaciger Yaglanmasi derecesi:

rlnll.(;’\llenlzde sizin disinizda yagl karaciger tanisi almig biri var 1 Evet 2 Hayir
12.Yagh karamger hastaliglmz disinda hekim tarafindan teshisi 1 Evet 2 Hayir
konmus baska bir hastaliginiz var mi?

13.Cevabiniz evet ise teshis edilen hastaliginiz agagidakilerden hangisi / hangileridir? (Birden fazla sikki
isaretleyebilirsiniz.)

7. Vitamin ve
mineral
L dK;rInpe;r 3. Ruhsal sorunlar 5. Kas iskelet sistemi yetersizlikler
' problemleri i (Demir, By
hastals (depresyon, asiri yeme, (osteoporoz, eklem vitamini
kl-a 1 kusma, gece yeme vb.) agrilarn) yetersizligi
2. Hipert 4. Solunum sistemi 6. Endokrin (hormonal) vb)
ansiyo hastaliklar1 (akciger vb.) ' .
hastaliklar 8. Diger
: (belirtiniz)...
3. Biraktim
14.Sigara igiyor musunuz? 1. Evet 2'62232)r(18'50rwa (17.soruya
gee geciniz)
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15. Cevabiniz evet ise kag yildir sigara igiyorsunuz? |  ...cccocvvveiieiceneenen. yil

16.Sigara i¢iyorsaniz ne siklikta ve ortalama kag Ginde...o.ooevnrnnns adet

adet sigara igiyorsunuz? Haftada. .............. adet

17.Sigaray1 biraktiysaniz kag yil 6nce biraktimiz? | ... yil ay once
}8.1).0kt0r tarafindan verilen diizenli kullandiginiz . Evet (Adr....... ) 2. Hayir
ilag/ilaglar var m1?

19.Diizenli olarak vitamin mineral destegi kullantyor 1. Evet (Ad....... ) 2. Hayir
musunuz?

20.Simdiye kadar kilo vermek i¢in herhangi bir
girisiminiz oldu mu?

C. BESLENME ALISKANLIKLARINA AiT SORULAR

1 Genellikle giinde ka¢ 6giin yemek yersiniz? | .o Ana 6giin (Sabah, Oglen, Aksam)
....................... Ara 6giin(Kusluk, ikindi, gece)
2 Genellikle ana 6giin atlar misiniz? 1. Evet 2. Hayr
3 Cevabiniz “evet” ise genelde hangi ana 6giinii 1. Sabah 2. Ogle 3. Aksam
atlarsiniz?
4 Cevabiniz “evet” ise ana 0giin atlama nedeniniz? 1)zaman yetersizligi
2)canim istemiyor
3)zayiflamak istiyorum
4)aliskanligim yok
S)hazirlanmadigi i¢in
5.Sabah kahvaltis1 yapar misiniz? 1. Yaparim 2. Yapmam
6.5. soruya cevabiniz evet ise en sik nerede kahvalt1 yaptiginizi belirtiniz.
A. Evde B. Yanima C. Disaridan D. Kantinde yaparim |E. Okul F. Diger
yaparim evden sandvi¢ |simit vb. alirim yemekhanesinde | (litfen
vb. getiririm yaparim belirtiniz)
7.0gle yemeklerini yer misiniz ? 1. Yerim 2.Yemem
8.0gle yemeklerini en sik nerede yersiniz?
A. Okul B. Okul C. Okul D. Okul gevresindeki |E. Evden yiyecek |F. Evde
gevresindeki | kantininde yemekhanesinde |sokak saticilarindan | getiriyorum
restoranlarda yiyecek aliyorum G. Diger
(lutfen
belirtiniz)
9.Diizenli olarak aksam yemegi yer misiniz? 1. Yerim 2.Yemem
10.Aksam yemeklerini en sik nerede yersiniz ?
A. Evde B. Fast food C. Restoranlarda |D. Sokak E. Diger
yaparim tirt saticilarindan
restoranlarda(ha yiyecek aliyorum
mburger, doner,
ekmek arasi
kofte, sandvig,
simit)
11.Genellikle ara 6giin atlar misiniz? 1. Evet 2. Hayr
12. Cevabiniz “evet” ise genelde hangi ara 6giini 1. Kusluk 2.1kindi 3. Gece
atlarsiniz?
13.Cevabiniz “evet” ise ara 6giin atlama nedeniniz? 1)zaman yetersizligi
2)canim istemiyor
3)zayiflamak istiyorum
4)aligkanligim yok
5)hazirlanmadigi icin
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14. Ara giin yapiyorsaniz 6giin aralarinda ne tiir
besinler tercih edersiniz?

