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ÖZET 

Non-Alkol=k Yağlı Karac=ğer Hastalığı Ş=ddet=ne Göre D=yete Bağlı R=sk Faktörler=n=n 
Değerlend=r=lmes= 

Non-alkol+k yağlı karac+ğer (NAYK) hastalığı, küresel prevalansı g+derek artan b+r sağlık sorunu 
olmasının yanında karac+ğer yetmezl+ğ+n+n ve karac+ğer nakl+n+n en öneml+ sebepler+nden b+r+s+d+r. 
Non-alkol+k yağlı karac+ğer hastalığının gel+ş+m+nde d+yet öneml+ b+r rol oynamaktadır. Bu çalışmanın 
amacı, NAYK hastalığının ş+ddet+yle d+yetsel r+sk faktörler+n+n +l+şk+s+n+n değerlend+r+lmes+d+r. 
Çalışma, Akden+z Ün+vers+tes+ Hastanes+ Endokr+noloj+ ve Metabol+zma Hastalıkları Pol+kl+n+ğ+’ne 
muayene ve kontrol +ç+n başvuran, 19-64 yaş aralığındak+ 33 erkek, 127 kadın olmak üzere toplam 
160 NAYK hastası +le yürütülmüştür. Araştırma ver+ler+, hastalar +le yüz yüze görüşülerek 
toplanmıştır. Demograf+k b+lg+ler, beslenme alışkanlıkları, bes+n tüket+m sıklığı ve f+z+ksel akt+v+te 
düzey+ anket formu +le sorgulanmıştır. Ayrıca hastaların antropometr+k ölçümler+ araştırmacı 
tarafından alınmış ve kan bulguları hastane kayıtları sorgulanarak elde ed+lm+şt+r. D+yete bağlı r+sk 
faktörler+n+ değerlend+rmek +ç+n bes+n tüket+m sıklığı üzer+nden günlük enerj+, makro ve m+kro bes+n 
ögeler+n+n yanında D+yet İnflamatuvar İndeks+, Net Endojen As+t Üret+m+, Potans+yel Renal As+t 
Yükü, D+yet As+t Yükü, B+tk+sel Temell+ D+yet İndeks+ ve Sağlıklı Yeme İndeks+-2015 hesaplanmış; 
hastaların enerj+, makro ve m+kro bes+n ögeler+n+n yeterl+ alımları Türk+ye Beslenme Rehber+ (2022) 
öner+ler+ne göre değerlend+r+lm+şt+r. Çalışmadak+ 160 hastanın %20,6’sı erkek, %79,4’ü kadındır. 
Hastaların %31,2’+nde grade 1, %41,9’unda grade 2 ve %26,9’unda grade 3 dereces+nde karac+ğer 
yağlanması bulunmaktadır. Hastaların %81,2 ‘s+nde t+p 2 d+yabet, %20,0’s+nde Hash+moto t+ro+d+, 
%16,8’+nde h+pertans+yon ve %16,2’s+nde guatr tanısı bulunmaktadır. Hastaların ortalama beden kütle 
+ndeks+ 32,2±5,0 kg/m2’dir. Grade 1 hastaların %44,0’ü, grade 2 hastaların %85,1’i ve grade 3 
hastaların %83,8’i obezdir. Grade 2 ve grade 3 hastaların BKİ ve bel çevresi grade 1 hastalardan 
yüksektir (p<0,001). Hastaların %72,9’u bel çevresine göre, %73,8’i bel-kalça oranına göre, %95,9’u 
ise bel-boy oranına göre, %40,0’ı boyun çevresine göre artmış risk grubundadır. Grade 3 grubundaki 
hastaların tekli doymamış yağ asitlerinden gelen enerji oranı grade 2 hastalardan ve grade 1 
hastalardaki fosfor alımı (mg/1000 kkal) grade 2 hastalardan düşüktür (p<0,05). Grade 2 hastaların 
kurubaklagil ve yağlı tohum tüketimleri grade 3 hastalardan yüksek bulunmuştur (p<0,001). Grade 3 
hastaların protein (g) ve karbonhidrat (g) karşılama ortalaması grade 2 hastalardan yüksektir (p<0,05). 
Sağlıklı Yeme İndeksi-2015’ne Diyet kalitesi kötü olarak belirlenen hastaların %52,0’si grade 1, 
%26,9’ü grade 2 ve %41,9’u grade 3 grubunda yer almaktadır. Diyet kalitesi iyi olan hiçbir hasta 
bulunmamaktadır. Sağlıklı Yeme İndeksi-2015 bileşenlerine göre, grade 2 hastaların rafine tahıl puanı 
(6,6±4,0) grade 3 hastalardan (4,4±4,2) daha yüksektir (p=0,017). Erkeklerin Diyet Asit Yükü ve 
Potansiyel Renal Asit Yükü kadınlardan yüksek bulunmuştur (p<0,05). D+yet İnflamatuvar İndeks+, 
Net Endojen As+t Üret+m+, Potans+yel Renal As+t Yükü, D+yet As+t Yükü, B+tk+sel Temell+ D+yet 
İndeks+, Sağlıklı B+tk+sel Temell+ D+yet İndeks+ ve Sağlıksız B+tk+sel Temell+ D+yet ve Sağlıklı Yeme 
İndesk+-2015 puanları karac+ğer yağlanması dereces+ grupları arasında benzerd+r. Bu diyet 
indekslerinin antropometrik ölçümler ile ve kan bulguları ile olan korelasyonlarının zayıf olduğu 
belirlenmiştir. Sonuç olarak, NAYK hastaları arasında obezite ve çeşitli kronik hastalıkların yaygın bir 
şekilde bulunduğu ve bu hastaların antropometrik özellikler açısından risk altında olduğu 
belirlenmiştir. Ayrıca, bu hastaların karaciğer yağlanma derecelerinden bağımsız olarak diyet 
kaliteleri kötüdür. Karaciğer yağlanmasının zaman içerisinde fibroza ve siroza ilerleyebildiği 
düşünüldüğünde henüz başlangıç aşamasında dahi hastalığın yönetimi için beslenme alışkanlıklarının 
değiştirilmesi önerilmektedir. Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı ile diyetsel risk faktörlerinin daha 
iyi ortaya konması için büyük örneklemli ve/veya prospektif araştırmalara ihtiyaç bulunmaktadır. 

Anahtar Sözcükler: Bitkisel Bazlı Diyet İndeksi, Diyet Asit Yükü, Diyet İnflamatuvar İndeksi, Diyet 
Kalitesi, Non-Alkolik Yağlı Karaciğer Hastalığı 
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SUMMARY 

Evaluation of Dietary Risk Factors According to Non-Alcoholic Fatty Liver Disease 
Severity 

Non-alcoholic fatty liver (NAFL) disease is a health problem with increasing prevalence worldwide 
and is a leading cause of liver failure and liver transplantation. Diet plays an important role in the 
development of NAFL disease. The aim of this study was to evaluate the relationship between dietary 
risk factors and the severity of NAFL disease. The study was conducted with a total of 160 NAFL 
patients, 33 males and 127 females, aged between 19-64 years, who applied to Akdeniz University 
Hospital Endocrinology and Metabolic Diseases Polyclinic for examination and control. The data 
were collected by face-to-face interviews with the patients. Demographic information, dietary habits, 
food consumption frequency and physical activity level were questioned with a questionnaire form. In 
addition, anthropometric measurements of the patients were taken by the researcher and blood 
findings were obtained by questioning the hospital records. Dietary Inflammatory Index, Net 
Endogenous Acid Production, Potential Renal Acid Load, Dietary Acid Load, Plant-Based Diet Index 
and Healthy Eating Index-2015 were calculated in addition to daily energy, macro and micronutrients 
based on food consumption frequency to evaluate diet-related risk factors; adequate intakes of energy, 
macro and micronutrients were evaluated according to the recommendations of the Turkish Nutrition 
Guide (2022). Of the 160 patients in the study, 20.6% were men and 79.4% were women. Fatty liver 
disease was grade 1 in 31.2%, grade 2 in 41.9% and grade 3 in 26.9% of the patients. 81.2% of the 
patients had type 2 diabetes, 20.0% had Hashimoto's thyroid, 16.8% had hypertension and 16.2% had 
goitre. The mean body mass index of the patients was 32.2±5.0 kg/m2. 44.0% of grade 1 patients, 
85.1% of grade 2 patients and 83.8% of grade 3 patients were obese. BMI and waist circumference of 
grade 2 and grade 3 patients were higher than grade 1 patients (p<0.001). 72.9% of the patients were 
in the increased risk group according to waist circumference, 73.8% according to waist-to-hip ratio, 
95.9% according to waist-to-height ratio and 40.0% according to neck circumference. The energy 
ratio from monounsaturated fatty acids in grade 3 patients was lower than that in grade 2 patients and 
phosphorus intake (mg/1000 kcal) in grade 1 patients was lower than that in grade 2 patients (p<0.05). 
Consumption of legumes and oilseeds in grade 2 patients was higher than in grade 3 patients 
(p<0.001). The mean protein (g) and carbohydrate (g) coverage level of grade 3 patients was higher 
than that of grade 2 patients (p<0.05). According to the Healthy Eating Index-2015, 52.0% of the 
patients with poor diet quality were in grade 1, 26.9% in grade 2 and 41.9% in grade 3 group. There 
were no patients with good diet quality. According to the Healthy Eating Index-2015 components, the 
refined grain score of grade 2 patients (6.6±4.0) was higher than that of grade 3 patients (4.4±4.2) 
(p=0.017). Dietary Acid Load and Potential Renal Acid Load of men were higher than women 
(p<0.05). Dietary Inflammatory Index, Net Endogenous Acid Production, Potential Renal Acid Load, 
Dietary Acid Load, Plant-Based Diet Index, Healthy Plant-Based Diet Index and Unhealthy Plant-
Based Diet and Healthy Eating Index-2015 scores were similar between fatty liver disease grade 
groups. The correlations of these dietary indices with anthropometric measurements and blood 
findings were found to be weak. In conclusion, obesity and various chronic diseases were found to be 
common among patients with NAFL and these patients were found to be at risk in terms of 
anthropometric characteristics. Furthermore, these patients have poor diet quality regardless of the 
degree of fatty liver disease. Considering that fatty liver disease can progress to fibrosis and cirrhosis 
over time, modification of dietary habits is recommended for the management of the disease even at 
the initial stage. Large sample and/or prospective studies are needed to better elucidate the 
relationship between non-alcoholic fatty liver disease and dietary risk factors. 
 
Keywords: Non-Alcoholic Fatty Liver Disease, Dietary Acid Load, Dietary Inflammatory Index, 
Plant Based Diet Index, Diet Quality 
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1. GİRİŞ 

Karaciğerde yağ birikimi ile karaciğer hasarı arasındaki bağlantı ilk kez 1962 yılında 

Thaler tarafından fark edilmiş olsa da (Thaler, 1962) alkol tüketimi olmadan karaciğerde 

aşırı yağ birikimi histolojisi Ludwig vd. (1980) tarafından "Non-alkolik steatohepatit" 

(NASH) terimi tanımlanmıştır. Non-alkolik yağlı karaciğer (NAYK) hastalığı) terimi ise ilk 

olarak 1986 yılında Schaffner ve Thaler (1986) tarafından literatüre girmiştir. Günümüzde, 

inflamasyon ve hepatosit hasarı olmadığı durumlarda histolojik olarak hepatositlerin 

%5’inden fazlasında yağ birikimi doğrulandığında basit steatoz (yağlı karaciğer) tanısı 

konulmaktadır. Yağlı karaciğerin ilerlemiş formu olan NASH ise steatozun yanında hepatosit 

hasarı (balonlaşma) ve fibrozlu veya fibrozsuz inflamasyon varlığı ile karakterizedir. Basit 

steatoz tanısı almış hastaların %20-30’unun NASH’ye ilerleyebileceği (Liu vd., 2016) ve 

%25'inde fibroz gelişebileceği tahmin edilmektedir (Mazzolini vd., 2020). Ayrıca, NASH 

siroz ve hepatoselüler karsinomaya kadar ilerleyebilmektedir. Dolayısıyla NAYK hastalığı, 

basit bir karaciğer yağlanması tanısı olmayıp siroz ile hepatoselüler karsinomaya kadar 

ilerleyebilen ve NASH’i de içeren geniş ve kompleks bir karaciğer hastalığı spektrumudur 

(Ahmed vd., 2015). 

Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı, dünya genelinde tahmini %25'lik prevalansı ile 

giderek büyüyen bir sağlık sorunu olmasının yanında karaciğer yetmezliğinin ve karaciğer 

nakillerinin en önemli sebeplerinden birisidir (Adam vd., 2018; Cotter ve Charlton, 2020). 

Alkolik olmayan yağlı karaciğer hastalığının patogenezinde insülin direnci, lipotoksisite, 

bağırsak mikrobiyotasındaki bozukluklar ve inflamasyon etkili olduğundan bu hastalık 

obezite, Tip 2 Diyabet (T2DM) ve metabolik sendrom gibi birçok metabolik anormallik ve 

kronik hastalıklarla yakından ilişkilidir (Takaki vd., 2013; Tilg ve Moschen, 2010). 

Diyet ile gereksinimden fazla enerji alımı NAYK hastalığı için en önemli risk 

faktörlerinden birisidir (Anderson vd., 2015; Wehmeyer vd., 2016). Bunula birlikte diyet 

kompozisyonu da NAYK için riski belirleyen bir diğer önemli faktördür (De Wit vd., 2012). 

Çünkü makro besin ögelerinin içerisinde NAYK hastalığı riskini hem artırabilen hem de 

azaltabilen bileşenler bulunmaktadır. Örneğin karbonhidratlardan posa, yağlardan doymamış 

yağlar ve proteinlerden bitkisel proteinler azalmış hastalık riskiyle ilişkili iken, 

karbonhidratlardan fruktoz, yağlardan doymuş yağlar, trans yağlar ve kolesterol, 

proteinlerden ise hayvansal proteinler, dallı zincirli amino asitler, aromatik amino asitler ve 

sülfürlü amino asitler artmış NAYK hastalığı riskiyle ilişkilendirilmektedir (Xia vd., 2020; 
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Yaskolka vd., 2021; Zhang vd., 2016; Zhang vd., 2021; Zhang vd., 2023).  Ayrıca mikro 

besin ögelerinin ve biyoaktif bileşenlerin tüketimi genel olarak olumlu sağlık etkileri ile öne 

çıksa da artmış demir, bakır ve selenyum tüketiminin NAYK hastalığı riskini artırabildiği 

gösterilmiştir. Dolayısıyla uygun enerji alımının yanında tüm besin ögelerinin yeterli ve 

dengeli miktarlarda tüketilmesi NAYK hastalığının hem önlenmesi hem de tedavisi için en 

uygun yollardan birisidir (Tian vd., 2022; Vilar-Gomez vd., 2022; Yaskolka Meir vd., 2021; 

Yoo vd., 2020).  

Bu çalışmanın amacı, NAYK hastalarında çeşitli diyetsel risk faktörlerinin karaciğer 

yağlanmasının şiddeti ile olan ilişkisini değerlendirmektir. 

1.1. Non-AlkolEk Yağlı KaracEğer Hastalığının Tanımı 

Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı tanısı, belirgin alkol kullanımı ve hepatik 

steatoz ve/veya aminotransferaz yükselmesinin sekonder nedenleri dışlanarak konulmaktadır 

(Chalasani vd., 2018; Cusi vd., 2022; Kanwal vd., 2021). Non-alkolik karaciğer 

yağlanmasının sekonder sebepleri Çizelge 1.1’de belirtilmiştir. 

Çizelge 1.1 Hepatik steatozun ve/veya artmış aminotransferazların sekonder sebepleri  

Hepatik Steatozun Sekonder Sebepleri 
• Aşırı alkol tüketimi  
• Hepatit C 
• Lipodistrofi 
• Akut vücut ağırlığı kaybı 
• Malnutrisyon 
• Parenteral nütrisyon 
• Reye’s Sendromu 
• Wilson hastalığı 
• Hamilelikle ilişkili gelişen hepatik steatoz (Hemolitik anemi, düşük platelet sayısı 

sendromu, hamilelik akut yağlı karaciğeri) 
• İlaçlar (kortikosteroidler, mipopersen, lomitapid, amiodaron, metotreksat, tamoksifen, 

valproat, antiretroviral ilaçlar) 
• Doğuştan metabolizma hataları (lesitin-kolesterol asiltransferaz eksikliği, kolesterol ester 

depo hastalığı, Wolman hastalığı) 
Artmış Aminoteransferazların Sekonder Sebepleri 

• İlaçlar, vitaminler, takviyeler 
• Viral hepatitler (A, B, C) 
• Endokrin bozukluklar (hiper/hipotroidizm, Cushing sendromu, hipogonadizm, büyüme 

hormonu eksikliği, Addison’s hastalığı…) 
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Çizelge 1.1. Devam. Hepatik steatozun ve/veya artmış aminotransferazların sekonder sebepleri 

Artmış Aminoteransferazların Sekonder Sebepleri 
• Hemokramatozis 

• Otoimmün hepatit 

• Primer biliyer kolanjit 

• Alfa-1 antitripsin eksikliği 

• Budd-Chiari sendromu 

• Kitle lezyonları 

Chalasani vd., 2018; Isaacs, 2023; Kanwal vd., 2021; Portincasa, 2023 kaynaklarından uyarlanmıştır. 

 

Türk Karaciğer Araştırmaları Derneği’nin Alkol Dışı Yağlı Karaciğer Hastalığı 

Klinik Rehberi’ne (2021) göre NAYK hastalığı tanısı için aşağıdaki kriterlerin sağlanması 

gerekmektedir: 

• Karaciğer yağlanması radyolojik olarak abdominal ultrasonografide veya başka 

bir görüntüleme yönteminde belirlenen eşik değerin üzerinde saptanmalı ya da 

karaciğer biyopsisinde histolojik olarak hepatositlerin %5’den fazlasında 

yağlanma bulunmalıdır. 

• Erkeklerde 30 g/gün, kadınlarda 20 g/gün üzerinde alkol tüketimi olmamalıdır. 

• Karaciğer yağlanmasına yol açabilecek sekonder sebepler veya eşlik edebilecek 

diğer kronik hastalıklar dışlanmalıdır. 

1.1.1. MetabolEk DEsfonksEyon İlEşkElE SteatotEk KaracEğer Hastalığı 

Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığının tanı kriterleri, alkol gibi diğer faktörlere 

bağlı hepatik steatozun dışlanmasına dayanmaktadır. Bununla birlikte, isimlendirmeye 

yönelik bu yaklaşım, NAYK hastalığı patogenezinin ve hastalık geçmişinin çok faktörlü ve 

heterojen yapısını göz ardı ettiği gibi hastalığın gelişimi ve ilerlemesinde kilit rol oynayan 

metabolik özelliklerle doğrudan bağlantılı değildir. Bu durum, belirgin şekilde farklı 

hastalığı olan hastaları NAYK hastalığı adı altında bir araya getirilebilmektedir. Farklı 

hastalık etkenlerine sahip hastaların bu şekilde hatalı gruplandırılması klinik karar verme 

sürecini ve araştırmaları etkileyebilmektedir. Hastaların etkili bir şekilde alt gruplara 

ayrılamaması, NAYK farmakoterapilerinin düşük performansının altında yatan önemli bir 

faktör olarak öne sürülmüştür (The Lancet Gastroenterology ve Hepatology, 2020). Ayrıca 

tanıda "alkolik olmayan" veya “yağlı” ifadelerinin kullanılması ise önyargı/damgalamayla 
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ilişkili olabilmektedir. Bunlara ek olarak, NAYK hastalığının obezitesi olan çocuk ve/veya 

ergenlerin yaklaşık %40'ında ve genel pediatrik popülasyonun yaklaşık %10'unda görüldüğü 

tahmin edildiğinden, NAYK tanımlanmasında karaciğer biyopsisi ve alkol tüketiminin 

kullanılması, bu popülasyonda NAYK hastalığının teşhisi ve önlenmesi için bir başka sınır 

teşkil etmektedir (Nobili vd., 2019). 

Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı terimi uluslararası kılavuzlarda kullanılmaya 

devam etse de 2020 yılında uluslararası bir konsensüs tarafından “Metabolik Disfonksiyon 

İlişkili Yağlı Karaciğer Hastalığı” tanımının, dışlayıcı kriterlerdense “dahil edilmeye dayalı” 

tanı kriterlerini kullanan bir yaklaşım olarak geleneksel NAYK hastalığı tanısı yerine 

kullanımı önerilmiştir. Bu yeni tanım, karaciğerde yağ birikimini alkol tüketim miktarından 

ve düzeninden bağımsız olarak histolojik, görüntüleme veya kan biyobelirteçleri aracılığıyla 

doğrulanmasından sonra buna ek olarak fazla kilo/obezite, T2DM veya metabolik 

disregülasyonun birinin olması durumunda hastalık tanısının konulmasını önermektedir 

(Eslam vd., 2020a; Eslam, vd., 2020b).  

Metabolik disfonksiyon ilişkili yağlı karaciğer hastalığı her ne kadar yeni bir 

tanımlama olsa da 2023 yılında yayınlanan yeni konsensüs hastalığın “Metabolik 

Disfonksiyon İlişkili Steatotik Karaciğer Hastalığı” olarak isimlendirilmesini önermiştir 

(Rinella, vd., 2023a). Bu tanım ile hastalık steatotik karaciğer hastalığı olarak çatı bir isim 

almıştır. Bu yeni tanı, karaciğerde steatozun sekonder sebepleri dışlandıktan sonra 

(kadınlarda en fazla 140 g/hafta, erkeklerde en fazla 210 g/hafta alkol tüketimi durumunda) 

herhangi bir kardiyovasküler risk faktörünün bulunması ile konulmaktadır. Hastalığın 

ilerlemiş formu ise “Metabolik Disfonksiyon İlişkili Steatohepatit” olarak 

sınıflandırılmaktadır. Bu yeni sınıflama ile steatoz ve kardiyovasküler risk faktörlerine ek 

olarak önerilen alkol tüketiminden fazlası varsa “Metabolik İlişkili Alkolik Karaciğer 

Hastalığı, steatoz ve fazla alkol tüketimi var ancak kardiyovasküler risk faktörlerinden birisi 

yoksa “Alkolik Karaciğer Hastalığı” isimlendirmelerinin kullanımı önerilmiştir. Ayrıca yeni 

tanım, kardiyovasküler risk faktörlerinin varlığıyla beraber karaciğer steatozunun sekonder 

sebeplerine göre de tanı koyma imkanı sağlamaktadır (İlaç-ilişkili karaciğer hastalığı, 

monogenik hastalık ve miscellaneous hastalık). Bununla beraber karaciğer steatozunun 

varlığına ek olarak kardiyovasküler risk faktörleri yoksa ve steatozun sekonder sebepleri 

bilinmiyorsa “Kriptojenik Steatotik Karaciğer Hastalığı” tanımı uygun görülmüştür (Rinella, 

vd., 2023b).  
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Bu tanımlamaların yanında, hastalığın kompleks yapısı NAYK hastalığının 

evrelerini ve fenotiplerini saptamak için çeşitli girişimlerin ortaya çıkmasına yol açmıştır. 

Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı için saptanmış bazı fenotipler Çizelge 1.2’de 

özetlenmiştir. 

Çizelge 1.2. Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı için saptanmış bazı fenotipler  

Tanımlama Açıklama 

Lean NAYK 

Obezite, NAYK hastalığı için önemli bir risk faktörü olsa da normal 

vücut ağırlığına sahip kişiler de (<30kg/m2; Asya popülasyonlarında 

<25kg/m2) NAYK’den etkilenmektedir. Normal vücut ağırlığına sahip 

kişilerde görülen bu NAYK hastalığı formu “lean NAYK hastalığı” 

(obezite olmayan/yağsız/zayıf/yalın) olarak sınıflandırılmaktadır. Yağsız 

NAYK hastalığı prevalansı %10-40 arasında değişmektedir ve en yüksek 

oranlar Asya toplumlarında görülmektedir. Bu gruptaki hastaların 

çoğunda artmış viseral yağ, insülin direnci ve metabolik sendrom 

bulunur. 

Metabolik Olarak 

Sağlıklı NAYK 

Hastalığı 

Metabolik olarak sağlıklı obezite, obezitesi olan bazı kişilerde yaygın 

metabolik anormalliklerin bulunmadığına dair klinik gözlemlerden 

türetilmiş bir kavramdır. Metabolik olarak sağlıklı obezitesi olan 4,432 

kişinin dahil edildiği bir çalışmada, 2,145 hastada (%48,4) eş zamanlı 

olarak NAYK hastalığı görülmüştür.  

Genetik İlişkili Yağlı 

Karaciğer Hastalığı 

Genetik varyantlar sebebiyle gelişen yağlı karaciğer hastalığıdır. 

Monogenik veya poligenik genetik varyantlar her zaman metabolik 

anormalliklerle sonuçlanmayabilir. 

Lipodistrofi İlişkili 

Yağlı Karaciğer 

Hastalığı 

Kısmi veya total adipoz doku kaybıyla yağ ve kas kütlesi 

anormallikleriyle obezite olmadan gözlenen yağlı karaciğer formudur. 

Yağlı Karaciğer 

Hastalığının Kombine 

Sebepleri 

Obezite, sarkopeni, genetik nedenler veya lipodistrofi gibi yağlı karaciğer 

hastalığının farklı formlarının örtüştüğü sınıfı tanımlamaktadır. 

Henüz Tanımlanmamış 

Alt Gruplar 

Etiyolojinin tam olarak tanımlanamadığı yağlı karaciğer formudur. 

Portincasa, 2023; Valenzuela-Vallejo ve Mantzoros, 2022 kaynaklarından uyarlanmıştır. 
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1.2. Non-AlkolEk Yağlı KaracEğer Hastalığının EpEdemEyolojEsE 

Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığının küresel yetişkin popülasyonunun dörtte 

birini etkilediği (Younossi vd., 2016) ve sekiz büyük ülkeyi kapsayan bir modelleme 

çalışmasında bu oranın 2030 yılında %28,4’e ulaşacağı öngörülmüş olmasına rağmen (Estes 

vd., 2018a); Younossi vd. (2023a) yaptıkları meta-analizde, NAYK hastalığı prevalansının 

2016-2019 yılları arasında şimdiden %38,0'a yükseldiğini bildirmiştir. Dahası, bu 

prevalansın artmaya devam edeceği ve 2040 yılına kadar yetişkin nüfusun yarısından 

fazlasının NAYK hastası olacağı öngörülmektedir (Le vd., 2022).  Non-alkolik yağlı 

karaciğer hastalığının daha aktif formu olan NASH ise sirotik komplikasyonlar, 

hepatoselüler karsinom ve karaciğerle ilişkili ölümün önde gelen nedeni arasında yer 

almaktadır (Huang vd., 2022). Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı, Amerika Birleşik 

Devletleri’nde (2018'de karaciğer nakillerinin %21'i) ve Avrupa'da (2016'da karaciğer 

nakillerinin %8,4'ü) karaciğer naklinin önde gelen nedenidir (Adam vd., 2018; Cotter ve 

Charlton, 2020). Metabolik risk faktörlerinin küresel insidansındaki dramatik artış ve 

yaşlanan nüfus nedeniyle, NAYK hastalığına bağlı ileri hastalık yükünün 2016-2030 

döneminde iki kattan fazla artması beklenmektedir (Estes vd., 2018a; Estes vd., 2018b; 

Younossi vd., 2018).  

Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığının dünyadaki dağılımı coğrafik bölgelere göre 

farklılık göstermektedir (Riazi vd., 2022; Younossi, vd., 2018). Non-alkolik yağlı karaciğer 

hastalığı prevalansları Afrika’da %14, Kuzey Amerika’da %24 (Younossi vd., 2019), 

Avrupa’da %18-40 (Cholongitas, 2021), Asya’da %27, Orta Doğu’da %32 (Younossi vd., 

2019) olarak bildirilmiştir. En yüksek NAYK prevalansı Hispaniklerde, ardından Hispanik 

olmayan beyaz bireylerde ve en düşük prevalans ise Afrikalı Amerikalılarda (%10) 

saptanmıştır (Sayiner vd., 2016; Younossi vd., 2018). Ülkemizde NAYK hastalığı sıklığının 

%48-60 arasında olduğu tahmin edilmektedir (Kaya ve Yılmaz, 2019; Younossi vd., 2016). 

Bununla beraber NAYK Dünya Sağlık Örgütü gündemindeki bulaşıcı olmayan hastalıklar 

arasında yer almamaktadır. Dahası, 102 ülkede yakın zamanda yapılan bir anket, hiçbir 

ülkenin NAYK hastalığı için ulusal veya alt ulusal bir stratejisi olmadığını göstermiştir 

(Lazarus vd., 2022).  

Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı prevalansının yaşla birlikte arttığı konusunda 

fikir birliği bulunmaktadır. Erkeklerde NAYK prevalansının en yüksek olduğu yaşlar 50 ila 

60 yaş arasıyken (Goossens vd., 2019), kadınlarda ise bu artmış prevalans 65 yaş üstünde 
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görülmektedir (Perumpail vd., 2017).  Ulusal Sağlık ve Beslenme Değerlendirmesi Anketi 

(NHANES) III verilerine dayanarak, erkekler için yaşa göre prevalans oranları 30-40 yaş 

arası kişilerde %16,1, 41-50 yaş arası kişilerde %22,3 ve 60 yaş üstü kişilerde %27,6 olarak 

belirtilmiştir. Kadınlar için ise NAYK prevalansı 30-40 yaş arası kişilerde %12,5, 41-50 yaş 

arası kişilerde %16,1 ve 51-60 yaş arası kişilerde %21,6'dır (Lazo vd., 2013). Yaş arttıkça 

NAYK ve NAYK hastalığı ile ilişkili fibroz prevalansı da artmaktadır (Mongraw-Chaffin 

vd., 2015; Younossi vd., 2018). Yaşa ek olarak, cinsiyetin de NAYK riski ile ilişkili olduğu 

gösterilmiştir (Camhi vd., 2011; European Association for the Study of the Liver (EASL) 

vd., 2016; Mongraw-Chaffin vd., 2015). Cinsiyete göre hastalık yükünü değerlendiren 

araştırmacılar, 50 yaş ve üzeri kadınlarda NASH ve ileri fibroz gelişme olasılığının benzer 

yaştaki erkeklere kıyasla daha fazla olduğunu bulmuştur (Balakrishnan vd., 2021). Genel 

olarak, NAYK'nin görülme sıklığı ve prevalansı erkeklerde menopoz öncesi kadınlara göre 

daha yüksekken, menopoz sonrası kadınlarda erkeklere göre daha yüksektir (Agyapong vd., 

2023).  

1.3. Non-AlkolEk Yağlı KaracEğer Hastalığının EtEyopatogenezE 

Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığının altında yatan mekanizma metabolik, 

çevresel ve genetik faktörleri içeren karmaşık ve çok faktörlüdür. Non-alkolik yağlı 

karaciğer hastalığının patogenezini tanımlamada “Çift vuruş hipotezi” ve “Çoklu vuruş 

hipotezi” gibi farklı teoriler geliştirilmiştir. Çift vuruş hipotezine göre hepatik lipid birikimi 

ilk vuruş olarak işlev görür ve karaciğeri 'ikinci vuruş' olarak işlev gören diğer 

mekanizmalara karşı hassaslaştırır. İkinci vuruş oksidatif stresi, otofajiyi ve inflamasyonun 

neden olduğu NASH ilerlemesini kapsamaktadır (Berlanga vd., 2014). Bununla birlikte, bu 

görüşün, sinerjik olarak hareket eden çok sayıda paralel faktörün hastalığın gelişimi ve 

ilerlemesinde rol oynadığı için hastalığın karmaşıklığını özetlemede yetersiz kaldığı ortaya 

çıkmış ve hastalığın patogenezini daha iyi açıklayan “Çoklu vuruş hipotezi” kavramı 

türetilmiştir (Takaki vd., 2013; Tilg ve Moschen, 2010). Bu görüş, insülin direnci, 

lipotoksisite, inflamasyon, sitokin dengesizlikleri, doğuştan gelen bağışıklığın aktivasyonu 

ve bağırsak mikrobiyotasındaki değişiklikler gibi çoklu süreçleri göz önünde bulundurur. Bu 

hipotez hem çevresel hem de genetik faktörleri dikkate alır ve NAYK hastalığı 

patogenezinin daha iyi anlaşılmasına yardımcı olur. Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı ile 

risk faktörleri ve etki mekanizmaları Şekil 1.3.’te özetlenmiştir.  
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HT: Hipertansiyon, KBY: Kronik Böbrek Yetmezliği, KVH: Kardiyovasküler Hastalıklar, PCOS: Polikistik Over 
Sendromu, T2DM: Tip 2 diyabet 

Şekil 1.1. NAYK hastalığı ile ilişkili risk faktörleri ve etki mekanizmaları 

1.3.1. LEpEd MetabolEzması, İnsülEn DErencE ve AdEpoz Doku  

Hepatositlerin sistemik lipid homeostazındaki başlıca işlevi dolaşımdaki lipidleri 

toplamak, işlemek, hücresel metabolizma için gerekli olmayan yağ asitlerini trigliseritlere, 

kolesterol esterlerine ve membran lipidlerine çevirmek ve sonrasında diğer doku ve 

organların gereksinimleri için gerekli olan yağ asitlerini tekrar çok düşük dansiteli 

lipoprotein olarak dolaşıma salmaktır.  Hepatik trigliserit seviyeleri, lipid girişi (dolaşımdan 

esterleşmemiş serbest yağ asitlerinin alınması ve de novo lipogenez) ve çıkışı (yağ asidi 

oksidasyonu ve trigliseritten zengin çok düşük dansiteli lipoprotein salgılanması) arasındaki 

denge ile korunmaktadır (Ipsen vd., 2018; Tilg vd., 2017). Bu yollardan birinin veya daha 

fazlasının bozulması, karaciğerde yağ birikmesini ve ardından NAYK gelişimini 

hızlandırabilmektedir.  

Obezite ve aşırı vücut yağının bir sonucu olarak ortaya çıkan insülin direncinin 

NAYK ile ilişkili metabolik ve histolojik bozuklukların gelişiminde anahtar rol oynadığı 

düşünülmektedir. İnsülin direnci koşullarında insülin seviyesi yüksek kalır, lipoliz 

baskılanamadığından karaciğere ve dolaşıma salınan yağ asitlerinin miktarı artar ve glukoz 

varlığında dahi enerji kaynağı olarak lipidlerin kullanımı teşvik edilir. Non-alkolik yağlı 
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karaciğer hastalarında görülen seçici hepatik insülin direnci, insülinin çok düşük dansiteli 

lipoprotein üretimini baskılayamamasına neden olur (Adiels vd., 2007; Poulsen vd., 2016). 

Hiperinsülinemik ve hiperglisemik koşullar, karaciğerde kronik sterol düzenleyici element 

bağlayıcı protein-1 ve karbonhidrat yanıt elementi bağlayıcı protein kronik aktivasyonu 

yoluyla de novo lipogenezde artışla sonuçlanır (Postic  d Girard, 2008; Softic vd., 2018; 

Wang vd., 2015b) 

Adipoz doku, diğer doku ve organlara lipid akışını kontrol ederek sistemik enerji 

homeostazisini karaciğerle beraber düzenlemektedir. Hepatik lipid depolarının önemli bir 

kısmı da adipoz doku trigliseritlerinin lipolizinden sağlanmaktadır. Kronik aşırı besin 

tüketimi ve adipoz doku hacminin giderek artmasıyla beraber adipoz dokuda disfonksiyon 

gelişmektedir. Adipoz dokunun disfonksiyonu, metabolik yanıt verme veya değişikliklere 

uyum sağlama yeteneğinin azalmasına, insülin direnci gelişmesine, insülin direnci sebebiyle 

adipositlerdeki lipolizin baskılanamaması serbest yağ asidi salınımına ve karaciğere olan yağ 

asidi akışının artmasına, inflamasyona, fibroza ve metabolik hastalıklara yol açmaktadır (Lee 

vd., 2023a). Adipoz doku disfonksiyonuyla beraber anormal adipokin sekresyonu 

gözlenmektedir. Karaciğer, kas ve beyin gibi uzak hedef dokularda sistemik glukoz ve lipid 

metabolizmasını düzenleyen adipokinlerin anormal sekresyonu NAYK patogenezini de 

olumsuz etkilemektedir. Örneğin, serum leptin seviyeleri, karaciğer inflamasyonu ve 

fibrozunun şiddeti ile pozitif ilişkilidir (Polyzos vd., 2016). Steatotik hastalarda adipoz 

dokudan adiponektin salgılanmasının azalması yağ asidi oksidasyonunun azalmasına ve de 

novo lipogenezin artmasına yol açarak hepatik trigliserit birikimini artırmaktadır (Yamauchi 

vd., 2007).  

1.3.2. Bağırsak-KaracEğer EksenE 

Bağırsak mikrobiyotası, bakteriler, arkeler, ökaryotik mikroorganizmalar ve virüsler 

dahil olmak üzere bağırsaklarda yaşayan karmaşık ve çeşitli bir mikroorganizma 

topluluğudur. Sindirim ve besin emilimi, bağışıklık sisteminin düzenlenmesi, patojenlerden 

korunma, metabolik ve nörolojik fonksiyonların düzenlenmesi, konakçıdaki bağırsak 

mikrobiyotası tarafından düzenlenen önemli fonksiyonlardan bazılarıdır (den Besten vd., 

2013; Lynch ve Pedersen, 2016). Son bulgular, bağırsak mikrobiyotasının etkisinin 

mikrobiyal metabolitler ve bakteriyel bileşenler aracılığıyla bağırsağın ötesine uzandığını ve 

uzak organları etkilediğini göstermektedir. Karaciğer de bu organlardan birisidir çünkü 

bağırsaktan emilen bu metabolitler portal ven yoluyla karaciğere taşınmakta veya diğer 
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organların fonksiyonlarını etkileyerek dolaylı olarak karaciğer fonksiyonunu 

düzenlemektedir. Bağırsak ile karaciğer arasındaki bu etkileşim "bağırsak-karaciğer ekseni" 

olarak adlandırılmakta ve karaciğer hastalıklarının başlangıcı ve ilerlemesi için önemli bir 

mekanizma olarak kabul görmektedir (Tilg vd., 2022). 

Bağırsak mikrobiyotası olmayan ratlara, yüksek yağlı diyetten sonra inflamasyon 

oluşan hiperglisemik ratlardan  fekal mikrobiyal transplantasyon uygulandığında bu ratlarda 

NAYK hastalığı geliştiği (Le Roy vd., 2013), ihmal edilebilir sistemik inflamasyona sahip 

normoglisemik ratlardan fekal transplantasyon yapıldığında ise NAYK gelişmediği 

gösterilmiştir (Le Roy vd., 2013). Diğer bir çalışmada, yüksek yağlı diyetle beslenen 

mikrobiyotasız ratların kolonize kontrollere kıyasla hepatik steatoza karşı daha dirençli 

olduğu gösterilmiştir (Rabot vd., 2010). Bu preklinik kanıtlar, mikrobiyotanın karaciğer 

yağlanması üzerinde önemli etkileri olduğunu doğrulamaktadır. Sağlıklı insanlarla 

karşılaştırıldığında NAYK hastalığı olan hastalarda disbiyoz, artmış bağırsak geçirgenliği ve 

endotokseminin bulunduğu gösterilmiştir (Farhadi vd., 2008; Henao-Mejia vd., 2012). 

Disbiyoz bağırsak bariyerlerini bozabilmekte, bağırsaktan gelen endotoksin ve sitokinler gibi 

inflamasyonu teşvik eden ürünler dolaşıma geçerek karaciğere girebilmekte ve karaciğerdeki 

bağışıklık tepkisini aktive ederek karaciğerde inflamasyonu ve fibrozu tetikleyebilmektedir 

(Mao vd., 2015; Mencin vd., 2009).  

1.3.3. GenetEk ve EpEgenetEk Faktörler 

Genetik faktörlerin NAYK hastalığı gelişiminde önemli bir rol oynadığı gösterilmiş 

(Eslam ve George, 2020; Trépo ve Valenti, 2020), NAYK vakalarının %10-20'sinin şu anda 

tanınan gen varyantları ile ilişkili olduğu bildirilmiştir (Sookoian ve Pirola, 2017).  Özellikle 

patatin benzeri fosfolipaz domain-içeren protein 3 ve transmembran 6 süper ailesi üyesi 2 

nükleotid polimorfizmlerinin NAYK hastalığı gelişimini ve ilerlemesini olumsuz etkilediği 

bildirilmiştir (Sookoian ve Pirola, 2020).  Karbonhidrat ve lipid metabolizmasıyla ilişkili 

birçok genin de NAYK ve NASH gelişimini ve ilerlemesini etkilediği gösterilmiştir (Örn: 

GCKR, APOB, LPIN1, UCP2, IFLN4) (Chalasani vd., 2010; Di Filippo vd., 2014; Petta vd., 

2017).  

Epigenetik modifikasyonlar, DNA metilasyonu ve histon modifikasyonları gibi 

transkripsiyonel düzeyde temel DNA dizilerini değiştirmeyen ancak hücre homeostazına 

katkıda bulunan kararlı değişikliklerdir (Zeybel vd., 2013). Epigenetik modifikasyonlar, 
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NAYK hastalığı gelişmesini uyarabilmektedir (Podrini vd., 2013). Non-alkolik yağlı 

karaciğer hastalığının gelişimi çevresel faktörlerden güçlü bir şekilde etkilendiği için dış 

faktörlere yanıt olarak gelişen epigenetik modifikasyonların da hepatik lipid metabolizması, 

inflamasyon, endoplazmik retikulum stresi, oksidatif stres, mitokondriyal hasar ve hepatik 

insülin direnci dahil olmak üzere NAYK ile ilgili biyolojik süreçlerin düzensizliğine katkıda 

bulunması şaşırtıcı değildir (Eslam vd., 2018).  

1.3.4. SarkopenE 

Sarkopeni, iskelet kası kütlesinin ve gücünün azalmasını ifade etmektedir (Polyzos 

ve Margioris, 2018). Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı ile sarkopeni arasında pozitif bir 

ilişki olduğu bildirilmiştir (Cai vd., 2020a; Wijarnpreecha vd., 2018). Takip süresi 12 yıl 

olan prospektif kohort bir çalışma, başlangıçta NAYK hastalığı olmayan hastalarda düşük 

iskelet kası kütlesinin daha yüksek NAYK hastalığı riski ile bağımsız olarak ilişkili 

olduğunu belirtmiştir (Choe vd., 2023).  

1.3.5. FEzEksel İnaktEvEte 

Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı gelişiminde etkili olan yaşam tarzı 

faktörlerinden birisi de fiziksel aktivite düzeyidir. Yapılan bazı çalışmalar, hareketsiz yaşam 

tarzı ile NAYK hastalığının insidansı ve prevalansı arasında bir ilişki olduğunu 

göstermektedir (Bowden Davies vd., 2019; Hallsworth vd., 2015). Kısa süreli hareketsizlik 

dönemleri dahi metabolik sağlığı kötüleştirip insülin duyarlılığında azalmaya ve karaciğer 

yağında artışa neden olabilmektedir (Bowden Davies vd., 2018). Egzersizin yanında egzersiz 

dışı fiziksel aktivite de sağlığın önemli bir göstergesidir. Asyalı bir grupta, uzamış oturma 

süresi ve azalmış fiziksel aktivite düzeyi, NAYK hastalığı prevalansı ile pozitif ilişkili 

bulunmuştur ve bu ilişki BKİ <23 kg/m2 olan bireylerde de gözlemlenmiştir (Ryu vd., 2015). 

Bununla birlikte, sedanter davranış veya düşük fiziksel aktivitenin yağlı karaciğere yol 

açmasının ayrıntılı mekanizması belirsizliğini hala korumaktadır.  

1.4. Non-AlkolEk Yağlı KaracEğer Hastalığı Ele İlEşkElE KaracEğer Dışı   
KomorbEdEteler 

Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı, siroz, karaciğer yetmezliği ve hepatoselüler 

karsinom gibi karaciğerle ilgili komplikasyonlarla ilişkili olmasının yanında (Polyzos vd., 
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2019; Stefan vd., 2019) çeşitli risk faktörleri için düzeltmeler yapıldıktan sonra bile mortalite 

dahil olmak üzere karaciğer dışı komorbidite riskinde artışa neden olmaktadır (Golabi vd., 

2020). Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı bulunan kişilerin yaklaşık %80'inde obezite ve 

dislipidemi, yaklaşık %70'inde hipertansiyon ve yaklaşık %50'sinde T2DM bulunmaktadır 

(Younossi vd., 2016). Bu tür durumların varlığı, NAYK hastalığı olan kişilerde 

kardiyovasküler hastalık, kronik böbrek hastalığı, endokrin ve metabolik bozuklukların 

insidansını artırmaktadır (Cai vd., 2020b; Li vd., 2022a,d; Targher vd., 2021b).  

1.4.1. TEp 2 DEyabet 

Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı ve T2DM arasındaki ilişki çift yönlü ve 

oldukça komplekstir (Valenti vd., 2016). Tip 2 diyabeti olan hastalardaki NAYK prevalansı 

%87,1 kadar yüksek olabilmektedir (Dai vd., 2017) ve bu hastalarda T2DM prevalansı 

NAYK hastalığının şiddetine paralel olarak artmaktadır (Ekstedt vd., 2006; Loomba vd., 

2012; Mantovani vd., 2018a). Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı karaciğer, pankreas ve 

kaslarda trigliserit türevi toksik metabolitlerin birikmesi ile ortaya çıkan lipotoksisite ile 

ilişkilidir ve bu da inflamasyon kaskadının aktivasyonuna ve insülin direncine yol 

açmaktadır (Cusi, 2012). Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı ile ilişkili hepatik insülin 

direnci, bu hastalarda T2DM gelişimi için temel itici güç olsa da NAYK’de artmış T2DM 

riskini açıklamak için bir dizi mekanizma öne sürülmüştür. Bunlar arasında en önemlileri 

sağlıksız beslenme tarzı, bağırsak mikrobiyotasının disbiyozu, bağırsak geçirgenliğinin artışı, 

adipoz doku disfonksiyonu, de novo lipogenezdeki değişiklikler ve artmış hepatik glukoz 

üretimidir (Targher, vd., 2021a).   

1.4.2. KardEyovasküler Hastalıklar 

Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığında kardiyovasküler hastalık görülme sıklığının 

1000 kişi-yıl başına 100,6 kadar yüksek olduğu tahmin edilmektedir (Park vd., 2021). 

Kardiyovasküler hastalık riski, NAYK'nin şiddetine paralellik göstermektedir (Targher vd., 

2016).  Kardiyovasküler hastalıklar için klasik risk faktörleri olarak kabul gören insülin 

direnci, hipertansiyon, aterojenik dislipidemi ve obezite NAYK hastalarında sıklıkla 

görüldüğü için NAYK’de kardiyovasküler hastalık riskinin artması doğaldır (Ormazabal vd., 

2018). Dahası, NAYK’deki sistemik inflamasyon ve bunun sonucunda ortaya çıkan endotel 

disfonksiyon ile artan ateromatöz plak oluşumu kardiyovasküler hastalık ile doğrudan 

ilişkilidir (Francque vd., 2016; Stahl vd., 2019). Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığında 
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değişen lipid metabolizması (yüksek çok düşük dansiteli lipoprotein ve düşük HDL-K ile 

birlikte düşük dansiteli lipoprotein (LDL-K) ile karakterize edilir) da pro-aterojenik etkiler 

göstermektedir (Francque vd., 2016; Stahl vd., 2019). Non-alkolik yağlı karaciğer 

hastalığının asemptomatik hastalarda ateroskleroz ve kardiyovasküler olay riskinin 

değerlendirilmesi için onaylanmış bir araç olan karotis intima-media kalınlığında artış ile 

bağlantılı olduğu ve NAYK hastalarında karotis plaklarının bulunma olasılığının kontrollere 

kıyasla 3,7 kat daha yüksek olduğu belirlenmiştir (Cai vd., 2015).   

1.4.3. KronEk Böbrek Hastalığı 

Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı olan kişilerde kronik böbrek hastalığı gelişme 

riski sağlıklı kontrollere kıyasla belirgin şekilde artmaktadır (Byrne ve Targher, 2020). Non-

alkolik yağlı karaciğer hastalığında gözlenen T2DM ve kardiyovasküler hastalıklar ile ilişkili 

benzer patofizyolojik süreçlerin kronik böbrek hastalığı ile olan ilişkiyi yönlendirmesi 

muhtemeldir (Byrne ve Targher, 2020). Kronik böbrek hastalığı prevalansı NAYK hastalığı 

olan yetişkinler arasında yaklaşık %20 ila %55 arasında değişirken, steatozu olmayanlar 

arasında bu oran %5-30'dur (Targher vd., 2014; Targher ve Byrne, 2017). Mantovani vd. 

(2018b), yaklaşık 96.000 kişinin verilerinin yer aldığı dokuz gözlemsel boylamsal 

çalışmanın bir meta-analizini gerçekleştirmiş ve bu analiz sonucunda NAYK hastalığının 5,2 

yıllık medyan takip süresi boyunca kronik böbrek hastalığı evre 3’ün üstü olma riskinde 

yaklaşık %40'lık bir artışla ilişkili olduğunu göstermiştir  

1.4.4. ObstrüktEf Uyku ApnesE 

Obstrüktif uyku apnesi, solunum sisteminin tekrarlayan kısmi veya tam kollapsı ile 

indüklenen, uyku sırasında kronik hipoksi ile karakterize bir uyku solunumu bozukluğudur 

(Qaseem vd., 2014). Obstrüktif uyku apnesi insülin direnci gelişmesine katkıda bulunabilir 

ve NAYK gelişimini tetikleyebilir (Ahmed  ve Byrne, 2010). Bu hastalarda hepatik steatoz 

prevalansı %75 kadar yüksek olabilmektedir (Jullian-Desayes vd., 2021). Bir meta-analizde 

obstrüktif uyku apnesi, NAYK hastalığı varlığı ile ilişkilendirilmiş olup, bu hastalarda 

NAYK hastalığı ve NASH gelişme riskinin iki kat arttığı belirtilmiştir (Musso vd., 2013).  
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1.4.5. PolEkEstEk Over Sendromu 

Genel popülasyondaki kadınların yalnızca %14-34’ü polikistik over sendromundan 

etkilenmesinde rağmen, NAYK hastalığının polikistik over sendromu bulunan kadınların 

oranı %34-70'tir (Paschou vd., 2020). Bu hastalarda gözlenen hiperandrojenizm NAYK 

riskini bağımsız olarak artırabilir. Bir vaka kontrol çalışmasında, polikistik over sendromu 

bulunan 275 obez olmayan kadın ile polikistik over sendromu bulunmayan 892 obez 

olmayan kadın karşılaştırılmış ve polikistik over sendromu olanlarda NAYK hastalığı 

prevalansının %5,8 olduğu, polikistik over sendromu olmayan kadınların ise yalnızca 

%2,8'inde NAYK hastalığı bulunduğu saptanmıştır (Kim vd., 2017).  

1.4.6. Osteoporoz 

Osteomalazi ve osteoporoz, kronik karaciğer hastalığı olanlarda, özellikle son 

evrelerde sık görülen komplikasyonlardır; bu nedenle bu durumlar "hepatik osteodistrofi" 

terimiyle kategorize edilmiştir (Guañabens ve Parés, 2018). Çalışmalar, düşük kemik mineral 

yoğunluğu ile fibroz ve siroz arasında (Xie ve Liu, 2022) ve NAYK hastalığı ile osteoporoz 

ve kemik kırıkları arasında (Loosen vd., 2022) pozitif bir ilişki olabileceğini göstermektedir. 

Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığının insülin direncini kötüleştirmesi ve pro-inflamatuar 

sitokinler ile kemik sağlığını etkileyebilecek bazı moleküllerin üretimini tetiklemesi, kemik 

demineralizasyonuna ve osteoporoza katkıda bulunan mekanizmalardır (Guañabens ve Parés, 

2018; Yilmaz, 2012). Yine de NAYK hastalığı ile kemik mineral yoğunluğu arasındaki 

ilişkinin arkasındaki mekanizmalar henüz belirsizdir. 

1.4.7. TEroEd BezE Ele İlEşkElE Hastalıklar 

Tiroid fonksiyonundaki bozukluklar ekstrahepatik mekanizmalar yoluyla NAYK 

oluşumunu tetikleyebilmektedir. Düşük tiroid fonksiyonunun, tiroid stimüle edici hormon 

(TSH) seviyelerindeki artışla doğru orantılı bir riskle ilişkili olduğu saptanmıştır (Kim vd., 

2018). Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı ve tiroid disfonksiyonu arasındaki ilişkiyi 

değerlendiren 12,924 katılımcıyı içeren bir meta-analizde, NAYK hastaları arasında %15,2 

ile %36,3 arasında değişen bir hipotiroidizm prevalansı bulunduğu bildirilmiştir (Eshraghian 

ve Hamidian, 2014).  
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1.5. Non-AlkolEk Yağlı KaracEğer Hastalığının YönetEmE 

Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı için standart bir tedavi bulunmasa da Avrupa 

Karaciğer Çalışmaları Birliği, Avrupa Diyabet Çalışmaları Birliği, Avrupa Obezite 

Çalışmaları Birliği klinik uygulama kılavuzları  (EASL vd., 2016) ve Amerikan Karaciğer 

Hastalıkları Çalışmaları Birliği Uygulama Kılavuzları (Rinella, vd., 2023a) yaşam tarzı 

değişikliklerinin yapılmasını önermekte ve bu değişikliklerin fazla kilo ve obezitesi olan 

NAYK hastalarında %5-10 vücut ağırlığı kaybına yol açarak hastalığın yönetimi için faydalı 

olduğunu belirtmektedir. Bu nedenle, akılcı bir diyet ve egzersiz müdahalesi yoluyla yaşam 

tarzının optimize edilmesi NAYK hastalığı tedavisinin temelini oluşturmaktadır. Hastalığın 

tedavisi için yaşam tarzı değişikliklerinin yanında bariatrik cerrahi ve farmakoterapik 

tedaviler için araştırmalar devam etmektedir (Nassir, 2022). 

Araştırmalar devam etmesine rağmen, yakın zamana kadar NAYK hastalığı için 

onaylanmış herhangi bir farmakolojik tedavi bulunmamaktaydı. Amerika Birleşik Devletleri 

Besin ve İlaç İdaresi Rezdiffra (resmetirom) adlı ilacın orta-ileri fibrozu bulunan ve sirotik 

olmayan NASH tedavisi için yetişkinlerde diyet ve egzersizle beraber kullanımını 

onaylamıştır (Food and Drug Administration, 2024). Tiroid hormon reseptörünün kısmi 

aktivatörü olan Rezdiffra, karaciğerde bu reseptörün aktivasyonu sağlayarak karaciğer yağ 

birikimini azaltmaktadır.  Araştırmalar, NAYK hastalığının insülin direnci, obezite ve T2DM 

ile ortak mekanizmaları paylaşmasından kaynaklı olarak bu hastalıkların yönetiminde 

kullanılan GLP-1 reseptör agonistleri, sodyum-glukoz taşıyıcı 2 inhibitörleri ve 

thiazolidinedionlar gibi ilaçların NAYK hastalığı yönetiminde etkili olabileceğini 

göstermektedir (Akuta vd., 2022; Liu vd., 2020; Petit vd., 2016; Petit ve Vergès, 2017). 

Obezitenin tedavi yöntemlerinden birisi olan bariatrik cerrahi artık klinik olarak 

ciddi obezite ve komplikasyonlarının tedavisinde etkili bir yaklaşım olarak önerilmektedir 

(Lassailly vd., 2020). Bariatrik cerrahi aynı zamanda NAYK hastalığı ile obezitesi bulunan 

ve diyet ve egzersiz ile vücut ağırlığı kaybını sağlayamayan kişilerde için bir seçenek 

olabilir. Morbid obez hastalarda bariatrik cerrahi, hastaların %30'unda steatoz, NASH ve 

karaciğer fibrozunu iyileştirmektedir (Fakhry vd., 2019).  

Düzenli egzersiz hem obezitesi olan hem de obezitesi olmayan kişilerde NAYK 

hastalığı tedavisinde etkili olabilir (Wong vd., 2018). Egzersizin hepatik steatozu, karaciğer 

enzimlerini, kan glukozunu ve insülini azalttığı ve diyet müdahaleleri olsun ya da olmasın 
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hepatik lipidleri azaltabileceği (Oh vd., 2021) ve lipid profilini iyileştirebileceği 

gösterilmiştir (Banitalebi vd., 2019; Sullivan vd., 2012; Vilar-Gomez vd., 2015). Egzersiz, 

yağ asidi sentezini, oksidatif stresi ve inflamasyonu azaltıp yağ asidi oksidasyonunu ve 

antioksidan enzimleri artırarak hepatik yağı azaltmaktadır (Farzanegi vd., 2019; Rector vd., 

2008). 

1.6. Non-AlkolEk Yağlı KaracEğer Hastalığının PatogenezEnde BesEn ÖgelerEnEn 
EtkElerE 

Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı artmış enerji alımının yanında diyet 

kompozisyonu ve makro besin ögeleri ile yakından ilişkilidir. Yüksek karbonhidrat alımı, 

özellikle rafine karbonhidratlar ve fruktoz, insülin direnci gibi NAYK patogeneziyle ilişkili 

yolakları uyararak karaciğerde yağ birikimine neden olabilmektedir. Özellikle doymuş yağ 

asitlerinin (DYA) ve trans yağ asitlerinin artmış tüketimi, hepatik steatozu kötüleştirebilir. 

Tekli doymamış (TDYA) ve çoklu doymamış yağ asitleri (ÇDYA), özellikle omega-3 yağ 

asitleri (n-3), karaciğer yağlanmasını azaltıcı etkileriyle öne çıkmaktadır. Protein alımı ise 

özellikle bitkisel kaynaklı olduğunda karaciğer sağlığı üzerinde koruyucu bir rol 

oynayabilmektedir. Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı ile ilişkilendirilmiş bazı besin 

ögeleri Şekil 1.2’de gösterilmiştir. 
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AAA: Aromatik Amino Asitler, DZAA: Dallı Zincirli Amino Asitler, n-3: omega-3, n-6: omega-6, SAA: Sülfürlü 
Amino Asitler 

Şekil 1.2. NAYK patogenezinde makro ve mikro besin ögeleri 
 

1.6.1. KarbonhEdratlar 

Toplam karbonhidrat alımı ile NAYK hastalığı arasında pozitif ilişki olduğunu 

gösteren çalışmalar bulunmaktadır (Honarvar vd., 2017; Tajima vd., 2017). Genel olarak 

diyetle alınan fazla karbonhidratların de novo lipogenezi (Umpleby vd., 2017) ve 

inflamasyonu (Gao vd., 2022) uyararak NAYK gelişimine katkıda bulunabileceği belirtilse 

de farklı karbonhidrat türlerinin hastalık patogenezi üzerindeki etkileri de farklıdır. Birleşik 

Krallık BiyoBanka verileriyle yapılmış bir çalışmadaki kesitsel sonuçlar diyetle posa, serbest 

olmayan şeker ve tam tahıllardan alınan nişastanın karaciğer yağlanmasıyla ters, işlenmiş 

tahıllardan alınan nişastanın ise pozitif ilişkili gösterilmiş; ancak serbest şekerlerle karaciğer 

yağlanması arasında ise bir ilişki saptanmamıştır. Aynı çalışmadan ikinci bir örneklemle 

prospektif olarak yapılan analizler de posa, serbest olmayan şekerler ve tam tahıllardan 

alınan nişastalar ile karaciğer yağ fraksiyonu arasında negatif; serbest şekerler ile pozitif bir 

ilişki olduğunu göstermiştir (Orliacq vd., 2023). Fazla kilolu bireylerle yapılan randomize 

kontrollü bir çalışmada işlenmiş tahılların karaciğer yağında %49 artışa yol açtığı (Schutte 
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vd., 2018) ve bunun inflamasyonla ilişkili olabileceği belirtilmiştir (Gao vd., 2022). 

Dolayısıyla polisakkaritlerin, özellikle işlenmiş olmayanların NAYK hastalığına karşı 

koruyucu olduğu, fruktoz gibi serbest basit şekerlerin ise NAYK hastalığı riskini artırdığı 

düşünülmektedir (Orliacq vd., 2023).   

Diyetle fazla şeker alımının, özellikle de fruktozun, NAYK başlangıcında ve 

ilerlemesinde önemli bir rol oynadığı düşünülmektedir. Yüksek fruktozlu mısır şurubunun 

içeceklerde ve işlenmiş besinlerde kullanımının artması nedeniyle son zamanlarda dünyanın 

birçok yerinde fruktoz tüketimi önemli ölçüde artmıştır (Goran vd., 2013). Bir meta analiz 

çalışmasında, önemli bir basit şeker kaynağı olan şeker ile tatlandırılmış içeceklerin artmış 

tüketimi ile NAYK hastalığı riski arasında önemli bir pozitif ilişki olduğu (H. Chen vd., 

2019), şekerle tatlandırılmış içecek tüketicilerinin, tüketmeyenlere kıyasla NAYK geliştirme 

riskinin %53 daha yüksek olduğu bildirilmiştir (Wijarnpreecha vd., 2016). Birkaç hafta 

boyunca fruktoz veya sükroz ile tatlandırılmış içeceklerden elde edilen ilave şekerlerin düşük 

miktarlarda tüketimi bile sağlıklı erkeklerde hepatik yağ asidi sentezinin artmasına neden 

olmuştur (Geidl-Flueck vd., 2021). Serbest şeker tüketimi azaltıldığında ise NAYK hastalığı 

olan çocuk ve yetişkinlerde hepatik steatozda önemli iyileşmeler olduğu saptanmıştır (Lustig 

vd., 2016; Schwimmer vd., 2019).  

Basit şekerlerin aksine kompleks karbonhidratlar NAYK hastalığı, T2DM ve 

ateroskleroz gibi metabolizma ile ilişkili hastalıklar için önemli bir koruyucu ve tedavi edici 

potansiyele sahip olduğu belirtilmektedir (Jiang vd., 2022; M. Li vd., 2022e). Bu sınıftaki 

prebiyotiklerin, oligosakkaritlerin ve posaların NAYK gelişimi ve ilerlemesi üzerindeki 

engelleyici etkileri olabileceği bildirilmektedir (Noureddin vd., 2020; Rietman vd., 2018; 

Tsuji vd., 2023). Kompleks karbonhidratların bu etkileri inflamasyonu azaltmasından, lipid 

profilini iyileştirmesinden, tokluğu artırmasından ve bağırsak mikrobiyotasını olumlu 

etkiliyor olmasından kaynaklanmaktadır (Kieffer vd., 2016; Lombardi vd., 2020; Pérez-

Montes vd., 2020).  

1.6.2. AmEno AsEt ve ProteEnler  

Amino asitlerin biyosentezi ve katabolik süreçleri öncelikle karaciğerde 

gerçekleştiğinden çoğu kronik karaciğer hastalığında dolaşımdaki amino asit 

konsantrasyonları değişmektedir (Sano vd., 2018; Tricò vd., 2021). Non-alkolik yağlı 

karaciğer hastalığı olan kişilerde dallı zincirli amino asitlerin (valin, izolösin, lösin), 
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aromatik amino asitlerin (fenilalanin, triptofan, tirozin), metiyonin, lizin ve histidinin 

dolaşımdaki seviyelerinin yükseldiği (de Mello vd., 2021; Yamakado vd., 2017), glutatyon 

sentezinde yer alan amino asitlerin (glutamin, serin ve glisin) azaldığı raporlanmıştır (Tricò 

vd., 2021). Dallı zincirli amino asitlerin, aromatik amino asitlerin ve sülfürlü amino asitlerin 

diyetle daha yüksek alımının, potansiyel karıştırıcı faktörlere göre düzeltildikten sonra 

yetişkinler arasında daha fazla karaciğer yağı birikimi ile ilişkili olduğu (Galarregui vd., 

2021) ve NAYK riskini artırdığı gösterilmiştir (Mokhtari vd., 2022).  

Hastalarda serum amino asit konsantrasyonlarındaki değişimin NAYK hastalığı 

patogenezinin temelini oluşturan insülin direnci ile bağlantılı olduğu öne sürülmüştür 

(Hasegawa vd., 2020). Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı için çoğu amino asitte saptanan 

anlamlı farklılıkların insülin direnci için eşleştirme yapıldıktan sonra ortadan kalktığı 

saptanmıştır (Hasegawa vd., 2020).  Bu nedenle insülin direncinin NAYK hastalığı ve 

karaciğer fibrozunda serum amino asit seviyelerinde değişikliğe neden olan başlıca 

faktörlerden biri olduğu öne sürülmüştür. Amino asitler ayrıca glukoz metabolizması, 

inflamatuar süreçler ve bağırsak epitel bariyerinin bütünlüğünü düzenleyerek NAYK 

patogenezini etkileyebilmektedirler (Chakravarthy vd., 2020).  

Amino asit ve proteinlerin kaynağı olan besinlerin tüketimi de NAYK gelişimi 

üzerinde etkili olan bir diğer faktördür (Dong vd., 2020). Çalışmalar düzenli olarak yumurta, 

kırmızı et ve işlenmiş et tüketiminin NAYK hastalığı olasılığının artmasıyla (Hashemian vd., 

2021; Noureddin vd., 2020; Zelber-Sagi vd., 2018), bitkisel protein tüketiminin ise azalmış 

yağlı karaciğer indeksi ile ilişkili olduğunu göstermektedir (Rietman vd., 2018; Zhang vd., 

2023). Artmış toplam ve kırmızı/işlenmiş et alımı, günlük enerji alımı, alkol tüketimi, DYA 

ve kolesterol alımı gibi diğer diyet değişkenlerinden bağımsız olarak, 789 kişide NAYK 

hastalığı için yaklaşık %50 daha yüksek riskle ilişkilendirilmiştir (Zelber-Sagi vd., 2018). 

Ayrıca, et tüketimi daha yüksek ALT seviyeleri, daha düşük insülin duyarlılığı ve daha kötü 

glukoz toleransı ile ilişkilidir (Zelber-Sagi vd., 2018). Kırmızı etle alınan demir ve nitrat 

NAYK için artmış mortaliteyle ilişkili bulunmuş, kırmızı et tüketiminin beyaz et ile 

değiştirilmesi ise mortalite riskinde azalma sağlamıştır (Etemadi vd., 2017).  

1.6.3. Yağ AsEtlerE  

Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığının etiyolojisi karmaşıklığını korusa da diyetle 

alınan yağ asitlerinin hepatik steatoz ve NASH gelişimiyle ilişkili olduğu gösterilmiştir 
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(Alkhouri vd., 2009; Mells vd., 2015). Bununla beraber TDYA, ÇDYA ve DYA veya trans 

yağ asitleri gibi farklı yağ asitlerinin karaciğer üzerindeki etkileri ise farklıdır. Doymuş yağ 

alımı, artmış steatoz, fibroinflamasyon ve NAYK ile ilişkilidir (Chen vd., 2023a). Doymuş 

yağların, doymamış yağ asitleri ve basit şekerlere kıyasla insülin direnci, endotoksemi ve 

artmış seramid düzeylerine neden olarak daha fazla karaciğer yağı birikimine sebep olduğu 

bildirilmiştir (Luukkonen vd., 2018). Obezitesi olan bireylerle (S= 61) yapılan sekiz haftalık 

çift kör, randomize bir çalışmada, DYA’nın karaciğer yağını ve serum seramidlerini 

artırırken, ÇDYA’ların bu etkiye neden olmadığı gösterilmiştir (Rosqvist vd., 2019). Ayrıca 

DYA veya omega-6 (n-6) ÇDYA içeren iki izokalorik diyeti karşılaştıran 10 haftalık bir 

randomize çalışma, n-6 ÇDYA’ların DYA ile karşılaştırıldığında hepatik steatozda, insülin 

seviyelerinde ve inflamatuvar belirteçlerde azalmaya neden olduğu bildirilmiştir (Bjermo 

vd., 2012). Omega-3 yağ asitleri de anti-inflamatuar etkiye sahip olup hepatik lipid 

kompozisyonunu düzenlemekte ve insülin direncinde iyileşme sağlamaktadır (de Castro ve 

Calder, 2018). Omega-3 ÇDYA takviyesi (>3 g/gün) karaciğer yağının, hepatik enzimlerin, 

beden kütle indeksinin (BKİ), trigliseritin ve kolesterolün azaltılmasında faydalıdır (Guo vd., 

2018; Lee vd., 2020). Başka bir çalışmada da TDYA’nın plazma lipid düzeylerini 

iyileştirerek, vücut yağ birikimini azaltarak ve postprandiyal adiponektin ekspresyonunu 

azaltarak NAYK gelişimini önleyebileceği rapor edilmiştir (Paniagua vd., 2007).  Genel 

olarak TDYA ve ÇDYA’nın NAYK hastalığı üzerindeki etkileri olumluyken, DYA ise 

olumsuz etkileriyle öne çıkmaktadır. 

Diyetteki n-6/n-3 oranı karaciğerdeki lipid birikimini etkileyen bir diğer faktördür. 

Her ne kadar DYA ile kıyaslandığında faydalı gözükseler de diyetteki alımları yükseldiğinde 

omega-6 yağ asitleri pro-inflamatuar etkiler gösterirler ve karaciğer yağlanması üzerinde 

olumsuz etki oluşturabilirler (Patterson vd., 2012).  Sırası ile, izokalorik eşit yağlı (%35) 

yüksek n-3 ve yüksek n-6 diyetleriyle beslenen ratlarda, yüksek n-6 diyet modelinin artmış 

karaciğer yağlanması, artmış hücre apoptozu ve azalmış hepatosit proliferasyonuna sebep 

olduğu gösterilmiştir (Khadge vd., 2018). Okada ve vd. (2018) NAYK hastalarında lipid 

birikimi ve oksidatif stresin neden olduğu endoplazmik retikulum stresi ve mitokondriyal 

disfonksiyonun 6 aylık n-3 tedavisinden sonra önemli ölçüde azaltılabileceğini ve bunun 

muhtemelen serum n-6/n-3'ün azalmasına bağlı olduğunu bildirmişlerdir.  

Trans yağ asitleri, margarinlerde, atıştırmalık besinlerde, paketlenmiş unlu 

mamullerde ve kızartılmış besinlerde kullanılmak üzere bitkisel yağlardan endüstriyel olarak 

yaygın bir şekilde üretilen doymamış yağ asitleridir (Kris-Etherton vd., 2012; Mozaffarian 
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vd., 2006). Doymuş yağ asitlerine benzer olarak trans yağ asidi tüketiminin pro-oksidatif bir 

etkisi vardır ve artan kardiyovasküler hastalık, insülin direnci, obezite ve sistemik 

inflamasyon riski ile ilişkilidir ve ayrıca karaciğere zarar verebileceği düşünülmektedir 

(Dhibi vd., 2011; Jacome-Sosa vd, 2014; Mazidi vd., 2017). Daha yüksek trans yağ asidi 

konsantrasyonlarına sahip bireylerde daha olumsuz karaciğer testleri ve daha yüksek NAYK 

hastalığı olasılığı görülmüştür (Mazidi vd., 2018). Endüstriyel trans yağ asidi bakımından 

zenginleştirilmiş bir diyetin, cis-doymamış veya DYA bakımından zenginleştirilmiş diyetlere 

kıyasla hepatik trigliserit seviyelerini, hepatik kolesterol seviyelerini ve plazma ALT 

aktivitesini yükselttiği, karaciğer yağlanması ve fibrozu artırdığı bildirilmiştir (Oteng vd., 

2019). Doymuş yağlarla kıyaslandığında trans yağ asitlerinin daha yüksek glukoz seviyeleri, 

intestinal inflamasyon ve karaciğer yağlanmasıyla ilişkili olduğu saptanmıştır (Okamura vd., 

2021). Bazı hayvan çalışmaları, yüksek trans yağ asidi tüketiminin trigliserit sentezini teşvik 

edebileceğini ve yağ asitleri β-oksidasyonunu inhibe ederek hepatosteatoza yol açabileceğini 

göstermiştir (Machado vd., 2010). 

Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığının gelişimiyle ilişkili diğer bir lipid türü ise 

kolesteroldür. Amerika Birleşik Devletleri’nde 215.000'den fazla yaşlı-yetişkin katılımcıyı 

içeren büyük bir prospektif çalışmada, diyet kolesterol alımı ile NAYK hastalığı ve 

NAYK+siroz gelişimi arasında pozitif bir ilişki olduğu gösterilmiştir (Noureddin vd., 2020).  

Hepatik serbest kolesterol, çok az artmış olsa bile çok sayıda hücresel süreç ve organel için 

oldukça toksik etkiler göstermektedir (Gan vd., 2014). Non-alkolik yağlı karaciğer 

hastalığında, hepatik kolesterol birikimine yol açan metabolik dengesizlikler gelişmektedir 

(Min vd., 2012). Kolesterol ayrıca NASH patogenezinde önemli bir rol oynamaktadır 

(McGettigan vd., 2019; Van Rooyen vd., 2011). Yüksek yağlı-kolesterolsüz beslenen 

farelerde basit steatoz gelişirken, yüksek yağlı-yüksek kolesterollü beslenen farelerde NASH 

geliştiği gösterilmiştir (Liang vd., 2018).  Kolesterol, inflamatuar sinyal yolaklarını etkileyen 

anormal gen ekspresyonuna neden olmaktadır (Liang vd., 2018), reaktif oksijen türleri 

birikimine yol açarak fibroz gelişmesini ve hastalığın hepatoselüler karsinomaya 

ilerlemesine aracılık etmektedir (Zhang vd., 2021).  

1.6.4. MEkro BesEn ÖgelerE  

Mikro besinler elektrolitler, mineraller, vitaminler ve karotenoidleri içeren ve 

hücresel metabolizma için mikrogram veya miligram miktarlarda gerekli olan besin 

ögeleridir. Karaciğer mikro besin ögesi metabolizmasında önemli bir rol oynamaktadır. 
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Mikro besin ögelerinin metabolizması kronik karaciğer hastalıklarında sıklıkla değişmektedir 

(Pickett-Blakely vd., 2018). Mikro besin ögelerinin fazlalığı veya eksikliği, lipid 

homeostazını ve antioksidan yolları bozarak NAYK hastalarında doku hasarını ve enerji 

homeostazının bozulmasına neden olabilmektedirler.  

Karaciğer, vücuttaki çinko dengesini sağladığı gibi (Huang vd., 2020) çinko da 

hepatik rejenerasyon ve hepatosit proliferasyonu için gereklidir (Aydemir vd., 2012). Kronik 

karaciğer hastalıkları, obezite ve T2DM’de sistemik çinko eksikliğinin görüldüğü 

bildirilmiştir (Shi vd., 2020). Kontrollerle karşılaştırıldığında, NAYK hastalarının serum 

çinko seviyeleri önemli ölçüde düşüktür (Yazihan, 2020). Düşük serum çinko seviyesi 

NAYK hastalığının şiddetinin artması (Asprouli vd., 2019) ve hepatik fibrozisin ilerlemesi 

(Ito vd., 2020; Kim vd., 2020) için bağımsız bir risk faktörüdür. Biyopsi ile tanı konulan 

NAYK hastalarında azalmış çinko seviyeleri ilerleyici hepatik fibrozis ile ilişkilendirilmiştir 

(Ito vd., 2020).  

Çeşitli kılavuzlarda sirotik ve diyabetik olmayan NASH hastalarında hastalığın 

yönetimi için E vitamini takviyesinin kullanımı önerilmektedir (Plauth vd., 2019). 

Antioksidan özelliğe sahip olan E vitamini, T2DM'si olmayan NASH hastalarında 

aminotransferazlar, balonlaşma, inflamasyon ve steatoz dahil olmak üzere hem biyokimyasal 

hem de histolojik belirtileri iyileştirebilmektedir (Sanyal vd., 2010). Ayrıca E vitamininin, 

karaciğer fibrozunun ilerlemesinde kritik bir rol oynayan dönüştürücü büyüme faktörü-β 

ekspresyonunu azalttığı gösterilmiştir (Nan vd., 2009). 

Bakır, sitokrom C oksidaz, süperoksit dismutaz ve seruloplazmin dahil olmak üzere 

çeşitli antioksidan proteinlerde yapısal ve enzimatik bir kofaktör olarak önemli bir rol 

oynamaktadır. Non-alkolik yağlı karaciğer teşhisi konan kişilerin hem kontrol gruplarına 

hem de NAYK hastalığı ile ilişkisi olmayan karaciğer bozukluğu olan kişilere kıyasla 

hepatik bakır seviyelerinde %50 azalma olduğu gözlemlenmiştir (Aigner vd., 2010). Non-

alkolik karaciğer hastalığı için önemli bir risk faktörü olarak kabul edilen fruktoz tüketiminin 

bakır emilimini bozarak hepatik yağ birikimini, hiperkolesterolemiyi ve hipertrigliseritemiyi 

artırdığı gösterilmiştir (Song vd., 2018).  Bakır, eksikliğinde olduğu gibi fazlalığında da 

hepatositler üzerinde zararlı etkiler gösterebilmektedir (Ma vd., 2022). Bunun nedeni, aşırı 

bakırın karaciğer fonksiyonunu bozabilecek reaktif oksijen oluşumuna katkıda bulunma 

potansiyeline sahip olmasıdır (Aigner, 2014).  
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Düşük D vitamini seviyeleri NAYK hastaları arasında yaygındır (Eliades vd., 2013; 

Wang vd., 2015a) ve azalmış D vitamini seviyeleri NAYK hastalığı ile 

sonuçlanabilmektedir. Non-alkolik yağlı karaciğer şiddeti ve insidansının hipovitaminoz D 

ile bağlantılı olduğu gösterilmiştir (Hariri ve Zohdi, 2019). D vitamini takviyesi bu 

hastalarda NAYK patogenenezinde rol oynayan inflamasyonu ve insülin direncini 

azaltabilmektedir (Hariri ve Zohdi, 2019). Vücuttaki hem azalmış hem de artmış demir 

seviyeleri karaciğer hasarına, lipid peroksidasyonuna ve NAYK şiddetinin artmasına sebep 

olabilmektedir (Kowdley, 2016; Pickett-Blakely vd., 2018). Selenyum da NAYK hastalığı 

için önemli bir diğer mineraldir. Selenyum fazlalığı NAYK hastalığının şiddetini 

artırabilmektedir (Pickett-Blakely vd., 2018). Amerika’da yürütülen Ulusal Sağlık ve 

Beslenme Değerlendirme Anketi çalışmasında, serum selenyum seviyeleri ile karaciğer 

fibrozu arasında ters bir korelasyon olduğu bildirilmiştir (Reja vd., 2020).  Aynı hastalarda, 

C vitamini alımı günlük önerilen alım düzeylerinin altındadır (Licata vd., 2021) ve NAYK 

hastalığı ile serum C vitamini seviyeleri arasında negatif bir korelasyon bulundupu 

belirtilmiştir (Guo vd., 2022). Genel olarak kanıtlar, A, C, D ve E vitaminleri, karotenoidler, 

çinko, bakır, demir, selenyum ve magnezyum gibi mikro besinlerin antioksidan, antifibrotik, 

immünomodülatör ve lipoprotektif özellikleri sayesinde NAYK hastalığı üzerinde faydalı 

etkileri olabileceğini göstermektedir (Berná ve Romero-Gomez, 2020). Dolayısıyla makro 

besin ögelerinin yanında mikro besinlerdeki dengesizliğin giderilmesi NAYK hastalığının 

ortaya çıkması ve ilerlemesinin önlenmesi için oldukça önemlidir. 

1.6.7. NutrasötEkler 

Silimarin, kurkumin, berberin, kuersetin ve resveratrol gibi birçok nutrasötik bileşik 

de insülin hassasiyeti, inflamasyon, kan lipidleri, karaciğer enzimleri ve hepatik steatoza 

olan potansiyel olumlu etkileriyle NAYK hastalığı yönetiminde faydalı etkiler 

gösterebilmektedirler (Cogorno vd., 2023). Özellikle resveratrol, kurkumin ve berberin, 

nükleer faktör-kappa B aktivasyonunu inhibe ederek ve peroksizom proliferatör ile aktive 

edilen reseptör-γ aktivasyonunu indükleyerek antioksidan ve anti-inflamatuar özellikler 

göstermektedir (Ezhilarasan ve Langeswaran, 2024). Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı 

tanısı konmuş 2509 hastayı ve 37 randomize kontrollü çalışmayı içeren, 7 farklı doğal 

ürünün etkilerinin değerlendirildiği bir meta analiz çalışmasında, enginar yaprağı 

ekstraktının AST, ALT ve LDL-K düzeylerini düşürmede, naringenin trigliserit ve toplam 

kolesterol düzeylerini düşürmede ve HDL-K düzeylerini yükseltmede en etkili ürün olduğu 

saptanmıştır (Liu vd., 2024).  



 24 

Çift kör, plasebo kontrollü bir çalışmada, Sakata vd., (2013) yüksek 

konsantrasyonlarda kateşin tüketen NAYK hastalarında vücut yağ yüzdesinde, ALT 

seviyelerinde ve idrar 8-izoprostan seviyelerinde bir düşüş sağladığını ve kateşinin karaciğer 

fonksiyonunu ve yağ infiltrasyonunu iyileştirebileceğini göstermiştir. Bir meta analiz 

çalışmasında NAYK hastalığı tanısı olan kişilerde kateşinlerin, plasebo ile 

karşılaştırıldığında BKİ’yi önemli ölçüde azalttığı saptanmıştır (Liu vd., 2024). 

Bitki türevi bir ksantin alkaloidi olan kafein, NAYK'de karaciğer fibrozisinin 

azalmasıyla ilişkilendirilmiştir (Shen vd., 2016). Kafein, hepatik lipid birikimini azaltarak, 

antioksidan kapasiteyi artırarak ve inflamasyonu baskılayarak NAYK hastalığı riskini 

azaltabilir (Kalthoff vd., 2010; Zheng vd., 2015). Bir polifenol ve kahve bileşeni olan 

klorojenik asit klorojenik asidin bağırsak mikrobiyotasını ve glukagon benzeri peptid-1’i 

düzenleyerek NAYK'yi hafifletebileceği gösterilmiştir (Shi vd., 2021; Yan vd., 2020).  

Hücre membranlarının birincil bir bileşeni olan fosfatidilkolin takviyesi de karaciğer 

fonksiyonunu artırmakta, inflamasyonu azaltmakta ve bağışıklık fonksiyonunu 

düzenlemektedir (Cao vd., 2016; Lu vd., 2022).  