a) Siit/yogurt

b) Kuru yemisler (findik, fistik, ceviz vs.)
c)Meyve

d)Sekerli yiyecekler (kek, kurabiye, ¢ikolata vs.)
(D10 T{ PN

15.Genellikle giin saatleriniz diizenli midir? pata el 21))|E5\\l/eett %))II{{Z?;
16.0kul saatlerinde 6giin tiiketiyor musunuz? a)Hayir b)Evet

17. 16. soruya cevabiniz ‘Evet’ ise; hangi 6glinii a)Kahvalti  b)Kusluk c)Ogle
tilketiyorsunuz? d)Ikindi

17. 16.soruya cevabmiz ‘Evet’ ise; Ogiinde ne
tilkketiyorsunuz?

a)Evden bir seyler gotiirtiyorum.

b) Okul yemekhanesinden yiyorum.
¢) Okul kantininden satin aliyyorum.
d)Diger.......ooiiiiiiiiiinn

18.0kul kantininden siklikla hangi yiyecek/igecekleri

satin alirsiniz? En sik aldiginiz 5 yiyecek/igecegi

1.Su

2. Ayran

3. Simit, Pogaca

4, Tost, Hamburger

5. Biskiivi, Kraker, Kek

6. Gazli igecekler (Kola, Gazoz vb.)
7

8

9

isaretleyiniz. . Meyve Suyu
. Siit
. Cikolata, Seker
10.Cips
11.Diger ..........
19. Giinliik ortalama kag bardak su tiiketirsiniz ~ |......... su bardagt veya................. mL
D. FIZIKSEL AKTIVITE DURUMU

20. Diizenli fiziksel aktivite 1.Evet Hayir
yapar misiniz?
21. Cevabiniz evet ise, tiriini,
sikligini ve stiresini belirtiniz. | .o S8AL....ee e giin / haftada
22.0Ortalama giindiiz uyku Haftaigi ............ocoeenian. Yo L SR dakika
stireniz bir giinde ne kadardir?

Hafta sonu..................... SABL. . .ververeere e dakika
23. Ortalama gece uyku Haftaigi ........................ ;| SRS dakika
stireniz bir giinde ne kadardir?

Hafta sonu..................... SABL. . .ververeerereeeeie e dakika
24. Giinde ortalama olarak ka¢ | 1) Hig seyretmem ) PURR saat seyrederim
saat televizyon seyredersiniz?
24. Televizyon seyrederken 1.Evet (genelde ne tiikettiginizi belirtiniz) ...................... 2. Hayir
bir seyler yer misiniz?
25.Giinde ortalama kag saat | ....... saat (hafta igi) saat (hafta sonu)
bilgisayar kullanirsiniz?




EK-3. (devam) Anket formu

E. 24 SAATLIK BESIN TUKETIM KAYDI 1. GUN (Hafta ici)
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TUKETILEN BESINLER, HAZIRLANIRKEN MIiKTAR

OGUNLER YiYECEKLER, ICINE KONAN . Ny
iCECEKLER MALZEMELER OLCU | AGIRLIK

SABAH
KUSLUK
OGLE
IKINDI
AKSAM

GECE




EK-3. (devam) Anket formu

24 SAATLIK BESIN TUKETIM KAYDI 2. GUN (Hafta ici)
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OGUNLER

TUKETILEN BESINLER,
YiYECEKLER,
iCECEKLER

HAZIRLANIRKEN
iCINE KONAN
MALZEMELER

MIKTAR

OLCU | AGIRLIK

SABAH

KUSLUK

OGLE

IKINDi

AKSAM

GECE
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24 SAATLIK BESIN TUKETIM KAYDI 3. GUN (Hafta sonu)
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TUKETILEN BESINLER, HAZIRLANIRKEN MIiKTAR

OGUNLER YiYECEKLER, iCINE KONAN . Ny
iCECEKLER MALZEMELER OLCU | AGIRLIK

SABAH
KUSLUK
OGLE
IKINDi
AKSAM

GECE




EK-4. Antioksidan besin tiikketim siklig1 anketi

ANTIOKSIDAN BESIN TUKETIM SIKLIGI
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Meyveler

Herglin

Haftada
2 Kez

Haftada
3 Kez (Giin
Asir)

15
Giinde
1 Kez

Ayda
1 Kez

Nadiren/Hig

Porsiyon

Ahududu

Ananas

Armut

Bogiirtlen

Cilek

Elma

Erik

Greyfurt

Karpuz

Kavun

Kayisi

Kiraz

Kivi

Limon

Mandalina

Mango

Muz

Nar

Nektarin

Papaya

Portakal

Seftali

Uzim

Yaban Mersini

Kuru Meyveler

Hurma

Kuru Erik

Kuru Incir

Kuru Kayisi

Kuru Uziim

Sebzeler

Avokado

Bakla

Bal Kabagi

Bamya

Beyaz Lahana

Bezelye

Boriilce

Brokoli

Briiksel Lahanasi

Briiksel Lahanasi

Dereotu

Domates

Ebegiimeci

Feslegen

Havug

Ispanak

Iceberg

Jalepeno
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EK-4. (devam) Antioksidan besin tiiketim siklig1 anketi