1.7. Non-AlkolEk Yağlı KaracEğer Hastalığının PatogenezEnde DEyet Ele İlEşkElE 
Faktörler 

Diyet kalitesindeki artışın NAYK hastalığı gelişme riskinde azalmayla ilişkili olduğu 

bilinmektedir (Najibi vd., 2023; Ramaiah vd., 2024). Diyet kalitesini artırmanın en önemli 

unsurlarından birisi ise besin çeşitliliğine odaklanmaktır. Besin çeşitliliği artmış diyetlerin 

cinsiyet, yaş, BKİ, fiziksel aktivite, sigara içme, medeni durum, sosyoekonomik durum ve 

diyetle enerji alımı gibi karıştırıcı faktörlerden bağımsız olarak NAYK hastalığı olasılığını 

azalttığı gösterilmiştir (Jahromi vd., 2024). Genel olarak, NAYK hastalığı olan kişilerde 

kırmızı et ve ürünleri, katı ve sıvı yağlar ile şeker ve tatlı alımı kontrollere veya önerilen 

miktarlara göre daha yüksek; tam tahıl, meyve ve sebze alımı ise daha düşüktür (Mirmiran 

vd., 2017). Bu hastalar arasında makro besin ögelerinin bileşimi benzerken, NASH grubunda 

posa vitamin ve polifenol alımının önemli ölçüde daha düşük olduğu belirlenmiştir (Vitale 

vd., 2022).  

Diyetin enerji yoğunluğu, dışarda yeme ve öğün düzeni gibi beslenme düzeniyle 

ilişkili kalıplar NAYK patogeneziyle ilişkili risk faktörlerini etkileyerek NAYK hastalığı 
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riskini artırabilmektedir. Örneğin, dışarda yeme sıklığının artışı besin tüketimi ve enerji 

alımını artırmakta (Guthrie vd., 2002; Nielsen ve Popkin, 2003) ve obezite ve NAYK 

hastalığı ile sonuçlanabilmektedir (Ledikwe vd., 2005). Özellikle fast-food tarzı besinlerin 

tüketimi diyetin enerji yoğunluğunu ve ALT seviyelerini artırarak (Kechagias vd., 2008) 

insülin direncine sebep olabilmektedir (Pereira vd., 2005). Akşam yemeklerinde çok fazla 

yemek yeme, gece yemek yeme ve kahvaltıyı atlama gibi beslenme düzeni kalıpları da 

sıklıkla obezite ve NAYK hastalığı ile ilişkilidir. Gece çalışanların ve vardiyalı çalışanların 

obezite, metabolik sendrom ve NAYK hastalığı açısından yüksek risk altında olduğu 

gösterilmiştir (Lin ve Chen, 2015; Sookoian vd., 2007). Alizadeh vd. (2024), günde “3 öğün 

ve 3 ara öğün” tüketmenin, “3 öğün”, “kahvaltıyı atlama” ve “akşam yemeğini atlama” gibi 

öğün düzenlerine kıyasla NAYK hastalığı üzerinde faydalı etkileri olduğunu göstermiştir. Üç 

ana ve 3 ara öğün düzeni glisemik ve lipid parametrelerinde iyileşme sağlanmış, karaciğer 

enzimlerinde, steatozda ve fibrozda anlamlı azalma gözlenmiştir (Alizadeh vd., 2024). Öte 

taraftan, Han vd. (2020) ise toplam enerji, günlük karbonhidrat alımı ve temel besin 

maddelerinin eksikliğinin; kahvaltı tüketim sıklığı, akşam yemeği tüketimi ve dışarıda 

yemek yeme sıklığı gibi beslenme alışkanlıklara kıyasla NAYK hastalığı ile daha fazla 

ilişkili olduğunu göstermiştir. Ayrıca çalışmaların çoğunun nedensel ilişkiler kurmayan 

kesitsel veya vaka kontrollü olması nedeniyle bu sonuçların genellenebilirliği henüz sınırlıdır 

(Mirmiran vd., 2017). 

1.7.1. DEyetEn AsEt Yükü 

Asit-baz dengesizliğinin, metabolik bozukluklar ve tüm nedenlere bağlı ölümler için 

bir risk faktörü olabileceği düşünülmektedir (Akter vd., 2016; Hejazi vd., 2022). Meyve ve 

sebze ürünlerine kıyasla daha fazla hayvansal ürün içeren diyetler (Batı tarzı diyet gibi), baz 

öncüllerine kıyasla daha fazla asit öncülü içeriğine sahiptir ve bu da asit yükünün artışı ile 

sonuçlanmaktadır (Cordain vd., 2005; Kurtz vd., 1983; Williams vd., 2016). Litetüratürde, 

adölesan dönemde daha yüksek diyet asit yükünün yalnızca kadınlarda hepatik lipid birikimi 

ile ilişkili olduğu (Krupp vd., 2012), diyet kaynaklı asit yükü ile NAYK hastalığı arasında 

küçük bir ilişki olduğu (Chan vd., 2015) ve asidik beslenme düzeni ile NAYK hastalığı 

gelişimi arasında doğrusal olmayan bağımsız bir ilişki olduğuna yönelik kanıtlar 

bulunmaktadır (Alferink vd., 2019b). Prospektif bir çalışmada, genç yetişkin kadınlarda 

yüksek diyet asiditesi ile hepatik enzimler, hepatik steatoz indeksi ve yağlı karaciğer indeksi 

arasında pozitif bir ilişki olduğu bildirilmiştir (Krupp vd., 2012). Bir vaka kontrol 
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çalışmasında ise asit-baz yönünden dengeli bir beslenme düzeninin daha düşük NAYK 

hastalığı riski ile ilişkili olduğu belirtilmiştir (Emamat vd., 2023).  

Diyetin asit yükü ile NAYK hastalığı arasındaki ilişkinin özellikle diyet asiditesinin 

kardiyovasküler hastalıklar risk faktörleri üzerindeki olumsuz etkileriyle ilişkili olduğu 

düşünülmektedir (Kucharska vd., 2018; Krupp vd., 2012. Bir meta-analiz çalışmasına göre, 

yüksek diyet asit yükü trigliserit seviyelerinde artış ile ilişkilidir (Abbasalizad Farhangi vd., 

2019). Ayrıca, diyet asiditesinin insülin direnci ve T2DM riskinde artışla da ilişkili 

olabileceği bildirilmiştir (Emamat vd., 2019). Tüm bunlar, diyet asit yükünün NAYK 

hastalığı riskini artırabileceğini göstermektedir. 

1.7.2. DEyetEn İnflamatuvar Yükü 

Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığının gelişimi ve ilerlemesinde interlökin-1β, 

interlökin-6, tümör nekrozis faktör-α ve C-reaktif protein (CRP) gibi pro-inflamatuvar 

sitokinlerin etkili olduğu gösterilmiştir (Auguet vd., 2020; Duan vd., 2022). Besin ögelerinin 

altı inflamatuvar belirtece (İnterlökin-1β, interlökin-4, IL-6, interlökin-10, tümör nekrozis 

faktör-α ve CRP) olan etkilerini araştıran yüzlerce hakemli makalenin değerlendirilmesiyle 

türetilen Diyet İnflamatuvar İndeksi (Dİİ), diyetin inflamatuvar yükünü ölçmede sıklıkla 

kullanılmaktadır. Potansiyel karıştırıcılar için ayarlama yapıldıktan sonra dahi 12,410 

yetişkinde pro-inflamatuvar yükün karaciğer hastalığının invaziv olmayan belirteçleriyle 

pozitif ilişkili olduğu saptanmıştır (Li ve Chen, 2022). Diyetin pro-inflamatuvar yükü 

arttıkça NAYK hastalığı gelişme olasılığının da arttığı farklı çalışmalarda gösterilmiştir 

(Ramírez-Vélez vd., 2022; Tyrovolas vd., 2019; Vahid vd., 2018). Dahası, karıştırıcı 

faktörlerden bağımsız olarak 171,544 katılımcı arasında diyetin pro-inflamatuvar yükü 

arttıkça NAYK hastalığının şiddetinin de arttığı gösterilmiştir (Petermann-Rocha vd., 2023).  

Diyet inflamatuvar indeksinin NAYK hastalığı ile ilişkili olmasında pro-

inflamatuvar sitokinlerin inflamasyon, fibroz ve siroz aracısı olarak oynadığı rollerin etkili 

olduğu düşünülmektedir. Pro-inflamatuvar diyet bileşenleri düşük dereceli sistemik 

inflamasyonu teşvik ederek NAYK patogenezine katkıda bulunabilmektedir (Kim vd., 

2022). Pro-inflamatuvar besin ögelerinin aşırı tüketimi ayrıca karaciğerde daha yüksek 

trigliserit birikimine katkıda bulunur. Bu durum insülin direnci, oksidatif stres, 

mitokondriyal disfonksiyon, karaciğer inflamasyonu, pro-inflamatuvar sitokinlerin salınımı 

ve fibroz gelişimine sebep olabilir (Ullah vd., 2019). Ayrıca diyetin pro-inflamatuvar 
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yükünün artması NAYK hastalığı gelişimiyle doğrudan ilişkili olan obezite, T2DM ve 

metabolik sendroma sebep olmaktadır (Alexander vd., 2019). Anti-inflamatuvar bir 

beslenme düzeninin ise NAYK hastalığı olan yetişkinler arasında NAYK hastalığı şiddet 

indekslerini, karaciğer enzimlerini, lipid profillerini, antropometrik ölçümleri ve glisemik 

indeksleri önemli ölçüde iyileştirdiği gösterilmiştir (Abdallah vd., 2023). Sonuç olarak 

diyetin pro-inflamatuvar yükünün artması NAYK hastalığı gelişme riskinde ve hastalık 

şiddetinde artışla sonuçlanabilmektedir.  

1.7.3. Ultra İşlenmEş BesEn TüketEmE 

Ultra işlenmiş besinler, endüstriyel süreçlerle yoğun şekilde işlenmiş, yapay katkı 

maddeleri, tatlandırıcılar ve koruyucular içeren besinlerdir. Ultra işlenmiş besinler, enerji, 

tuz, şeker (özellikle fruktoz veya yüksek fruktozlu mısır şurubu) ve yağ (özellikle DYA) 

bakımından yüksek olma eğilimindedir ve besleyici değerleri düşüktür (Monteiro vd., 

2018b). Ayrıca, bu besinlerin hazırlanması ve tüketimi çok kolaydır, dayanıklıdırlar, raf 

ömürleri uzundur, lezzetlidirler ve en önemlisi ucuzdurlar (Monteiro vd. 2018b). Tüm bu 

özellikleri son birkaç on yılda ultra işlenmiş besin tüketiminde önemli bir artışa yol açmıştır 

(Monteiro vd., 2018a). Ultra işlenmiş besinlerin, yüksek gelirli ülkelerde enerji alımının 

%50'sinden fazlasına, orta gelirli ülkelerde ise %30'u kadarına katkıda bulunduğu tahmin 

edilmektedir (Elizabeth vd., 2020).  

Ultra işlenmiş besinlerin obezite ve T2DM ile ilişkili olduğu bilinmektedir (Delpino 

vd., 2022; Lane vd., 2021). Ultra işlenmiş besinlerin NAYK hastalığı için de potansiyel bir 

risk faktörü olduğu öne sürülmektedir (Grinshpan vd., 2024). Artmış ultra işlenmiş besin 

tüketimi, birçok değişken kontrol edildiğinde dahi artmış insülin direnci ve NAYK hastalığı 

riskinin yanında (Liu vd., 2023) NASH riskini de artırmaktadır (Henney vd., 2023). Non-

alkolik yağlı karaciğer hastalığı için risk faktörü olarak gösterilen besin ögelerini fazlaca 

içermesinin yanında bu gruptaki besinler, barındırdığı katkı maddeleri, potansiyel endokrin 

bozucu kimyasallar (Cano vd., 2021) ve ileri glikasyon son ürünleri (Litwinowicz vd., 2021) 

gibi pro-oksidatif ve pro-inflamatuar özellikleri yoluyla NAYK gelişimine katkıda 

bulunmaktadır. 
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1.8. Non-AlkolEk Yağlı KaracEğer Hastalığının PatogenezEnde DEyet ModellerE 

Günümüzde, NAYK hastalığı için tanımlanmış başarılı bir farmakolojik tedavi 

bulunmadığından vücut ağırlığı kaybı ve diyet kalitesinde artışın sağlanması ile yaşam 

tarzında yapılacak olumlu değişiklikler NAYK hastalığı tedavisi ve önlenmesinin temel 

bileşenleri olarak kabul edilmektedir (EASL vd., 2016). Vücut ağırlığındaki %7-10 kaybın 

NAYK’deki histolojik değişikliklerde ve NASH’e ilerleyişte iyileşmeyle ilişkili olduğu 

saptanmıştır (Vilar-Gomez vd., 2017).  Enerji kısıtlaması ve yaşam tarzı değişikliği 

uygulanan ve eşleştirilmiş karaciğer biyopsi örneği alınmış 293 hasta üzerinde yapılan 

prospektif bir çalışmada, göreceli olarak %7-10 vücut ağırlığı kaybının, hastaların %88-

100'ünde NAYK hastalığı aktivite skorunu iyileştirdiğini ve %84-90'ında steatohepatitin 

düzeldiğini göstermiştir (Vilar-Gomez vd., 2015). Dolayısıyla diyet, NAYK hastalığı için 

kilit bir değiştirilebilir risk faktörü olarak kabul edilmektedir (George vd., 2018; Ullah vd., 

2019). Çeşitli diyetlerin NAYK hastalığı ile olan ilişkisi Şekil 1.5’te özetlenmiştir. 

 
AAA: Aromatik Amino Asitler, DASH: Hipertansiyonu Durdurmak İçin Diyet Yaklaşımı, DZAA: Dallı Zincirli 
Amino Asitler, n-3: omega-3, n-6: omega-6, SAA: Sülfürlü Amino Asitler 

Şekil 1.3. Diyetlerin NAYK hastalığı ile ilişkisi 

 

1.8.1.Yüksek Yağlı DEyetler 

Yetişkinlerde günlük enerji alımının %20-35’inin yağlardan gelmesi önerildiğinden 

(Vannice ve Rasmussen, 2014), toplam enerjinin en az %35'inin yağlardan sağlandığı 

beslenme düzenleri yüksek yağlı diyetler olarak sınıflandırılmaktadır. Çalışmalar, yüksek 

yağ tüketiminin NAYK hastalığı patogenezinde rol oynadığını (Mells vd., 2015; Velázquez 

vd., 2019) ve uzun süreli yüksek yağlı diyetin NAYK hastalığı gelişimini desteklediğini 
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göstermektedir (Green ve Hodson, 2014; Mells vd., 2015; Parks vd., 2017; Velázquez vd., 

2019).  Fazla kilolu kadınlarda iki haftalık izokalorik yüksek yağlı diyet (toplam enerjinin 

%56'sı yağ) sonrasında karaciğer yağı %35 artmıştır (Westerbacka vd., 2005). Sağlıklı 

erkeklerde üç günlük yüksek yağlı-yüksek enerjili diyet, trigliserit ve esterleşmemiş yağ 

asidi konsantrasyonlarında ve hepatik trigliseritlerde büyük artışlara neden olmuştur (van der 

Meer vd., 2008). Tek bir enerji yoğun yüksek yağlı öğünün dahi sağlıklı kişilerin 

karaciğerinde lipid birikimine neden olabileceği gösterilmiştir (Lindeboom vd., 2015). Zayıf 

ve sağlıklı bireylerde DYA kaynağı olan palm yağının tüm vücut, hepatik ve adipoz doku 

insülin duyarlılığını azalttığı; hepatik trigliserit birikimini artırdığı saptanmıştır (Hernández 

vd., 2017). Doymuş yağ asidi bakımından zengin uzun süreli hiperkalorik bir diyet, karaciğer 

yağ içeriğinde %50 oranında belirgin bir artışa sebep olurken, n-6 ÇDYA’ların fazla kilolu 

insanlarda karaciğer yağlanmasını azalttığı saptanmıştır (Rosqvist vd., 2019). Yüksek yağlı 

diyet ile obezite indüklenen ratlar, 3 gruba ayrılıp yüksek yağlı, yüksek yağlı+n-6 ve yüksek 

yağlı+n-3 olarak beslenmeye devam ettirildiklerinde, yüksek yağ ve yüksek yağ+n-6 

gruplarında vücut ağırlığı ve kütlesi artmaya devam ederken, benzer enerji alımına rağmen 

yüksek yağ+n-3 grubunda vücut ağırlığı ve yağ kütlesi azalmıştır (Hao vd., 2023). Yüksek 

yağ ve yüksek yağ+n-6 gruplarında insülin direnci ve steatoz gözlenirken, yüksek yağ+n-3 

grubunda bu etkiler gelişmemiştir. Dahası, yüksek yağ+n-6 grubunda hepatik lipogenez 

genleri yukarı regüle olurken, yüksek yağ+n-3 grubunda bu genler aşağı regüle olmuştur 

(Hao vd., 2023). Genel olarak yüksek yağlı diyetler, özellikle başlıca yağ kaynağı DYA 

olduğunda veya n-6/n-3 oranı arttığında, NAYK hastalığı ile ilişkili endoplazmik retikulum 

stresi, otofajinin bozulması, mitokondriyal fonksiyon bozukluğu, hepatoselüler apoptoz, 

bağırsak mikrobiyota dengesizliği, mikroRNAların düzensizliği ve inflamatuar yanıtta artışa 

sebep olmaktadır (Lian vd., 2020). 

1.8.2. Batı Tarzı DEyet 

Batı tarzı diyet, tipik olarak yüksek oranda hayvansal kaynaklı besinler, rafine 

tahıllar, basit ve eklenti şeker içeren enerji yoğunluğu yüksek yiyecek ve içecekler ile besin 

değeri düşük olan işlenmiş besinlerin fazla; meyve, sebze ve tam tahıl gibi sağlıklı besinlerin 

tüketiminin ise düşük olduğu bir beslenme tarzıdır (Christ vd., 2019). Dolayısıyla bu 

beslenme tarzı, içerisinde NAYK için risk oluşturan birçok faktörü barındırmaktadır. Bir 

meta-analiz çalışması, batılı beslenme düzeninin NAYK hastalığı riskini %56 oranında 

artırabileceğini göstermiştir (Hassani vd., 2021). 
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İşlenmiş şekerler ve yağlar, beyaz ekmek, rafine tahıllar, meşrubatlar ve şekerlemeleri içeren 

Batı beslenme düzeni, fazla enerji ve fruktoz gibi büyük miktarlarda şeker sağlanması 

yoluyla, postprandiyal plazma glukozu ve insülin seviyelerinin hızla artmasına neden 

olabilmektedir (Assy vd., 2008; Dekker vd., 2010; Oddy vd., 2013). Tipik bir Batı tarzı 

diyet, obezite ve ilgili metabolik bozuklukların gelişiminde rol oynayan yüksek n-6/n-3 oranı 

ile karakterizedir (Simopoulos, 2016). Bu diyet hem bağırsak mikrobiyotasında hem de 

bağışıklık sisteminde kritik değişikliklere yol açarak bağırsak bütünlüğünü olumsuz yönde 

etkilemekte ve böylece lokal ve sistemik kronik inflamasyonu teşvik etmektedir (García-

Montero vd., 2021). Batı tarzı diyet, hepatik esansiyel yağ asitlerinde azalma, inflamasyon 

belirteçlerinde artış, oksidatif stres, steatoz ve fibrozla ilişkilendirilmiştir (Spooner vd., 

2023). Batı tarzı diyetin bu etkileri NAYK hastalığı riskinde artışla ilişkili olduğu gibi 

hastalık prognozunu da kötüleştirebilmektedir. 

1.8.3. Yüksek ProteEnlE DEyetler 

Yüksek proteinli diyetler, artan tokluk, vücut ağırlığı kaybı ve enerji kısıtlamasına 

rağmen yağsız kütlenin korunması gibi faydalara sahiptir (Leidy vd., 2015). Kesin bir tanımı 

olmamakla beraber bu diyetlerdeki protein içeriği enerji alımının %21-47’sini 

oluşturmaktadır (Whittaker, 2023). Yüksek proteinli diyetlerin, ratlarda normal bir protein 

diyetine kıyasla hepatik lipid birikimini azaltabildiği ve enerji kısıtlamasıyla 

birleştirildiğinde bu etkisinin arttığı gözlenmiştir (Margolis vd., 2016). Bu bulgulara benzer 

şekilde, enerji kısıtlaması olmaksızın protein takviyesinin insanlarda BKİ’yi etkilememesine 

rağmen intrahepatik yağı azalttığı gösterilmiştir (Bortolotti vd., 2009, 2011; Theytaz vd., 

2012). Xu vd. (2020) tarafından yapılan bir çalışmada, farklı miktarda protein içeriğine sahip 

hipokalorik bir diyet uygulayan hastalarda hepatik yağda farklı miktarda azalmalar olduğu 

saptanmıştır. Protein açısından zengin bir diyet tüketenlerde (diyetteki toplam günlük 

enerjinin yaklaşık %30'u) karaciğer yağında %43'lük bir azalma; orta düzeyde bir protein 

içeriği (toplam günlük enerjinin yaklaşık %20'si) olan diyette %37'lik bir azalma 

sağlanırken; protein bakımından düşük bir diyette (günlük enerjinin yalnızca %10'u) 

karaciğer yağında herhangi bir azalma gözlenmemiştir (Xu vd., 2020). Protein alımının 

toplam enerjinin %25’inden sağlanmasının mitokondriyal aktiviteyi ve yağ asidi beta-

oksidasyonunu uyararak karaciğer yağını azalttığını ve yan etkilere sebep olmadığı 

gösterilmiştir (Arciero vd., 2008). Yüksek proteinli diyetlerin etkisi her zaman olumlu 

değildir. Yüksek proteinli diyet tüketen bireylerde NAYK hastalığı prevalansının arttığı 

(Alferink vd., 2019a) ve histolojik bulguların daha şiddetli olduğu görülmüştür (Lang vd, 
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2020). Bu durumda tüketilen protein kaynağının etkisi olabileceği düşünülmektedir. 

Hayvansal protein bakımından zengin diyet tüketen bireylerde, özellikle de fazla kilolu 

hastalarda NAYK hastalığı gelişme riskinin daha yüksek olduğu bildirilmiştir (Zelber-Sagi 

vd., 2007).  

1.8.4. Aralıklı Açlık DEyetlerE 

Aralıklı açlık, günün veya haftanın belirli zamanlarında enerji kısıtlaması sağlamak 

için besin tüketimini sınırlayan diyet yaklaşımlarını ifade etmektedir (Morales-Suarez-Varela 

vd., 2021). Popüler aralıklı açlık diyetleri, günlük zaman kısıtlı beslenmeyi (16-24 saat açlık 

gibi) veya haftada 2 ile 4 gün (veya daha fazla) aralıklı tam gün açlığı içermektedir. Bazı 

düzenlerde açlık günlerinde 500-700 kalori alımına izin verilmektedir.  Aralıklı açlık 

diyetlerinin obezitesi olan hastalarda vücut ağırlığını, kardiyovasküler risk faktörlerini ve 

insülin direncini azaltmada iyi sonuçlar gösterdiği bilinmektedir (Trepanowski vd., 2017). 

Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı bulunan 417 hastayı kapsayan altı çalışmanın meta-

analizinde, aralıklı açlık müdahalesinin BKİ, vücut ağırlığında ve karaciğer enzimlerinde 

azalma ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (Yin vd., 2021). Dolayısıyla aralıklı açlık, NAYK 

hastalığı için de potansiyel bir terapötik yaklaşım olabilir. 

Cai vd. (2019) aralıklı açlığın NAYK’si olan bireyler için etkili ve iyi tolere edilen 

bir strateji olduğunu, aralıklı açlığın sadece dört hafta sonra >%5 vücut ağırlığı kaybı ve 

dislipidemide iyileşme ile ilişkili olduğunu ancak bunun karaciğer fibrozunun derecesini 

etkilemediğini bildirmiştir. Johari vd. (2019), sekiz hafta boyunca açlık günlerinde enerji 

ihtiyacının %30’unun kısıtlandığı aralıklı açlık uygulanan NAYK hastalarında, normal 

diyetlerini tüketen hastalarla karşılaştırıldığında daha fazla vücut ağırlığı kaybı, hepatik 

steatoz derecesinde daha fazla azalma ve karaciğer fibrozunda iyileşme geliştiğini 

belirlemiştir. Aralıklı açlık, düşük karbonhidratlı yüksek yağlı diyet veya standart bakımın 

(rutin yaşam tarzı tavsiyeleri) etkilerini inceleyen randomize kontrollü bir çalışmada hem 

aralıklı açlık diyetinin hem de düşük karbonhidrat yüksek yağlı diyetin vücut ağırlığında ve 

hepatik steatozda standart bakıma göre daha fazla azalma sağladığı gösterilmiştir (Holmer 

vd., 2021). Zaman-sınırlı beslenmenin de NAYK'si olan hastalarda enerji alımında değişiklik 

olmamasına rağmen hepatik steatozu, vücut ağırlığını ve bel çevresini azalttığı belirlenmiştir 

(Feehan vd., 2023). Genel olarak aralıklı açlık müdahaleleri bağırsak mikrobiyotasındaki 

değişiklikler, hepatik otofaji, inflamatuar yanıtlar, karaciğer fonksiyonel enzimleri, hepatik 

steatoz, adipoz doku kahverengileşmesi, adipokinler, sirkadiyen ritim, lipid profiller ve vücut 
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kompozisyonu mekanizmaları üzerinden NAYK hastalığı için faydalı etkiler göstermektedir 

(Mirrazavi ve Behrouz, 2024). 

1.8.5. Düşük KarbonhEdratlı DEyetler ve KetojenEk DEyet 

Düşük karbonhidratlı diyetler, karbonhidrat miktarının kısıtlandığı ve toplam enerji 

alımındaki protein ve yağ yüzdesinin arttığı bir diyet türüdür. Karbonhidrat içeriği, toplam 

günlük enerji alımının %26'sından veya 130 g/gün'den azdır (Oh vd., 2024). Ketojenik 

diyetlerde ise karbonhidrat alımı günde 20-50 g'ın altına düşürülür veya günlük enerji 

alımının %10'undan daha azını oluşturur (Kirkpatrick vd., 2019). Ketojenik diyet 

müdahalesinin çok düşük kalorili bir diyet ile (< 800 kkal/gün) uygulandığı bir formu da 

bulunmaktadır (Kirkpatrick vd., 2019). 

Karbonhidrat kısıtlı diyet uygulayan hastalarda, karaciğer trigliseritlerinde belirgin 

bir düşüş olduğu gösterilmiş olsa da (Bian vd., 2014; Browning vd., 2011; Haghighatdoost 

vd., 2016) birçok çalışmada, özellikle uzun dönemde, düşük karbonhidratlı diyetlerin 

herhangi bir ek avantajı olmadığı belirtilmiştir. Tip 2 diyabeti olan hastalarda, enerji 

kısıtlanması uygulanmayan düşük karbonhidratlı veya yüksek karbonhidratlı diyet 

müdahalesinin NAYK açısından bir fark oluşturmadığı gösterilmiştir (Hansen vd., 2023). 

Düşük karbonhidratlı diyetlerle düşük yağlı diyetlerin karşılaştırıldığı bir meta analizde de 

iki diyet arasında hepatik yağ azalması ve karaciğer parametrelerindeki iyileşmeler açısından 

bir farklılık olmadığı bildirilmiştir (Ahn vd., 2019). Bir meta-analiz çalışması, hem orta 

düzeyde karbonhidrat içeren hem de düşük/orta miktarda yağ içeren diyetlerin ALT ve AST 

seviyelerini düşürerek karaciğer fonksiyonu üzerinde benzer bir yararlı etkilerinin olduğunu 

göstermiştir (Katsagoni vd., 2017). 

Ketojenik diyetler, NAYK hastalığı tedavisinde olumlu etkiler göstermektedir 

(Watanabe vd., 2020). Luukkonen vd. (2020) da ketojenik diyetin intrahepatik yağ birikimini 

azaltabileceğini ve insülin direncinde iyileşme sağladığını bildirmiştir. Ketojenik diyet aynı 

zamanda seramid ve diaçilgliserol gibi zararlı lipid metabolizması ürünlerinin azalması ile 

ilişkilidir (Jani vd., 2022). Ketojenik diyete benzer şekilde çok düşük kalorili ketojenik 

diyetler de vücut ağırlığında kayıp ve hepatik steatozda iyileşme sağlamaktadır (Sripongpun 

vd., 2022). Çok düşük kalorili ketojenik diyet müdahalesi, standart düşük kalorili diyetlere 

kıyasla vücut ağırlığı, viseral adipoz doku ve karaciğer yağında daha fazla azalma 

sağlamıştır (Cunha vd., 2020).  Obezitesi ve metabolik disfonksiyon ilişkili steatotik 



 33 

karaciğer hastalığı olan kişilerle yürütülmüş 8 haftalık bir çalışmada, çok düşük kalorili 

ketojenik diyet müdahalesinin karaciğer yağlanması ve fibrozda azalmayla ilişkili olduğu 

saptanmıştır (De Nucci vd., 2023). Obezitesi olan kişilerde yapılan 3 aylık bir müdahalede 

ilk grup enerjisi kısıtlı (1100 kkal/gün) ve düşük karbonhidratlı (<50 g/gün) bir diyet 

tüketirken, ikinci gruba izokalorik yüksek karbonhidratlı bir diyet (>180 g/gün) müdahalesi 

uygulanmıştır. Düşük karbonhidrat diyetindeki hastalarda intrahepatik trigliseritlere 

neredeyse %30'luk bir azalma gözlenirken yüksek karbonhidratlı diyet grubunda sadece 

%10'luk bir azalma gözlenmiştir. Çalışmanın sonunda ise iki gruptaki intrahepatik trigliserit 

azalmasının benzer olduğu (%40-50 azalma) saptanmıştır (Kirk vd., 2009). Hepatik yağ 

içeriğindeki azalmanın çok düşük kalorili ketojenik diyet müdahalesinden mi yoksa genel 

olarak vücut ağırlığı kaybından mı kaynaklandığını belirlemek zor olsa da Mardinoglu vd. 

(2018), enerji kısıtlaması olmaksızın <30 g/gün karbonhidrat tüketmeleri istenen NAYK 

hastalarında %1,8'lik minimum vücut ağırlığı kaybına rağmen hepatik yağ içeriğinde 

%43,8'lik önemli bir azalma gözlemlemişlerdir. Bunun yanında, çeşitli hayvan ve klinik 

çalışmalarında bu diyetin potansiyel riskleri de gösterilmiştir. Obezite ve NAYK hastalığı 

indüklenen rat modellerinde, uzun süreli ketojenik diyet müdahalesinden sonra hepatik 

mitokondriyal disfonksiyon gelişebileceği bildirilmiştir (Muyyarikkandy vd., 2020). Bir vaka 

çalışmasında ise akut olarak kötüleşen hiperlipidemi ve karaciğer enzimlerinde yükselme 

risklerinin olduğunu bildirilmiştir (Anekwe vd., 2020). Bu nedenle, mevcut klinik araştırma 

sonuçlarına dayanarak, NAYK hastalığı tedavisinde ketojenik diyetin güvenli kullanımı daha 

fazla araştırma yapılmasını gerektirmektedir. 

1.8.6. PaleolEtEk DEyet 

Avcı-toplayıcı veya Paleo diyeti olarak da bilinen Paleolitik diyet modeli, Paleolitik 

Çağ'da avcı-toplayıcı olarak yaşayan insanların diyetlerini örnek alır ve yabani bitki besinleri 

gibi çok çeşitli meyve, kuruyemiş ve sebzeden oluşan, ağırlıklı olarak bitkisel besinlere 

dayalı bir beslenme olarak karakterize edilmektedir. Yüksek miktarda kalsiyum ve diğer 

mineraller, yağsız et ve süt ürünleri içerirken şeker ve tuz oranı düşüktür (Konner ve Eaton, 

2010). Besin profili düşünüldüğünde Paleolitik diyet, NAYK hastalığının önlenmesi ve 

tedavisinde potansiyel faydalara sahip olabileceği düşünülmektedir (Moore vd., 2020). 

Frączek vd. (2021) randomize klinik araştırmaları içeren bir meta-analiz çalışması, Paleolitik 

diyetin kısa süreli tüketimde bile kan basıncını normalleştirmeye, lipid profilini 

iyileştirmeye, toplam kolesterol, trigliserit ve LDL-K'de azalma ve HDL-K'de ve insülin 

duyarlılığında artış; vücut ağırlığı ve yağ kütlesinde azalış sağladığını göstermiştir. Paleolitik 
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diyet tüketimi, NAYK riskinde de azalmayla ilişkilendirilmiştir (Sohouli vd., 2022). 

Obezitesi olan postmenopozal kadınlarda, 6 aylık Paleolitik diyetten sonra düşük yağlı diyet 

ile karşılaştırıldığında karaciğer yağının daha fazla azaldığı gösterilmiştir. Hepatik insülin 

duyarlılığının da düzeldiği bildirilmiştir (Otten vd., 2016). Bununla beraber 24 aydan sonra 

karaciğer yağı hala düşük olsa da hepatik insülin duyarlılığının 6 ila 24 ay arasında karaciğer 

yağ içeriğinden bağımsız olarak gerilediği belirtilmiştir (Otten vd., 2016). 

1.8.7. AkdenEz DEyetE 

Akdeniz diyeti, yüksek miktarda TDYA ile karakterize edilen, toplam yağın günlük 

enerji tüketiminin %30-40'ını oluşturduğu (Plaz Torres vd., 2019) ve meyve ve sebzeler, 

balık, tam tahıllar, baklagiller ve zeytinyağına dayanan bitki bazlı bir diyet olarak 

tanımlanmaktadır. Akdeniz diyeti, insülin direnci ve lipid konsantrasyonlarını azaltarak 

metabolizmayı iyileştirebilir, steatozun gerilemesini indüklemekte ve kardiyovasküler 

olayları önemli ölçüde azaltabilmektedir (Esposito vd., 2013; Estruch vd., 2013; Plaz Torres 

vd., 2019; Sberna vd., 2018). Ryan vd. (2013) NAYK hastalarında izokalorik Akdeniz diyeti 

ve düşük yağlı diyetin etkinliğini karşılaştırıldığı 6 haftalık randomize kontrollü 

çalışmasında, iki grubun vücut ağırlığında değişim gözlenmemesine rağmen, Akdeniz diyeti 

grubunda karaciğer yağında anlamlı bir göreceli azalma ve insülin duyarlılığında anlamlı bir 

iyileşme geliştiğini bildirmiştir. Kontogianni vd. (2014), biyopsi ile doğrulanmış NASH 

hastalarında Akdeniz diyetine uyumun, daha düşük derecede karaciğer yağlanması ve insülin 

direnci ile önemli ölçüde ilişkili olduğunu belirlemiştir. Akdeniz diyetinin NAYK 

hastalarında vücut ağırlığı kaybı olmadan bile hepatik yağı azalttığı ve hepatik insülin 

duyarlılığını iyileştirdiği gösterilmiştir (Abenavoli vd., 2014). Bir meta-analizde, Akdeniz 

diyetinin NAYK hastalığı gelişme riskini %23 oranında azaltabileceği belirlenmiştir 

(Hassani vd., 2021). Tüm bu sebeplerle Akdeniz diyeti, NAYK hastalarının tedavisi için 

etkili ve güvenli bir yaklaşım olarak kabul edilmektedir. 

1.8.8. HEpertansEyonu Durdurmak EçEn DEyet (DASH) Yaklaşımı  

"Hipertansiyonu Durdurmak için Diyet Yaklaşımı" diyeti sebze, meyve, tam tahıllar, 

az yağlı süt ürünleri, balık, kümes hayvanları, kabuklu yemişler ve baklagiller açısından 

zengin ancak sodyum, toplam yağ, doymuş yağ, kolesterol ve ilave şeker alımının düşük 

olmasına vurgu yapan bir beslenme modelidir. Bu diyet modeli, insülin direnci ve 

dislipidemide doğrudan faydalı bir rol oynayarak T2DM (Liese vd., 2009), kardiyovasküler 
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hastalıklar (Fung vd., 2008) ve NAYK hastalığı (Razavi vd., 2016) dahil olmak üzere birçok 

metabolik bozukluk üzerinde faydalı etkiler göstermektedir. Non-alkolik yağlı karaciğer 

hastalığı riski ile DASH’ye uyum arasında ters bir ilişki olduğu saptanmıştır (Hekmatdoost 

vd., 2016; Xiao vd., 2020). Bu diyetin 12 haftalık müdahalesinin steatozun ve karaciğer 

enzimlerindeki iyileşmenin yanında hepatik fibrozda da azalmayla ilişkili olduğu 

bulunmuştur (Sangouni vd., 2024). Razavi vd. (2016) NAYK hastaları arasında DASH 

diyetinin etkisini değerlendirdikleri randomize kontrollü bir çalışmada, 8 haftalık DASH 

müdahalesinden sonra hepatik steatoz ve karaciğer enzimlerinde önemli bir azalma olduğunu 

saptamıştır. Hipertansiyonu Durdurmak için Diyet Yaklaşımı’nda meyve, sebze, tam tahıl 

tüketiminin yüksek olması ve diyetin anti-inflamatuvar profili NAYK hastalığına karşı 

başlıca koruyucu mekanizmalarıdır (Akhlaghi, 2019). 

1.8.9. BEtkEsel Bazlı DEyetler 

Günümüzde bitkisel temelli beslenme yaklaşımları sürdürülebilirlik ve kronik 

hastalık riskini azaltma gibi faydaları nedeniyle oldukça dikkat çekmektedir (Willett vd., 

2019). Sağlıklı bitki temelli besinlerin yüksek tüketimi aynı zamanda daha düşük NAYK 

hastalığı prevalansı ve karaciğer yağ içeriği ile de ilişkilendirilmiştir (Alferink vd., 2020; 

Zelber-Sagi vd., 2017). Bununla birlikte, rafine tahıllar, meyve suları ve şekerle 

tatlandırılmış içecekler de dahil olmak üzere daha az besin ögesi yoğunluğuna sahip bitkisel 

besinler daha yüksek NAYK hastalığı riski ile ilişkili olduğundan, tüm bitki bazlı besinler 

NAYK hastalığı için faydalı değildir (Lee vd., 2022; Park vd., 2022; Yang vd., 2022). 

Hayvansal besinlere dayalı diyetin NAYK hastalığı prevalansı üzerindeki kötüleştirici rolü, 

sağlıksız bitkisel besinlerin tüketilmesi ile oldukça benzerdir (Kouvari vd., 2022). Bu 

sebeple, farklı kalitedeki bitki temelli diyetleri ayırt etmek için üç farklı parametreyi içeren 

bir bitki temelli diyet indeksi geliştirilmiştir: Tüm bitkisel besinlerin alımını vurgulayan bitki 

temelli diyet indeksi (Plant Based Diet Index-PDI); tam tahıllar, sebzeler, kabuklu yemişler, 

baklagiller, kahve ve çay gibi sağlıklı bitki bazlı besinlerin daha fazla tüketilmesini 

vurgulayan sağlıklı bitki bazlı diyet indeksi (Healthy Plant Based Diet Index-hPDI) ve çeşitli 

kronik hastalık risklerinin artmasıyla ilişkili olarak daha az tüketimi önerilen bitki bazlı 

besinleri vurgulayan sağlıksız bitki bazlı diyet indeksi (Unhealthy Plant Based Diet Index-

uPDI) (Satija vd., 2016). Daha düşük genel PDI ve hPDI ve daha yüksek uPDI'nin daha 

yüksek karaciğer yağ içeriği ve NAYK hastalığı prevalansı ile ilişkileri bildirilmiştir 

(Bhupathiraju vd., 2022; Mazidi ve Kengne, 2019). Bitki bazlı diyetlerin, özellikle de 

sağlıklı bitki bazlı diyetlerin daha fazla alımının daha düşük NAYK hastalığı riski ve 
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karaciğer yağ içeriği ile ilişkili olduğu, daha yüksek uPDI'nin ise artan NAYK hastalığı riski 

ve daha yüksek karaciğer yağ içeriği ile ilişkili olduğu bulunmuştur (Lv vd., 2023). Bu 

indekslerin tüketimleri açısından en düşük beşte birlik dilime kıyasla, genel PDI, hPDI ve 

uPDI'nin en yüksek beşte birlik dilimindeki katılımcıların sırası ile %22 daha düşük, %26 

daha düşük ve %24 daha yüksek NAYK hastalığı riskine sahip olduğu belirlenmiştir (Lv vd., 

2023). Amerika Birleşik Devletleri Ulusal Sağlık ve Beslenme İnceleme Anketi’nde 18,345 

katılımcı üzerinde yapılan bir çalışmada, yağlı karaciğer indeksine dayalı olarak NAYK 

hastalığı teşhisi konulan en yüksek beşlik ile en düşük beşlik karşılaştırıldığında, genel PDI, 

hPDI ve uPDI için sırası ile %21 daha düşük, %24 daha düşük ve %34 daha yüksek NAYK 

hastalığı riski olduğu gösterilmiştir (Mazidi ve Kengne, 2019). Bununla birlikte, 3,900 

katılımcı üzerinde yapılan başka bir çalışmada, sadece hPDI ile düşük NAYK hastalığı 

prevalansı ile anlamlı bir ilişki gösterilmiş; uPDI ile NAYK hastalığı arasındaki pozitif ilişki, 

BKİ için düzeltmeler yapıldıktan sonra büyük ölçüde önemsiz hale gelmiştir (Li vd., 2022e).  

Bitki temelli diyetler, bitkilerin ve bitkilerden elde edilen besinlerin yüksek 

tüketimini ve hayvansal kaynaklardan elde edilen besinlerin düşük alımını vurgularken; 

vejetaryen ve vegan diyetler, bazı veya tüm hayvansal ürünlerden değişen seviyelerde uzak 

durma ile karakterizedir. Vejetaryen diyetler ile NAYK hastalığı riski ve ilerlemesi 

arasındaki ilişkiyi geniş bir yetişkin kohortunda araştıran bir çalışmada, vejetaryen diyetlerin 

daha düşük bir NAYK hastalığı prevalansı ile ilişkili olduğunu saptanmış, ancak bu ilişkinin 

BKİ ve T2DM için düzeltme yapıldıktan sonra azaldığı gösterilmiştir (Li vd., 2024b). Başka 

bir çalışmada da vejetaryen diyetlerin, muhtemelen daha düşük BKİ nedeniyle yağlı 

karaciğer ile koruyucu bir şekilde ilişkili olduğu bulunmuştur (Chiu vd., 2018). Vejetaryen 

diyetler aynı zamanda daha az belirgin karaciğer fibrozisi ile ilişkilidir (Chiu vd., 2018). 

Vegan diyetlerin insülin direnci, glisemik kontrol, dislipidemi ve hipertansiyon dahil olmak 

üzere çeşitli kardiyovasküler risk faktörlerini iyileştirmede etkili olduğu gösterilmiştir 

(Barnard vd., 2006). Vegan diyetine odaklanan yeni bir çalışmada ise katılımcıların vücut 

ağırlığında, BKİ’de, ALT ve AST gibi karaciğer enzimlerinin seviyelerinde önemli düşüşler 

olduğu belirlenmiştir (Chiarioni vd., 2021). 

Bitkisel besinlerin bu etkileri, sağlıklı bitki bazlı besinler bakımından zengin bir 

diyet ile beraber posa, flavonoidler, kafein, fitosteroller ve bitki proteinlerinin daha yüksek 

oranda alınmasıyla ilişkili olabileceği düşünülmektedir. Sağlıklı bitki bazlı diyetlerin 

metabolik sağlığa katkıda bulunabileceği çeşitli mekanizmalar arasında gelişmiş glisemik 

kontrol, gelişmiş insülin duyarlılığı ve azalmış kronik inflamasyon yer alır, böylece genel 
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kardiyo-metabolik risk faktörlerini iyileştirir ve sonuç olarak NAYK hastalığı riskini azaltır 

(Kahleova vd., 2017; Yokoyama vd., 2017). Bitkisel besinlerin çoğunun yüksek posa 

içeriğiyle birlikte düşük enerji yoğunluğu, NAYK gelişme olasılığını daha da 

azaltabilmesinin yanında vücut ağırlığı yönetimini sağlayarak hastalığın ilerlemesini 

azaltabileceği belirtilmektedir (Dorosti vd., 2020). Bitki bazlı diyetlerin NAYK hastalığını 

iyileştirebileceği bir başka mekanizma da bağırsak mikrobiyomu ve bağırsak-karaciğer 

eksenindeki iyileşmelerdir (Duarte vd., 2019). Sağlıklı bir bitki bazlı diyet, posa ve 

polifenollerin metabolizmasını kolaylaştıran ve safra asitleri, kolin, L-karnitin ve amino 

asitlerin metabolizmasını engelleyen bir bağırsak mikrobiyal ortamını teşvik ederek kardiyo-

metabolik risk profilini iyileştirebilir ve karaciğer yağlanmasının ilerlemesini tersine 

çevirebilir (Duarte vd., 2019). Son olarak, sağlıklı seçimler içeren bitki bazlı diyetler, 

diğerlerinin yanı sıra, yetişkinlerin vücut ağırlığı kontrolünü doğrudan etkileyen daha iyi 

iştah kontrolü ile ilişkilidir ve bu da insülin direnci ve karaciğer yağ birikimi dahil olmak 

üzere birçok metabolik yolla ilgilidir (Di Mauro vd., 2021; Tuccinardi vd., 2021). 

Bu çalışmanın amacı, NAYK hastalarında çeşitli diyet ile ilişkili risk faktörlerinin 

NAYK hastalığı şiddetiyle ilişkisini değerlendirmektir. 

 



  

2. GEREÇ VE YÖNTEM 

2.1. Araştırmanın Planlanması ve SeyrE 

Non-alkolik yağlı karaciğer hastalarında diyete bağlı faktörlerin karaciğer yağlanma 

derecesi ile ilişkisini araştırmak amacıyla planlanmış bu çalışma, Akdeniz Üniversitesi 

Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalığı Polikliniğine başvuran ve NAYK 

hastalığı tanısı almış olan yetişkin bireyler ile yürütülmüştür. Karaciğer yağlanması için en 

önemli diyetsel risk faktörlerinden enerji (kkal) alımı için Gürsoy’un (2023) çalışması 

referans alındığında ise, grade 1, grade 2 ve grade 3 hastaların günlük enerji alımlarının 

farklılığına göre F testi için etki büyüklüğü G*Power yazılımında d=0,53 olarak 

hesaplanmıştır. Bu çalışmada, daha küçük etki büyüklükleri arasındaki farkı saptayabilmek 

için G*Power yazılımı ile yapılan güç testi sonucunda %80 güç, %5 hata payı, d=0,3 ve üç 

grup karşılaştırması için örneklem büyüklüğünün en az 111 olması gerektiği belirlenmiştir. 

Araştırma için gerekli izin Akdeniz Üniversitesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu’ndan 

(709044504/177) alınmıştır (Ek-1). Araştırmaya dahil edilen hastalara çalışmanın amacı 

araştırmacı tarafından anlatıldıktan sonra sözlü ve yazılı onamları alınmıştır (Ek-2). 

Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı tanısı ultrason ile görüntüleme yöntemi ile 

karaciğerinde %5’ten fazla yağ birikimi doğrulanmış ve karaciğer yağlanmasının sekonder 

sebeplerinin dışlanmasıyla konulmuştur. Non alkolik yağlı karaciğer tanısı almış hastalar 

karaciğer yağlanma derecelerine göre grade 1 (%5-33 yağlanma), grade 2 (%33-66 

yağlanma) ve grade 3 (>%66 yağlanma) olarak gruplandırılmıştır (Qayyum vd., 2012). Non-

alkolik yağlı karaciğer hastalığı tanısının doğrulanması, derecelendirilmesi ve hastaların 

araştırmaya yönlendirilmesi ilgili poliklinikteki endokrinoloji uzmanı doktor tarafından 

gerçekleştirilmiştir. Nisan 2022-Nisan 2024 tarihleri arasında toplam 203 hasta ile 

görüşülmüş, dahil edilme ve dışlama kriterlerine dayanarak bu hastaların 160’i araştırmaya 

dahil edilmiştir. Dahil edilen 160 hastanın 33’ü erkek (%20,6), 127’si (%79,4) kadındır. 

Grade 1 derecede karaciğer yağlanmasına sahip hastaların sayısı 50 (%31,2), grade 2 

derecede karaciğer yağlanmasına sahip hastaların sayısı 67 (%41,9) ve grade 3 derecede 

karaciğer yağlanmasına sahip hastaların sayısı 43’tür (%26,9). Araştırmanın seyri Şekil 

2.1.’de özetlenmiştir. 
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Şekil 2.1. Araştırmanın seyri  
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2.1.1. DahEl EdElme KrEterlerE 

Çalışmaya dahil edilme kriterleri şu şekildedir: 

• 19-64 yaş aralığında olan kadın ve erkekler 

• Çalışmaya katılmaya gönüllü olma 

• Non alkolik yağlı karaciğer hastalığı tanısı almış olma 

• Pozitif hepatit B yüzey antijeni veya anti-hepatit C virüsü antikoru olmayan 

• Alkolik yağlı karaciğer hastalığı tanısı olan kişiler 

• Karaciğer dekompansasyonu; hepatosellüler karsinom dahil olmak üzere 

ölümcül hastalık ve malignite öyküsü olmayan 

• Herhangi bir diyet tedavisi almayan kişiler 

2.1.2. Dışlama KrEterlerE 

Çalışma dışında bırakılma kriterleri şu şekildedir: 

• Pozitif hepatit B yüzey antijeni veya anti-hepatit C virüsü antikoru 

• Aşırı alkol tüketimi (erkeklerde >20 g/gün ve kadınlarda >10 g/gün) 

• Karaciğer dekompansasyonu; hepatosellüler karsinom dahil olmak üzere 

ölümcül hastalık ve malignite öyküsü olan kişiler 

• Tıbbi beslenme tedavisi uygulanan kişiler 

• Günlük enerji alımı <800 kkal/gün ve >4000 kkal/gün olan kişiler 

2.2. Anket Formu 

Çalışmaya dahil edilen hastaların sosyodemografik ve sağlık bilgileri, yaşam tarzı 

alışkanlıkları, beslenme alışkanlıkları ve besin tüketim sıklıkları anket formu ile toplanmıştır. 

Sosyodemografik bilgiler hastaların yaşı, cinsiyeti, öğrenim durumu, meslekleri ve medeni 

durumunun sorgulanmasını kapsamaktadır. Yaşam tarzı alışkanlıkları için sigara ve alkol 

içme durumu sorgulanmış ve fiziksel aktivite düzeyi Uluslararası Fiziksel Aktivite Anketi 

Kısa Formu (IPAQ) ile belirlenmiştir. Beslenme alışkanlıklarının değerlendirilmesi için öğün 

sayıları ve besin tüketim sıklığı, sağlık durumunun değerlendirilmesi için hastalık bilgileri 

sorgulanmıştır. Ayrıca araştırmacı tarafından alınan antropometrik ölçümler ve dosya 

kayıtlarından sorgulanan kan bulguları da ankete işlenmiştir (Ek-3). 
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2.2.1. Beslenme Alışkanlıkları ve BesEn TüketEmEnEn DeğerlendErElmesE 

Hastaların beslenme alışkanlıklarının ve besin tüketimlerinin değerlendirilmesi için 

hastaların öğün sayıları sorgulanmış ve son 6 aydaki tüketimi değerlendirmek için besin 

tüketim sıklığı anketi uygulanmıştır. Besin tüketim sıklığında et, yumurta, kurubaklagil, süt 

ve süt ürünleri, sebze ve meyveler, ekmek ve tahıllar, yağ ve şekerler ve içecek gruplarına ait 

besinlerin tüketimi sorgulanmıştır. Besinlerin tüketim miktarı ve sıklığının yanında 

genellikle hangi pişirme yönteminin kullanıldığı da not edilmiştir. Günlük enerji, makro ve 

mikro besin ögesi tüketim miktarları Beslenme Bilgi Sistemi yazılımında hesaplanmıştır. 

Amino asitler değerlendirilirken lösin, izolösin ve valin alımlarının toplamı dallı zincirli 

amino asitler; fenilalanin, tirozin ve triptofanın toplamı aromatik amino asitler olarak 

değerlendirilmiştir. Cinsiyet ve karaciğer yağlanma derecesi grupları arasındaki besin 

ögelerinin alım miktarları arasındaki farklar belirlenirken, günlük enerji alımındaki 

farklılıkların etkisini azaltmak için makro besin ögelerinden karbonhidrat, fruktoz, sükroz, 

protein, yağ, doymuş yağ asitleri, tekli doymamış yağ asitleri ve çoklu doymamış yağ 

asitlerinin diyetten gelen enerji yüzdesi olarak hesaplanmıştır. Ayrıca vücut ağırlığı başına 

düşen protein miktarı ve omega-6-omega-3 oranı değerlendirilmiştir. Posa, çözünür posa, 

çözünmez posa, bitkisel protein, hayvansal protein, elzem amino asitler, metiyonin, aromatik 

amino asitler, dallı zincirli amino asitler, kolesterol ve mikro besin ögelerinin ise 1000 kkal 

başına düşen miktarları hesaplanmış ve istatistiksel analizlerde kullanılmıştır.  Hastaların 

enerji, makro ve mikro besin alımlarının karşılama yüzdelerinin değerlendirilmesi Türkiye 

Beslenme Rehberi-2022’deki yeterli alım miktarlarına göre yapılmıştır (T.C. Sağlık 

Bakanlığı, 2022).  Türkiye Beslenme Rehberi’ne (2022) göre cinsiyet ve yaş için yeterli alım 

düzeyleri Ek-5’te verilmiştir.  

Diyetin asit yükünün değerlendirilmesi için potansiyel renal asit yükü (PRAL), net 

endojen asit üretimi (NEAP) ve Diyet Asit Yükü (DAL) puanları hesaplanmıştır. Diyetin 

inflamatuvar yükünün belirlenmesi için enerjiye göre ayarlanmış Dİİ ve bitkisel bazlı 

besinlerin alımı için PDİ kullanılmıştır. Diyet kalitesinin değerlendirilmesinde Sağlıklı Yeme 

İndeksi-2015 kullanılmıştır. Bu hesaplamalar için besin tüketim sıklığından elde edilen 

miktarlar kullanılmıştır (Beba vd., 2022; Shivappa vd., 2015; Thompson vd., 2024; Toba vd., 

2019). 
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2.2.2. DEyetEn AsEt Yükünün Hesaplanması 

Diyet asit yükünü tahmin etmek için PRAL (Remer ve Manz, 1994), NEAP (Frasetto 

vd., 1998) ve DAL (Remer ve Manz, 1995) kullanılmıştır. Diyet asit yükünün 

hesaplanmasında gerekli olan vücut yüzey alanı hesaplaması için Du Bois’nin (1989) 

çalışmasında bildirdiği formül kullanılmıştır. Bu skorların hesaplanmasında diyetle alınan 

bazı besin ögelerinin miktarları kullanılmaktadır. Ayrıca PRAL skoru ve vücut yüzey alanı 

ile diyet asit yükü skoru da hesaplanmıştır. Negatif bir PRAL değeri, alkali oluşturan bir 

potansiyeli yansıtırken pozitif bir değer asit oluşturma potansiyelini yansıtır. Diyet asit 

yükleri ile ilgili parametrelerin hesaplanmasına ilişkin formüller aşağıda verilmiştir: 

PRAL (mEq/gün) = (0,49 × protein alımı [g/gün]) + (0,037 × fosfor alımı [mg/gün]) 

− (0,021 × potasyum alımı [mg/gün]) − (0,026 × magnezyum alımı [mg/gün]) − (0,013 × 

kalsiyum alımı [mg/gün]) 

NEAP (mEq/gün) = (54,5 × protein alımı [g/gün]/potasyum alımı [mEq/gün]) – 10,2 

DAL (mEq/gün)= PRAL + (vücut yüzey alanı [m2] × 41[mEq/day]/1,73 m ), 

Vücut yüzey alanı= 0,007184 x (Boy uzunluğu(m)0.725) x (Vücut ağırlığı(kg)0.425). 

2.2.3. BEtkEsel Bazlı DEyet İndeksEnEn Hesaplanması 

Bu indeks, bitkisel bazlı diyet indeksi, sağlıklı bitkisel bazlı diyet indeksi (Healthy 

Planst Based Diet İndex-hPDI) ve sağlıksız bitkisel bazlı diyet indeksi (Unhealthy Plant 

Based Diet İndex-uPDI) olarak üç farklı bileşenin hesaplanmasına olanak sunmaktadır 

(Satija vd, 2016). Bitkisel bazlı diyet indeksinin hesaplanmasında 18 farklı besin grubunda 

yer alan besinler kullanılmaktadır. Bitkisel bazlı diyet indekslerini hesaplamada kullanılan 

besin grupları Çizelge 2.1’de belirtilmiştir.  
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Çizelge 2.1. Bitkisel bazlı diyet indeksi’nde kullanılan besin grupları ve besinler 

Bitkisel Temelli Diyet İndeksi Bileşeni Besin Grupları ve Besinler 

PDI 

Tam Tahıllar 

Kuruyemişler 

Baklagiller 

Meyveler 

Sebzeler 

Bitkisel Yağlar 

Çay ve Kahve 

uPDI 

İşlenmiş Tahıllar 

Meyve Suları 

Patates 

Şekerli içecekler/meşrubatlar 

Şekerlemeler ve tatlılar 

Hayvansal Besin Grupları 

Süt ve Süt Ürünleri 

Yumurta 

Et 

Hayvansal Yağlar 

Hayvansal Ürün İçeren Besinler 

Balık ve Deniz Ürünleri 

 

Bu indeksin skorları hesaplanırken, ilk olarak tüketilen her besinin tüketim sıklığı 

günlük tüketilen sıklıklara dönüştürülmektedir. Devamında belirlenmiş olan 18 besin 

grubunda yer alan besinlerin toplam günlük porsiyon sayıları toplanmaktadır. Böylece 18 

grubun her biri için günlük bir tüketim sıklığı elde edilmiş olur. Bitkisel temelli diyet indeksi 

hesaplanırken, tüketim sıklıkları 5’li dilimlere bölünerek en yüksek tüketim dilimine “5” 

puan, en düşüğüne ise “1” puan verilir (hayvansal besinler için tersine kodlama yapılır). Tüm 

besin gruplarının puanları toplanarak en düşük 18 ile en yüksek 90 arasında değişen teorik 

bir toplam elde edilmektedir (Satija vd, 2016). 

Sağlıklı bitkisel temelli diyet indeksi hesaplanırken sağlıklı bitkisel besinlerin 

tüketim sıklığı en düşük için “1”, en yüksek için “5” puan alırken; sağlıksız bitkisel bazlı 

besinler ve hayvansal besinler için tersine kodlama yapılır (Satija vd, 2016).  

Sağlıksız bitkisel bazlı diyet indeksi hesaplanırken sağlıksız bitkisel besinler için en 

düşük tüketilen sıklığı “1” puan, en yüksek tüketim sıklığı ise “5” puan şeklinde 
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puanlanırken, sağlıklı bitkisel besinler ve hayvansal besinler için tersine kodlama 

yapılmaktadır (Satija vd, 2016).  

2.2.4. DEyet İnflamatuvar İndeksEnEn Hesaplanması 

Diyet inflamatuvar indeksi, 11 farklı veritabanından elde edilmiş toplam 45 besin 

parametresinin pro- veya anti-inflamatuar etkisine ilişkin kapsamlı bir literatür taramasının 

ardından oluşturulmuştur (Shivappa vd., 2013). Bu indeksteki 45 besin ögesinin interlökin-

1β, interlökin-6, tümör nekrozis faktör- α, CRP gibi pro-inflamatuvar veya interlökin-4 ve 

interlökin-10 gibi anti-inflamatuar belirteçlerle ilişkili olduğu gösterilmiş; her bir besin ögesi 

parametresi için yayınlanan toplam makale sayısı ve çalışma tasarımı dikkate alınarak, söz 

konusu diyet bileşeninin pro-inflamatuar, anti-inflamatuar veya nötr etkisine göre hesaplanan 

parametreye özgü bir inflamatuvar etki puanı belirlenmiştir. Besin parametrelerinin 

alımlarının küresel ortalama alımları ve standart sapmaları ile inflamatuvar etki skorları 

Çizelge 2.2.’de verilmiştir (Shivappa vd., 2013). Son yıllarda, indeksin enerjiye göre 

ayarlanmış formu kullanılmaya başlanmıştır. Bu çalışmada da enerjiye göre ayarlanmış Dİİ 

kullanılmıştır.  

Diyet inflamatuvar indeksi hesaplanırken 45 besin parametresi içerisinden 

karbonhidrat (g), posa (g), protein (g), yağ (g), TDYA (g), ÇDYA (g), DYA (g), n-3 (g), n-6 

(g), kolesterol (mg), A vitamini (RE), B1 vitamini (mg), B2 vitamini (mg), B3 vitamini (mg), 

B12 vitamini (μg), B6 vitamini (μg), C vitamini (mg), D vitamini (μg), E vitamini (mg), demir 

(mg), magnezyum (mg), selenyum (μg), folat (μg), çinko (mg), karoten (μg) ve kafein 

kullanılmış ve hesaplama için sırası ile aşağıdaki adımlar izlenmiştir. 

Her bir hastanın besin ögesi alımları 1000 kkal/gün’e denk gelecek şekilde 

dönüştürülmüş ve küresel veritabanı kullanılarak her bir besin ve besin ögesi parametresinin 

z-skoru hesaplanmıştır. Bunun için her bir parametrenin küresel alım ortalaması her 

katılımcının alım miktarından çıkarılmış ve ilgili parametrenin küresel standart sapmasına 

bölünmüştür. Elde edilen z-skorları persentil skorlarına dönüştürülerek 0 ile 1 arasında 

dağılım sağlandıktan sonra her persentil skoru 2 ile çarpılmış ve 1 çıkarılmıştır. Böylece her 

parametrenin 0 etrafında (-1 ile +1) dağılması sağlanmıştır. Her bir besin ve besin ögesinin 

küresel veritabanında bildirilmiş etki skoruyla bir önceki adımda elde edilen dağılım skorları 

çarpılmıştır. Son olarak, Dİİ’nin hesaplanmasına kullanılan her bir besin ögesine göre 
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spesifikleştirilmiş skorlar, her katılımcının enerjiye göre düzeltilmiş diyet inflamatuvar 

indeksini hesaplamak için toplanmıştır (Shivappa vd., 2013). 

Çizelge 2.2.Diyet inflamatuvar indeksi için inflamatuvar etki skorları ve küresel alım miktarları 

Besin Parametreleri 
Etki 

Skorları 
Ortalama 

Alım 
Standart 
Sapma 

Makro Besin 

Ögeleri 

Enerji (kkal/gün) 0.180 2056.00 338.00 

Alkol (g/gün) -0.278 13.98 3.72 

Karbonhidrat (g/gün) 0.097 272.20 40.00 

Protein (g/gün) 0.021 79.40 13.90 

Yağ (g/gün) 0.298 71.40 19.40 

Çoklu Doymamış Yağ Asitleri 

(g/gün) 
-0.337 13.88 3.76 

Doymuş Yağ Asitleri (g/gün) 0.373 28.60 8.00 

Tekli Doymamış Yağ Asitleri 

(g/gün) 
-0.019 27.00 6.10 

Trans Yağ Asitleri (g/gün) 0.229 3.15 3.75 

Omega-3 Yağ Asitleri (g/gün) -0.436 1.06 1.06 

 
Omega-6 Yağ Asitleri (g/gün) -0.159 10.80 7.50 

Posa (g/gün) -0.663 18.80 4.90 

Biyoaktif 

Bileşenler 

Kolesterol (mg/gün) 0.110 279.40 51.20 

Beta karoten (μg/gün) -0.584 3718.00 1720 

Mikro Besin 

Ögeleri 

B12 Vitamini (μg/gün) 0.106 5.15 2.70 

B6 Vitamini (mg/gün) -0.365 1.47 0.74 

Niacin (mg/gün) -0.246 25.90 11.77 

Selenyum (μg/gün) -0.191 67.00 25.10 

Tiamin (mg/gün) -0.098 1.70 0.66 

Riboflavin (mg/gün) -0.068 1.70 0.79 

A Vitamini (RE/gün) -0.401 983.90 518.60 

C Vitamini (mg/gün) -0.424 118.20 43.46 

D Vitamini (μg/gün) -0.446 6.26 2.21 

E vitamini (mg/gün) -0.419 8.73 1.49 

Folat (μg/gün) -0.190 273.00 70.70 

Demir (mg/gün) 0.032 13.35 3.71 

Magnezyum (mg/gün) -0.484 310.10 139.40 

Çinko (mg/gün) -0.313 9.84 2.19 
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2.2.5. Sağlıklı Yeme İndeksEnEn Hesaplanması 

Diyet kalitesinin belirlenmesi için Sağlıklı Yeme İndeksi-2015 (SYİ-2015) 

kullanılmıştır. Sağlıklı Yeme İndeksi-2015, 9’u sağlıklı bir diyette bulunması önerilen, 4’ü 

ise sınırlı tüketilmesi gereken besinleri kapsayan toplamda 13 bileşen içermektedir. Sağlıklı 

bir diyette bulunması önerilen bileşenler toplam meyve, tam meyve, koyu yeşil yapraklı 

sebzeler/kurubaklagiller, toplam sebze, tam tahıllar, süt ve süt ürünleri, deniz 

ürünleri/bitkisel proteinler, toplam protein kaynakları ve yağ asitleri; diyette sınırlı 

tüketilmesi önerilen bileşenler ise rafine tahıllar, sodyum, eklenmiş şeker ve doymuş 

yağlardır. Sağlıklı Yeme İndeksi-2015’te kullanılan kesim noktaları ve alınabilecek puanlar 

Çizelge 2.’te verilmiştir. İndeksten alınabilecek en yüksek puan 100 olup, SYİ puanı ≤50 ise 

“kötü”, 51-80 ise “geliştirilmesi gereken”, >80 ise “iyi” olarak sınıflandırılmıştır (Krebs-

Smith vd., 2018). 

2.2.6. AntropometrEk ÖlçümlerEn Alınması 

Çalışmaya dahil edilen hastalardan araştırmacı tarafından vücut ağırlığı, boy 

uzunluğu, bel çevresi, kalça çevresi ve boyun çevresi ölçümleri alınmıştır. Tüm hastalardan 

vücut ağırlığı ve boy uzunluğu ölçüsü alınmasına rağmen, diğer antropometrik ölçümlerinin 

alınmasına izin vermeyen bazı hastalar olmuştur. Bu nedenle bel çevresi 122, kalça çevresi 

122 ve boyun çevresi 95 kişiden alınabilmiştir. 

Vücut Ağırlığı: Kişilerin vücut ağırlıkları hastaların üzerlerindeki mümkün olan en 

az giysi ile 0,1 kilograma duyarlı taşınabilir elektronik tartı ile ölçülmüştür (Lee ve Nieman, 

2010).  

Boy Uzunluğu: Boy uzunluğu baş, kalça ve topukları duvara değecek bir şekilde, 

göz ile kulak kepçesi aynı hizadayken (Frankfort düzleminde) esnemeyen mezura ile 

ölçülmüştür (Lee ve Nieman, 2010). 

Beden Kütle İndeksi: Vücut ağırlığı ve boy uzunluğu ölçümleri kullanılarak BKİ 

hesaplanmıştır [vücut ağırlığı (kg)/boy uzunluğu (m)2] (Keys vd., 1972). Beden kütle indeksi 

sınıflaması Dünya Sağlık Örgütü kriterlerine göre: 18,50-24,99 kg/m2 arasındaki bireyler 

normal, 25,00-29,99 kg/m2 arası bireyler fazla kilolu, ≥30,00 kg/m2 olanlar obez, ≥40 kg/m2 

olanlar ciddi obez olarak değerlendirilmiştir (World Health Organization (WHO), 2020). 
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Bel Çevresi: Bel çevresi ölçümü, kolların iki yanda ve ayaklar birleşik halde olması 

istenerek, bireyin karşısında durulacak, en alt kaburga kemiği ile krista iliak bölgenin 

arasındaki orta noktadan esnemeyen mezura ile ölçülmüştür (Gibson, 2005). Bel çevresi 

kadınlarda >88 cm, erkeklerde >102 cm riskli olarak değerlendirilmiştir (Lee ve Nieman, 

2010). 

Kalça Çevresi: Kalça çevresi ölçümü, kolların iki yanda ve ayaklar birleşik olacak 

şekilde bireyin yan tarafında durarak, en geniş noktadan esnemeyen mezura ile ölçüm 

yapılmıştır (Gibson, 2005).  

Bel-Kalça Oranı: Bel çevresinin kalça çevresine bölünmesiyle elde edilecek olan 

bel-kalça oranı, Dünya Sağlık Örgütü’nün kesim noktalarına göre normal aralık erkeklerde 

<0,90, kadınlarda <0,85 olarak sınıflandırılmıştır (WHO, 2011). 

Bel-Boy Oranı: Bel çevresinin (cm), boy uzunluğuna (cm) bölünmesi ile elde edilen 

bel-boy oranı 0,5’in altında olan bireyler normal, 0,5 ve üzerinde olan bireylerin riskli olarak 

değerlendirilmiştir (Ashwell ve Hsieh, 2005).  

Boyun çevresi (cm): Boyun çevresi ölçümü için bireylerin başı dik konumda 

tutması istenmiş, ölçüm troid kıkırdağın en çıkıntılı (laringeal çıkıntı) bölümünün hemen 

üzerinden boyun eksenine dik bir şekilde esnemeyen mezura ile yapılmıştır (El Din vd., 

2013). Boyun çevresi kadınlarda >34 cm; erkeklerde >37 cm olanların boyun çevresi yüksek 

olarak sınıflandırılmıştır (Ben‐Noun vd., 2001). 

2.2.7. FEzEksel AktEvEtenEn DeğerlendErElmesE 

Katılımcıların fiziksel aktivite düzeylerinin belirlenmesi için, Craig vd., (2003) 

tarafından geliştirilen Türkçe geçerlik güvenirliği Öztürk (2005) tarafından yapılan IAQP 

kullanılmıştır. Bu anket, son yedi günde en az 10 dakika süre ile yapılan aktiviteler ile ilgili 

sorulardan oluşmaktadır. Bu formda, son 7 günün kaç günü ve her bir günde ne kadar süre 

ile ağır fiziksel aktivite, orta fiziksel aktivite veya yürüyüş yapıldığı belirlenmektedir. Bunun 

yanında, hareket etmeden (oturarak, yatarak vs.) harcanan süre tespit edilebilmektedir. Bu 

aktivitelerin haftanın kaç günü ve ne kadar süre ile yapıldığı belirlenerek, harcanan toplam 

metabolik eşdeğeri hesaplanmıştır. Kişinin inaktif sayılması için kategori 2 (minimal aktif) 

veya kategori 3 (çok aktif) grubuna girmemesi gerekmektedir.  
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Aşağıdaki kriterlerden herhangi birini sağlayan kişi minimal aktif olarak 

değerlendirilmektedir: 

• 3 veya daha fazla gün en az 20 dakika şiddetli aktivite yapmak 

• 5 veya daha gün orta şiddetli aktivite yapmak veya yürümenin günde en az 30 

dakika yapılması 

• Minimum 600 metabolik eşdeğer-dakika/haftayı sağlayan 5 veya daha fazla gün 

yürüme ve orta şiddetli aktivitenin birleşimi 

Aşağıdaki kriterlerden herhangi birini sağlayan kişi çok aktif olarak 

değerlendirilmektedir: 

• Minimum 1500 metabolik eşdeğer-dakika/haftayı sağlayan en az 3 gün şiddetli 

aktivite  

• Minimum 3000 metabolik eşdeğer-dakika/haftayı sağlayan 7 veya daha fazla gün 

yürüme, orta şiddetli veya şiddetli aktivitenin kombinasyonu 

2.2.8. Kan Bulgularının Alınması 

Hastaların kan bulgularına ait değerler muayene oldukları güne aittir.  Kan 

bulgularından açlık glukozu, trigliserit, toplam kolesterol, HDL-K, LDL-K, ALT, ferritin, 

TSH, T3 ve T4 hastaların dosya kayıtları sorgulanarak toplanmıştır. Kan bulguları 

sınıflandırılırken, kan bulgularına ait referans aralıklar için Akdeniz Üniversitesi Hastanesi 

laboratuvarının referans aralıkları kullanılmıştır (Ek-4). 
 

2.2.9. VerElerEn İstatEstEksel DeğerlendErElmesE 

Tüm istatistiksel analizler Statistical Package for the Social Sciences (SPSS) 

yazılımının 23.0 versiyonunda yapılmıştır. Kategorik veriler sayı (S) ve yüzde (%), normal 

dağılan sayısal veriler ortalama±standart sapma (X#±SS) ve normal dağılmayan sayısal veriler 

medyan (IQR) olarak olarak gösterilmiş ve minimum-maksimum değerleri verilmiştir. 

Verilerin normalliği Kolmogorov-Smirnov testi ile değerlendirildikten sonra normal dağılan 

verilerin karşılaştırılmasında parametrik, normal dağılmayan verilerin karşılaştırılmasında 

non-parametrik testler kullanılmıştır. Normal dağılan iki grup ortalaması karşılaştırmalarında 

bağımsız örnekler t testi, çoklu grup ortalaması karşılaştırmalarında tek yönlü varyans analizi 
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kullanılmıştır. Normal dağılmayan iki grup ortalaması karşılaştırmalarında Mann-Whitney U 

testi, çoklu grup karşılaştırmalarında ise Kruskal-Wallis H testi kullanılmıştır. İstatistiksel 

anlamlılık düzeyi p<0,05 olarak kabul edilmiştir. Çoklu grup karşılaştırmalarında istatistiksel 

anlamlılık saptandığı durumlarda uygulanan ikili gruplar arasındaki istatistiksel farklılıkları 

belirlemede Bonferroni düzeltmesi uygulanmıştır. Çoklu gruplar içerisindeki istatistikler 

farklılıklar, aralarında istatistiksel farklılık olan grupların aynı harfle işaretlenmesiyle 

belirtilmiştir. Kategorik veriler arasındaki farklılıklar ise Ki-Kare testi ile değerlendirilmiş, 

Ki-Kare varsayımlarını sağlamayan (Beklenen frekans değerinin 0,20’den küçük olması) 

veriler için Fisher’ın kesin testi kullanılmıştır. 
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3. BULGULAR 

Bu çalışmaya 33’ü erkek (%20,6) 127’si kadın (%79,4) toplam 160 NAYK hastası 

dahil edilmiştir. Hastaların 50’sinin grade 1 (%31,2), 67’sinin grade 2 (%41,9) ve 43’ünün 

grade 3 (%26,9) derecesinde karaciğer yağlanmasına sahip olduğu belirlenmiştir. Ortalama 

yaş erkeklerde ve kadınlarda sırası ile 44,6±12,1 yıl ve 45,5±11,5 yıldır.  Erkeklerin yaş 

aralığı 20-62; kadınların yaş aralığı ise 19-64’tür. Çalışmadaki hastaların %75,0’i evlidir. 

Eğitim düzeylerine göre incelendiğinde hastaların %36,2’si lisans, %26,9’u ilkokul ve 

%25,0’i lise mezunudur. Kadınların %48,0’i ev hanımı, erkeklerin %39,4’ü serbest meslek 

grubunda yer almaktadır (Çizelge 3.1). 

Çizelge 3.1. Hastaların cinsiyete göre demografik özellikleri 

Demografik 
Özellikler Erkek (n=33) Kadın (n=127) Toplam 

(n=160) χ2 p 
 S % S % S % 

Medeni Durum       
0,11* 0,917* Evli 25 75,7 95 74,8 120 75,0 

Bekar 8 24,3 32 25,2 40 25,0 
Öğrenim 
Durumu       

4,900* 0,276* 

Okuryazar değil - - 5 3,9 5 3,1 
İlkokul Mezunu 5 15,2 38 29,9 43 26,9 
Ortaokul Mezunu 4 12,1 10 7,9 14 8,8 
Lise Mezunu 8 24,3 32 25,2 40 25,0 
Lisans Mezunu 16 48,4 42 33,1 58 36,2 
Meslek       

40,618* <0,001* 

İşçi 6 18,1 15 11,8 21 13,2 
Emekli 7 21,2 16 12,6 23 14,4 
Serbest Meslek 13 39,4 15 11,8 28 17,5 
Ev Hanımı - - 61 48,0 61 38,1 
Memur 5 15,2 17 13,4 22 13,7 
Öğrenci 2 6,1 3 2,4 5 3,1 

*Fisher’ın kesin testi 

Hastaların demografik özellikleri karaciğer yağlanma derecelerine göre Çizelge 

3.2.’de değerlendirilmiştir. Karaciğer yağlanma derecelerine göre cinsiyet dağılımı yapılan 

ki-kare testine göre birbirine benzerdir (χ2=0,11; p=0,917). Evli hastaların oranı grade 1, 

grade 2 ve grade 3 hastalar arasında birbirine oldukça yakındır ve sırası ile %74,0, %77,6 ve 
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%72,1 olarak belirlenmiştir.  İlkokul mezunu hastaların oranı grade 1’de %28,0, grade 2’de 

%26,9 ve grade 3’te %25,6’dır. Tüm karaciğer yağlanması derecelerindeki hastalar ağırlıklı 

olarak lise ve üzeri (Grade 1: %64,0; grade 2: %58,2; grade 3: %62,8) eğitim düzeyine 

sahiptir. 

Çizelge 3.2. Hastaların karaciğer yağlanma derecesine göre demografik özellikleri 

Demografik 
Özellikler 

Grade 1 
(n=50) 

Grade 2 
(n=67) 

Grade 3 
(n=43) χ2 p 

 S % S % S % 

Cinsiyet       

0,011 0,917 Erkek 9 18,0 16 23,8 8 18,6 

Kadın 41 82,0 51 76,2 35 81,4 

Medeni 
Durum       

0,938 0,626 Evli 37 74,0 52 77,6 31 72,1 

Bekar 13 26,0 15 22,4 12 27,9 

Öğrenim 
Durumu       

9,176* 0,308* 

Okuryazar 
değil - - 4 6,0 1 2,3 

İlkokul 
Mezunu 14 28,0 18 26,9 11 25,6 

Ortaokul 
Mezunu 4 8,0 6 8,9 4 9,3 

Lise Mezunu 10 20,0 14 20,9 16 37,2 

Lisans Mezunu 22 44,0 25 37,3 11 25,6 

Meslek       

12,006* 0,738* 

İşçi 5 10,0 10 14,9 6 13,9 

Emekli 7 14,0 12 17,9 4 9,3 

Serbest Meslek 6 12,0 13 19,4 9 20,9 

Ev Hanımı 21 42,0 22 32,8 18 41,8 

Memur 9 18,0 9 13,5 4 9,4 

Öğrenci 2 4,0 1 1,5 2 4,7 

*Fisher’ın kesin testi 
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Non-alkolik yağlı karaciğer hastalarının cinsiyete göre bazı yaşam tarzı özellikleri 

Çizelge 3.3’te verilmiştir. Hastaların yarıdan fazlasının sigara içmediği (%70,0) 

belirlenmiştir. Benzer şekilde NAYK hastalarının çoğunluğu alkol de tüketmemektedir 

(%88,1). Hastaların %68,8’ünün fiziksel aktivite düzeyi düşük, %27,5’inin ise orta düzeyde 

olduğu bulunmuştur. 

Çizelge 3.3. Hastaların cinsiyete göre yaşam tarzı alışkanlıkları 

 Erkek (n=33) Kadın (n=127) Toplam 
(n=160) χ2 p 

 S % S % S % 

Sigara İçme       

0,495 0,834 
Evet 10 30,3 38 29,9 48 30,0 

Hayır 19 57,6 79 62,2 98 61,2 

Bıraktı 4 12,1 10 7,9 14 8,8 

Alkollü İçecek 
Tüketimi       

- 0,001* Evet 10 30,3 9 7,1 19 11,9 

Hayır 23 69,7 118 92,9 141 88,1 

Fiziksel Aktivite 
Düzeyi       

12,165* 0,002* İnaktif 18 54,6 92 72,4 110 68,8 

Minimal Aktif 10 30,3 34 26,8 44 27,5 

Çok aktif 5 15,2 1 0,8 6 3,7 

*Fisher’ın kesin testi, 

 

Non-alkolik yağlı karaciğer hastalarının karaciğer yağlanma derecelerine göre yaşam 

tarzı alışkanlıklarına dair bulgular Çizelge 3.4.’te gösterilmiştir. Grade 1 hastalarda sigara 

içme oranı %30,0, grade 2 hastalarda %34,3 ve grade 3 hastalarda %23,3’tür. Alkol 

tüketenlerin oranı grade 1 hastalarda %8,0, grade 2 hastalarda %11,9 ve grade 3 hastalarda 

%16,3 olarak belirlenmiştir.  Karaciğer yağlanma derecesi ne olursa olsun hastaların 

çoğunluğu sigara içmemekte (Grade 1: %70,0, grade 2: %65,7; grade 3: %76,7) ve alkol 

tüketmemektedir (Grade 1: %92,0; grade 2: %88,1; grade 3: %83,7). Tüm karaciğer 

yağlanması derecesi gruplarındaki hastaların yarıdan fazlası inaktiftir. Grade 1 grubunda bu 

hastaların oranı %72,0, grade 2 grubunda %68,7 ve grade 3 grubunda %65,1’dir.  
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Çizelge 3.4. Hastaların karaciğer yağlanma derecesine göre yaşam tarzı alışkanlıkları 

 Grade 1 
(n=50) 

Grade 2 
(n=67) 

Grade 3 
(n=43) χ2 p 

 S % S % S % 
Sigara İçme       

2,156* 0,728* 
Evet 15 30,0 23 34,3 10 23,3 
Hayır 31 62,0 39 58,2 28 65,1 
Bıraktı 4 8,0 5 7,5 5 11,6 
Alkollü İçecek 
Tüketimi 

      

1,405 0,504 Evet 4 8,0 8 11,9 7 16,3 
Hayır 46 92,0 59 88,1 36 83,7 
Fiziksel Aktivite 
Düzeyi 

      

1,829* 0,795* İnaktif 36 72,0 46 68,7 28 65,1 
Minimal Aktif 13 26,0 19 28,3 12 27,9 
Çok aktif 1 2,0 2 3,0 3 7,0 

*Fisher’ın kesin testi 

Araştırmaya katılan hastalarda NAYK hastalığı ile beraber farklı kronik hastalıklar 

bulunmaktadır (Çizelge 3.5). Hastalar arasında en yaygın gözlenen hastalıklar %81,2 ile 

T2DM, %20,0 ile Hashimoto tiroidi, %16,8 ile hipertansiyon ve %16,2 ile guatr hastalığıdır. 