Haftada 3 Ea‘:i‘g?.n Gllf d Ayda
2 Kez N u unde 1 Kez

Asirn) 1 Kez

Meyveler Hergiin Nadiren/Hi¢ | Porsiyon

Karnabahar

Kereviz

Kirmizi Biber

Kirmizi Lahana

Kivircik Marul

Lahana

Mantar

Marul

Maydanoz

Misir

Nane

Patates

Patlican

Pirasa

Roka

Salatalik

Sarimsak

Sogan

Taze Fasiilye

Taze Nohut

Tere

Turp

Yaz Kabagi

Yesil Biber

Yagh Tohum

Badem

Ceviz

Findik

Fistik

Et-Siit-Yumurta

Ayran

Beyaz Peynir

Kasar Peynir

Balik

Karaciger

Soya Siitii

Tam Yagli Siit

Yagsiz Siit

Yarim Yagl Siit

Yogurt

Yumurta

Tahillar

Beyaz Ekmek

Tam Tahilli
Ekmek

Kurubaklagiller

Bulgur

Piring

Yulaf

Diger (....)




EK-4. (devam) Antioksidan besin tiiketim siklig1 anketi
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Meyveler

Herglin

Haftada
2 Kez

Haftada
3 Kez (Giin
Asir)

15
Giinde
1 Kez

Ayda
1 Kez

Nadiren/Hig

Porsiyon

Soslar ve Yaglar

Domates Sos

Ketgap

Mayonez

Misir Ozii Yagi

Soya Yagi

Tereyag ve
Margarin

Zeytin Yagi

Icecekler

Ananas Suyu

Diger(....... )

Elma Suyu

Havug Suyu

Kahve(............ )

Kirmizi Sarap

Kizilcik Suyu

Limonata

Portakal Suyu

Siyah Cay

Salgam

Uziim Suyu

Vigne Suyu

Diger




EK-5. Fiziksel aktivite kayit formu

24 SAATLIK FiZIKSEL AKTiVITE KAYIT FORMU
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L Siire Toplam
Aktivite Faktorii ?:Et\:rtﬁ
Saat Dakika Siire Siire*A.F.
Uyku
Dinlenme Uzanarak dinlenme,
yatakta vakit gecirme
TV seyretme
Cok hafif lg};lggi;slillzar basinda vakit
aktivite Oturarak calisma, masa
basi oyun, miizik aleti
calma
Yavas yiiriime, hafif ev
Hafif islerine yardim etme,
aktivite masa tenisi, golf gibi
sporlar
Hizh yiiriime, tarla
Orta isleri, yiik tasima,
aktivite bisiklete binme, kayak,
tenis, dans
Adir Yokus yukari tirmanma,
akgtivi te kosma, basketbol, futbol
gibi sporlar
Toplam
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EK-6. Oksidatif stres ve inflamatuvar belirteclerin analiz yontemleri

Toplam antioksidan kapasite (TAS) analizi, uygun kit (Relassay, Tiirkiye) kullanilarak
kolorimetrik yontemle yapilmistir. Bu yontem, daha kararli bir ABTS (2,2'-Azino-bis (3-
etilbenzotiazolin-6-siilfonik asit)) radikal katyonunun karakteristik renginin antioksidanlar
tarafindan agartilmasina dayanmaktadir. TAS sonuglart mmol Trolox esdegeri/L olarak ifade
edilmistir [305].

Toplam oksidan kapasite diizeyleri, uygun kit (Relassay, Tiirkiye) kullanilarak kolorimetrik
yontemle analiz edilmistir. Kullanilan yontemde, numunede bulunan oksidanlar, demirli
iyon-o-dianisidin kompleksini demir iyonuna oksitlemistir. Oksidasyon reaksiyonu,
reaksiyon ortaminda bol miktarda bulunan gliserol molekiilleri ile giiglendirilmistir. Ferrik
iyon, ksilenol turuncu ile renkli bir kompleks olusturmustur. Spektrofotometrik olarak
Ol¢iilebilen renk yogunlugu, numunede bulunan oksidan molekiillerin toplam miktar1 ile
iligkilendirilmistir. Analiz, hidrojen peroksit ile kalibre edilmis ve sonugclar, litre basina

mikromolar hidrojen peroksit esdegeri (umol H.0: esdegeri/L) cinsinden ifade edilmistir.

Toplam oksidan kapasitenin toplam antioksidan kapasiteye orani oksidatif stres indeksi
(OSI) olarak kabul edilmistir. Hesaplama icin, TAS'mn sonu¢ birimi umol/L'ye
doniistiiriilmiis ve OSI degeri hesaplanmustir. Oksidatif stres indeksi (OSI)=TOS (umol
H202 equivalent/L)/TAS (umol Trolox equivalent/L) olarak hesaplanmistir [306].