Hem erkek hem de kadın hastaların çoğunluğunda T2DM bulunmaktadır (Erkek: %81,2; 

kadın: %81,1). Hashimoto tiroidi hastalığının erkeklerdeki oranı %6,0 iken kadınlarda 

%23,6’dır. Erkekler arasında guatr hastası bulunmazken kadınlardaki guatr bulunma oranı 

%20,4’tür. Hipertansiyon erkek hastaların %18,1’ini kadınların ise %16,5’ini etkilemektedir. 

Çizelge 3.5. Hastaların cinsiyete göre NAYK Hastalığına eşlik eden hastalıkları 

Eşlik Eden 
Hastalıklar 

Erkek (n=33) Kadın (n=127) Toplam (n=160) 

 S % S % S % 

T2DM 27 81,8 103 81,1 130 81,2 

Hashimoto Tiroidi 2 6,0 30 23,6 32 20,0 

Hipertansiyon 6 18,1 21 16,5 27 16,8 

Guatr - - 26 20,4 26 16,2 

Bir kişinin birden fazla hastalığı bulunabilmektedir. 
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Tüm karaciğer yağlanması derecesindeki hastalarda T2DM baskın şekilde 

bulunmaktadır. Grade 1 hastalarda T2DM bulunma oranı %72,0, grade 2 hastalarda %86,5 

ve grade 3 hastalarda %83,7’dir. Hashimoto tiroidi hastalığına sahip olma oranı grade 1 

hastalarda %22,0 ve grade 2 hastalarda %26,8 iken grade 3 hastaların sadece %6,9’unda 

Hashimoto tiroidi tanısı bulunmaktadır. Grade 1 hastaların %22,0’sinde, grade 2 hastaların 

%10,4’ünde ve grade 3 hastaların %18,6’sında guatr tanısı bulunmaktadır. Grade 1 hastalar 

arasında hipertansiyon oranı %16,0, grade 2 hastalar arasında %16,4 ve grade 3 hastalar 

arasında %18,6’dır (Çizelge 3.6.). 

Çizelge 3.6. Hastaların karaciğer yağlanma derecesine göre diğer hastalık bilgileri 

Eşlik Eden Hastalıklar Grade 1 (n=50) Grade 2 (n=67) Grade 3 (n=43) 

 S % S % S % 

T2DM 36 72,0 58 86,5 36 83,7 

Hashimoto Tiroidi 11 22,0 18 26,8 3 6,9 

Hipertansiyon 8 16,0 11 16,4 8 18,6 

Guatr 11 22,0 7 10,4 8 18,6 

Bir kişinin birden fazla hastalığı bulunabilmektedir. 

Hastaların cinsiyetlerine göre antropometrik ölçümlerine dair bulgular Çizelge 

3.7.’de verilmiştir. Erkeklerin medyan vücut ağırlığı 101,8 kg, kadınların medyan vücut 

ağırlığı 83,0 kg olarak belirlenmiştir. Erkek ve kadınlarda medyan bel çevresi sırasıyla 110,0 

cm ve 100,0 cm’dir. Erkeklerin ortalama BKİ’si 34,2±4,9 kg/m2, kadınların ortalama BKİ’si 

ise 32,6±5,0 kg/m2 olarak belirlenmiştir. 

Hastaların karaciğer yağlanması derecelerine göre antropometrik ölçümleri Çizelge 

3.8’de verilmiştir. Grade 1, grade 2 ve grade 3 grubundaki hastaların medyan vücut 

ağırlıkları sırasıyla 78,0 kg, 87,0 kg ve 99,0 kg; medyan bel çevreleri sırasıyla 96,5 105,0 

cm, 108,0 cm olarak belirlenmiştir. Grade 3 ve grade 2 hastaların grade 1 hastalara kıyasla 

vücut ağırlığı, BKİ, bel çevresi ve bel-boy oranlarının daha yüksek olduğu saptanmıştır 

(p<0,001). 
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Çizelge 3.7. Hastaların cinsiyete göre antropometrik ölçümlerinin ortalama ve medyan değerleri 

Antropometrik 
Ölçüm 

Erkek (n=33) Kadın (n=127) Toplam (n=160) 

Medyan 

(IQR)/X"±SS 
Alt-Üst 

Medyan      

(IQR)/X"±SS 
Alt-Üst 

Medyan       

(IQR)/X"±SS 
Alt-Üst 

Vücut Ağırlığı (kg) 101,8 (22,0) 69,0-143,0 83,0 (19,0) 45,0-122,7 86,5 (21,5) 45,0-143,0 

Boy Uzunluğu (cm) 175,0 (8,0) 158,0-193,0 161,0 (7,5) 145,0-176,0 163,0 (11,0) 145,0-193,0 

BKİ (kg/m2) 34,2±4,9 23,4-46,7 32,6±5,0 18,7-44,0 32,2±5,0 18,7-46,7 

Bel Çevresi (cm) 110,0 (10,2) 97,0-137,0 100,0 (18,0) 69,0-126,0 103,0 (16,0) 69,0-137,0 

Kalça Çevresi (cm) 114,0 (12,0) 99,0-140,0 110,0 (16,0) 89,0-148,0 110,5 (15,0) 89,0-148,0 

Bel-Kalça Oranı 0,9 (0,1) 0,8-1,0 0,8 (0,08) 0,3-1,0 0,9 (0,09) 0,3-1,0 

Bel-Boy Oranı 0,6 (0,07) 0,5-0,7 0,6 (0,1) 0,1-0,8 0,6 (0,09) 0,1-0,8 

Boyun Çevresi (cm) 39,0 (2,7) 34,0-43,0 32,0 (5,0) 28,0-42,0 34,0 (7,0) 28,0-43,0 

Antropometrik ölçümlerinin alınmasına izin vermeyen hastalar sebebiyle bel çevresi ve kalça çevresi 122, boyun çevresi 95 kişiden alınabilmiştir. 

 

 

 

 



 56 

 

Çizelge 3.8. Hastaların karaciğer yağlanma derecesine göre antropometrik ölçümlerinin ortalama ve medyan değerleri 

Antropometrik 
Ölçüm 

Grade 1 (n=50) Grade 2 (n=67) Grade 3 (n=43) 

p 
Medyan 

(IQR)/X"±SS 
Alt-Üst 

Medyan 

(IQR)/X"±SS 
Alt-Üst 

Medyan 

(IQR)/X"±SS 
Alt-Üst 

Vücut Ağırlığı (kg) 78,0 (13,0)a,b 45,0-125,7 87,0 (16,7)a,c 60,0-140,0 99,0 (24,5)b,c 60,2-143,0 <0,001* 

Boy Uzunluğu (cm) 163,0 (8,0) 149,0-183,0 162,0 (11,0) 150,0-182,0 166,0 (10,5) 145,0-193,0 0,289* 

BKİ (kg/m2) 29,6±4,1a,b 18,7-40,5 33,5±3,9a 26,6-46,7 35,8±5,5b 25,2-43,9 <0,001** 

Bel Çevresi (cm) 96,5 (20,0)a,b 69,0-126,0 105,0 (12,0)a 81,0-137,0 108,0 (16,5)b 82,0-133,0 <0,001* 

Kalça Çevresi (cm) 105,0 (8,5)a,b 89,0-148,0 115,0 (12,0)a 90,0-140,0 120,5 (14,7)b 97,0-140,0 <0,001* 

Bel-Kalça Oranı 0,8 (0,1) 0,7-1,0 0,9 (0,07) 0,7-1,0 0,9 (0,1) 0,3-1,0 0,232* 

Bel-Boy Oranı 0,5 (0,1)a,b 0,4-0,7 0,6 (0,07)a 0,5-0,8 0,6 (0,1)b 0,1-0,7 <0,001* 

Boyun Çevresi (cm) 32,0 (4,5)a 29,0-42,0 35,0 (6,0) 28,0-41,0 35,0 (7,0)a 29,0-43,0 0,046* 

Antropometrik ölçümlerinin alınmasına izin vermeyen hastalar sebebiyle bel çevresi ve kalça çevresi 122, boyun çevresi 95 kişiden alınabilmiştir. Aynı harfli gruplar arasında istatistiksel 
olarak anlamı farklılık bulunmaktadır. *Kruskal-Wallis, **One-way ANOVA. 
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Non-alkolik karaciğer yağlanması hastalarının cinsiyete göre antropometrik 

ölçümlerinin sınıflandırılması Çizelge 3.9’da gösterilmiştir. Hastaların büyük bir 

çoğunluğunda (%71,9) obezite bulunmaktadır. Kadın hastalar arasında bu oran %68,6; erkek 

hastalar arasında ise %84,9 olarak belirlenmiştir. Non-alkolik yağlı karaciğer hastalarının bel 

çevresi, bel-kalça oranı ve bel-boy oranı bakımından risk altında olduğu görülmektedir. Bel 

çevresine göre NAYK hastalarının %72,9’u, bel-kalça oranına göre %73,8’i, bel-boy oranına 

göre %95,9’u ve boyun çevresine göre %40,0’ı risk grubundadır. 

Çizelge 3.9. Hastaların cinsiyete göre antropometrik ölçümlerinin sınıflandırılması 

 Erkek (n=33) Kadın (n=127) Toplam (n=160) 
χ2 p 

Sınıflama S % S % S % 

BKİ       

4,785 0,168 
Normal 1 3,0 4 3,1 5 3,1 
Fazla kilolu 4 12,1 36 28,3 40 25,0 
Obez 22 66,7 74 58,4 96 60,0 
Ciddi obez 6 18,2 13 10,2 19 11,9 
Bel Çevresi       

4,938 0,088 Normal 4 14,3 29 30,9 33 27,1 
Riskli 24 85,7 65 69,1 89 72,9 
Bel-Kalça 
Oranı       

4,591 0,111 Normal 4 14,3 28 29,8 32 26,2 
Yüksek 24 85,7 66 70,2 90 73,8 
Bel-Boy Oranı       

2,646* 0,234* Normal -  5 5,3 5 4,1 
Riskli 28 100 89 94,7 117 95,9 
Boyun Çevresi       

23,304 <0,001 Normal 7 26,9 50 72,5 57 60,0 
Yüksek 19 73,1 19 27,5 38 40,0 

Antropometrik ölçümlerinin alınmasına izin vermeyen hastalar sebebiyle bel çevresi ve kalça çevresi 122, boyun 
çevresi 95 kişiden alınabilmiştir. İlgili oran ve yüzdeler bu sayılar üzerinden hesaplanmıştır. *Fisher’ın kesin testi 
 

Hastaların karaciğer yağlanma derecesine göre antropometrik ölçümlerinin değişimi 

Çizelge 3.10’da gösterilmiştir. Grade 1 hastaların %44,0’ünde, grade 2 hastaların %85,1’inde 

ve grade 3 hastaların %83,8’inde obezite bulunmaktadır. Bel çevresine göre 

değerlendirildiğinde grade 1 hastaların %47,2’si risk, grade 2 hastaların %84,6’sı, grade 3 

hastaların ise %82,3’ü ise risk grubundadır. Grade 1 hastaların %55,6’sı, grade 2 hastaların 

%86,5’i ve grade 3 hastaların %73,5’, bel-kalça oranı açısından riskli bulunmuştur. Grade 1 

hastalardan bel-boy oranına göre normal aralıkta bulunanların oranı sadece %13,9’dur. 

Grade 2 ve grade 3 hastaların ise tamamı bel-boy oranı açısından risk grubunda yer 



 58 

almaktadır. Grade 1 hastaların %14,3’ünün, grade 2 hastaların %47,5’inin ve grade 3 

hastaların %55,5’inin boyun çevresi değerinin yüksek olduğu belirlenmiştir. 

Çizelge 3.10. Hastaların karaciğer yağlanma derecesine göre antropometrik ölçümleri 

 Grade 1 (n=50) Grade 2 (n=67) Grade 3 (n=43) χ2 p 
Sınıflama S % S % S %  
BKİ       

40,812* <0,001* 
Normal 5 10,0 - - - - 
Fazla kilolu 23 46,0 10 14,9 7 16,2 
Obez 20 40,0 53 79,1 23 53,5 
Ciddi Obez 2 4,0 4 6,0 13 30,3 
Bel Çevresi       

16,628 0,002 Normal 19 52,8 8 15,4 6 17,7 
Riskli 17 47,2 44 84,6 28 82,3 
Bel-Kalça 
Oranı       

11,045 0,025 Normal 16 44,4 7 13,5 9 26,5 
Yüksek 20 55,6 45 86,5 25 73,5 
Bel-Boy Oranı       

9,916* 0,025* Normal 5 13,9 - - - - 
Riskli 31 86,1 52 100,0 34 100,0 
Boyun Çevresi       

11,544 0,021 Normal 24 85,7 21 52,5 12 44,5 
Yüksek 4 14,3 19 47,5 15 55,5 

Antropometrik ölçümlerinin alınmasına izin vermeyen hastalar sebebiyle bel çevresi ve kalça çevresi 122, boyun 
çevresi 95 kişiden alınabilmiştir. İlgili oran ve yüzdeler bu sayılar üzerinden hesaplanmıştır. *Fisher’ın kesin testi 

 

Hastaların karaciğer yağlanma derecelerine göre kan bulguları Çizelge 3.11’de 

verilmiştir. Karaciğer yağlanma derecesi arttıkça trigliserit ve TK artma eğilimi, HDL-K ise 

azalma gösterse de hemoglobin haricinde hiçbir kan bulgusu açısından karaciğer yağlanma 

derecesine göre istatistiksel bir fark saptanmamıştır (p>0,05). Hemoglobin seviyelerinin 

grade 3 hastalarda grade 2 hastalardan daha yüksek olduğu bulunmuştur (p=0,014). 

Hastaların karaciğer yağlanma derecelerine göre kan bulguları düzeylerinin 

sınıflandırılması Çizelge 3.12’de gösterilmiştir. Açlık glukoz düzeyi yüksek olan 

katılımcıların oranı grade 1 için %28,6; grade 2 için %20,5 ve grade 3 için %37,1 olarak 

saptanmıştır. Karaciğer yağlanma derecesi arttıkça trigliserit (Grade 1: %22,9; grade 2: 

%44,7; grade 3: %52,9, LDL-K (Grade 1: %68,6; grade 2: %70,3; grade 3: %77,8) ve 

TK’nin (Grade 1: %42,4; grade 2: %48,9; grade 3: %53,9) yüksek olma oranlarının da artış 

eğiliminde olduğu görülmüştür. 
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Çizelge 3.11. Hastaların karaciğer yağlanma derecesine göre kan bulgularının ortalama ve medyan değerleri 

 Grade 1 (n=50) Grade 2 (n=67) Grade 3 (n=43) Toplam (n=160) p 

 Medyan 

(IQR)/	X"±SS 
Alt-Üst 

Medyan 

(IQR)/X"±SS 
Alt-Üst 

Medyan 

(IQR)/X"±SS 
Alt-Üst 

Medyan 

(IQR)/X"±SS 
Alt-Üst  

Açlık glukozu 
(mg/dL) 

94,0 (21,0) 80,0-338,0 87,0 (19,5) 76,0-483,0 90,0 (39,0) 68,0-226 90,5 (28,2) 68=-483,0 0,492* 

Trigliserit (mg/dL) 124,0 (53,0) 50,0-275,0 144,0 (90,5) 33,0-584,0 151,0 (162,5) 73,0-663,9 139,0 (95,0) 33,0-663,0 0,134* 

LDL-K (mg/dL) 118,0 (44,5) 51,0-207,0 127,0 (46,5) 45,0-210,0 122,0 (36,5) 52,0-233,0 121,0 (47,0) 45,0-233,0 0,818* 

TK (mg/dL) 194,9±36,5 113,0-266,0 198,3±45,6 104,0-319,0 204,8±41,8 147,0-297,0 198,9±41,7 104,0-319,0 0,663** 

HDL-K (mg/dL) 51,2±11,8 32,6-84,3 49,1±12,1 31,0-85,8 48,0±12,7 25,4-81,4 49,5±12,1 25,4-85,8 0,570** 

ALT (U/L) 21,0 (21,9) 7,0-92,0 19,0 (16,2) 8,0-117,0 20,0 (14,0) 10,0-64,0 20,0 (18,0) 7,0-117,0 0,637* 

Ferritin (µg/L) 41,1 (90,2) 7,8-328,0 41,3 (63,2) 6,3-262,0 49,2 (57,3) 4,9-519,0 43,8 (63,4) 4,9-519,0 0,713* 

Hemoglobin (g/dL) 13,3 (1,9) 11,5-18,2 13,1 (1,4)a 8,7-15,8 14,4 (2,2)a 11,0-18,3 13,3 (2,0) 8,7-18,3 0,014* 

TSH (mIU/L) 1,4 (1,1) 0,08-3,9 1,5 (1,9) 0,02-17,2 1,7 (1,4) 0,01-7,1 1,5 (1,6) 0,08-17,2 0,257* 

T3 (ng/L) 2,9 (0,4) 1,9-13,5 2,9 (0,5) 1,9-4,1 2,9 (0,5) 1,6-3,9 2,9 (0,5) 1,6-13,5 0,505* 

T4 (ng/dL) 1,2 (0,4) 0,9-3,9 1,2 (0,3) 0,8-1,9 1,2 (0,2) 0,9-1,6 1,2 (0,3) 0,8-3,9 0,592* 

Tüm hastaların kan bulgularına ulaşılamamıştır. Trigliserit, LDL-K, TSH ve T4 109 kişide, açlık glukozu 108 kişide, HDL-K ve TK 104 kişide, T3 103 kişide, ferritin 101 kişide ve 
hemoglobin 96 kişide sorgulanmıştır. Aynı harfli gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmaktadır. *Kruskal-Wallis, **One-Way ANOVA 
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Çizelge 3.12. Hastaların karaciğer yağlanma derecesine göre kan bulguları düzeyleri  

Kan 
Bulguları 

Grade 1 (n=50) Grade 2 (n=67) Grade 3 (n=43) 

χ2 p Düşük Normal Yüksek Düşük Normal Yüksek Düşük Normal Yüksek 

S % S % S % S % S % S % S % S % S % 

Açlık 
glukozu  

- - 25 71,4 10 28,6 - - 35 79,5 11 20,5 2 7,4 15 55,5 10 37,1 6,564* 0,314* 

Trigliserit    27 77,1 8 22,9   26 55,3 21 44,7   13 48,1 14 51,9 7,073 0,134 

LDL-K    11 31,4 24 68,6   14 29,7 33 70,3   6 22,2 21 77,8 1,445 0,845 

TK   19 57,6 14 42,4   23 51,1 22 48,9   12 46,1 14 53,9 1,312 0,863 

HDL-K  12 36,3 17 51,5 4 12,2 16 35,5 26 57,7 3 6,8 11 42,3 12 46,2 3 11,5 1,598* 0,833* 

ALT   25 75,8 8 24,2   41 93,1 6 6,9   24 85,7 4 14,3 4,595* 0,327* 

Ferritin  5 15,1 24 72,7 4 12,2 2 4,5 41 91,0 2 4,5 1 4,3 18 78,3 4 17,4 8,724 0,171* 

Hemoglobin  3 8,8 29 82,9 - - 6 7,7 33 42,3 39 50,0 1 4,3 20 87,0 2 8,7 6,884* 0,299* 

TSH 6 17,1 29 82,9 - - 5 11,1 33 73,3 7 15,5 2 6,9 24 82,8 3 10,3 7,628* *,257* 

T3 1 3,2 29 93,6 1 3,2 1 2,3 43 97,7 - - 1 3,6 27 96,4 - - 2,910* 0,950* 

T4 - - 31 88,5 4 11,5 5 11,1 36 80,0 4 8,9 1 3,5 28 96,5 - - 7,923* 0,216* 

Tüm hastaların kan bulgularına ulaşılamamıştır. Trigliserit, LDL-K, TSH ve T4 109 kişide, açlık glukozu 108 kişide, HDL-K ve TK 104 kişide, T3 103 kişide, ferritin 101 kişide ve 
hemoglobin 96 kişide sorgulanmıştır. Yüzdeler, kan bulgusu sorgulanmış toplam kişi sayısının karaciğer yağlanma derecelerine göre dağılımı üzerinden hesaplanmıştır.*Fisher’ın kesin 
testi
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Hastaların öğün sıklıklarının dağılımı Çizelge 3.13’te gösterilmiştir. Hastaların 

%84,4’ü her gün kahvaltı yapmakta, %53,1’, her gün öğle yemeği ve %92,5’i ise her gün 

akşam yemeği yemektedir. Kuşluk öğününü hiç yapmayanların oranı %70,7, ikindi öğününü 

hiç yapmayanların oranı %30,0 ve gece öğününü hiç yapmayanların oranı %16,8’tür. 

Çizelge 3.13. Hastaların cinsiyete göre öğün sıklıkları 

 Erkek (n=33) Kadın (n=127) Toplam (n=160) 
 S % S % S % 
Kahvaltı Yapma Sıklığı       
Her gün 26 78,8 109 85,8 135 84,4 
Haftada 1-4 5 15,1 12 9,5 17 10,6 
Hiç 2 6,1 6 4,7 8 5,0 
Öğle Öğünü Tüketim Sıklığı       
Her gün 22 66,7 63 49,6 85 53,1 
Haftada 1-4 1 3,0 17 13,4 18 11,2 
Hiç 10 30,3 47 37,0 57 35,7 
Akşam Öğünü Tüketim Sıklığı       
Her gün 31 93,9 117 92,1 148 92,5 
Haftada 1-4 - 7 5,5 7 4,4 
Hiç 2 6,1 3 2,4 5 3,1 
Kuşluk Öğünü Sıklığı       
Her gün 3 9,1 26 20,5 29 18,1 
Haftada 1-4 4 12,1 14 11,0 18 11,2 
Hiç 26 78,8 87 68,5 113 70,7 
İkindi Öğünü Sıklığı       
Her gün 12 36,3 66 52,0 78 48,8 
Haftada 1-4 6 18,2 28 22,1 34 21,2 
Hiç 15 45,5 33 25,9 48 30,0 
Gece Öğünü Sıklığı       
Her gün 17 51,5 70 55,1 87 54,4 
Haftada 1-4 11 33,3 35 27,6 46 28,8 
Hiç 5 15,2 22 17,3 27 16,8 

 

Hastaların karaciğer yağlanma derecelerine göre öğün sıklıklarının dağılımı Çizelge 

3.14’te gösterilmiştir. Tüm karaciğer yağlanması grubundaki hastaların çoğunluğunun 

kahvaltı (Grade 1: %86,0 grade 2: %85,1; grade 3: %81,4) ve akşam (Grade 1: %92,0; grade 

2: %92,5; grade 3: %93,0) öğünlerini düzenli olarak yaptığı belirlenmiştir. Her gün gece 

öğünü yapanların oranı grade 1 hastalar arasında %52,0, grade 2 hastalar arasında %53,7 ve 

grade 3 hastalar arasında %58,1’dir.  
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Çizelge 3.14. Hastaların karaciğer yağlanma derecesine göre öğün sıklıkları 

 Grade 1 (n=50) Grade 2 (n=67) Grade 3 (n=43) 
 S % S % S % 
Kahvaltı Yapma Sıklığı       
Her gün 43 86,0 57 85,1 35 81,4 
Haftada 1-4 3 6,0 7 10,4 7 16,3 
Hiç 4 8,0 3 4,5 1 2,3 
Öğle Öğünü Tüketim Sıklığı       
Her gün 27 54,0 29 43,3 29 67,4 
Haftada 1-4 6 12,0 10 14,9 2 4,7 
Hiç 17 34,0 28 41,8 12 27,9 
Akşam Öğünü Tüketim Sıklığı    
Her gün 46 92,0 62 92,5 40 93,0 
Haftada 1-4 2 4,0 2 3,0 3 7,0 
Hiç 2 4,0 3 4,5 - 
Kuşluk Öğünü Sıklığı       
Her gün 7 14,0 12 17,9 10 23,2 
Haftada 1-4 7 14,0 9 13,4 2 4,7 
Hiç 36 72,0 46 68,7 31 72,1 
İkindi Öğünü Sıklığı       
Her gün 24 48,0 33 49,2 21 48,8 
Haftada 1-4 11 22,0 11 16,4 12 27,9 
Hiç 15 30,0 23 34,4 10 23,3 
Gece Öğünü Sıklığı       
Her gün 26 52,0 36 53,7 25 58,1 
Haftada 1-4 16 32,0 19 28,4 11 25,6 
Hiç 8 16,0 12 17,9 7 16,3 

 

Non-alkolik yağlı karaciğer hastalarının günlük enerji ve makro besin ögesi alımları 

Çizelge 3.15’te gösterilmiştir. Erkek ve kadın hastaların sırası ile günlük medyan enerji alımı 

1835,4 kkal ve 1431,6 kkal olarak bulunmuştur. Erkeklerin enerji alımları kadınlardan 

yüksektir (p=0,004). Aynı zamanda diyetin yağdan gelen enerji yüzdesi kadınlarda daha 

yüksektir (%44,1 vs %40,8; p=0,040). Diğer besin ögesi alımlarında cinsiyete göre farklılık 

bulunmamaktadır (p>0,05). 

Non-alkolik yağlı karaciğer hastalarının günlük mikro besin ögesi alımları Çizelge 

3.16’da gösterilmiştir. Kadınlarda A vitamini alımı erkeklerden yüksek bulunmuştur 

(p=0,030). Diğer mikro besin ögesi alımlarının cinsiyete göre benzer olduğu bulunmuştur.
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Çizelge 3.15. Hastaların cinsiyete göre enerji ve makro besin ögesi tüketimleri 

 

Erkek (n=33) Kadın (n=127) Toplam (n=160) 

p Medyan (IQR)/ 

X"±SS 
Alt-Üst 

Medyan (IQR)/ 

X"±SS 
Alt-Üst 

Medyan (IQR)/ 

X"±SS 
Alt-Üst 

Enerji (kkal) 1835,4 (674,0) 963,7-3295,7 1431,6 (577,8) 810,9-3748,4 1472,6 (641,0) 810,9-3748,4 0,004* 

Karbonhidrat (TE%) 43,6±10,3 20,0-64,0 40,7±8,6 18,0-68,0 41,3±9,0 18,0-68,0 0,090** 

Posa (g/1000 kkal) 11,2 (3,8) 5,8-21,1 10,8 (4,9) 4,5-21,0 10,9 (4,7) 4,5-21,1 0,645* 

Çözünebilir Posa (g/1000 kkal) 3,2±0,8 1,8-6,1 3,0±0,9 1,3-6,9 3,0±0,9 1,3-6,9 0,228** 

Çözünmez Posa (g/1000 kkal) 7,2 (3,1) 3,4-12,7 7,0 (3,5) 2,4-15,8 7,1 (3,4) 2,4-15,8 0,886* 

Fruktoz (TE%) 2,1 (1,2) 0,5-7,4 2,4 (2,1) 0,1-9,5 2,3 (2,0) 0,1-9,5 0,185* 

Sükroz (TE%) 4,8 (5,2) 1,7-20,0 6,0 (4,8) 0,9-24,8 5,7 (4,8) 0,9-24,8 0,526* 

Protein (g/kg) 0,6 (0,2) 0,4-1,7 0,6 (0,3) 0,3-2,0 0,6 (0,3) 0,3-2,0 0,499* 

Protein (%) 15,5 (2,2) 11,0-19,0 15,0 (2,0) 11,0-24,0 15,0 (2,0) 11,0-24,0 0,288* 

Bitkisel Protein (g/1000 kkal) 18,6±2,7 9,3-24,2 18,3±4,1 8,2-35,0 18,4±3,8 8,2-35,0 0,672** 

Hayvansal Protein (g/1000 kkal) 18,2 (4,6) 10,4-31,0 18,2 (9,0) 4,6-49,4 18,2 (7,6) 4,6-49,4 0,503* 

Elzem Amino Asit (g/1000 kkal) 18,7±2,9 12,3-24,5 18,0±3,0 10,8-28,7 18,1±3,0 10,8-28,7 0,204** 

Metiyonin (mg/1000 kkal) 751,6 (127,5) 490,6-981,1 731,9 (167,7) 406,1-1433,7 736,6 (168,8) 406,1-1433,7 0,507* 

Aromatik Amino Asit (mg/1000 kkal) 3382,9 (550,1) 2336,5-4200,4 3375,4 (675,0) 1905,7 (5344,0) 3377,1 (597,7) 1905,7-5344,0 0,561* 

Dallı Zincirli Amino Asit (mg/1000 kkal) 6660,8 (1001,2) 4529,3-8166,1 6570,1 (1253,9) 3624,8-11179,6 6570,8 (1171,2) 3624,8-11179,6 0,584* 

Yağ (TE%) 40,8±9,7 25,0-65,0 44,1±7,8 20,0-70,0 43,4±8,3 20,0-70,0 0,040** 

DYA (TE%) 15,8±4,2 8,4-25,8 17,3±4,2 6,9-28,9 17,0±4,2 6,9-28,9 0,080** 
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Çizelge 3.15. Devam. Hastaların cinsiyete göre enerji ve makro besin ögesi tüketimleri 

 Erkek (n=33) Kadın (n=127) Toplam (n=160) 

p 
 

Medyan (IQR)/ 

X"±SS 
Alt-Üst 

Medyan (IQR)/ 

X"±SS 
Alt-Üst 

Medyan (IQR)/ 

X"±SS 
Alt-Üst 

ÇDYA (TE%) 6,1 (2,6) 4,7-11,4 7,0 (3,6) 3,1-20,7 6,8 (3,6) 3,1-20,7 0,055* 

TDYA (TE%) 14,9 (5,3) 7,1-28,6 15,4 (4,6) 7,6-29,8 15,3 (4,8) 7,1-29,8 0,520* 

n-6/n-3 oranı 6,7 (2,3) 3,5-11,7 6,4 (2,3) 3,0-22,7 6,4 (2,4) 3,0-22,7 0,405* 

Kolesterol (mg/1000 kkal) 183,3±72,8 67,4-312,7 193,5±84,6 24,3-507,2 191,4±82,1 24,3-507,2 0,524** 

Aynı harfli gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmaktadır. *Mann Whitney U, **Bağımsız t testi testi 
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Çizelge 3.16. Hastaların cinsiyete göre mikro besin ögesi tüketimlerinin ortalama ve medyan değerleri 

 Erkek (n=33) Kadın (n=127) Toplam (n=160) p 

 
Medyan (IQR)/ 

X"±SS 
Alt-Üst 

Medyan (IQR)/ 

X"±SS 
Alt-Üst 

Medyan (IQR)/ 

X"±SS 
Alt-Üst  

A Vit (µg/1000 kkal) 477,2 (334,4) 138,9-1660,9 593,9 (337,1) 209,3-5995,6 572,8 (359,2) 138,9-5995,6 0,030* 

E Vit (mg1000 kkal) 6,7 (1,7) 3,5-12,2 7,3 (3,1) 2,7-38,8 7,1 (3,1) 2,7-38,8 0,329* 

C Vit (mg1000 kkal) 34,,6 (37,2) 9,3-101,6 46,1 (38,4) 4,6-188,2 43,8 (39,2) 4,6-188,2 0,185* 

B1 Vit (mg1000 kkal) 0,4 (0,1) 0,2-0,6 0,4 (0,1) 0,2-1,2 0,4 (0,1) 0,2-1,2 0,913* 

B2 Vit (mg1000 kkal) 0,7±0,2 0,2-1,2 0,7±0,1 0,4-1,5 0,7±0,2 0,2-1,5 0,529** 

B3 Vit (mg1000 kkal) 14,6±3,2 9,0-24,2 13,7±2,6 7,1-21,2 13,9±2,7 7,1-24,2 0,098** 

B6 Vit (mg1000 kkal) 0,5 (0,2) 0,3-0,9 0,6 (0,2) 0,2-1,2 0,6 (0,2) 0,2-1,2 0,531* 

B12 Vit (µg1000 kkal) 2,5 (1,4) 0,9-6,2 2,0 (1,0) 0,3-5,7 2,1 (1,1) 0,3-6,2 0,071* 

Potasyum (mg1000 kkal) 1161,5 (439,6) 696,7-2258,5 1233,5 (411,9) 560,4-2044,1 1231,7 (412,1) 560,4-2258,5 0,328* 

Kalsiyum (mg1000 kkal) 384,9±97,1 146,22-601,0 413,2±103,3 185,6-709,4 407,3±102,4 146,2-709,4 0,159** 

Magnezyum (mg/1000 kkal) 151,7 (46,3) 83,5-246,5 153,9 (53,9) 77,9-425,5 152,6 (54,3) 77,9-425,5 0,622* 

Fosfor (mg1000 kkal) 603,1±107,0 355,3-831,1 605,0±120,3 374,7-980,2 604,6±117,4 355,3-980,2 0,934** 

Demir (mg1000 kkal) 4,6 (1,2) 3,4-13,2 5,0 (1,4) 2,7-8,9 4,9 (1,4) 2,7-13,2 0,650* 

Çinko (mg1000 kkal) 5,4±1,1 3,0-8,2 5,3±1,0 3,0-8,3 5,4±1,0 3,0-8,3 0,650** 

*Mann Whitney U, ** Bağımsız t testi
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Karaciğer yağlanma derecelerine göre günlük enerji ve makro besin ögesi alımları 

Çizelge 3.17’de gösterilmiştir. Grade 3 hastaların günlük medyan enerji alımı 1719,8 kkal, 

grade 2 hastaların günlük medyan enerji alımı ise 1475,9 kkal olarak bulunmuş ve iki grup 

arasındaki enerji alımının istatistiksel olarak farklı olduğu saptanmıştır (p=0,046). Aynı 

zamanda diyetin TDYA’dan gelen enerji yüzdesi grade 2 hastalarda grade 3 hastalara kıyasla 

daha yüksektir (p=0,025). 

Karaciğer yağlanma derecelerine göre günlük mikro besin ögesi alımları Çizelge 

3.18’de gösterilmiştir. Grade 2 hastalarda diyetle fosfor alımının grade 1 hastalardan fazla 

olduğu belirlenmiştir (p=0,030).  Mikro besin ögesi alımları karaciğer yağlanma derecesi 

gruplarına göre birbirine benzer bulunmuştur (p>0,05). 
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Çizelge 3.17. Hastaların karaciğer yağlanma derecesine göre enerji ve makro besin ögesi tüketimlerinin ortalama ve medyan değerleri 

 

Grade 1 (n=50) Grade 2 (n=67) Grade 3 (n=43) 

p Medyan (IQR)/ 

X"±SS 
Alt-Üst 

Medyan (IQR)/ 

X"±SS 
Alt-Üst 

Medyan 

(IQR)/ X"±SS 
Alt-Üst 

Enerji (kkal) 1441,4 (556,5) 810,9-3748,4 1475,9 (602,3) 814,1-3295,7 1717,2 (675,4) 974,1-3165,6 0,071* 

Karbonhidrat (TE%) 39,7±9,2 18,0-56,0 40,8±8,8 27,0-68,0 45,0 (11,5) 20,0-64,0 0,074** 

Posa (g/1000 kkal) 10,3 (4,0) 5,9-21,1 11,3 (4,9 5,7-17,7 10,8 (5,1) 4,5-20,1 0,361* 

Çözünebilir Posa (g/1000 kkal) 2,9±0,9 1,6-6,1 3,2±0,8 1,3-5,1 3,0±0,8 1,8-6,9 0,349** 

Çözünmez Posa (g/1000 kkal) 6,8 (2,8) 3,4-15,8 7,5 (3,6) 3,4-15,8 6,9 (3,0) 2,4-12,2 0,126* 

Fruktoz TE% 2,1 (1,7) 0,3-9,5 2,6 (1,9) 0,4-7,7 1,9 (2,5) 0,1-7,7 0,148* 

Sükroz (TE%) 5,1 (5,2) 0,9-16,9 6,0 (5,2) 1,2-21,0 5,8 (4,7) 1,6-24,8 0,334* 

Protein (g/kg) 0,6 (0,4) 0,3-1,1 0,6 (0,2) 0,3-1,1 0,6 (0,3) 0,4-1,5 0,135* 

Protein (TE%) 15,5 (2,5) 11,0-24,0 15,0 (3,0) 11,0-22,0 15,0 (2,0) 11,0-22,0 0,891* 

Bitkisel Protein (g/1000kkal) 18,3±4,2 8,2-25,3 18,5±3,5 8,5-27,3 18,3±4,0 9,3-35,0 0,964** 

Hayvansal Protein (g/1000 kkal) 18,0 (8,7) 4,6-49,4 18,2 (8,3) 7,4-39,0 18,5 (6,9) 5,2-37,6 0,973* 

Elzem Amino Asit (g/1000 kkal) 18,0±3,2 10,8-25,9 18,3±2,9 11,3-28,7 17,9±3,0 12,5-24,3 0,923** 

Metiyonin (mg/1000 kkal) 734,2 (177,9) 413,7-1433,7 729,3 (169,7) 406,1-1131,5 750,7 (157,8) 534,1-1226,9 0,884* 

Aromatik Amino Asit (mg/1000 kkal) 3371,0 (713,5) 1989,4-5344,0 3380,9 (605,5) 1905,7 (4642,3) 3354,4 (514,0) 2336,5-5137,1 0,872* 

Dallı Zincirli Amino Asit (mg/1000 kkal) 6539,2 (1442,3) 3848,5-11179,6 6646,8 (1132,0) 3624,8-9445,3 6557,5 (965,0) 4529,3-10384,5 0,868* 

Yağ (TE%) 40,8±9,7 25,0-65,0 44,1±7,8 20,0-70,0 43,4±8,3 20,0-70,0 0,065** 

DYA (TE%) 17,6±4,6 8,7-28,9 17,0±3,6 6,9-23,8 16,2±4,6 7,4-28,0 0,299** 
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Çizelge 3.17. Devam. Hastaların karaciğer yağlanma derecesine göre enerji ve makro besin ögesi tüketimlerinin ortalama ve medyan değerleri 

 Grade 1 (n=50) Grade 2 (n=67) Grade 3 (n=43) 

p 
 

Medyan (IQR)/ 

X"±SS 
Alt-Üst 

Medyan (IQR)/ 

X"±SS 
Alt-Üst 

Medyan (IQR)/ 

X"±SS 
Alt-Üst 

ÇDYA (TE%) 7,1 (3,5) 3,1-15,0 6,9 (3,5) 3,6-14,6 6,7 (3,1) 3,7-20,7 0,433* 

TDYA (TE%) 16,5 (4,5) 10,7-28,6 15,5 (4,9)a 7,6-29,8 14,3 (4,5)a 7,1-28,6 0,025* 

n-6/n-3 oranı 6,6 (2,7) 3,5-17,0 6,2 (2,0) 3,0-17,0 6,7 (1,8) 3,1-22,7 0,316* 

Kolesterol (mg/1000 kkal) 200,8±86,7 86,1-507,2 193,9±79,6 50,6-400,6 176,7±80,5 24,3-447,8 0,352** 

Aynı harfli gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmaktadır. *Kruskal-Wallis, **One-Way ANOVA 

 

 

 

 

 

 

 

 



 69 

 

Çizelge 3.18. Hastaların karaciğer yağlanma derecesine göre mikro besin ögesi tüketimlerinin ortalama ve medyan değerleri 

 Grade 1 (n=50) Grade 2 (n=67) Grade 3 (n=43) 

p 
 

Medyan (IQR)/ 

X"±SS 
Alt-Üst 

Medyan (IQR)/ 

X"±SS 
Alt-Üst 

Medyan (IQR)/ 

X"±SS 
Alt-Üst 

A Vit (µg/1000 kkal) 617,6 (332,6) 243,1-3017,0 577,6 (357,4) 238,7-2468,6 528,9 (364,2) 138,9-5995,6 0,185* 

E Vit (mg/1000 kkal) 7,7 (2,7) 3,1-19,5 6,8 (3,2) 2,7-13,7 7,2 (3,1) 2,9-38,8 0,236* 

C Vit (mg/1000 kkal) 45,1 (48,5) 14,2-188,2 45,6 (39,3) 9,3-156,6 41,3 (41,5) 4,5-101,6 0,312* 

B1 Vit (mg/1000 kkal) 0,4 (0,1) 0,2-0,7 0,5 (0,1) 0,2-0,7 0,4 (0,1) 0,2-1,2 0,344* 

B2 Vit (mg/1000 kkal) 0,7±0,2 0,2-1,2 0,8±0,1 0,4-1,2 0,7±0,2 0,2-1,5 0,747** 

B3 Vit (mg/1000 kkal) 13,7±2,6 7,7-20,1 14,2±2,4 9,0-20,9 13,8±3,4 7,1-24,2  0,521 ** 

B6 Vit (mg/1000 kkal) 0,6 (0,2) 0,3-0,8 0,5 (0,1) 0,3-1,0 0,5 (0,2) 0,2-1,2 0,549* 

B12 Vit (µg/1000 kkal) 2,0 (1,1) 0,5-6,2 2,1 (1,1) 0,6-5,3 2,0 (1,3) 0,3-5,7 0,845* 