Malondialdehit diizeyleri 90-100 °C'de tiyobarbitiirik asit (TBA) ile reaksiyona dayali bir
yontemle belirlenmistir. TBA test reaksiyonunda, MDA veya MDA benzeri maddeler ve
TBA, 532 nm'de maksimum absorpsiyona sahip pembe bir pigment iretimi ile reaksiyona
girmistir. Reaksiyon pH 2-3'te 90 °C 'de 15 dakika siireyle yapilmistir. Ornek, proteinin
cokeltilmesi i¢in iki hacim soguk %10 (w/v) trikloroasetik asit ile karistirllmistir. Cokelti,
santrifiij yoluyla peletlenmis ve siipernatanin bir alikosu, 10 dakika siireyle bir kaynar su
banyosunda esit hacimde %0,67 (w/v) TBA ile reaksiyona sokulmustur. Sogutulduktan

sonra absorbans 532 nm'de okunmustur. Sonuglar nmol/g olarak ifade edilmistir.
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EK-6. (devam) Oksidatif stres ve inflamatuvar belirteclerin analiz yontemleri

Stiperoksit dismutaz diizeyleri analiz edilirken kirmizi bir formazan boyasi olusturmak iizere
2- (4-iyodofenil)-3-(4 nitrofenol)-5-feniltetrazolyum kloriir ile reaksiyona giren stiperoksit
radikalleri olusturmak ig¢in ksantin ve ksantin oksidaz kullanilmistir. Boylece siiperoksit

dismutaz aktivitesi bu reaksiyonun inhibisyon derecesi ile 6l¢iilmiistiir.

Toplam tiyol ve native tiyol diizeyleri Erel ve Neselioglu [307] tarafindan gelistirilen
otomatik ve spektrofotometrik yontem kullanilarak Ol¢lilmiistir. Bu yoOntemde
numunelerdeki dinamik ve indirgenebilir disiilfiir baglari, sodyum borohidriir kullanilarak
serbest fonksiyonel tiyol gruplarina indirgenmistir. Kullanilmayan indirgenmis sodyum
borohidridin ditiyonit-2 nitrobenzoik (DTNB)'ye indirgenmesini onlemek i¢in NaBH4
formaldehit ile ¢ikarilmistir. Native tiyol ve toplam tiyol diizeyleri, DTNB ile reaksiyondan
sonra belirlenip 6l¢iilmistiir. Toplam tiyol i¢eriginden native tiyol miktarinin ¢ikarilmasiyla

elde edilen sonucun farkinin yaris1 disiilfit diizeyi olarak belirlenmistir.

Paraoksanaz-1 enzim aktivitesi Ol¢iimii, uygun Kkitler (Relassay, Tirkiye) kullanilarak
yapilmistir. Paraokson hidrolizinin (dietilpnitrofenilfosfat) hizi, 37°C'de 412 nm'de
absorpsiyon artisi izlenerek dl¢iilmiistiir. Uretilen p-nitrofenol miktar;, 18.290 M — 1 cm
olan pH 8,5'teki molar absorpsiyon katsayisindan hesaplanmistir. Paraoksonaz aktivitesi U

/L olarak ifade edilmistir.

Glutatyon diizeyleri “BT- lab” kiti kullanilarak 6l¢iilmiistiir. Kit, numunelerdeki glutatyon
diizeylerini test etmek icgin ¢ift antikorlu Sandwich-ELISA prensibini kullanmaktadir.
Glutatyon monoklonal antikora eklenmistir. Insan glutatyon monoklonal antikoru ile
onceden kaplanmis enzim kuyucugu, inkiibasyon; daha sonra, bagisiklik kompleksi
olusturmak i¢in biyotin ile etiketlenmis ve streptavidin HRP ile birlestirilen glutatyon
antikorlar1 eklenmistir; daha sonra inkiibasyon ve birlesmemis enzimi uzaklastirmak igin
tekrar yikanmistir. Ardindan sivinin rengi olan kromojen ¢ozeltisi A, B eklenip renk
degistirmis (mavi) ve asit etkisiyle renk sartya doniismiistiir. Rengin kromasi ve uyumu
numunenin glutatyon konsantrasyonuyla pozitif olarak iliskilendirilmistir. Glutatyon
peroksidaz analizi Paglia ve Valentine [308] gelistirdikleri yonteme gore yapilmistir.
Glutatyon peroksidaz, glutatyonun siimen hidroperoksit tarafindan oksidasyonunu katalize

etmistir. Glutatyon varliginda hemen NADPH'nin NADP'ye eslik eden oksidasyonuyla
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EK-6. (devam) Oksidatif stres ve inflamatuvar belirteclerin analiz yontemleri

indirgenmeye doniistiiriilmistiir. 340 nm'de absorbanstaki azalma Ol¢iilmiistiir. NEFA

analizi kolorimetrik yontemle yapilmistir.

Okside LDL, TNF-a, adiponektin, leptin, IL-1p3, IL-6, IL-8, IL-10 diizeyleri “Elabscience”
marka enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA) kitleri kullanilarak 6l¢iilmiistiir. Bu
ELISA Kkitleri, Sandwich-ELISA prensibini kullanmaktadir. Bu kitlerde saglanan mikro
ELISA plakalari, insan okside LDL, TNF-a, adiponektin, leptin, IL-1p, IL-6, IL-8 ve IL-
10’ya 6zgii antikorlar1 ile 6nceden kaplanmigtir. Mikro ELISA plaka oyuklarina standartlar
veya numuneler eklenip spesifik antikor ile birlestirilmistir. Daha sonra, insan okside LDL,
TNF-a, adiponektin, leptin, IL-1pB, IL-6, IL-8 ve IL-10 ve Avidin-Yabanturpu Peroksidaz
(HRP) konjugatina 6zgii biyotinlenmis bir saptama antikoru, her bir mikro plakaya arka
arkaya eklenmis ve inkiibe edilmistir. Serbest bilesenler yikanmistir. Substrat soliisyonu her
kuyuya eklenmistir. Yalnizca okside LDL, TNF-a, adiponektin, leptin, IL-18, IL-6, IL-8, IL-
10, biyotinlenmis saptama antikoru ve Avidin-HRP konjugati i¢ceren kuyucuklar mavi renkte
goriinmiistiir. Enzim-substrat reaksiyonu durdurma ¢ozeltisinin eklenmesiyle sona erdirilmis
ve renk sartya donmiistiir. Optik yogunluk (OD), 450 nm+2 nm dalga boyunda
spektrofotometrik olarak 6l¢iilmiistiir. Elde edilen OD degeri, insan okside LDL, TNF-a,
adiponektin, leptin, IL-1B, IL-6, IL-8, IL-10 konsantrasyonu ile orantilidir. Numunelerin
OD'sini standart egri ile karsilagtirarak numunelerdeki insan okside LDL, TNF-a,

adiponektin, leptin, IL-1p, IL-6, IL-8, IL-10 konsantrasyonu hesaplanmustir.
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EK-7. Adolesanlarin gruplara gore 2., 4., 6., 8. ve 10. haftadaki antropometrik dlgiimleri

ve viicut bilesimi degerleri

Adodlesanlarin gruplara gore 2., 4., 6., 8. ve 10. haftadaki antropometrik 6lgtimleri ve viicut bilegimi

degerleri
ERKEK (n=26) KlZ (n=18)
Akdeniz diyet Diisiik yagh diyet Akdeniz diyet Diisiik yagh diyet
grubu grubu grubu grubu
£SS £SS 4SS £SS
Viicut Agirligt (kg)
2.hafta 90,5+15,25 86,2+20,84 65,2+19,09 90,2+15,79
4 hafta 88,6+14,54 85,2+20,44 64,8+19,20 89,2+15,58
6.hafta 88,6+14,78 83,9+20,81 63,9+18,76 88,2+14,94
8.hafta 87,0£14,24 83,0+£20,32 63,4+18,87 87,4+14,71
10.hafta 85,9+14,02 83,2+20,56 63,0+18,57 85,8+15,50
Boy uzunlugu (cm)
2.hafta 166,7+9,39 164,5+7,91 152,7+11,03 160,2+5,97
4 hafta 166,8+9,38 164,5+7,91 152,7+11,03 160,2+5,97
6.hafta 167,249.21 164,7+£7,70 153,0+10,94 160,3£6,10
8.hafta 167,249.21 160,3£6,10 153,0+10,94 160,3£6,10
10.hafta 167,5£9,09 165,0+£7,54 153,3£10,90 160,4+6,18
BKI (kg/m?)
2.hafta 32,4+4,39 31,5+5,29 27,3+5,16 35,0+£5,40
4 .hafta 31,7+4,27 31,1£5,18 27,1+5,06 34,6+5,35
6.hafta 31,6+4,53 30,5+5,36 26,7+5,09 34,24+5,17
8.hafta 31,0+4,00 30,2+5,18 26,5+5,14 33,945,14
10.hafta 30,5+4,08 30,2+5,16 26,2+5,09 33,245,60
Boyun ¢evresi (cm)
2.hafta 39,5+£2,99 38,5+4,94 35,04£3,21 37,0+£2,58
4 hafta 38,7+2,94 38,0+4,56 34,8+2.80 36,5+2,54
6.hafta 38,4+2,96 38,1+4,66 34,6+3,02 35,8+2,16
8.hafta 38,2+3,01 37,8+4,46 33,7+3,09 35,6+2,01
10.hafta 37,942,87 37,7+4,43 33,6+3,07 3524227
Bel ¢evresi (cm)
2. hafta 107,6+8,87 106,6+12,54 89,6+13,31 107,7£13,05
4, hafta 105,2+8,37 104,9+12,04 88,8+12,98 106,7+13,20
6.hafta 104,549,02 103,6+12,10 88,0+11,38 106,2+12,99
8.hafta 103,249,11 101,9+11,86 87,1+12,34 104,1£13,65
10.hafta 101,3+£9,46 102,0+11,69 86,7+11,91 103,2+13,35
Kalga gevresi (cm)
2. hafta 112,6+8,22 109,5+10,97 99,5+14,90 120,3+8,45
4, hafta 111,0+£7,75 109,1+10,70 97,8+14,39 119,2+8,37
6.hafta 110,4+7,58 107,3+10,83 97,7+£13,91 118,2+9,21
8.hafta 110,0£7,74 106,9+11,22 96,5+14,18 118,2+8,92
10.hafta 108,7+7,53 106,9+11,47 95,6+14,81 117,5+8,01
Bel/kalga orani
2. hafta 0,95+0,03 0,97+0,05 0,90+0,06 0,89+0,05
4. hafta 0,94+0,03 0,96+0,05 0,91+0,06 0,89+0,06
6. hafta 0,94+0,03 0,96+0,05 0,90+0,05 0,89+0,06
8. hafta 0,93+0,02 0,95+0,04 0,91+0,05 0,87+0,06
10.hafta 0,93+0,03 0,95+0,04 0,91+0,05 0,87+0,06
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EK-7. (devam) Addlesanlarin gruplara gore 2., 4., 6., 8. ve 10. haftadaki antropometrik
Olclimleri ve viicut bilesimi degerleri