Potasyum (mg/1000 kkal) 1198,7 (389,9) 836,7-1789,7 1251,4 (388,0) 849,9-1969,1 1161,5 (500,6) 560,4-2258,5 0,800* 

Kalsiyum (mg/1000 kkal) 400,7±100,7 216,1-622,9 418,7±97,0 185,6-654,1 397,4±112,8 146,2-709,4 0,714** 

Magnezyum (mg/1000 kkal) 147,9 (51,6) 85,7-259,8 156,9 (54,9) 101,1-259,4 150,3 (53,5) 77,9-425,5 0,391* 

Fosfor (mg/1000 kkal) 601,6±120,2a 374,7-872,0 607,0±103,7a 400,3-800,0 604,4±135,5 355,3-980,2 0,030** 

Demir (mg/1000 kkal) 4,9 (1,5) 2,7-6,8 5,2 (1,5) 3,5-8,5 4,7 (1,5) 2,9-13,2 0,207* 

Çinko (mg/1000 kkal) 5,2±1,0 3,1-7,3 5,5±1,0 3,2-8,2 5,2±1,1 3,0-8,3 0,182** 

Aynı harfli gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmaktadır. *Kruskal-Wallis, **One-Way ANOVA 
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Karaciğer yağlanması derecelerine günlük besin gruplarının tüketimi Çizelge 3.19’da 

gösterilmiştir. Kuru baklagil ve yağlı tohumların tüketimi grade 2 hastalarda grade 3 

hastalardan fazla bulunmuştur (p<0,001). Balık ve deniz ürünlerinin medyan tüketim miktarı 

karaciğer yağlanması derecesi arttıkça azalma, et ve tavuk tüketiminin medyan değerleri artış 

eğilimi gösterse de bu farklılık anlamlı bulunmamıştır (p>0,05). Diğer besin ögelerinin 1000 

kkal başına günlük tüketim miktarları (g) karaciğer yağlanma derecesi grupları arasında 

benzerdir. 
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Çizelge 3.19. Hastaların karaciğer yağlanma derecesine göre günlük besin grubu tüketiminin değerlendirilmesi 

 

Grade 1 (n=50) Grade 2 (n=67) Grade 3 (n=43) 

p Medyan 

(IQR)/ X"±SS 
Alt-Üst 

Medyan 

(IQR)/ X"±SS 
Alt-Üst 

Medyan (IQR)/ 

X"±SS 
Alt-Üst 

Süt ve Süt Ürünleri (g/1000 kkal) 137,2 (118,9) 30,7-350,0 144,4 (78,2) 5,9-377,7 141,0 (73,4) 19,4-358,5 0,582* 

Yumurta (g/1000 kkal) 20,0 (23,3) 0,0-98,2 23,9 (29,9) 0,0-57,6 15,1 (25,8) 0,0-85,3 0,424* 

Et ve Tavuk (g/1000 kkal) 32,0 (24,2) 5,0-90,4 34,8 (30,3) 4,9-110,7 35,8 (23,7) 7,8-86,3 0,856* 

Balık ve Deniz Ürünleri (g/1000 kkal) 4,8 (8,7) 0,0-30,3 4,7 (7,9) 0,0-24,5 3,4 (8,3) 0,0-24,5 0,626* 

Kurubaklagil ve Yağlı Tohumlar (g/1000 kkal) 20,5 (19,0) 0,0-67,2 22,2 (20,3)a 0,0-77,8 14,5 (15,2)a 0,0-111,9 <0,001* 

Sebze (g/1000 kkal) 84,4 (79,4) 6,9-212,5 72,8 (72,8) 0,0-291,8 75,5 (59,4) 0,0-220,5 0,422* 

Meyve (g/1000 kkal) 62,8 (80,8) 4,2-367,3 90,8 (106,1) 0,0-385,1 54,1 (102,9) 0,0-358,1 0,212* 

Aynı harfli gruplar arasında istatistiksel fark bulunmaktadır. *Kruskal-Wallis 
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Hastaların karaciğer yağlanma derecelerine göre enerji ve besin ögeleri alımlarının 

gereksinimi karşılama yüzdeleri Çizelge 3.20’de gösterilmiştir. Grade 3 hastaların günlük 

karbonhidrat (g) ve protein (g) alımını karşılama ortalamaları grade 2 hastalardan daha 

yüksektir (Karbonhidrat (g): 143,1±53,6 g vs 116,5±44,3 g; protein (g): 84,9±23,6 g vs 

72,7±21,0 g). Diğer besin ögelerinin karşılanma oranları karaciğer yağlanma derecesi 

grupları arasında benzer olarak bulunmuştur (p>0,05). 
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Çizelge 3.20. Hastaların karaciğer yağlanma derecesine göre enerji, makro ve mikro besin ögelerinin karşılanma düzeyleri 

 Grade 1 (n=50) Grade 2 (n=67) Grade 3 (n=43) Toplam (n=160) 
p 

 K.O. (X"±SS) K.O. (X"±SS) K.O. (X"±SS) K.O. (X"±SS) 
Enerji (kkal-50.p) 80,0±29,1 74,7±19,0 86,2±26,3 79,5±24,8 0,077* 
Enerji (kkal-95.p) 72,3±26,0 67,4±16,5 78,0±23,9 71,8±22,1 0,070* 
Karbonhidrat (g) 121,9±56,2 116,5±44,3a 143,1±53,6a 125,3±51,7 0,025* 
Posa (g) 71,8±28,3 72,1±35,0 72,1±24,2 72,0±30,2 0,907* 
Protein (g) 79,4±35,8 72,7±21,0a 84,9±23,6a 78,1±27,3 0,012* 
Protein (g/kg) 73,7±32,1 60,2±16,6 63,9±22,0 65,7±24,3 0,076* 
A vitamini (µg) 163,3±94,9 146,2±97,0 184,8±222,3 161,9±141,3 0,355* 
E vitamini (mg) 106,6±60,4 116,1±86,3 116,9±57,0 113,3±71,4 0,467* 
B1 vitamini (mg/1000kkal) 72,3±21,6 75,2±21,0 65,5±18,0 71,7±20,7 0,053** 
B2 vitamini (mg) 81,5±27,7 73,6±26,0 80,5±25,1 77,9±26,4 0,251* 
B3 vitamini (mg/1000kkal) 118,9±54,4 129,4±63,4 113,0±63,7 121,7±60,8 0,258* 
B6 vitamini (mg) 61,8±22,3 60,2±25,5 60,8±24,4 60,9±24,1 0,930* 
B12 vitamini (µg) 98,3±58,6 83,3±47,6 100,0±55,6 92,5±53,6 0,242* 
C vitamini (mg) 83,9±55,8 80,0±57,3 87,5±42,6 83,2±53,0 0,262* 
Potasyum (mg) 56,8±17,4 56,1±20,0 58,3±20,5 56,9±19,3 0,934* 
Kalsiyum (mg) 69,5±20,7 65,0±23,9 69,2±23,4 67,5±22,8 0,361* 
Magnezyum (mg) 81,0±37,0 82,2±37,0 82,4±33,8 81,9±33,3 0,930* 
Fosfor (mg) 178,6±58,2 173,2±63,6 174,6±60,0 175,3±60,7 0,853* 
Demir (mg) 68,5±26,3 70,9±30,5 70,2±37,0 70,0±31,1 0,882* 

K.O.: Karşılama Oranı, *Kruskal Wallis, ** One-Way ANOVA 
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Hastaların Sağlıklı Yeme İndeksi-2015 skorlarının cinsiyet ve karaciğer 

yağlanmasıyla olan ilişkisi Çizelge 3.21’de gösterilmiştir. Sağlıklı Yeme İndeksi-2015’e 

göre, erkeklerin %39,4’ünün ve kadınların %38,6’sının diyet kalitesi kötü, erkeklerin 

%60,6’sının, kadınların ise %61,4’ünün diyet kalitesinin geliştirilmesi gereken grubunda yer 

aldığı belirlenmiştir Diyet kalitesi iyi olan hiçbir hasta bulunmamaktadır. Diyet kalitesi kötü 

olarak belirlenen hastaların %52,0’si grade 1, %26,9’ü grade 2 ve %41,9’u grade 3 grubunda 

yer almaktadır. Diyet kalitesi geliştirilmesi gereken hastaların %48,0’i grade 1, %73,1’i 

grade 2 ve %58,1’i grade 3 derece karaciğer yağlanmasına sahiptir (Çizelgede 

gösterilmemiştir). Sağlıklı Yeme İndeksi-2015 bileşenleri toplam Sağlıklı Yeme İndeksi-

2015 skoru ile cinsiyet arasında herhangi bir ilişki bulunmamaktadır. Bununla beraber, rafine 

tahılların puanının grade 2 derecesinde karaciğer yağlanmasına sahip hastalarda (6,6±4,0) 

grade 3 derecesindeki yağlanmaya sahip gruptan (4,4±4,2) daha yüksek olduğu 

belirlenmiştir. Sağlıklı yeme indeksi-2015’in diğer bileşenleri veya toplam skoru ile 

karaciğer yağlanma derecesi arasında istatistiksel bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). 
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Çizelge 3.21. Hastaların ortalama SYİ-2015 puanlarının cinsiyete ve karaciğer yağlanma derecesine göre değerlendirilmesi 

 Erkek (n=33) Kadın 
(n=127) p 

Grade 1 (n=50) Grade 2 (n=67) Grade 3 (n=43) Toplam p 

 X"±SS X"±SS X"±SS X"±SS X"±SS   
Toplam Meyve 1,9±1,5 2,2±1,6 0,387a 2,2±1,5 2,3±1,6 1,9±1,7 2,2±1,6 0,274* 
Tam Meyve 2,9±1,6 3,3±1,8 0,359a 3,3±1,4 3,4±1,8 2,8±1,9 3,2±1,7 0,211* 
Toplam Sebze 1,3±0,7 1,6±1,0 0,167a 1,6±0,9 1,6±1,1 1,4±1,0 1,5±1,0 0,394* 
Koyu Yeşil Yapraklı 
Sebze ve 
Kurubaklagil 

0,3±0,4 0,4±0,5 0,511a 0,3±0,4 0,4±0,5 0,3±0,4 0,4±0,4 0,231* 

Tam Tahıl 4,5±4,1 3,9±3,5 0,590a 3,8±3,5 4,1±3,7 4,3±3,7 4,1±3,6 0,868* 
Süt ve Süt Ürünleri 4,3±2,1 4,6±2,1 0,273a 4,4±2,2 4,7±2,0 4,4±2,1 4,6±2,1 0,538* 
Toplam Protein 
Yiyecekleri 

4,1±1,0 3,8±1,2 0,192a 3,9±1,1 3,9±1,2 3,7±1,1 3,8±1,1 0,382* 

Deniz Ürünleri ve 
Bitkisel Proteinler 

4,0±1,1 3,9±1,4 0,919a 3,8±1,5 4,0±1,2 3,7±1,4 3,9±1,3 0,677* 

Yağ Asitleri 5,4±2,5 4,7±3,1 0,630a 4,8±3,1 4,9±3,0 4,8±3,0 4,9±3,0 0,723* 
Rafine Tahıllar 5,5±4,5 5,7±4,0 0,914a 5,4±4,0 6,6±4,0a 4,5±4,2a 5,6±4,1 0,017* 
Sodyum 7,2±2,6 7,9±2,1 0,083a 7,6±2,5 7,6±2,3 8,3±1,8 7,8±2,2 0,177* 
Eklenti Şeker 8,6±2,8 8,8±2,4 0,795a 8,7±2,3 8,6±2,7 9,0±2,2 8,7±2,4 0,719* 
Doymuş Yağ 3,4±3,5 2,4±3,1 0,056a 2,3±3,1 2,3±3,1 3,4±3,3 2,6±3,2 0,141* 
SYİ-2015 Toplam  54,0±11,1 53,7±11,4 0,877b 52,8±11,1 55,0±10,9 53,0±12,2 53,8±11,3 0,509** 

a: Mann Whitney U, b: Bağımsız t testi, *: Kruskal-Wallis, **:One-Way ANOVA, SYİ: Sağlıklı Yeme İndeksi 
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Diyet indekslerinin cinsiyete göre değerlendirilmesi çizelge 3.22’de gösterilmiştir. 

Ortalama Dİİ puanı 2,3±0,7, DAL puanı 9,5±11,6, PRAL puanı 7,9±11,6, NEAP puanı 

55,0±15,0, PDI puanı 47,7±5,3, hPDI puanı 51,4±9,3 ve uPDI puanı 49,9±11,8 olarak 

belirlenmiştir. Erkeklerin DAL ve PRAL puanının kadınlardan daha yüksek olduğu 

bulunmuştur (p=0,023). Diğer indeks puanları ile cinsiyet arasında istatistiksel bir ilişki 

saptanmamıştır (p>0,05). 

Diyet indekslerinin karaciğer yağlanma derecesine göre değişimleri Çizelge 3.23’te 

gösterilmiştir. Karaciğer yağlanma derecesine göre indeks puanları arasında herhangi bir 

farklılık saptanmamıştır (p>0,05). 
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Çizelge. 3.22. Diyet indekslerinin cinsiyete göre ortalama ve medyan değerleri 

 Erkek (n=33) Kadın (n=127) Toplam (n=160) p 

 X"±SS Medyan 
(IQR) Alt-Üst X"±SS Medyan 

(IQR) Alt-Üst X"±SS Medyan 
(IQR) Alt-Üst 

Dİİ 2,4±0,7 2,3 (1,1) 1,1-3,8 2,3±0,7 2,4 (0,9) -0,2-3,6 2,3±0,7 2,4 (0,9) -0,2-3,8 0,568** 

DAL 13,6±14,0 12,5 (14,3) -32,0-47,5 8,5±10,7 7,9 (11,3) -20,5-48,9 9,5±11,6 8,5 (12,1) -32,0-48,9 0,023** 

PRAL 11,8±14,0 10,7 (14,3) -34,2-45,8 6,9±10,7 6,4 (11,3) -22,2-47,1 7,9±11,6 7,0 (12,3) -34,2-47,1 0,019* 

NEAP 58,4±15,1 58,9 (17,2) 24,8-91,8 54,1±14,9 54,2 (17,2) 26,1-117,5 55,0±15,0 54,8 (17,7) 24,8-117,5 0,088* 

PDI 48,2±4,9 49,0 (7,0) 38,0-56,0 47,6±5,4 47,5 (7,0) 35,0-62,0 47,7±5,3 48,0 (7,0) 35,0-62,0 0,529** 

hPDI 50,4±9,2 51,0 (14,0) 34,0-70,0 51,6±9,3 53,0 (13,0) 26,0-71,0 51,4±9,3 53,0 (14,0) 26,0-71,0 0,351* 

uPDI 52,0±12,1 50,0 (15,0) 28,0-74,0 49,3±11,7 47,5 (17,0) 26,0-81,0 49,9±11,8 48,0 (17,0) 26,0-81,0 0,152* 

*Kruskal-Wallis, **One-Way ANOVA; Dİİ: Diyet inflamatuvar indeksi, DAL: Diyet asit yükü, hPDI: Sağlıklı bitkisel bazlı diyet indeksi, NEAP: Net endojen asit üretimi, uPDI: 
Sağlıksız bitkisel bazlı diyet indeksi, PDI: Bitkisel bazlı diyet indeksi, PRAL: Potansiyel renal asit yükü,  
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Çizelge. 3.23. Diyet indekslerinin karaciğer yağlanma derecesine göre ortalama ve medyan değerleri 

 Grade 1 (n=50) Grade 2 (n=67) Grade 3 (n=43) 

p  
X"±SS 

Medyan 
(IQR) 

Alt-Üst X"±SS 
Medyan 
(IQR) 

Alt-Üst X"±SS 
Medyan 
(IQR) 

Alt-Üst 

Dİİ 2,4±0,7 2,5 (1,0) 0,9-3,8 2,3±0,6 2,4 (0,8) -0,1-3,6 2,2±0,8 2,3 (1,0) -0,2-3,4 0,420** 

DAL 10,6±12,9 8,4 (10,8) -20,5-48,9 8,0±9,3 7,3 (9,8) -15,0-35,8 10,5±13,1 10,8 (13,9) -32,0-31,8 0,393** 

PRAL 9,1±12,9 6,9 (10,9) -22,2-47,1 6,4±9,2 5,8 (9,8) -16,8-34,0 8,8±13,2 9,2 (13,7) -34,2-30,0 0,213* 

NEAP 55,4±15,3 54,0 (17,1) 26,1-95,2 53,5±12,9 54,5 (17,2) 28,1-89,7 56,9±17,5 56,1 (19,8) 24,8-117,5 0,629* 

PDI 47,6±5,6 48,0 (7,0) 37,0-62,0 47,1±5,4 47,0 (7,5) 35,0-58,0 48,8±4,6 48,0 (6,0) 38,0-60,0 0,260** 

hPDI 51,6±9,8 54,0 (15,7) 27,0-70,0 51,9±9,1 53,0 (13,0) 30,0-71,0 50,4±8,9 52,0 (10,7) 26,0-66,0 0,662* 

uPDI 48,6±11,8 46,5 (16,0) 28,0-81,0 49,2±11,3 48,0 (16,0) 26,0-77,0 52,5±12,4 52,0 (16,5) 31,0-80,0 0,272* 

*Kruskal-Wallis, **One-Way ANOVA; Diyet inflamatuvar indeksi, DAL: Diyet asit yükü, hPDI: Sağlıklı bitkisel bazlı diyet indeksi, NEAP: Net endojen asit üretimi, uPDI: Sağlıksız 
bitkisel bazlı diyet indeksi, PDI: Bitkisel bazlı diyet indeksi, PRAL: Potansiyel renal asit yükü 
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Diyet indekslerinin antropometrik ölçümler ile olan korelasyonları Çizelge 3.24’te 

gösterilmiştir. Diyet asit yükü ile boy uzunluğu arasında pozitif ve zayıf bir korelasyon 

(r=0,242, p=0,049), NEAP ile BKİ arasında negatif ve zayıf bir korelasyon (r=-0,319, 

p=0,024) ve SYİ-2015 ile vücut ağırlığı arasında pozitif ve zayıf bir korelasyon (r=0,344, 

p=0,024) olduğu tespit edilmiştir. 

Diyet indekslerinin kan bulguları ile olan korelasyonu Çizelge 3.25’te gösterilmiştir. 

Grade 1 hastalarda DAL ile LDL-K arasında pozitif zayıf (r=0,435, p=0,009), DAL ile TK 

arasında pozitif ve zayıf (r=0,453, p=0,008), PRAL ile LDL-K arasında pozitif ve zayıf 

(r=0,443, p=0,008), PRAL ile TK arasında pozitif ve zayıf (r=0,505, p=0,003), NEAP ile 

LDL-K arasında pozitif ve zayıf (r=0,499, p=0,002), NEAP ile TK arasında pozitif ve zayıf 

(r=0,533, p=0,001) ve SYİ-2015 ile TSH arasında negatif ve zayıf (r=-0,434, p=0,009) bir 

korelasyon olduğu belirlenmiştir. Grade 2 hastalar arasında ile NEAP ile T4 arasında pozitif 

ve zayıf (r=0,299, r=0,046) bulunmaktadır. Grade 3 hastalarda PDI ile LDL-K arasında 

negatif ve zayıf (r=-0,456, p=0,019), PDI ile TK arasında pozitif ve zayıf (r=0,496, p=0,012) 

bir korelasyon olduğu bulunmuştur. 
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Çizelge. 3.24. Diyet indekslerinin antropometrik ölçümler ile korelasyonlarının değerlendirilmesi 

 
G 

Dİİ DAL PRAL NEAP PDI HPDI UPDI SYİ-215 

r p r p r p r p r p r p r p r p 

Vücut 
Ağırlığı (kg) 

1 0,173 0,230 0,040 0,784 0,042 0,772 0,149 0,301 0,062 0,671 0,035 0,811 0,061 0,675 0,007 0,962 

2 0,106 0,394 0,172 0,164 0,164 0,185 0,099 0,427 0,057 0,649 0,045 0,716 0,032 0,799 0,074 0,551 

3 0,058 0,713 0,032 0,838 0,039 0,803 0,060 0,705 0,244 0,120 0,032 0,842 0,063 0,692 0,344 0,024 

Boy 
Uzunluğu (m) 

1 0,207 0,150 0,148 0,304 0,147 0,309 0,108 0,454 0,178 0,216 0,022 0,879 0,033 0,818 0,170 0,238 

2 0,127 0,307 0,242 0,049 0,237 0,054 0,179 0,147 0,120 0,333 0,071 0,566 0,085 0,494 0,048 0,703 

3 0,197 0,205 0,174 0,264 0,183 0,241 0,153 0,328 0,178 0,258 0,074 0,641 0,038 0,813 0,212 0,173 

BKİ (kg/m2) 

1 0,047 0,745 0,138 0,338 0,204 0,156 0,319 0,024 0,020 0,888 0,029 0,842 0,118 0,413 0,138 0,338 

2 0,022 0,863 0,053 0,668 0,055 0,656 0,071 0,568 0,164 0,184 0,058 0,642 0,066 0,595 0,015 0,904 

3 0,073 0,641 0,007 0,966 0,140 0,370 0,070 0,654 0,177 0,262 0,011 0,943 0,031 0,847 0,289 0,060 

Bel 
Çevresi(cm) 

1 0,146 0,395 0,009 0,959 0,012 0,944 0,077 0,657 0,082 0,634 0,023 0,892 0,117 0,496 0,135 0,432 

2 0,199 0,158 0,116 0,413 0,103 0,466 0,085 0,547 0,066 0,640 0,070 0,620 0,039 0,782 0,067 0,636 

3 0,131 0,461 0,003 0,999 0,011 0,952 0,088 0,619 0,191 0,287 0,077 0,669 0,058 0,749 0,222 0,207 

Kalça Çevresi 
(cm) 

1 0,123 0,476 0,265 0,118 0,268 0,114 0,282 0,096 0,093 0,589 0,009 0,957 0,086 0,620 0,053 0,759 

2 0,053 0,709 0,086 0,543 0,076 0,594 0,063 0,658 0,146 0,301 0,216 0,125 0,226 0,107 0,112 0,429 

3 0,112 0,529 0,039 0,825 0,032 0,860 0,044 0,805 0,152 0,400 0,007 0,970 0,064 0,722 0,175 0,322 

Bel-Kalça 
Oranı 

1 0,062 0,670 0,216 0,131 0,216 0,132 0,193 0,180 0,086 0,552 0,064 0,659 0,013 0,926 0,087 0,546 

2 0,140 0,259 0,163 0,188 0,160 0,195 0,127 0,308 0,018 0,885 0,126 0,308 0,162 0,189 0,115 0,355 

3 0,137 0,380 0,133 0,397 0,139 0,374 0,096 0,541 0,113 0,474 0,049 0,757 0,026 0,871 0,142 0,365 
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Çizelge 3.24. Devam. Diyet indekslerinin antropometrik ölçümler ile korelasyonlarının değerlendirilmesi 

 
G 

Dİİ DAL PRAL NEAP PDI HPDI UPDI SYİ-215 

r p r p r p r p r p r p r p r p 

Bel-Boy 
Oranı 

1 0,053 0,716 0,076 0,598 0,076 0,599 0,068 0,639 0,113 0,436 0,011 0,939 0,055 0,704 0,080 0,579 

2 0,102 0,411 0,028 0,825 0,024 0,845 0,015 0,904 0,177 0,153 0,005 0,970 0,020 0,872 0,089 0,474 

3 0,106 0,500 0,009 0,957 0,003 0,983 0,007 0,965 0,142 0,369 0,046 0,773 0,026 0,869 0,105 0,502 

Boyun 
Çevresi 

1 0,102 0,606 0,103 0,600 0,102 0,604 0,047 0,812 0,205 0,295 0,020 0,918 0,193 0,326 0,107 0,588 

2 0,126 0,439 0,267 0,096 0,255 0,113 0,199 0,217 0,055 0,738 0,056 0,733 0,064 0,694 0,144 0,377 

3 0,014 0,943 0,133 0,509 0,146 0,469 0,221 0,269 0,085 0,681 0,164 0,425 0,161 0,431 0,183 0,360 

BKİ: Beden Kütle İndeksi, DAL: Diyet Asit Yükü, Dİİ: Diyet İnflamatuvar İndeksi, G: Grade, hPDI: Sağlıklı bitkisel bazlı diyet indeksi, PDI: Bitkisel bazlı diyet indeksi, SYİ:Sağlıklı 
yeme indeksi, uPDI: Sağlıksız bitkisel bazlı diyet indeksi;  BKİ ile Dİİ, DAL, PDI ve SYİ-2015 arasındaki korelasyonlar Pearson, diğerleri Spearmen korelasyonu ile değerlendirilmiştir. 
İçi griye boyalı kutucuklar negatif korelasyonu ifade etmektedir. 
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Çizelge. 3.25. Diyet indekslerinin kan bulguları ile korelasyonlarının değerlendirilmesi 

Kan 
Bulguları 

G Dİİ DAL PRAL NEAP PDI HPDI UPDI SYİ215 
r p r p r p r p r p r p r p r p 

Açlık 
Glukozu 
(mg/dL) 

1 0,274 0,112 0,039 0,826 0,045 0,799 0,105 0,547 0,186 20,85 0,036 0,839 0,027 0,876 0,380 0,024 

2 0,062 0,683 0,159 0,291 0,163 0,280 0,205 0,173 0,084 0,580 0,142 0,346 0,035 0,816 0,132 0,383 

3 0,164 0,413 0,180 0,369 0,176 0,380 0,201 0,315 0,094 0,648 0,290 0,150 0,364 0,067 0,127 0,527 

Trigliserit 
(mg/dL) 

1 0,028 0,872 0,047 0,790 0,048 0,785 0,141 0,418 0,221 0,201 0,122 0,485 0,155 0,374 0,054 0,756 

2 0,060 0,687 0,126 0,400 0,123 0,411 0,044 0,771 0,024 0,873 0,025 0,865 0,217 0,143 0,075 0,617 

3 0,091 0,653 0,078 0,698 0,082 0,684 0,038 0,850 0,140 0,496 0,246 0,225 0,235 0,247 0,009 0,963 

LDL-K 
(mg/dL) 

1 0,204 0,240 0,435 0,009 0,443 0,008 0,499 0,002 0,050 0,773 0,246 0,155 0,275 0,110 0,297 0,083 

2 0,046 0,757 0,108 0,469 0,107 0,474 0,011 0,940 0,099 0,509 0,143 0,338 0,137 0,357 0,079 0,597 

3 0,122 0,546 0,006 0,977 0,010 0,961 0,033 0,870 0,456 0,019 0,081 0,695 0,119 0,564 0,258 0,193 

TK (mg/dL) 

1 0,118 0,514 0,453 0,008 0,505 0,003 0,533 0,001 0,008 0,996 0,316 0,073 0,317 0,072 0,318 0,072 

2 0,086 0,574 0,147 0,334 0,105 0,493 0,021 0,892 0,108 0,480 0,249 0,099 0,226 0,136 0,113 0,460 

3 0,198 0,331 0,109 0,596 0,108 0,599 0,099 0,632 0,496 0,012 0,218 0,296 0,296 0,150 0,078 0,705 

HDL-K 
(mg/dL) 

1 0,040 0,825 0,134 0,456 0,043 0,814 0,005 0,980 0,047 0,797 0,022 0,905 0,076 0,676 0,179 0,320 

2 0,122 0,423 0,126 0,409 0,047 0,760 0,015 0,924 0,143 0,347 0,269 0,074 0,405 0,006 0,107 0,486 

3 0,337 0,092 0,207 0,309 0,152 0,459 0,106 0,606 0,375 0,064 0,125 0,552 0,131 0,533 0,039 0,851 

ALT (U/L) 

1 0,005 0,977 0,070 0,700 0,066 0,713 0,057 0,755 0,125 0,489 0,221 0,215 0,175 0,331 0,056 0,758 

2 0,035 0,822 0,140 0,363 0,138 0,371 0,166 0,282 0,047 0,762 0,013 0,936 0,120 0,438 0,029 0,852 

3 0,131 0,514 0,031 0,876 0,031 0,876 0,006 0,977 0,236 0,245 0,287 0,155 0,160 0,434 0,099 0,622 
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Çizelge 3.25. Devam. Diyet indekslerinin kan bulguları ile korelasyonlarının değerlendirilmesi 

Kan 
Bulguları 

G 
Dİİ DAL PRAL NEAP PDI HPDI UPDI SYİ215 

r p r p r p r p r p r p r p r p 

Ferritin 
(µg/L) 

1 0,132 0,461 0,096 0,593 0,096 0,594 0,089 0,623 0,265 0,136 0,066 0,715 0,028 0,877 0,095 0,601 

2 0,309 0,039 0,156 0,308 0,155 0,309 0,125 0,415 0,016 0,914 0,326 0,029 0,222 0,143 0,335 0,025 

3 0,070 0,752 0,006 0,980 0,010 0,963 0,020 0,930 0,222 0,320 0,196 0,383 0,003 0,990 0,271 0,211 

Hemoglobin 
(g/dL) 

1 0,109 0,541 0,098 0,580 0,094 0,595 0,084 0,636 0,191 0,280 0,178 0,315 0,024 0,892 0,011 0,952 

2 0,447 0,004 0,065 0,694 0,063 0,702 0,131 0,427 0,110 0,505 0,185 0,260 0,117 0,479 0,047 0,776 

3 0,035 0,488 0,040 0,858 0,040 0,858 0,016 0,941 0,091 0,687 0,032 0,887 0,104 0,645 0,055 0,804 

TSH (mIU/L) 

1 0,133 0,446 0,009 0,960 0,010 0,954 0,007 0,969 0,050 0,774 0,005 0,978 0,071 0,683 0,434 0,009 

2 0,167 0,274 0,148 0,332 0,147 0,336 0,097 0,527 0,059 0,698 0,040 0,796 0,089 0,562 0,085 0,580 

3 0,094 0,628 0,287 0,131 0,287 0,131 0,327 0,084 0,180 0,359 0,056 0,775 0,076 0,700 0,099 0,608 

T3 (ng/L) 

1 0,190 0,306 0,028 0,883 0,022 0,906 0,083 0,658 0,297 0,105 0,067 0,721 0,167 0,368 0,144 0,440 

2 0,005 0,976 0,128 0,408 0,131 0,395 0,160 0,301 0,114 0,462 0,099 0,524 0,052 0,735 0,001 0,994 

3 0,354 0,064 0,339 0,078 0,335 0,081 0,365 0,056 0,061 0,762 0,290 0,143 0,234 0,240 0,477 0,010 

T4 (ng/dL) 

1 0,021 0,903 0,169 0,331 0,162 0,352 0,046 0,794 0,125 0,474 0,048 0,784 0,050 0,775 0,044 0,802 

2 0,057 0,709 0,274 0,068 0,276 0,067 0,299 0,046 0,012 0,939 0,006 0,998 0,044 0,774 0,035 0,818 

3 0,306 0,106 0,108 0,576 0,110 0,572 0,035 0,855 0,217 0,267 0,156 0,429 0,099 0,616 0,057 0,804 

BKİ: Beden Kütle İndeksi, DAL: Diyet Asit Yükü, Dİİ: Diyet İnflamatuvar İndeksi, G: Grade, hPDI: Sağlıklı bitkisel bazlı diyet indeksi, PDI: Bitkisel bazlı diyet indeksi, SYİ:Sağlıklı 
yeme indeksi, uPDI: Sağlıksız bitkisel bazlı diyet indeksi;Dİİ, DAL, PDI ve SYİ’nin TK ve HDLK ile olan korelasyonları Spearmen korelasyonu, diğer korelasyonlar ise Pearson 
korelasyonu ile değerlendirilmiştir. İçi gri boyalı hücreler negatif korelasyonu temsil etmektedir. 
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4. TARTIŞMA 

Enerji alımı, makro ve mikro besinler, besin kaynakları ve diyet düzenleri de dahil 

olmak üzere diyetin her bileşeni NAYK hastalığının gelişimi ve ilerlemesi üzerinde 

belirleyici rol oynamaktadır. Özellikle diyetle alınan fazla enerji ve obezite varlığı, karaciğer 

yağlanmasının en önemli tetikleyicileri olarak öne çıkarken, makro besin ögelerinin alım 

miktarları ve kalitesi de karaciğerdeki lipid metabolizmasını doğrudan etkilemektedir. Mikro 

besin ögelerinin eksikliği veya fazlası da karaciğer hasarını artırabilmektedir. Dolayısıyla 

diyetin etkisi sadece enerji alımı ile sınırlı değildir ve makro besin ögeleri, mikro besin 

ögeleri, nutrasötikler ve diyet paternleri de NAYK hastalığının ortaya çıkmasında ve 

prognozunda çok boyutlu bir etkiye sahiptir. 

Diyet ile ilişkili çeşitli risk faktörlerinin NAYK hastalık şiddetiyle olan ilişkisini 

araştırmak amacıyla yapılan bu çalışma, 19-64 yaş aralığındaki 160 kadın ve erkek hasta ile 

yürütülmüştür. Hastaların demografik ve yaşam tarzı özellikleri anket formu ile sorgulanmış, 

araştırmacı tarafından antropometrik ölçümler alınmış ve kan bulguları hastane kayıtlarından 

sorgulanmıştır. Besin tüketim sıklığı ile elde edilen verilerden diyet ile alınan enerji, makro 

ve mikro besin alımları belirlenmiş ve Dİİ, DAL, PDI, hPDI, uPDI ve SYİ-2015 ile hastalık 

şiddeti arasındaki ilişki değerlendirilmiştir.  

Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı, sadece beslenme alışkanlıkları ile değil aynı 

zamanda çeşitli sosyodemografik faktörlerle de yakından ilişkilidir. Yaşanılan bölge, ırk, 

cinsiyet, genetik, metabolizma, diyet, fiziksel aktivite, sigara içme durumu gibi birçok 

faktörün NAYK prognonuzu ve şiddetini etkileyebileceği bilinmektedir (Huh vd., 2022; 

Parameswaran vd., 2021; Ruiz-Casas vd., 2021). Bu faktörlerin kombinasyonu, bireylerin 

metabolik sağlık durumunu ve NAYK hastalığına yatkınlığını şekillendirerek, hastalığın hem 

gelişimi hem de prognozu üzerinde belirleyici bir rol oynamaktadır. Bu çalışmadaki hastalar, 

karaciğer yağlanması derecesine göre sınıflandırıldıklarında, 160 hastanın %31,2’sinin grade 

1, %41,9’unun grade 2 ve %26,9’unun grade 3 derecesinde karaciğer yağlanmasına sahip 

olduğu belirlenmiştir. Literatürdeki çalışmalara benzer şekilde hastaların karaciğer yağlanma 

derecelerinin farklı çalışmalarda da grade 1-2 ağırlıklı olduğu görülmektedir (Aydın (2024); 

Gürsoy (2023); Şahin (2019)). Bu dağılımın hastalığın grade 3’e ilerlemesinin NAYK 

hastalarının yaklaşık %25’inde görülmesi ve uzun zaman almasıyla ilişkili olabileceği 

düşünülmektedir.  



 85 

Eğitim düzeyi, bireylerin sağlık okuryazarlığı ve sağlıklı yaşam tarzı alışkanlıklarını 

benimseme kapasitesi ile doğrudan bağlantılıdır. Eğitim seviyesinin yükselmesi, NAYK 

hastalığı riskini azaltmada önemli bir rol oynamaktadır (Ren vd., 2024). Ulusal Sağlık ve 

Beslenme İnceleme Anketi'nin (2017-2018) kesitsel bir analizinde, eğitim düzeyi daha 

yüksek olan bireylerin NAYK hastalığı prevalansının daha düşük olması ihtimalinin daha 

yüksek olduğu gösterilmiştir (Vilar‐Gomez vd., 2022). Başka bir kohort çalışmasında, 

metabolik disfonksiyon ilişkili steatotik karaciğer hastalığı olan bireylerin eğitim düzeyinin 

üniversiteden düşük olma ihtimalinin daha yüksek olduğu gösterilmiştir (Nemer vd., 2024). 

Karaciğer yağlanmasının azalma riskinin yanında, artan eğitim seviyesi ile beraber karaciğer 

fibrozu riski de azalmaktadır (Zhu., 2024b). Eğitimin NAYK ile olan bu ilişkisi çok 

faktörlüdür ve eğitimin NAYK hastalığı üzerindeki koruyucu etkileri sağlık okuryazarlığı 

(Park vd., 2018), eğitimin gelir düzeyi ve meslek için güçlü bir belirleyici olması, yüksek 

eğitimli kişilerin daha sağlıklı yaşam tarzlarını karşılayabilmeleri ve sağlık hizmetlerine daha 

iyi erişebilmeleri ile ilişkili olabilir (Kilander vd., 2001; Liberatos vd., 1988; Woolf ve 

Braveman, 2011). Daha az eğitimli bireyler ise sağlıksız beslenmeye daha fazla maruz 

kalabildiğinden bu kişilerde NAYK hastalığı prevalansının yüksek olması muhtemeldir 

(Althoff vd., 2022). Bu çalışmadaki hastaların %25,0’i lise, %36,2’si üniversite düzeyinde 

eğitime sahipken ilkokul mezunu hastaların oranı %26,9’dur. Tekin (2014), NAYK 

hastalarının %23’ünün ilkokul, %28’inin lise ve %37’sinin üniversite ve üzeri derecelerde 

eğitim düzeyine sahip olduğunu saptamıştır (Çizelge 3.1). Gürsoy (2023) çalışmasında 

NAYK hastalarının %47,0’sinin üniversite ve üzeri, %26,0’sının lise eğitim düzeyinde 

olduğunu; Farshad (2024) ise hastalarının %57,2’sinin ilköğretim/ortaöğretim, %22,2’sinin 

lise ve %20,6’sının üniversite düzeyinde eğitime sahip olduğunu bildirmiştir. Görüldüğü 

üzere, NAYK hastaları arasında üniversite eğitimi almış veya ilkokul mezunu olan kişilerin 

ağırlıklı olduğu farklı çalışmalar bulunmaktadır. Eğitim düzeyi arasındaki bu farklılıklar 

verilerin toplandığı yer/bölge, gelir durumu, örneklemin yaşı ve obezite oranının yüksek 

olmasıyla ilgili olabileceği düşünülmektedir. 

Sigara, karaciğer üzerinde doğrudan toksik etkiler oluşturmasının yanında vücutta 

inflamasyon ve oksidatif stresin de artmasına sebep olmaktadır. Alkolik olmayan yağlı 

karaciğer hastalığı olan kişiler arasında sigara içme prevalansının yaklaşık %20 olduğu 

bildirilmiştir (Kleiner vd., 2019; Zein vd., 2011). Sigara içmek hem NAYK hastalığı 

başlangıcı ile (Hamabe vd., 2011; Okamoto vd., 2018) hem de tanı sırasında ileri fibroz ile 

ilişkilidir (Zein vd., 2011). Alkolik olmayan yağlı karaciğer hastalığı şiddetinin zaman 

içindeki histolojik ilerlemesi karaciğer biyopsileri ile değerlendirildiğinde aktif sigara 
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içicileri arasında fibrozun gerileme ihtimalinin daha düşük olduğu bulunmuştur (Kleiner vd., 

2019). Aktif sigara içiciliğinin yanında, sigarayı bırakma durumu da NAYK ile ilişkili 

olabilir. Sigarayı bıraktıktan sonraki BKİ artışının, 150.000'den fazla Koreliyi içeren bir 

çalışmada artmış NAYK hastalığı riski ile güçlü bir şekilde ilişkili olduğu belirlenmiştir 

(Jeong vd., 2023). Dolayısıyla sigaranın bırakılması NAYK’nin önlenmesinde önemli olsa 

da sigarayı bıraktıktan sonra vücut ağırlığı yönetiminin de ihmal edilmemesi NAYK 

hastalığı yönetimi açısından önemlidir (Jeong vd., 2023). Bu çalışmadaki NAYK hastalarının 

%61,2’sinin sigara içmediği, %8,8’inin ise sigarayı bıraktığı saptanmıştır (Çizelge 3.3). Bu 

çalışmayla paralel olarak Gürsoy (2023) NAYK hastalarının %69,7’sinin; Farshad (2024) 

%65,1’inin, Tekin (2014) ise hastaların %74’ünün sigara içmediğini bildirmiştir. Dolayısıyla 

literatürdeki çalışmalar bu çalışmanın bulgularını desteklemektedir. Bununla beraber Doğan 

Balcıoğlu (2022) ve Kapıcı vd. (2023) sigara içme durumu ile karaciğer yağlanma seviyeleri 

arasında herhangi bir fark bulunmadığını belirlemiştir. Bu ilişkinin doğrulanamaması, 

sigaranın kaç yıldır içiliyor olduğuyla ve günde kaç adet içildiğiyle ilişkili olabilir. Ayrıca bu 

çalışmalarda sigarayı bıraktıktan sonra hastalardaki olası BKİ artışlarının karaciğer 

yağlanmasıyla olan ilişkisi değerlendirilmemiştir. 

Sedanter yaşam, NAYK hastalığının hem önlenmesi hem de yönetimiyle yakından 

ilişkili önemli bir risk faktörüdür. Düzenli fiziksel aktivite, vücudun enerji dengesini 

düzenlerken, insülin duyarlılığını artırarak metabolizmayı iyileştirir. Non-alkolik yağlı 

karaciğer hastalığı gelişiminde temel etkenlerden biri olan insülin direnci, fiziksel aktivite ile 

önemli ölçüde azaltılabilir (van der Windt vd., 2018). Orta düzeyde fiziksel aktivitenin daha 

düşük NAYK hastalığı olasılığı ile ilişkili olduğunu, NAYK’si olan hastalar arasında ise 

fiziksel aktivitenin ilerlemiş fibrozis ile ters ilişkili olduğu gösterilmiştir (Heredia vd., 2022). 