Adodlesanlarin gruplara gore 2., 4., 6., 8. ve 10. haftadaki antropometrik 6lgtimleri ve viicut bilegimi

degerleri

ERKEK (n=26)

KIZ (n=18)

Akdeniz diyet

Diisiik yagh diyet

Akdeniz diyet

Diisiik yagh diyet

grubu grubu grubu grubu
*SS #SS #SS #SS

Ust orta kol ¢evresi (cm)
2. hafta 35,3+3,30 34,0+4,19 29,94+4,61 35,8+3,55
4. hafta 34,9+3,14 33,843,68 29,6+4,12 35,1+3,05
6. hafta 33,9+3,46 33,843,54 29,6+4,16 34,3+£3,19
8. hafta 33,7+3,44 33,04+3,76 29,344,09 34,1+£3,14
10. hafta 33,2+3,15 32,6+3,73 28,8+3,68 33,7+2,82
Viicut yag yiizdesi (%)
2. hafta 34,846,97 33,4+6,33 36,1+5,88 43,3+7.80
4, hafta 33,54+7,35 32,0+£5.41 35,4+5,78 43,1+7.84
6. hafta 33,1£7,35 32.2+5.47 35,245,770 42,6+7,64
8. hafta 33,5+7.83 32,2+5.76 34,6+5,63 42,1£7,70
10. hafta 32,2+7,67 31,3+5,98 34,3+5,42 41,9+7,80
Viicut yag kiitlesi
(kg)
2. hafta 31,849,05 29,0+9,15 24.3+£10,61 40,2£13,26
4, hafta 30,049,67 27,5+8,13 23,7£10,17 39,6+13,04
6. hafta 29,449 .45 27,1+£7.85 23,349,80 38,5+12,64
8. hafta 29,4+9.46 26,8+7,93 22,849,84 37,7£12,56
10. hafta 28,0+£9,16 26,5+9,35 22,449,774 37,2+12,37
Yagsiz viicut
kiitlesi (kg)
2. hafta 58,6+10,42 57,0£14,71 40,8+9,37 49,745,18
4. hafta 58,5£10,25 57,9£15,00 40,7+9,38 49,445,22
6. hafta 58,5+10,45 56,9+15,03 40,5+9,24 49,544,889
8. hafta 57,6+10,83 56,1+14,63 40,6+9,43 49,444,70
10. hafta 57,7£10,83 56,6+13,23 40,6+9,18 49,344,57
Kas kiitlesi (kg)
2. hafta 55,8+9,87 54,2+13,82 38,8+8,89 47,244,92
4. hafta 55,6£9,78 54,7+14,33 38,6891 46,94+4,96
6. hafta 55,5+9,97 54,0+14,67 38,5+8,76 47,0+4,73
8. hafta 54,7+10,33 53,2+13,97 38,5+8,96 46,94+4,45
10. hafta 55,0+10,14 53,8+12,57 38,5+8,72 46,94+4,40
Viicut su kiitlesi
(kg)
2. hafta 43,0+£7,58 41,9+10,63 29,946,87 36,3£3,75
4. hafta 42,8+7,51 42,4+10,98 29,8+6,87 36,143,384
6. hafta 42,8+7,66 41,8+10,83 29,7+6,76 36,2+3,58
8. hafta 42,2+7.91 41,0+13,97 29,9+6,58 36,2+3,44
10. hafta 43,2+7,90 42,4+9.20 30,6+5,45 36,2+3,38
Viicut su yiizdesi
(%)
2. hafta 48,20+4,52 48,7+4,66 46,8+4,27 41,3+5,72
4. hafta 48,6+5,36 49,8+3,99 47.2+423 41,9+5,73
6. hafta 49,0+5,37 49,5+4,08 47,4+4,12 40,9+6,09
8. hafta 48,6+5,70 49,5+4,24 47,8+4,12 42,4+5,59
10. hafta 49,5+5,59 50,2+4,39 48,1+4,00 42,5+5,70
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EVET HAYIR