Bir kohort çalışmasında, metabolik disfonksiyon ilişkili steatotik karaciğer hastalarının 

rekreasyonel faaliyete katılma, yürüme, bisiklet sürme gibi aktiviteler yapma ihtimalinin 

düşük, sedanter vakit geçirme ihtimalinin ise yüksek olduğu belirlenmiştir (Nemer vd., 

2024). Bu çalışmada, NAYK hastalarının %68,8’inin inaktif, %27,5’inin ise minimal aktif 

olduğu bulunmuştur (Çizelge 3.3). Farklı çalışmalar bu bulguları destekleyecek şekilde 

yüksek fiziksel aktivite düzeyine sahip olma oranının düşük olduğunu göstermektedir. 

Farshad (2024) hastaların %78,6’sını inaktif, %13,5’ini minimal aktif, %7,9’unu ise çok 

aktif olarak bildirmiştir. Onay (2023) erkek NAYK hastalarının %90,5’inin fiziksel aktivite 

düzeyinin düşük olduğunu bildirmiştir. Güngör (2021), T2DM’si olan kişilerde yürüttüğü tez 

çalışmasında, bu hastaların %70,6’sının düşük, %29,4’ünün ise orta derecede fiziksel 
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aktivite düzeyine sahip olduğunu saptamıştır. Diğer çalışmalarla uyumlu olarak bu çalışmada 

da inaktif hastaların çalışma örnekleminin yarıdan fazlasını oluşturduğu belirlenmiştir. 

Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı, çoğunlukla farklı metabolik ve endokrin 

komorbiditelerle birlikte görülmektedir. Bu komorbiditelerin NAYK hastalığı ile sıklıkla bir 

arada bulunmasının sebepleri arasında ortak patofizyolojik mekanizmaları paylaşıyor 

olmaları gelmektedir. Örneğin, NAYK gelişiminde önemli bir rol oynayan insülin direnci 

aynı zamanda T2DM gelişiminde de kilit mekanizmalardan birisidir. Dolayısıyla NAYK 

hastalığı sadece karaciğerde gözlenen izole bir hastalık değil, metabolik bir hastalık 

spektrumunun bir parçası olarak düşünülebilir (Takaki vd., 2013; Tilg ve Moschen, 2010).  

Dahası bu komorbiditeler NAYK hastalığının ortaya çıkmasıyla ilişkili olabilmesinin 

yanında hastalığın NASH ve fibroza ilerleme riskini de artırmaktadır. Tüm bunlar, NAYK 

hastalığı yönetimini daha karmaşık hale getirmekte ve tedaviye yanıtı olumsuz 

etkileyebilmektedir. Özellikle T2DM ve obezite ile birlikte görülen hastalarda hastalığın 

daha agresif seyretmesi ve karaciğer fibrozu, siroz ve hepatosellüler karsinom gibi ileri evre 

komplikasyonların gelişmesi olasıdır. Bu nedenle, hastalığın yönetiminde komorbiditelerin 

tanınlanması ve bu durumlara yönelik stratejik yaklaşımlar geliştirilmesi büyük önem 

taşımaktadır (Zarghamravanbakhsh vd., 2021).  

Bu çalışmaya göre NAYK hastaları arasında en yaygın komorbiditeler %81,2 ile 

T2DM, %20,0 ile Hashimato tiroidi, %16,8 ile hipertansiyon ve %16,2 ile guatr olarak 

belirlenmiştir (Çizelge 3.5). Literatürdeki birçok çalışma da bu bulguları desteklemektedir 

(Ceyhan Irmak 2018; Farshad 2024; Gürsoy 2023; Karadiş (2023); Tekin 2014). Non-alkolik 

yağlı karaciğer hastalarındaki T2DM prevalansı NAYK hastalığının şiddetine paralel olarak 

artış gösterebilir (Ekstedt vd., 2006; Loomba vd., 2012; Mantovani vd., 2018a) ve T2DM’si 

olan hastaların %87,1’inde NAYK hastalığı bulunabilir (Dai vd., 2017). Ayrıca NAYK 

hastalığı bulunan kişilerde T2DM varlığı şiddetli karaciğer hastalıklarının artmış insidansıyla 

ilişkilidir (Jarvis vd., 2020). Bu çalışmada, grade 1, grade 2 ve grade 3 hastalardaki T2DM 

oranı sırası ile %72,0; %86,5 ve %83,7 olarak belirlenmiştir. Hastalardaki hipertansiyon 

sıklığı ise grade 1, grade 2 ve grade 3 hastalarda sırası ile %16,0; %16,4 ve %18,6 olarak 

belirlenmiştir (Çizelge 3.6). Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı olmayan hastalarla 

karşılaştırıldığında, NAYK hastaları daha yüksek oranda hipertansiyona sahiptir (Yuan vd., 

2024). Kanıtlar, normal aralıkta bile olsa yüksek kan basıncı seviyelerinin NAYK 

hastalığının başlangıcını öngörebileceğini göstermektedir (Liu vd., 2018; Ma vd., 2017). Öte 

yandan, NAYK varlığı ve şiddetinin de hipertansiyon insidansı ile ilişkili olduğu 
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bildirilmiştir (Ciardullo vd., 2022; Liu vd., 2018; Ma vd., 2017). On bir farklı gözlemsel 

kohort çalışmasının meta-analizinde, NAYK hastalığı varlığının daha yüksek hipertansiyon 

riski ile anlamlı şekilde ilişkili olduğu bulunmuştur (Li vd., 2022a). Gürsoy (2023), T2DM 

hastalarının yarıya yakınının (%45,9) grade 3 yağlanma seviyesinde olduğunu, hipertansiyon 

varlığı açısından ise yağlanma derecelerine göre bir farklılık bulunmadığını bildirmiştir. 

Kapıcı vd. (2023) ise diyabet ve hipertansiyon sıklığının yağlanma şiddeti arttıkça arttığını 

bildirmiştir. Tiroid bezi birçok metabolik sürecin kontrolünde baskın bir role sahiptir. Klinik 

olarak aşikar veya subklinik tiroid hormon seviyesi bozuklukları ile temsil edilen tiroid 

disfonksiyonu, NAYK gelişimi için kabul edilmiş risk faktörleri olarak görülen insülin 

direnci, hiperlipidemi ve obeziteye neden olabilir (Chung vd., 2012). Bu çalışmada, 

hastaların %20,0’sinde Hashimoto tiroidi tanısı olduğu belirlenmiştir. Non-alkolik yağlı 

karaciğer hastalarının yaklaşık üçte birinde hipotiroidizm bulunduğu bildirilmiştir 

(Hatziagelaki vd., 2022). Bu komorbiditelerin varlığı karaciğer yağlanma derecesine göre 

farklılıklar gösterebilmektedir. Bu farklılıklar hastalardaki metabolik adaptasyon süreçleri ve 

farklı hasta dinamikleri ilişkili olabilir. Bu farklılıklar, insülin direnci, metabolik sendrom 

bileşenleri ve inflamasyon gibi metabolik bozuklukların hastalığın erken evrelerinde ortaya 

çıkmış olması farklılıkların nedeni olabilir. Genel olarak çalışmalar, NAYK hastalığının 

obezite, T2DM, hipertansiyon ve tiroid ile ilişkili hastalıklar için ortak patofizyolojik 

mekanizmaları paylaştığını ve NAYK hastalarının birçok farklı komorbidite için risk altında 

olduğunu desteklemektedir. 

Vücut kompozisyonunu yansıtan göstergeler ile NAYK hastalığı arasındaki ilişkiyi 

değerlendiren çalışmalar yürütülmüştür (Loomis vd., 2016; Miyake vd., 2021; Pang, 2015). 

Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığının obezite ve metabolik sendromla oldukça güçlü bir 

ilişkisi bulunmaktadır. Dolayısıyla obezite veya abdominal obeziteyi tanımlamak için yaygın 

olarak kullanılan BKİ ve bel çevresi aynı zamanda NAYK hastalığı için de iyi bilinen risk 

faktörlerindendir (Loomis vd., 2016; Pang, 2015). Özellikle obezite NAYK hastaları 

arasında oldukça yaygındır ve önemli bir sorundur. Adipoz dokunun artışı, karaciğerde yağ 

birikimini tetikleyerek NAYK hastalığının ortaya çıkmasına zemin hazırlamaktadır. Fazla 

kilolu ve obezitesi olan kişilerde NAYK hastalığı gelişme riskinin daha yüksek olduğu 

bilinmektedir (Le vd., 2023). Obezite, hastalığın başlangıç aşamalarıyla bağlantılı olmasının 

yanında basit steatozun NASH ve NASH ile ilişkili siroz ve hepatoselüler karsinomaya 

ilerlemesinde patojenik bir rol oynamaktadır (Polyzos vd., 2017).   
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Bu çalışmada BKİ ortalamasının 32,2±5,0 kg/m2 (erkek: 34,2±4,9 kg/m2; kadın: 

32,6±5,0 kg/m2) olduğu belirlenmiştir (Çizelge 3.7). Aydın (2024), NAYK hastalığı olan 

erkek bireylerin BKİ’sini 31,7±4,8 kg/m2, kadın bireylerin BKİ’sini ise 32,4±5,8 kg/m2 

olarak bildirmiştir. Ayrıca Karadiş (2023), NAYK hastası erkek ve kadınların BKİ 

ortalamaları arasında bir fark bulunmadığını raporlamıştır. Gürsoy (2023) NAYK 

hastalarının BKİ ortalamasını 33,40 ± 7,35 kg/m2; Farshad (2024) 32,61±5,30 kg/m2; 

Karadiş (2023) ise 32,65±5,94 kg/m2 olarak raporlamıştır. Bunun yanı sıra hastaların 

%25,0’inin fazla kilolu, %71,9’unun ise obezitesi olduğu bulunmuştur (Çizelge 3.9). Gürsoy 

(2023) hastaların %31,0’inde fazla kilo ve %63,8’inde obezite, Farshad (2024) hastaların 

%24,6’sında fazla kilo ve %71,4’ünde obezite, Karadiş (2023) ise hastaların %69,5’inde 

obezite bulunduğunu saptamıştır. Literatürdeki çalışmalar da bulgularımızı destekleyecek 

şekilde bu hastalarda fazla kilo ve obezitenin oldukça yaygın olduğunu göstermektedir.  

Karaciğer yağlanmasına göre incelendiğinde ise grade 1 hastaların ortalama BKİ’si  

29,6±4,1 kg/m2; grade 2 hastaların 33,5±3,9 kg/m2, grade 3 hastaların ise 35,8±5,5 kg/m2 

olarak saptanmıştır (Çizelge 3.8). Beden kütle indeksi ortalamalarının karaciğer yağlanma 

derecelerine göre gruplar arasında farklılık gösterdiği belirlenmiştir (p<0,001). Grade 3 ve 

grade 2 grubundaki hastaların ortalama BKİ’si grade 1 hastalardan daha yüksektir (p<0,001). 

Benzer sonuçlar farklı çalışmalarda da gösterilmiştir. Doğan Balcıoğlu (2022), karaciğer 

yağlanma derecesi grade 1 olan bireylerin BKİ ortalamasının 27,0 kg/m2, grade 2 olan 

bireylerin 30,3 kg/m2, grade 3 olan bireylerin 33,9 kg/m2 olduğunu belirlemiştir. Şahin 

(2019) ve Doğan Balcıoğlu (2022) BKİ ortalamalarının grade 3 ve grade 2 hastalarında grade 

1 hastalarına kıyasla; Gürsoy (2023) ise BKİ ortalamasının grade 3 hastalarda daha yüksek 

olduğunu bildirmiştir. Kapıcı vd., (2023), Borai vd. (2017), Chen vd. (2021) ve Jani vd., 

(2021) de benzer olarak karaciğer yağlanma derecelerindeki artışın artmış BKİ ile ilişkili 

olduğunu saptamıştır.  

Viseral adipoz dokunun birikmesiyle gözlenen abdominal obezite, NAYK hastalığı 

gelişimi için önemli bir risk faktörüdür (Tison vd., 2015). Bir kohort çalışmasında 2 yıl 

boyunca yapılan takipler, bel çevresindeki değişiklikler ile NAYK riski arasında pozitif bir 

ilişki olduğunu göstermiştir (Yun vd., 2016). Bu çalışmada NAYK hastalarının medyan bel 

çevres(n(n 103,0 cm olduğu belirlenmiştir (Çizelge 3.7). Karadiş (2023) ortalama bel 

çevresini 109,80±13,65 cm, Gürsoy (2023) 106,79 ±20,16 cm, Farshad (2024) ise 

111,20±10,67 cm olarak bulmuştur. Literatürdeki çalışmalarla bu çalışmanın bulguları 

birbirini desteklemekte olup NAYK hastalarının bel çevresinin artmış olduğunu 
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göstermektedir. Ayrıca bu çalışmada, hastaların karaciğer yağlanma derecesine göre bel 

çevreleri açısından farklılıklar olduğu bulunmuş ve grade 2 ile grade 3 hastalarının bel 

çevresinin grade 1 hastalardan fazla olduğu belirlenmiştir (Çizelge 3.8). Bu çalışmanın 

sonuçları ile literatürdeki çalışmalar birbirini desteklemektedir. Şahin (2019) ve Doğan 

Balcıoğlu (2022) da karaciğer yağlanma seviyelerine göre bel çevresi ortalamasının grade 3 

ve grade 2 hastalarında grade 1 hastalardan yüksek olduğunu bildirmiştir. Benzer olarak 

Gürsoy (2023), Borai vd. (2017) ve Jani vd. (2021) de artan karaciğer yağlanma derecesinin 

artmış bel çevresi ile ilişkili olduğunu raporlamıştır. Ayrıca 16 yıllık takibin yapıldığı büyük 

ölçekli boylamsal bir kohort çalışmada, artan bel çevresinin abdominal obezite durumundan 

bağımsız olarak NAYK hastalığı riski ile ilişkili olduğu belirlenmiştir (Lee vd., 2023b). 

Mult(-Etn(k Ateroskleroz çalışmasında, NAYK hastalığı r(sk( (ç(n en (y( ayırıcı göstergen(n 

bel çevres( olduğu göster(lm(şt(r (T(son vd., 2015). B(r meta-anal(z çalışmasında, bel çevres( 

(le değerlend(r(lm(ş abdom(nal obez(tes( olan k(ş(ler(n, BKİ (le değerlend(r(len obez(teye 

kıyasla daha yüksek NAYK hastalığı r(sk(ne sah(p olduğu göster(lm(şt(r (Pang vd., 2015). 

Ayrıca Van Der Poorten vd. (2008), v(seral yağın (nsül(n d(renc(nden bağımsız olarak 

hepat(k (nflamasyon ve f(broz (le (l(şk(l( olduğunu gösterm(şt(r. Dolayısıyla, bel çevres(n(n 

BKİ’ye kıyasla NAYK (ç(n daha (y( b(r gösterge olması ve abdom(nal obez(ten(n metabol(k 

hastalıklarla güçlü b(r şek(lde (l(şk(l( olması artan karac(ğer yağlanma dereces( (le beraber 

bel çevres(n(n de artıyor olmasının sebepler( olab(leceğ( düşünülmekted(r. 

Boyun çevres(, vücut kompoz(syonunun b(r gösterges( olarak kullanılmaktadır (Luo 

vd., 2016). Boyun çevres(, obez olmayan yet(şk(nlerde ultrasonla ölçülen karac(ğer yağ 

(çer(ğ( (le (l(şk(l( bulunmuştur (J(an vd., 2020). Bu çalışmada hastaların medyan boyun 

çevres( 34,0 cm olarak bel(rlenm(şt(r (Ç(zelge 3.7). Farshad (2024) hastaların ortalama 

boyun çevres( 39,37±3,78 cm; Karadiş (2023) ise 40,71±4,84 cm olarak bildirmiştir. Ayrıca 

grade 3 hastaların boyun çevres( grade 1 hastalardan yüksek bulunmuştur (p=0,046; Ç(zelge 

3.8). Normal k(lolu 2668 k(ş(n(n dah(l ed(ld(ğ( b(r çalışmada, boyun çevres(n(n NAYK 

ş(ddet( (le beraber artış gösterd(ğ( b(ld(r(lm(şt(r (L( vd., 2015). Ayrıca Salmanroghan( vd. 

(2019), boyun çevres(n(n NAYK hastalığı, NAYK ş(ddet( ve metabol(k sendrom (le poz(t(f 

korelasyon gösterd(ğ(n( ortaya koymuştur. Dolayısıyla l(teratürdek( çalışmalar, bu çalışma (le 

paralel şek(lde karac(ğer yağlanma dereces(ndek( artışın boyun çevres(nde de artışla (l(şk(l( 

olab(leceğ(n( göstermekted(r.  

Bu çalışmadaki NAYK hastalarının %72,9’u bel çevresi açısından risk grubundadır. 

Ayrıca hastaların %73,8’i bel-kalça oranı, %95,9’u bel-boy oranı ve %40,0’ı boyun çevresi 
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açısından risk altındadır (Çizelge 3.9). Farklı çalışmalarda da NAYK hastalarının 

antropometrik ölçümler açısından risk altında olduğu gösterilmiştir. Farshad (2024) 

hastaların %98,4’ünün bel çevres( açısından, %34,1’(n(n bel-kalça oranı açısından r(sk 

grubunda olduğunu, Onay (2023) (se hastaların %34,1’(n(n bel çevresi açısından riskli, 

%56,1’inin ise yüksek riskli grupta bulunduğunu b(ld(r(lm(şt(r. Onay (2023) ayrıca, bu 

çalışmanın bulgularını destekleyen bir sonuç olarak NAYK hastalarının bel-boy oranlarına 

göre sadece %4,1’inin normal aralıkta olduğunu belirlemiştir. Son yıllarda yapılan 

çalışmalar, bel-boy oranının abdominal obezite, T2DM, hipertansiyon ve diğer metabolik 

hastalıkların riskini daha iyi değerlendirebileceğini ortaya koymuştur (Choi vd., 2018; Hou 

vd., 2019). Ayrıca, birkaç kesitsel çalışmada bel-boy oranının NAYK hastalığı riskinin ve 

şiddetinin daha güçlü bir belirleyicisi olduğu ve tanıya bel çevresi ve BKİ'den daha duyarlı 

olduğu gösterilmiştir (Lin vd., 2017; Zeng vd., 2020). Bel-boy oranının NAYK hastalarında 

her iki cinsiyette de kontrollere kıyasla önemli ölçüde yüksek olduğu gösterilmiştir (Ismaiel 

vd., 2023). Bu çalışma ve literatürdeki diğer çalışmalar, özellikle abdominal obeziteyi 

yansıtan göstergelerin NAYK hastalarında artmış olduğunu hastaların çeşitli antropometrik 

parametreler açısından risk altında olduğunu göstermektedir. Özellikle abdominal obezitenin 

NAYK gelişimi için önemli bir risk faktörü olduğu düşünüldüğünde (Lee vd., 2023b) bel 

çevresinde artış olması beklenen bir bulgudur. 

Bu çalışmada açlık glukozu, trigliserit, LDL-K, HDL-K, TK, ALT, ferritin, TSH, T3 

ve T4 değerlerinin karaciğer yağlanması dereceleri arasında birbirine benzer olduğu 

bulunmuştur. Hemoglobin ise grade 3 hastalarda grade 2 hastalardan daha yüksektir (p<0,05; 

Çizelge 3.11). Kan hücreleri ile NAYK hastalığı arasındaki ilişki belirsizliğini korusa da 

beyaz kan hücresi sayısı ve hemoglobin düzeyi ile NAYK hastalığı arasında bir ilişki 

olabileceği (Chung vd., 2017) ve hemoglobin düzeylerinin NAYK hastalığı insidansı ile 

ilişkili olduğu gösterilmiştir (Zhu vd., 2024a). 

Jani vd. (2021), Mansour-Ghanaei vd. (2019), Şah(n (2019) ve Kesk(n (2022) 

glukoz, HDL-K, tr(gl(ser(t ve LDL-K; Keskin (2022) T4, T3 ve TSH; Gürsoy (2023) T4 ve 

TSH; Şahin (2019) ise AST ve ALT değerlerinin karaciğer yağlanması grupları arasında 

benzer olduğunu bildirmiştir. Bu sonuçlar, bu çalışmanın bulgularını destekliyor olsa da 

literatürde farklı sonuçlar bildirmiş çalışmalar da bulunmaktadır. Örneğin Borai vd. (2017), 

grade 3 hastalarında grade 2 ve 1 hastalarına kıyasla toplam kolesterol, tr(gl(ser(t ve LDL-K 

sev(yeler(n(n arttığını, HDL-K sev(yes(n(n (se azaldığını b(ld(rm(şt(r. Benzer şek(lde Gürsoy 

(2023), açlık kan glukozu, toplam kolesterol, LDL-K ve tr(gl(ser(t değerler(n(n grade 3 
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hastalarda daha yüksek olduğunu saptamıştır. Aydın (2024) ise NAYK yağlanma dereceleri 

açısından grade 3 ve grade 2 gruplarında glukoz, ALT, gama glutaril transferaz, ürik asit ve 

trigliserit değerlerinin arttığını göstermiştir. Ayrıca Mansour-Ghanaei vd. (2019) ve Keskin 

(2022) de karaciğer yağlanma derecesindeki artışın ALT ve AST seviyelerinde artışla ilişkili 

olduğunu tespit etmiştir. Genel olarak biyokimyasal parametrelerle ilgili sonuçların birçok 

çalışmada farklılık gösterdiği görülmektedir. Bunlar yaş, cinsiyet, komorbiditeler, hastalığa 

kaç yıldır maruz kalındığı ve kullanılan ilaçların yanı sıra çalışılan örneklemler arasındaki 

farklılıklardan kaynaklanabilir. 

En önemli değiştirilebilir risk faktörlerinden birisi olan diyet, NAYK hastalığı 

gelişiminde önemli bir rol oynamaktadır (Younossi vd., 2023b). Diyet ve NAYK arasındaki 

ilişki, besin ögeleri, besinler veya diyet örüntüleri dahil olmak üzere çeşitli düzeylerde geniş 

çaplı olarak uzun yıllardır araştırılmaktadır (Berná ve Romero-Gomez, 2020; McCarthy ve 

Rinella, 2012; Salehi-sahlabadi vd., 2021). Musso (2003), beslenme alışkanlıklarının hepatik 

trigliserit birikimini ve antioksidan aktiviteyi modüle ederek ve dolaylı olarak insülin 

duyarlılığını ve postprandiyal trigliserit metabolizmasını etkileyerek NASH'ı doğrudan 

teşvik edebileceğini göstermiş ve 25 NASH hastası ile 25 sağlıklı kontrol karşılaştırıldığında, 

NASH hastalarının DYA alımının önemli ölçüde daha yüksek olduğu; ÇDYA, posa, C 

vitamini ve E vitamini tüketiminin ise daha az olduğunu göstermiştir. Benzer şekilde, 2006 

yılında Cortez-Pinto vd. (2006) 45 NASH hastası ile 856 sağlıklı kontrolün diyet 

kompozisyonunu karşılaştırmış, NASH hastalarında toplam yağ ve omega-6 ÇDYA 

tüketiminin önemli ölçüde daha yüksek ve posa alımının ise daha düşük olduğunu 

belirlemiştir. Han vd. (2014), 348 hastada (169 NAYK hastasına karşı 179 sağlıklı kontrol) 

yapılan kesitsel bir çalışmada NAYK hastalığı riski ile C vitamini, K vitamini, folat, omega-

3 ÇDYA, fındık ve tohum tüketimi arasında ters bir ilişki olduğunu bildirmiştir. Wehmeyer 

vd.  (2016), 55 NAYK hastası ile 88 sağlıklı kontrolü incelemiştir. Non-alkolik yağlı 

karaciğer hastalarının, 1000 kkal başına daha yüksek glukoz ve protein tüketimi ve daha 

düşük posa ve mineral tüketimi ile daha yüksek enerji alımına sahip olduğunu saptamıştır. 

Bununla birlikte, 1000 kkal enerji alımı başına karbonhidratlar, fruktoz ve yağ açısından 

önemli bir farklılık görülmemiştir.  Genel olarak, kırmızı et (He vd., 2020; Zelber-Sagi vd., 

2007, 2018) ve alkolsüz içeceklerin (He vd., 2020; Zelber-Sagi vd., 2007) NAYK hastalığı 

ile pozitif ilişkili olduğu ve şeker ve doymuş yağ açısından zengin enerji yoğun besinlerden 

oluşan Batı tipi 'fast food' diyet tüketiminin bağımsız olarak daha yüksek NAYK hastalığı 

riski ile ilişkili olduğu düşünülmektedir (Kalafati vd., 2019). Benzer şekilde, düşük kaliteli 
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ultra işlenmiş besinlerin tüketimi NASH belirteçleri ile ilişkilendirilmiştir (Ivancovsky‐

Wajcman vd., 2021). 

Bu çalışmada, erkeklerin diyetle enerji (kkal) alımının kadınlardan fazla olduğu 

bulunmuştur (p=0,004). Aynı zamanda kadınlarda diyetin yağdan gelen enerji yüzdesi 

erkeklerden yüksektir (p=0,040; Çizelge 3.15). Karbonhidrat ve protein alımının erkeklerde 

fazla olması, kadınlarda diyetteki yağ yüzdesinin daha yüksek olmasıyla ilişkili olabilir. 

Tekin (2014) de bu çalışma ile paralel olarak erkek NAYK hastalarında enerj( (kkal), prote(n 

(g), E v(tam(n(, B12 v(tam(n( ve ç(nko alımlarının kadınlara kıyasla yüksek olduğunu 

saptamıştır. Aydın (2024) de erkeklerin aldıkları enerji, karbonhidrat ve glukoz miktarları 

daha yüksekken, fruktoz alımının kadınlarda daha yüksek olduğunu göstermiştir. Genel 

olarak çalışmalar, enerji ve makro besin ögeleri alımının cinsiyete göre farklı olduğunu 

vurgulamaktadır. Bu farklılıklar, örneklemdeki farklılıklar, hastaların fizyolojik özellikleri 

arasındaki farklılıklar veya besin tüketiminin değerlendirilmesinde kullanılan yöntemlerin 

farklı olması ile ilişkilendirilebilir. 

Bu çalışmada, diyetle enerji alımları karaciğer yağlanma dereceleri arasında benzer 

bulunmuştur (p>0,05; Çizelge 3.17). Enerji alımı her zaman NAYK riski ile ilişkili 

olmayabilir (Valibeygi vd., 2023). Enerji alımından bağımsız olarak, bir diyetin makro besin 

ögesi bileşimi de NAYK/NASH gelişimi ile ilişkili olabilir (De Wit vd., 2012). Non-alkolik 

yağlı karaciğer hastalarında daha fazla karbonhidrat ve daha az yağ tüketimi, artmış hastalık 

şiddeti ile ilişkilendirilmiştir (Kang vd., 2006). Karbonhidratlar karaciğerde de novo 

lipogenezin ana substratıdır ve bu nedenle hepatik lipid birikimine ve NAYK hastalığı 

gelişimine yol açabilmektedir (Mollard vd., 2014; Neuschwander-Tetri, 2013). Bu çalışmada 

fruktoz (TE%) ve sükroz (TE%) alımının karaciğer yağlanma derecelerine göre benzer 

olduğu bulunmuştur (Çizelge 3.17). Bu çalışmanın sonuçlarına benzer şekilde, NAYK 

hastalığı olan bireylerin günlük fruktoz alım miktarının karaciğer yağlanma düzeyine göre 

benzer olduğu saptanmıştır (Doğan Balcıoğlu, 2022). İlginç bir şekilde Aydın (2024), 

fruktoz tüketiminin en yüksek grade 1’de (23,1±11,3 g) olduğunu belirlemiştir. Bu 

çalışmadan farklı olarak Rietman vd. (2018), en yüksek yağlı karaciğer indeksi grubunda 

karbonhidrat ve posa tüketiminin daha düşük olduğunu bildirmiştir. Artan yağlı karaciğer 

indeksiyle beraber karbonhidrat tüketimi azalsa da Rietman vd. (2018) meşrubat tüketiminin 

arttığını göstermiştir. Meşrubat tüketimi ile yağlı karaciğer indeksi değerleri arasında pozitif 

bir ilişki bulunduğu bilinmektedir (He vd., 2020; Schepp vd., 2024). Basit şekerlere kıyasla 

tam tahıl ürünleri ve kabuklu yemişler, kronik hastalık riskini azalttığı bilinen diyet posası, 
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mineraller ve anti oksidanlar açısından zengin kaynaklardır (Afshin vd., 2019; Wang vd., 

2023). Özellikle posanın NAYK gelişimi üzerinde koruyucu bir etki sağladığı bilinmektedir 

(Zhu vd., 2023). Bununla beraber diyet posası tüketimi ile NAYK hastalığı arasındaki ilişki 

de çelişkili sonuçlar göstermektedir. Bu çalışmada karaciğer yağlanma dereceleri arasında 

1000 kkal başına tüken posa tüketimi benzer bulunmuştur (Çizelge 3.17). Bazı çalışmalar 

NAYK hastalarında daha düşük diyet posası alımına işaret ederken (Rietman vd., 2018; Xia 

vd., 2020; Zolfaghari vd., 2016), diğerleri NAYK hastalığı olmayan kişilere kıyasla anlamlı 

bir tüketim farkı olmadığını göstermektedir (Alferink vd., 2019a; Cheng vd., 2016; Zelber-

Sagi vd., 2007). Chen vd. (2024), Amerikalıların çoğunda diyet posası alımı ile hepatik 

steatozdaki değişiklikler arasında ters bir ilişki olduğunu göstermiştir. Bununla birlikte 

çalışmalar, diyet posasının glukoz homeostazı ve bağırsak mikrobiyotasının düzenlenmesi ile 

ilişkili olduğunu ve bunun da karaciğerdeki yağ değişikliklerinin önlenmesine yardımcı 

olabileceğini vurgulamaktadır (Zhu vd., 2022). Literatürdeki çalışmalar, toplam 

karbonhidrat, basit şekerler ve posa tüketimi arasındaki dengesizliğin NAYK hastalığı ile 

ilişkili olabileceğini göstermektedir. 

Bu çalışmada hastaların diyet ile aldıkları 1000 kkal başına düşen bitkisel protein 

(g), hayvansal protein (g), metiyonin (mg), aromatik amino asit (mg) ve dallı zincirli amino 

asit (mg/gün) alımlarının karaciğer yağlanma dereceleri arasında benzer olduğu bulunmuştur 

(p>0,05; Çizelge 3.17). Aynı zamanda süt ve süt ürünleri, yumurta, et ve tavuk ve balık ve 

deniz ürünleri tüketimi de gruplar arasında benzerdir (Çizelge 3.19). Tüketilen proteinin 

miktarı ve kaynağı NAYK hastalığı riski için belirleyici bir etkiye sahiptir. Örneğin yüksek 

proteinli diyetlerin intrahepatik yağı azaltmada faydalı etkileri olduğu gösterilse de 

(Bortolotti vd., 2009, 2011; Theytaz vd., 2012) hayvansal kaynaklı proteinlerin NAYK 

gelişme riskini artırdığı bildirilmiştir (Zelber-Sagi vd., 2007). Rietman vd. (2018), en yüksek 

yağlı karaciğer indeksi grubunda yer alan hastaların özellikle hayvansal kaynaklı olmak 

üzere daha fazla protein tükettiğini bildirmiştir. Gözlemsel çalışmaların meta analizini içeren 

bir çalışmada, kırmızı et tüketiminin daha yüksek NAYK olasılığı ile ilişkili olduğu 

belirlenmiştir (He vd., 2020). Et, yumurta veya balık gibi hayvansal kaynaklı besinlerin 

eşdeğer porsiyonlarının tam tahıllarla değiştirilmesinin karaciğer ultrasonografisi ile ölçülen 

NAYK hastalığı için önemli bir risk azalması ile ilişkili olduğu bulunmuştur (Zhang vd., 

2023). Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığında diyet amino asitleri de hepatik yağ birikimi 

ile ilişkilidir (Galarregui vd., 2021). Dallı zincirli amino asitlerin artışının obezite, insülin 

direnci, T2DM, NAYK hastalığı ve karaciğer hasarı ile güçlü bir şekilde ilişkili olduğu 

gösterilmiştir (Isanejad vd., 2017). Yine aromatik amino asitler (Gaggini vd., 2018) ve 
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sülfürlü amino asitlerin (Toohey, 2014) karaciğer hastalıkları ve insülin direnci ile ilişkili 

olduğu bildirilmiştir. Büyük bir kohort çalışmasında (n = 536.696), daha yüksek kırmızı et 

tüketiminin (toplam, işlenmiş veya işlenmemiş), potansiyel karıştırıcı faktörler için yapılan 

düzeltmelerden sonra kronik karaciğer hastalığı için artan mortalite ile ilişkili olduğu 

gösterilmiştir (Etemadi vd., 2017). Bu çalışma ve literatürdeki diğer çalışmalar, diyetle artan 

protein alımının ve amino asit kompozisyonundaki farklılıkların karaciğer yağlanma 

şiddetinde artış ile ilişkili olduğunu desteklemektedir. Bu çalışmada protein kaynağının 

karaciğer yağlanma şiddetine göre farklılık göstermemesi gruplar arasında vücut ağırlığı 

başına düşen protein miktarlarının (g/kg) benzer olmasıyla ilişkili olabilir. Ayrıca hayvansal 

kaynaklı besinlerin NAYK ile ilişkisi sadece amino asit ve protein içeriği ile ilgili 

olmayabilir. Kırmızı et, kolesterol, DYA, hem demir, nitrat, sodyum ve koruyucular gibi 

NAYK hastaları için zararlı olabilecek başka besin maddeleri ve bileşikleri de içermektedir. 

Karbonhidrat ve proteinde olduğu gibi diyet yağ asitleri de hepatik lipogenez ile 

ilişkilidir ve NAYK hastalığının patogenezinde rol oynayabilir (Kuchay vd., 2020). 

Karaciğer trigliseritlerinin %15'i diyetten kaynaklandığı için diyet yağ asidi bileşimi NAYK 

hastalığı gelişiminde önemli bir faktördür (Ferramosca, 2014). Bu çalışmada, toplam yağdan 

gelen, DYA’dan gelen ve ÇDYA’dan enerji yüzdesinin karaciğer yağlanma dereceleri 

arasında benzer olduğu belirlenmiştir. Tekli doymamış yağ asitlerinden gelen enerji yüzdesi 

ise grade 2 hastalarda grade 3 hastalara kıyasla daha yüksektir (p=0,025; Çizelge 3.17). Bu 

çalışmaya benzer şekilde Doğan Balcıoğlu (2022), hastaların karaciğer yağlanma 

düzeylerine göre diyetin yağdan gelen enerjisinin farklı olmadığını bildirmiştir. Hepatik lipid 

içeriğinin toplam yağ ve DYA alımıyla ilişkili olduğu gösterilmiştir (Cheng vd., 2016). 

Doymuş yağ asidinden zengin diyetler, yağ dokusundaki inflamatuvar yolakların aracılık 

ettiği lipoliz artışına bağlı olarak karaciğer yağını artırır (Luukkonen vd., 2018). Çeşitli 

çalışmalar DYA, trans yağ asitleri ve kolesterol alımının artmasının NAYK hastalığının 

klinik özelliklerinin kötüleşmesiyle ilişkili olduğunu ortaya koymuştur (Luukkonen vd, 

2018; Zelber-Sagi vd., 2018). Tersine, uzun zincirli ÇDYA NAYK’de azalmış hepatik yağ 

ile ilişkilendirilmiştir (de Castro ve Calder, 2018; Musa-Veloso vd. 2018). Doymamış yağ 

alımı lipolizin azalması ve karaciğerde yağ birikiminin önlenmesi ile ilişkilidir (Guo vd. 

2018).  

Çeşitli çalışmalar mikro besinler ve NAYK hastalığı arasındaki ilişki olduğunu 

göstermektedir (Barbara ve Mindikoglu, 2021; Chen vd., 2023b). Mikro besin ögelerinin 

metabolizması kronik karaciğer hastalıklarında sıklıkla değiştiğinden (Pickett-Blakely vd., 
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2018) bu ögelerin hem yetersizliği hem de fazla alımı NAYK riskiyle ilişkili olabilmektedir. 

Bu çalışmada diyet ile alınan vitamin ve minerallerin karaciğer yağlanma derecelerine göre 

farklı olmadığı bulunmuştur (Çizelge 3.18). Bu hastalarda A ve C vitaminleri özellikle 

antioksidan özellikleriyle olumlu etkiler gösterdiğinden (Berná ve Romero-Gomez, 2020), 

bu çalışmada diyetle alımı azalan A vitamini ile beraber karaciğer yağlanmasının artış 

eğilimi görülmesini desteklemektedir. Demir birikimi kronik karaciğer hastalıklarında 

sıklıkla gelişir ve yağlı karaciğer hastalığı olan hastaların yaklaşık üçte birinde demir 

homeostaz bozukluğu görülmektedir (Datz vd., 2017). Buna ek olarak, hepatik demir 

birikimi hepatik insülin direncini şiddetlendirebilir ve ilgili mRNA'nın ekspresyonunu 

düzenleyerek glukoneogenez ve lipogenezi artırabilir (Altamura vd., 2021; Martin-

Rodriguez vd., 2019). Diğer bir mineral olan çinko genellikle olumlu etkileriyle öne 

çıkmaktadır. Fathi vd. (2020) çinko takviyesinin NAYK hastalarında insülin direnci ve 

oksidatif stres durumunu iyileştirmeye katkıda bulunduğunu bildirmişlerdir. Bu çalışmada 

mikro besin ögelerinin alımlarının karaciğer yağlanma derecesine göre farklılık 

göstermemesi tüm hastaların diyet kalitesinin yetersiz veya kötü olmasıyla ilişkili olabilir. 

Bu çalışmada, grade 3 hastaların karbonhidrat (g) ve protein (g) karşılama düzeyleri 

grade 2 hastalardan yüksek bulunmuştur (p<0,05, Çizelge 3.20). Karaciğer hastalığı olan 

hastalarda metabolik süreçlere zarar verebilecek mikro besin ögelerinin eksik olduğu 

bildirilmiştir (Kozeniecki vd. 2020). Diyetteki mikro besin ögesi yoğunluğunun NAYK 

hastalığı riskiyle ilişkili olduğu gösterilmiştir (Doustmohammadian vd., 2024a). Diyetin 

mikro besin ögesi yoğunluğundaki artış NAYK hastalığı riskini %50 kadar azaltmaktadır 

(Doustmohammadian vd., 2024a). Non-alkolik yağlı karaciğer hastalarında diyet alımını 

değerlendiren bir kohort çalışmasında, önerilen kalsiyum, A vitamini, demir, B1 vitamini, B2 

vitamini, çinko ve magnezyum alımlarının günlük gereksinimi karşılamadığı bulunmuştur 

(Vranešić Bender, 2017). Aktary vd. (2020), NAYK hastası Kanadalı yetişkinlerin diyet 

alımı ve sağlık profiline ilişkin kesitsel bir araştırmada, NAYK hastalarının magnezyum, 

kalsiyum, D vitamini ve E vitamini gibi mikro besin ögelerinin alımının yetersiz olduğunu 

göstermiştir. TÜBER önerilerine göre besin ögesi karşılama durumunun değerlendirildiği bir 

araştırmada, protein (g), karbonhidrat (g) ve posa (g) alımını yeterli tüketenlerin oranı 

%95’in üzerinde olarak belirlenmiştir. Mikro besin ögelerine bakıldığında ise erkeklerin 

%9,5’inin C vitaminini, kadınların ise %5’inin potasyumu ve %5’inin iyotu yetersiz 

tükettikleri belirlenmiştir (Onay, 2023). Diğer tüm mikro besin ögelerinin tüketim 

düzeylerinin yeterli olduğu saptanmıştır (Onay, 2023). Günlük enerji ve besin ögesi 

alımlarının Diyet Referans Alımları ile değerlendirildiği bir çalışmada, erkek NAYK 
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hastalarının selenyum, potasyum, demir, magnezyum, kalsiyum, folat, B6 vitamini, B1 

vitamini ve D vitamininin; kadınlarda selenyum, magnezyum, kalsiyum, folat, B6 vitamini, 

B1 vitamini ve D vitaminin alımlarının önerilerinin altında olduğu bildirilmiştir (Coşkun, 

2022). Aynı çalışmada, kadınlarda B6 vitamini, niasin ve fosfor karşılama oranlarının 

erkeklerden daha yüksek olduğu belirlenmiştir (Coşkun, 2022).  