1 Her giin meyve veya taze sikilmig meyve suyu tiikketirim.

2 Her giin ikinci bir meyve daha tiiketirim.

3 Diizenli olarak giinde bir kez taze veya pismis sebze tiiketirim.

4 Giinde birden fazla taze veya pigmis sebze tiikketirim.

5 Diizenli olarak balik tiiketirim (haftada en az 2-3 kez).

6 Fast-food tarz1 restoranlara (hamburger vs.) haftada bir kereden fazla
giderim.

7 Baklagilleri (kuru fasulye, nohut vs.) severim ve haftada bir kereden fazla
tilketirim.

8 Makarna ve pilavi hemen hemen her giin tiiketirim (haftada 5 veya daha
fazla).

9 Kahvaltida tahil (ekmek) veya tahil iiriinleri (tahil gevregi) tiiketirim.

10 Diizenli olarak kuruyemis tiiketirim (haftada en az 2-3 kez).

11 Evde zeytinyag1 kullanilir.

12 Kahvalt1 yapmam.

13 Kahvaltida siit ve siit iiriinleri (siit, yogurt vs.) tiiketirim.

14 Kahvaltida hazir firin iiriinleri veya hamur isleri (pogaga, simit vs.)
tiiketirim.

15 Giinliik olarak 2 bardak siit/yogurt ve/veya 1 biiyiik dilim (40g) peynir
tiiketirim.

16 Tatl, seker ve sekerlemeleri giinde birkag kez tiiketirim.
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Adolesanlarin gruplara gore 2., 4., 6., 8. ve 10. haftadaki enerji ve makro besin 6geleri degerleri

Akdeniz diyet grubu Diisiik yagh diyet grubu
4SS £SS

Enerji (kkal)

2. hafta 1889,3+234,20 1706,4+219,15
4. hafta 1900,6+259,06 1748,24+204,34
6. hafta 1869,3+182,10 1667,8+232.29
8. hafta 1851,7+254,11 1670,7+249,74
10. hafta 1856,1+200,73 1640,0+£215,78

Karbonhidrat ()

2. hafta 193,1+26,27 218,5+39,54
4. hafta 195,4+30,50 225,4+38,09
6. hafta 188,7+26,32 213,0+£35,76
8. hafta 187,4+26,99 213,8+38,68
10.hafta 187,4+25,93 211,2+£33,5
Karbonhidrat (%)

2. hafta 42,1+3,69 52,4+3,50
4. hafta 42 .34+2.60 52,84+3,88
6. hafta 41,543,44 52,4+3,66
8. hafta 42,1+£2,53 52,5+3,30
10. hafta 41,6+3,33 52,8+3,44
Posa (g)

2. hafta 40,0+£6,95 34,1+6,58
4. hafta 41,3+6,31 33,9+6,50
6. hafta 39,8+8,64 31,6+6,26
8. hafta 40,5+7,37 33,1+5,73
10. hafta 40,2+7,83 33,5+6,09
Stikroz (g)

2. hafta 28,4+9,08 15,4+7,42
4. hafta 26,719,25 18,7+17,55
6. hafta 28,7+11,23 17,5+17,80
8. hafta 27,1+£9,54 18,6+17,67
10. hafta 27,5+9,20 17,717,834
Fruktoz (g)

2. hafta 27,6+8,24 19,4+7,06
4. hafta 27,8+8,95 20,4+8,09
6. hafta 26,2+8,22 21,1+8,00
8. hafta 27,1£7,90 20,6+7,30
10. hafta 26,5+8,34 20,7+7,62
Protein (g)

2. hafta 89,5+15,09 85,0+9,06
4. hafta 89,7+16,14 86,8+13,34
6. hafta 87,5+11,91 82,3+15,42
8. hafta 85,0+16,61 83,7+14,93
10. hafta 87,5+14,02 81,6+16,09
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Adolesanlarin gruplara gore 2., 4., 6., 8. ve 10. haftadaki enerji ve makro besin dgeleri

alimlari

Akdeniz diyet grubu Diisiik yagh diyet grubu

*SS £SS

Protein (%)
2. hafta 19,4+1,89 20,74+2,29
4. hafta 19,3+1,58 20,54+2,32
6. hafta 19,342,14 20,3+2,47
8. hafta 18,6+2,03 20,54+2,32
10. hafta 19,442,32 20,8+2,61
Toplam yag (g)
2. hafta 80,5+12,39 51,1+£7,80
4. hafta 80,7+10,36 51,8+7,04
6. hafta 81,2+7,57 50,6+8,55
8. hafta 80,1+11,62 49,9+8.,45
10. hafta 80,3+8,77 48,1+7,30
Toplam yag (%)
2. hafta 38,1+3,27 27,0+£3,12
4. hafta 38,3+2,93 26,7+£3,71
6. hafta 39,0+2,24 27,1£3,38
8. hafta 38,9+£2,74 26,8+3,27
10. hafta 38,7+2,28 26,2+3,05
Doymus yag (g)
2. hafta 20,6+3,23 18,1+£3,21
4. hafta 20,5+3,00 19,1+3,20
6. hafta 20,8+2,73 18,2+4,14
8. hafta 20,4+2,97 17,5+3,36
10. hafta 20,6+2,30 16,8+3,10
Doymus Yag (%)
2. hafta 9,8+0,87 10,0+£2,12
4, hafta 9,7+0,84 9,6+1,65
6. hafta 10,0+1,17 9,8+2,12
8. hafta 9,9+0,99 9,5+1,65
10. hafta 10,0+1,15 9,2+1,45
Tekli doymamis yag asitleri (g)
2. hafta 38,7+7,00 15,6+3,20
4. hafta 38,8+4,91 15,7+£2,83
6. hafta 38,2+3,56 15,6+2,97
8. hafta 38,4+5,22 15,1+£3,02
10. hafta 38,2+4,34 14,8+2,58
Tekli doymamus yag asitleri (%)
2. hafta 18,4+2,70 8,2+1,51
4. hafta 18,6+2,47 8,1+1,64
6. hafta 18,5+2,00 8,4+1,50
8. hafta 18,8+2,40 8,2+1,35
10. hafta 18,6+2,00 811,31
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EK-9. (devam) Adoélesanlarin gruplara gore 2., 4., 6., 8. ve 10. haftadaki enerji ve makro
besin 6geleri degerleri

Adolesanlarin gruplara gore 2., 4., 6., 8. ve 10. haftadaki enerji ve makro besin dgeleri
alimlari

Akdeniz diyet grubu Diisiik yagh diyet grubu
#SS £SS

Coklu doymamis yag asitleri (g)
2. hafta 16,7+4,66 12,343,01
4. hafta 16,9+4,52 12,0+£2,89
6. hafta 17,7+4,18 11,943,04
8. hafta 16,845,54 12,34£3,02
10. hafta 16,9+4,77 11,7£2,74
Coklu doymamus yag asitleri (%)
2. hafta 7,9+1,82 6,5+1,35
4, hafta 7,9£1,65 6,1£1,10
6. hafta 8,4+1,55 6,4+1,32
8. hafta 8,0£1,91 6,6=1,30
10. hafta 8,1+1,74 6,4+1,33
Omega-3 yag asitleri (g)
2. hafta 3,3+1,12 0,95+0,34
4. hafta 3,3+1,26 0,96+0,33
6. hafta 3,5+1,11 0,94+0,36
8. hafta 3,3+1,32 0,92+0,34
10. hafta 3,3+1,20 0,91+0,34
Omega-6 yag asitleri (g)
2. hafta 13,4+3,61 11,2+2,99
4. hafta 13,4+3,35 10,9+2,85
6. hafta 14,1+£3,21 10,9+2,96
8. hafta 13,4+4,29 11,3£3,03
10. hafta 13,4+3,68 10,7+2,70
Omega-3/0Omega-6
2. hafta 0,24+0,04 0,09+0,04
4, hafta 0,23+0,05 0,09+0,04
6. hafta 0,25+0,05 0,09+0,04
8. hafta 0,24+0,05 0,08+0,04
10. hafta 0,25+0,05 0,09+0,04
Kolesterol (g)
2. hafta 203,2+87,86 271,7+123,8
4. hafta 214,7+90,90 266,5+118,7
6. hafta 209,9+78,80 276,5+106,2
8. hafta 207,5+89,79 265,1£99,20
10. hafta 222,8+75,02 260,3+85,70
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