Diyet ile ilişkili faktörleri NAYK hastalığının patogenezini etkilediğinden diyet 

kalitesi yüksek bir beslenme düzeni bu hastalığın tedavisi ve önlenmesi için elzemdir. Daha 

yüksek diyet kalitesi, diyetteki tek bir besin ögesine/grubuna bağlı olmayıp, posa bakımından 

zengin çeşitli bitkisel besinler ve kaliteli protein tüketmeyi, işlenmiş besinlerden, şekerle 

tatlandırılmış içeceklerden, ilave şeker ve zararlı yağlardan uzak durmayı vurgulayan genel 

sağlıklı beslenme modellerine olan uyumu ifade etmektedir. Dolayısıyla yüksek kaliteli 

diyetler genellikle sebzeler, meyveler, tam tahıllar, baklagiller, az yağlı protein kaynakları ve 

sağlıklı yağlar içerirken, düşük kaliteli diyetler işlenmiş besinler, şekerli içecekler ve doymuş 

yağlardan zengin bir beslenme düzenini yansıtmaktadır. Besinler tek başlarına 

tüketilmediğinden ve eş zamanlı kullanımları birbirleri üzerinde sinerjik ve antagonistik 

etkilere sahip olabileceğinden, tek bir besin ögesindense diyet düzeninin bütün olarak 

incelenmesi, besinler ve kronik hastalıklar arasındaki ilişki hakkında daha kapsamlı bir fikir 

edinilmesini sağlayabilmektedir (Fardet ve Rock, 2014).  

Çeşitli diyet düzenlerinin metabolik disfonksiyon ilişkili steatotik karaciğer hastalığı 

ile ilişkisini araştıran bir çalışmada 4690 kişinin verileri incelenmiş ve Alternatif Sağlıklı 

Yeme İndeksi, Sağlıklı Yeme İndeksi-2020, DASH İndeksi ve Akdeniz Diyeti İndeksi 

skorlarının artmasının hastalık riskiyle ters ilişkili olduğu saptanmıştır (Xu vd., 2024).  Bu 

diyet düzenleri arasında hastalık riskini en çok azaltan diyet düzeninin Akdeniz diyeti 

olduğu, fibrozla ile sadece DASH indeksinin ilişkili olduğu saptanmıştır (Xu vd., 2024). 

Benzer sonuçlar, birçok farklı çalışmada gösterilmiş ve yüksek diyet kalitesinin NAYK 

hastalığını önlemedeki önemi vurgulanmıştır (Tian vd., 2022; Vilar‐Gomez vd., 2022; 

Yaskolka Meir vd., 2021; Yoo vd., 2020).  Yüksek kaliteli bir diyet NAYK’yi önlemenin 

yanında hastalığın yönetiminde ve tedavisinde de faydalı etkiler göstermektedir (Parra-

Vargas vd., 2020). Diyet kalitesi değişimlerinin takip edildiği bir çalışmada, zaman 

içerisinde diyet kalitesi düşen katılımcılara kıyasla diyet kalitesi yükselen katılımcılarda 

yaklaşık %80 daha az karaciğer yağı birikimi olduğu bildirilmiştir (Ma vd., 2018). Ayrıca 

diyet kalitesindeki artış NAYK hastalığı riskinde önemli bir risk faktörü olan vücut ağırlığı 

kazanımında, BKİ ve bel çevresi artışının daha az olmasıyla ilişkilidir (Fung vd., 2015; Ma 
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vd., 2018).  Yüksek kaliteli diyetler genel olarak inflamasyonu azaltarak, insülin duyarlılığını 

artırarak ve vücut ağırlığının yönetimini sağlayarak NAYK hastalığı üzerinde olumlu etkiler 

gösterirler (Livingstone ve McNaughton, 2018; Razavi Zade vd., 2016). 

Bu çalışmada, SYİ-2015 puanlarının karaciğer yağlanma derecesine göre benzerlik 

göstermekle beraber tüm gruplarda diyet kalitesinin kötü ve geliştirilmesi gerektiği 

belirlenmiştir. Ayrıca, grade 2 hastalarda SYİ-2015’in rafine tahıllardan gelen puanı grade 3 

hastalardan yüksektir (Çizelge 3.21). Yüksek rafine tahıl puanı, düşük rafine tahıl 

tüketimiyle ilişkilidir. Rafine tahılların karaciğer yağında %49 artışla ilişkili olduğu 

gösterildiğinden (Gao vd., 2022), bu hastalarda rafine tahıl tüketiminin artışı karaciğer 

yağlanmasında artışla ilişkili olabilir. Bu çalışmadaki hastaların diyet kalitesi kötü olan 

hastaların grade 1’deki oranı %52,0, grade 2’deki oranı %26,9 ve grade 3’deki hastalar için 

%41,9 olarak belirlenmiştir. İranlı 664 kişide yürütülmüş bir çalışmada da benzer şekilde 

SYİ-2015 puanlarının daha fazla karaciğer yağlanması ile ilişkili olmadığı bulunmuştur 

(Hosseini vd., 2024). Bu çalışmadaki hastaların önemli bir kısmının diyet kalitesinin kötü 

olması, hastaların diyet kalitesinin kötüleşmesiyle ilişkili olduğu bilinen birden fazla risk 

faktörüne sahip olması olabilir. Örneğin, SYİ-2015 puanlarının özellikle T2DM’si olmayan 

NAYK hastalarında güçlü bir şekilde azalmış NAYK hastalığı prevalansıyla ilişkili olduğu, 

T2DM hastalarında ise bu etkinin azaldığı bildirilmiştir (Heredia vd., 2022). Dolayısıyla bu 

çalışmadaki hastaların %81,2’sinde T2DM bulunması karaciğer yağlanma derecesinden 

bağımsız olarak diyet kalitesini azaltan bir faktör olabilir. Ayrıca artmış BKİ ve bel çevresi 

de diyet kalitesinin kötü olmasıyla ilişkilidir (Yoo vd., 2020). Bel çevresi, diyet düzeni ile 

NAYK hastalığı ilişkisini oldukça güçlü bir şekilde yönlendirmektedir.  Diyetin bel çevresi 

üzerinden indirekt olarak yaptığı etkinin, NAYK üzerindeki direkt etkisinden 28 kat fazla 

olduğu belirlenmiştir (Ghaemi vd., 2018). Bu çalışmadaki hastaların %11,9’unda ciddi 

obezite olmak üzere %71,9’unda obezite bulunmaktadır. Aynı zamanda bu çalışmadaki 

hastaların %72,9’u bel çevresine göre risk grubunda yer almaktadır (Çizelge 3.19). 

Dolayısıyla bu çalışma ve literatürdeki diğer çalışmalar (Tian vd., 2022; Vilar‐Gomez vd., 

2022; Yaskolka Meir vd., 2021; Yoo vd., 2020), diyet kalitesinin artırılmasının ve sağlıklı 

beslenme davranışlarının kazanılmasının hem hastalığın ilerlemesini önlemede hem de BKİ 

ve bel çevresi gibi risk faktörlerini yönetmede etkili olabileceğini göstermektedir.  

D(yet İnflamatuvar İndeks(, d(yet(n (nflamatuvar yükünü değerlend(rmek (ç(n 

kullanılan b(r (ndekst(r. Artmış Dİİ puanlarının (nflamatuvar etk(s( yüksek b(r d(yet(n 

gösterges( olduğu ve bunun da NAYK hastalığının hem gel(ş(m( hem de (lerlemes( (ç(n 
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öneml( b(r r(sk faktörü olduğu düşünülmekted(r (Petermann-Rocha vd., 2023; Tyrovolas vd., 

2019; Vahid vd., 2018). İnflamatuvar yükü yüksek olan d(yetler genell(kle (şlenm(ş 

karbonh(dratlar, doymuş yağlar ve şekerl( bes(nler bakımından zeng(nd(r ve bu bes(n 

ögeler(n(n NAYK hastalığı r(sk(nde artışla (l(şk(l( olduğu b(l(nmekted(r. D(yet İnflamatuvar 

İndeks( puanı düşük b(r d(yet sebzeler, meyveler, tam tahıllar ve n-3 yağ as(tler( bakımından 

zeng(nd(r ve bu bes(nler(n artmış tüket(m( aynı zamanda d(yet kal(tes(n(n artışıyla (l(şk(l(d(r. 

Ters(ne Batı tarzı d(yet g(b( sağlıksız d(yet düzenler(n(n (nflamatuvar (ndeks( yüksekt(r ve bu 

tür d(yetler artmış NAYK hastalığı prevalansı (le (l(şk(l(d(r (Berna ve Romero-Gomez, 

2020). Soltanieh vd. (2023) (se pro-(nflamatuvar d(yetlere bağlılığın T2DM’s( olan 

b(reylerde NAYK varlığı (ç(n artan r(skle öneml( ölçüde (l(şk(l( olduğunu bel(rlem(şt(r. 

D(yettek( (nflamatuvar yükün artmasının oks(dat(f strese neden olarak reakt(f oks(jen 

türler(n(n artmasına ve ant(oks(dan s(stem(n zayıflamasına neden olarak bu etk(ler( gösterd(ğ( 

düşünülmekted(r.  

Bu çalışmada, Dİİ puanlarının -0,2-3,8 arasında dağıldığı bel(rlenm(şt(r (Ç(zelge 

3.22). Ayrıca Dİİ puanları c(ns(yetler ve karac(ğer yağlanma grupları arasında benzer 

bulunmuştur (Ç(zelge 3.22; Ç(zelge 3.23).  Li vd. (2024) (se kadınların daha yüksek Dİİ 

d(yetler(ne sah(p oldukları ve Dİİ'n(n olumsuz etk(ler(ne karşı daha savunmasız olduklarını 

b(ld(rse de Doustmohammadian vd. (2024b), Dİİ skorları (le erkeklerde hepat(k steatoz 

(ndeks( (le ölçülen NAYK varlığı r(sk( arasında anlamlı b(r (l(şk( olmadığını b(ld(rm(şt(r. Bu 

çalışmanın bulgularını destekleyecek şek(lde, Mansour-Ghanaei vd. (2022) ne Akden(z 

d(yet( (ant(-(nflamatuvar) ne de Batı beslenme düzen(ne (pro-(nflamatuvar) bağlılığın yen( 

tanı konmuş NAYK hastalarında f(broz(s ve steatozun ş(ddet(yle (l(şk(l( olmadığını 

gösterm(şt(r. Ayrıca daha ant(-(nflamatuvar b(r d(yet her zaman daha düşük NAYK hastalığı 

r(sk(yle sonuçlanmayab(l(r (Petermann-Rocha vd., 2023). Bununla beraber literatürdeki 

çalışmalar tutarlı değildir. M(ryan vb. (2024), artan Dİİ puanlarının karac(ğer yağlanma 

dereces(nde artışla (l(şk(l( olduğunu gösterm(şt(r. Ramírez-Vélez vd. (2022), pro-

(nflamatuvar d(yetlere bağlılığın artmış Yağlı Karac(ğer İndeks( (le öneml( ölçüde (l(şk(l( 

olduğunu gösterm(şt(r. Sadece fazla k(lolu ve obez olan k(ş(ler( kapsayan b(r kes(tsel 

çalışma, fazla k(lolu katılımcılara kıyasla obez katılımcılarda pro-(nflamatuvar b(r d(yet(n ve 

Akden(z d(yet(ne daha düşük bağlılığın daha yüksek derecede karac(ğer hasarı (le (l(şk(l( 

olduğunu gösterm(şt(r (Cantero vd., 2018). Bu çalışmadak( hastaların d(yet kal(tes(n(n kötü 

olması ve hastaların d(yetler(n(n pro-(nflamatuvar yükünün de yüksek olduğu 

düşünüldüğünde hastalarda daha yüksek karac(ğer hasarı bulunması olasıdır. Bununla 

beraber, bu çalışmada Dİİ puanlarının artan karac(ğer yağlanmasına rağmen gruplar arasında 
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benzerl(k göstermes(n(n b(rkaç sebeb( olab(l(r. İlk olarak, her ne kadar grade 1 hastalarda 

grade 2 ve 3 hastalara benzer şek(lde Dİİ puanları yüksek ve d(yet kal(tes( düşük olsa da bu 

hastaların hızlı b(r şek(lde (ler( aşamalara geçmes( mümkündür. Ayrıca bu çalışmada, 

karac(ğer hasarını yansıtab(lecek f(bröz veya karac(ğer sertl(ğ( g(b( parametreler 

bulunmadığından Dİİ’n(n karac(ğer hasarına olan etk(s(n( yorumlamak güçtür. Ayrıca, beden 

kütle (ndeks( ve T2DM’n(n Dİİ (le hepat(k f(broz r(sk( arasındak( (l(şk(y( büyük ölçüde 

zayıflattığı tesp(t ed(lm(şt(r (Li vd., 2023). Bu çalışmadak( hastaların %71,9’unda obez(te 

(Ç(zelge 3.9) ve %81,2’s(nde T2DM (Ç(zelge 3.5) olduğu düşünüldüğünde, bunların Dİİ’n(n 

karac(ğer yağlanma dereces( (le olan (l(şk(s(n( zayıflatmış olması mümkündür. Ek olarak, 

Dİİ’n(n yanında sosyoekonom(k durum, s(gara (çme, f(z(ksel akt(v(te düzey(, eğ(t(m düzey( 

ve beslenme okuryazarlığı g(b( hastalığın ş(ddet(n( etk(leyeb(lecek d(ğer faktörler sonuçları 

etk(l(yor olab(l(r. Buna paralel olarak, Dİİ’n(n yanında, s(gara (çme ve f(z(ksel akt(v(te 

düzey( g(b( kr(terler( de göz önünde bulunduran oks(dat(f denge skorlarının değerlend(r(ld(ğ( 

20 yılı aşkın b(r sürey( kapsayan kes(tsel b(r çalışmada, oks(dat(f denge skoru, NAYK 

hastalığı r(sk( açısından d(yet (nflamatuvar yüküne kıyasla daha etk(l( görünmekted(r (Liu ve 

Chen, 2023).  Genel olarak bu çalışma ve l(teratürdek( farklı çalışmalar artmış Dİİ 

puanlarının NAYK hastalığı (ç(n öneml( b(r r(sk faktörü olab(leceğ(n( desteklemekted(r. 

D(yet as(t yükü, NAYK (le bağımsız ve poz(t(f olarak; NEAP (se NAYK hastalarında 

(ler( karac(ğer f(brozu gel(ş(m( (le potans(yel olarak (l(şk(lend(r(lm(şt(r (Cheng ve Wang, 

2023). D(yet as(t yükü (le NAYK hastalığı r(sk( arasında yaklaşık U şekl(nde b(r (l(şk( 

bulunmaktadır (Emamat vd., 2023). Ayrıca kanıtlar, artan d(yet as(tl(ğ(n(n (nsül(n d(renc( ve 

T2DM r(sk(nde artışla (l(şk(l( olab(leceğ(n( (Emamat vd., 2023) ve farklı d(yet as(t yükü 

göstergeler( (PRAL, NEAP ve DAL) (le metabol(k sendrom olasılıkları arasında anlamlı b(r 

poz(t(f (l(şk( bulunduğunu göstermekted(r (Seifi vd., 2023).  

Bu çalışmada, erkekler(n DAL ve PRAL puanları kadınlardan yüksek bulunmuştur 

(p<0,05; Ç(zelge 3.22). Bu (ndeksler(n hesaplanmasında kullanılan vücut ağırlığı, boy 

uzunluğu (Ç(zelge 3.7) bu farklılığa aracılık etm(ş olab(l(r.  Ayrıca DAL (le enerj( alımı 

poz(t(f (l(şk(l(d(r (Seifi vd., 2023) ve bu çalışmada erkeklerdeki günlük enerji alımı 

kadınlardan daha yüksektir (Çizelge 3.15).  

Bu çalışmada NEAP (le BKİ arasında negat(f ve zayıf b(r korelasyon ve SYİ-215 (le 

vücut ağırlığı arasında poz(t(f ve zayıf b(r korelasyon olduğu bel(rlenm(şt(r (p<0,05; Ç(zelge 

3.24). D(yet as(t yükünün metabol(k sendrom (le (l(şk(s(n(n araştırıldığı b(r çalışmada da 
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DAL (le BKİ ve bel çevres( arasında b(r (l(şk( saptanmamıştır (Seifi vd., 2023). D(yet as(t 

yükünün, BKİ (le ters (Murakami vd., 2008) ya da poz(t(f yönde (l(şk(l( (Engberink vd., 

2012) olduğu veya DAL (le BKİ veya bel çevres( arasında herhang( b(r (l(şk( bulunmadığını 

gösteren çalışmalar da bulunmaktadır (Luis vd., 2015; Moghadam vd., 2016). Genel olarak, 

d(yet(n as(t yükü göstergeler( (le BKİ ve bel çevres( arasındak( (l(şk(l( güçlü 

görünmemekted(r.  

Bu çalışmada, DAL, PRAL ve NEAP grade 1 hastalarda LDL-K ve TK (le poz(t(f ve 

zayıf b(r korelasyon olduğu bulunmuştur (Ç(zelge 3.25). Net endojen as(t üret(m( skoru 

yüksek olan katılımcıların s(stol(k ve d(yastol(k kan basıncı, serum tr(gl(ser(t ve açlık kan 

şeker( daha yüksek ve serum HDL-K sev(yeler( daha düşüktür (Arisawa vd., 2020). Yakın 

zamanda yapılan b(r meta-anal(z(ne göre, yüksek d(yet as(t yükü daha yüksek serum 

tr(gl(ser(t sev(yeler( (le poz(t(f (l(şk(l(d(r (Abbasalizad Farhangi vd., 2019). Yüksek PRAL 

skorlarında artan tr(gl(ser(t konsantrasyonlarının altında yatan mekan(zmalar tam olarak 

aydınlatılamamıştır. Kort(zol salgısının artması, (nsül(n duyarlılığının ve salgısının azalması 

ve bunların sonucunda ortaya çıkan l(p(d bozukluklarının bu mekan(zmalardan olduğu 

düşünülmekted(r (Kucharska vd., 2018). 

Bitkisel temelli beslenme yaklaşımları çevresel sürdürülebilirlik ve kronik hastalık 

riskini azaltma gibi faydaları nedeniyle oldukça dikkat çekmektedir (Willett vd., 2019). 

Ayrıca fast-food/et temell( d(yet demograf(k, yaşam tarzı ve metabol(k özell(klerden 

bağımsız olarak, b(tk(sel temell( d(yete kıyasla 2,5 kat daha yüksek ş(ddetl( steatoz olasılığı 

(le (l(şk(lend(r(lm(şt(r (Zhang vd., 2024). Sağlıklı yet(şk(nlerde, özell(kle sağlıklı b(tk(sel 

bes(nler açısından zeng(n b(r d(yet uygulayan b(reyler(n daha düşük BKİ, daha düşük açlık 

glukozu ve daha yüksek HDL-K (le karakter(ze ed(len daha olumlu b(r metabol(k prof(l 

serg(led(kler(n( gözlemlenm(şt(r (Hillesheim vd., 2024). Buna karşılık, sağlıksız b(tk(sel 

bes(nler( daha fazla tüketen b(reylerde, daha yüksek BKİ, açlık glukozu, tr(gl(ser(t ve daha 

düşük HDL-K g(b( olumsuz metabol(k sonuçlar ortaya çıkmaktadır (Hillesheim vd., 2024). 

Sağlıklı bitki temelli besinlerin yüksek tüketimi aynı zamanda daha düşük NAYK hastalığı 

prevalansı ve karaciğer yağ içeriği ile de ilişkilendirilse de (Alferink vd., 2020; Zelber-Sagi 

vd., 2017) PDI, hPDI ve uPDI (le NAYK hastalığı arasında b(r (l(şk( bulunmadığı da 

b(ld(r(lm(şt(r (Fallah vd., 2024).  

Bu çalışmada PDI, hPDI ve uPDI puanlarının c(ns(yete veya karac(ğer yağlanma 

dereceler(ne göre b(rb(r(ne benzer olduğu bulunmuştur (Ç(zelge 3.22; Ç(zelge 3.23). Bu 
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çalışmanın bulgularını destekleyecek şek(lde Fallah vd. (2024), c(ns(yet, f(z(ksel akt(v(te ve 

BKİ (le PDI'n(n çeyrekl(kler( arasında anlamlı b(r farklılık bulunmadığını raporlamıştır. 

Siqueira vd. (2022) de yüksek PDI'n(n antropometr(k parametrelerle (l(şk(l( olmadığını 

gösterm(şt(r. Bu hastalarda d(yet kal(tes(n(n düşük ve d(yet (nflamatuvar yükünün yüksek 

olması b(tk(sel temell( d(yet(n olumlu etk(ler(n( ortaya koymayı zorlaştırmaktadır. Genel 

olarak, b(tk(sel bazlı beslenme modeller(nde dah( şekerl( (çecekler(n, atıştırmalıkların ve 

raf(ne ürünler(n yüksek tüket(m( bu hastalıkların r(sk(n(n artmasıyla (l(şk(lend(r(lmes( sağlıklı 

bes(n seç(m(n(n önem(n( b(r kez daha vurgulamaktadır (Thompson vd., 2023). 

Bu çalışmanın bazı sınırlılıkları bulunmaktadır: 

Çalışmanın sınırlılıklarının başında kesitsel olması gelmektedir. Çalışmanın kesitsel 

tasarımı karaciğer yağlanma derecesi ile diyetsel risk faktörlerinin ilişkisini ortaya koymayı 

zorlaştırmaktadır. Her ne kadar aktif olarak diyet yapan hastalar çalışma dışında bırakılmış 

olsa da NAYK hastası kişiler sağlık durumlarını iyileştirmek için daha sağlıklı beslenme 

düzenleri benimseyerek/deneyerek diyetsel risk faktörleri ve yağlanma derecesi arasındaki 

potansiyel ilişkiyi etkilemiş olabilirler. Çalışmada bir kontrol grubunun bulunmaması NAYK 

hastalarının sağlıklı kişilere kıyasla diyet ile ilişkili ve diğer risk faktörlerinin nasıl 

değiştiğini yorumlamayı mümkün kılmamaktadır. Ayrıca besin tüketim sıklığı ile beraber 

besin tüketim kaydının değerlendirilmemiş olması diğer bir sınırlı yöndür. 

Cinsiyet farklılıklarının NAYK hastalığı patogenezinde önemli bir rolü 

bulunmaktadır. Cinsiyetin bu etkilerinin başında yağ dağılımında ve üreme 

fonksiyonları/menopoz durumundaki farklılıklar yer almaktadır. Bu çalışmada, diyet ile 

ilişkili bazı risk faktörleri değerlendirilirken cinsiyete özgü fizyolojik farklılıkları göz önüne 

bulundurulamamıştır. Dolayısıyla cinsiyetin bu potansiyel etkilerini veya hormonal 

farklılıkları dikkate almamak bazı sonuçlar üzerinde etkili olmuş olabilir.   

İnsülin direncinin NAYK hastalığı patogenezinde kilit rol oynadığı 

düşünüldüğünden, gelecek çalışmalarda insülin direncinin değerlendirilmesi karaciğer 

yağlanma derecesine göre antropometrik, diyetsel ve biyokimyasal parametrelerdeki ilişkinin 

açıklanmasına yardımcı olabilir. Bununla beraber çalışmadaki hastaların T2DM ve tiroid 

hastalıkları için kullandığı ilaçların açlık kan glukozunu, kan lipidlerini ve antropometrik 

ölçümleri etkileme potansiyeli bulunmaktadır. 
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Bu çalışmada, NAYK hastalığı karaciğer yağlanma derecesi ile besin ögeleri veya 

diyet parametreleri arasında güçlü bir ilişkinin bulunmaması, bu çalışmada araştırılanlardan 

farklı diyet düzenlerinin, diyet kalitesinin veya yaşam tarzı faktörlerinin NAYK hastalığı 

üzerinde etkili olabileceğini düşündürmektedir. Dolayısıyla sosyoekonomik durum, 

beslenme ve sağlık okuryazarlığı, besin güvencesizliği gibi NAYK hastalığı ile de yakından 

ilişkili olduğu gösterilmiş çeşitli değişkenlerin araştırılmamış olması bir sınırlılık sayılabilir.  
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5. SONUÇ VE ÖNERİLER 

Akden(z Ün(vers(tes( Hastanes( Endokr(noloj( ve Metabol(zma Hastalıkları 

Pol(kl(n(ğ(’nde yürütülen bu çalışmada NAYK hastalığı ve d(yet (le (lg(l( r(sk faktörler(n(n 

(l(şk(s( araştırılmıştır. Ultrason (le görüntüleme yöntem( (le NAYK hastalığı tanısı almış 19-

64 yaş arasındak( 160 hasta (le yürütülen bu çalışmanın sonuçları aşağıda özetlenm(şt(r: 

• Çalışmaya dah(l ed(len hastaların %20,6’sı erkek, %79,4’ü kadındır. Grade 1 

hastalar çalışma örneklem(n(n %31,2’s(n(, grade 2 hastalar %41,9’unu ve grade 3 

hastalar %26,9’unu oluşturmaktadır. 

• Hastaların ortalama yaşı 45,4±11 olarak bel(rlenm(şt(r (Erkek: 45,0±12,1; kadın: 

45,5±11,5). Erkeklerin yaş aralığı 20-62; kadınların yaş aralığı ise 19-64’tür. 

Örneklem(n %25,0’( bekar ve %75,0’( evl(d(r. Hastaların çoğunluğu l(se (%25,0) 

ve ün(vers(te (%36,2) düzey(nde eğ(t(m sev(yes(ne sah(pt(r. S(gara (çen hastaların 

oranı %30’dur. Hastalar arasında en sık gözlenen komorb(d(te %81,2 (le T2DM, 

%20,0 (le Hash(mato t(ro(d(, %16,8 (le h(pertans(yon ve %16,2 (le guatr olarak 

bel(rlenm(şt(r. İnakt(f hastaların oranı %68,8’d(r.  

• Non-alkol(k yağlı karac(ğer hastalığı bulunan hastaların antropometr(k ölçümler 

açısından oldukça r(skl( b(r grup olduğu görülmekted(r. Beden Kütle İndeksler(ne 

göre hastaların %60,0’ında obez(te (Erkek: %66,7; kadın: %58,4), %11,9’unda 

(se c(dd( obez(te (Erkek: %18,2; kadın: %10,2) bulunduğu bel(rlenm(şt(r. Bel 

çevres(ne göre hastaların %72,9’u, bel-kalça oranlarına göre %73,8’( bel-boy 

oranlarına göre %95,9’u ve boyun çevres(ne göre (se %40,0’ı r(sk grubundadır. 

• Hastaların antropometr(k ölçümler( karac(ğer yağlanma dereceler( açısından 

farklılık göstermekted(r. Grade 2 ve grade 3 hastaların BKİ ve bel çevres( grade 1 

hastalara kıyasla daha yüksekt(r (p<0,001). 

• Grade 3 yağlanmaya sahip hastaların hemoglobin değeri grade 2 yağlanmaya 

sahip hastalardan daha yüksek bulunmuştur (p=0,014). Bununla beraber diğer 

biyokimyasal parametreler cinsiyete veya karaciğer yağlanma derecesine göre 

farklılık göstermemektedir.  

• Tekl( doymamış yağ as(tler(nden gelen enerj(n(n oranı grade 2 hastalarda grade 1 

hastalardan yüksekken (p<0,05) d(ğer bes(n ögeler(n(n alımı karac(ğer yağlanma 

dereces(ne göre benzerl(k göstermekted(r (p>0,05). 
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• Sağlıklı Yeme İndeksi-2015’e göre, erkeklerin %39,4’ünün ve kadınların 

%38,6’sının diyet kalitesi kötü, erkeklerin %60,6’sının, kadınların ise 

%61,4’ünün diyet kalitesinin geliştirilmesi gereken grubunda yer aldığı 

belirlenmiştir. Raf(ne tahıl skoru grade 2 hastalarda, grade 1 hastalardan daha 

yüksekt(r. 

• D(yetsel r(sk faktörler( olarak araştırılan Dİİ, PRAL, NEAP, PDI, hPDI ve uPDI 

puanlarının karac(ğer yağlanma dereceler(ne göre b(rb(r(ne benzer olduğu 

bulunmuştur. Erkekler(n DAL ve PRAL puanlarının kadınların puanından daha 

yüksek olduğu belirlenmiştir. 

• Diyet indeksleri ile antropometrik ölçümler ve kan bulguları arasında 

korelasyonların güçlü olmadığı belirlenmiştir. 

Bu çalışmada, diyetle enerji ile birçok makro ve mikro besin ögesi alımının karaciğer 

yağlanma dereceleri arasında benzerlik göstermesi, bunların yanında diyet kalitesinin 

hastalığın patogenezini önemli ölçüde etkilediğini göstermektedir. Son yıllarda yapılan 

çalışmalar, NAYK hastalığı patogenezinde besin ögelerindense beslenme düzeni veya diyet 

kalitesinin daha önemli olduğunu vurgulamaktadır. Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığında 

karaciğer yağlanma dereceleri ile diyetsel risk faktörlerinin karşılaştırıldığı bu çalışmadan 

elde edilen bulgular, hastaların beslenme düzenlerinin ciddi anlamda iyileştirilmesi 

gerektiğini göstermektedir. Diyet inflamatuvar yükünün yüksek bulunması, diyet asit yükü 

ve bitkisel bazlı beslenme indekslerinin gruplar arasında benzer olması, özellikle enerji 

alımının artan yağlanma derecesiyle birlikte yükselmesi, diyet kalitesinin oldukça düşük 

olması ve birçok mikro besin ögesinin yetersiz alımı, NAYK hastalığının gelişiminde ve 

ilerlemesinde diyetin oynadığı kritik rolün önemini bir kez daha göstermiştir. Dolayısıyla 

karaciğer yağlanmasının zaman içerisinde fibroza ve siroza ilerleyebildiği düşünüldüğünde 

henüz başlangıç aşamasında dahi hastalığın yönetimi için başta beslenme alışkanlıklarının 

değiştirilmesi ve diyetlerinin düzenlenmesi önerilmektedir. Bu bağlamda, NAYK hastalarına 

hastalığın erken dönemlerinden itibaren diyetisyen tarafından hazırlanmış kişiselleştirilmiş 

bir beslenme danışmanlığı verilmesi önerilmektedir. Hastaların diyetisyene 

yönlendirilmesiyle ve etkin bir danışmanlık süreci yürütülmesiyle beraber hastaların enerji 

alımını düzenlemede, diyetin inflamatuvar yükünün azaltılmasında ve sağlıklı bitkisel 

besinlerin tüketiminin artırılmasında önemli kazanımlar sağlanacak, mikro besin 

yetersizliklerinin önüne geçilecek ve hastaların diyet kalitesinde önemli artışlar 

gözlenecektir. 
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Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığının gelişimini ve ilerlemesini önlemek için 

koruyucu beslenme eğitiminin erken dönemde, özellikle risk altında olduğu belirlenen hastalar 

için başlatılması önerilmektedir. Bu çalışmadan elde edilen sonuçlar, NAYK hastaları arasında 

sağlıksız beslenme alışkanlıklarının oldukça yaygın olduğunu göstermektedir. Bu nedenle, 

toplum düzeyinde koruyucu sağlık programları kapsamında beslenme eğitimlerinin verilmesi 

önerilmektedir. Bu eğitimlerde, sağlıklı beslenme alışkanlıklarının teşvik edilmesi, işlenmiş 

gıdalardan kaçınılması ve bitkisel bazlı, anti-inflamatuvar diyetlerin önemi özellikle 

vurgulanmalıdır. Ayrıca, sağlık profesyonellerinin de bu konuda eğitilmesi ve 

bilinçlendirilmesi hastalığın tanınması ve yönetilmesi açısından büyük önem taşımaktadır. 

Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığını önlemeye ve hastalığın diyet ile yönetimine yönelik 

beslenme rehberleri oluşturulmalı ve bu rehberler toplumun tüm kesimlerine ulaştırılmalıdır. 

Bu çalışmada, NAYK hastaları karaciğer yağlanma derecelerinden bağımsız olarak 

başta obezite ve T2DM olmak üzere farklı komorbiditeler ve bel çevresi, bel-boy oranı gibi 

antropometrik göstergeler açısından önemli bir risk altında olduğu belirlenmiştir. Bununla 

beraber yağlanma derecesi arttıkça bel çevresi değerleri de artmaktadır. Bu durum, hastalığın 

patogenezinde abdominal obezitenin önemli bir rolü olduğunu düşündürmektedir. Bu nedenle, 

NAYK hastalarının antropometrik ölçümlerinin düzenli olarak takibinin yapılması 

önerilmektedir. Özellikle bel çevresi ve bel-boy oranı gibi ölçümlerin, hastalık riskini tahmin 

etmede kullanılabileceği göz önünde bulundurulmalıdır. Düzenli fiziksel aktivite ve sağlıklı 

bir diyetle kombine edilen programlar, NAYK hastaları için faydalı bir strateji olabilir. Bu 

bağlamda, hastalara fiziksel aktivitenin öneminin anlatılması ve uygun egzersiz programlarını 

yapmaları önerilmektedir. 

Bu çalışmadan elde edilen bulgular, NAYK hastalığı ile diyetsel faktörler arasındaki 

ilişkiyi anlamak açısından önemli bilgiler sunsa da çalışmanın kesitsel yapısı sebebiyle 

nedensellik ortaya konamamıştır. Bu sebeple, daha geniş örneklemli ve prospektif çalışmaların 

planlanması diyetsel risk faktörlerinin NAYK hastalığı üzerindeki uzun vadeli etkilerinin daha 

iyi anlaşılması için önerilmektedir. Ayrıca, mikro besin ögesi yetersizliklerinin NAYK 

hastalığı gelişimi ve ilerleyişindeki rolü daha detaylı bir şekilde incelenmelidir. Sonuç olarak, 

NAYK hastalığının diyetle yakından ilişkili bir hastalık olduğu dikkate alındığında, bu konuda 

yapılacak yeni çalışmaların, hastalığın önlenmesi ve tedavisine yönelik beslenme 

stratejilerinin geliştirilmesine katkıda bulunması mümkündür. Bu kapsamda multidisipliner 

yaklaşımlar benimsenmeli ve diyetisyenler, hekimler ve diğer sağlık profesyonelleri bir arada 

çalışarak NAYK hastalarına yönelik etkili tedavi ve önleme programları geliştirmelidir. 
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Ek 2. Gönüllü Onam Formu 

 

 

 

   

ASGARİ BİLGİLENDİRİLMİŞ GÖNÜLLÜ OLUR FORMU 

Katılımcı / Gönüllünün Protokol Numarası: 

1. Araştırmayla İlgili Bilgiler: 

a. Araştırmanın Adı: Non-Alkolik Yağlı Karaciğer Hastalığı Şiddetine göre Diyete Bağlı Risk Faktörlerinin 
Değerlendirilmesi 

b. Araştırmanın İçeriği: Çalışma kapsamında, karaciğer yağlanması olan kişilerin beslenme alışkanlıkları ve vücut 
ölçümleri saptanarak bunların karaciğer yağlanması ile olan ilişkisi değerlendirilecektir. 

c. Araştırmanın Amacı: Karaciğer yağlanması olan kişilerde hastalığı etkileyen beslenmeyle ilişkili risk 
faktörlerinin araştırılması amaçlanmaktadır. 

d. Araştırmanın Nedeni:   

                     (  ) Bilimsel araştırma 

                     (x) Tez çalışması 

e. Araştırmanın Öngörülen Süresi: 2 yıl 

f. Araştırmaya Katılması Beklenen Katılımcı/Gönüllü Sayısı: 128 

g. Araştırmada İzlenecek Deneysel İşlemler: 

Çalışma kapsamında kan alma, biyopsi, ilaç veya besin takviyesi gibi hiçbir müdahale uygulanmayacaktır.  
Araştırmacı, çalışmaya katılmaya rıza gösteren kişilerle yüz yüze görüşerek yaş ve eğitim durumu gibi genel 
bilgileri, beslenme alışkanlıklarını sorgulayacak ve çeşitli vücut ölçümlerini toplayacaktır.             

2. Gönüllünün/Katılımcının Uygulama Sırasında Karşılaşabileceği Riskler ve Rahatsızlıklar: 

Çalışma hiçbir müdahale gerektirmediğinden herhangi bir risk veya rahatsızlık barındırmamaktadır.  

3.   Gönüllüler/Katılımcılar İçin Araştırmadan Beklenen Yarar: Beslenme alışkanlıkları ve diyet karaciğer yağlanmasının 
gelişmesinde önemli bir risk faktörüdür. Bu çalışma, diyetle ilişkili olan farklı risk faktörlerinin karaciğer yağlanmasıyla 
ilişkili araştırmaktadır ve hastalığın tedavisinde veya önlenmesinde uygulanacak diyet yaklaşımlarının belirlenmesinde yol 
gösterici olacaktır. 

4. Araştırma Konusundaki Soruların Cevaplandırılması: 

Araştırmanın yürütülmesi sırasında olası yan etkiler, riskler ve zararlar ile haklarım konusunda bilgi almak için 
aşağıda belirtilen kişiyle bağlantı kurmam yeterli olacaktır. 

 

   Adı- Soyadı: Caner ÖZYILDIRIM      Telefon: 0533-396-13-71 

 

5. Zararların Karşılanması: 

Bu çalışmaya katıldığım için zarar görecek olursam, gerekli olan tıbbi bakımın sorumlu araştırmacı tarafından yerine 
getirileceği, uygulanan işleme bağlı olarak gelişebilecek her tür hasara (sakatlanma ve ölüm dahil) karşı güvencede 
olduğum, masraflarımın Prof.Dr.Nurcan YABANCI AYHAN tarafından karşılanacağı bana bildirildi. 

6. Araştırma Giderleri: 

Araştırma kapsamındaki bütün işlemler için benden ya da bağlı bulunduğum sosyal güvenlik kuruluşundan hiçbir ücret 
istenmeyecektir.  

7. Gönüllülük, Çalışmayı Reddetme ve Çalışmadan Çekilme Hakkı, Çalışmadan Çıkarılma: 

a. Araştırmaya hiçbir baskı ve zorlama altında olmaksızın gönüllü olarak katılıyorum. 

b. Araştırmaya katılmayı reddetme hakkına sahip olduğum bana bildirildi. 

c. Sorumlu araştırmacıya haber vermek kaydıyla, hiçbir gerekçe göstermeksizin istediğim anda bu çalışmadan 
çekilebileceğimin bilincindeyim.  

Caner Özyıldırım
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8. Çalışmanın yürütücüsü olan araştırmacı ya da destekleyen kuruluş, çalışma programının gereklerini yerine 
getirmedeki ihmalim nedeniyle ya da araştırma prosedürüne bağlı olarak onayımı almadan beni çalışma kapsamından 
çıkarabilir. 

9. Gizlilik: 

Çalışmanın sonuçları bilimsel toplantılar ya da yayınlarda sunulabilir. Ancak, bu tür durumlarda kimliğim kesin olarak gizli 
tutulacaktır.  

10. Çalışmaya Katılma Onayı: 

Yukarıda yer alan ve araştırmadan önce gönüllüye / katılımcıya verilmesi gereken bilgileri gösteren Aydınlatılmış Onam 
Formu adlı metni kendi anadilimde okudum ya da bana okunmasını sağladım. Bu bilgilerin içeriği ve anlamı, yazılı ve 
sözlü olarak açıklandı. Aklıma gelen bütün soruları sorma olanağı tanındı ve sorularıma doyurucu cevaplar aldım. 
Çalışmaya katılmadığım ya da katıldıktan sonra çekildiğim durumda, hiçbir yasal hakkımdan vazgeçmiş olmayacağım. Bu 
koşullarla, söz konusu araştırmaya hiçbir baskı ve zorlama olmaksızın gönüllü olarak katılmayı kabul ediyorum.                                 

 

 Bu metnin imzalı bir kopyasını aldım.              

      

Gönüllünün / katılımcının Adı- Soyadı:         

                   Yaş ve Cinsiyeti: 

                   İmzası: 

                   Adresi (varsa telefon ve/veya fax numarası): 

                   ............................................................................................ 

                   ............................................................................................. 

                   Tarih: 

Velayet ya da vesayet altında bulunanlar için; 

 Veli ya da Vasinin Adı- Soyadı: 

                               İmzası: 

                               Adresi (varsa telefon ve/veya fax numarası): 

                               .......................................................................................... 

                               ........................................................................................... 

                              Tarih: 

 

Açıklamaları Yapan Araştırmacının Adı- Soyadı:  

                                                                      İmzası: 

                                                                       Tarih: 

Onam alma işlemine başından sonuna kadar tanıklık eden kuruluş görevlisinin  

Adı- Soyadı: 

İmzası: 

Görevi: 

Tarih:                                       
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Ek 3. Anket Formu 

NON-ALKOLİK YAĞLI KARACİĞER HASTALIĞI ŞİDDETİNE GÖRE DİYETE BAĞLI 

RİSK FAKTÖRLERİNİN DEĞERLENDİRİLMESİ DOKTORA TEZ ÇALIŞMASI  

1.GENEL BİLGİLER 

Anket Numarası: 

Grup: ☐ NAFLD (Grade 1 ☐, grade 2 ☐, grade 3 ☐)    

Doğum Tarihi: ….…/..….../……. 

Cinsiyet: ☐ Erkek ☐ Kadın 

Medeni Durum: ☐ Bekar ☐Evli 

Meslek:  ☐  Çalışmıyor ☐  Memur ☐  İşçi ☐  Serbest Meslek ☐  Emekli ☐  Ev hanımı ☐  Öğrenci 

Diğer: 

Öğrenim Durumu: ☐ Okuryazar ☐ İlkokul ☐ Ortaokul ☐ Lise ☐ Lisans ☐ Lisansüstü 

Sigara: ☐ Evet ☐ Hayır   

Alkol: ☐ Evet ☐ Hayır,   Miktar: 

Eşlik Eden Hastalıklar: …………….. 

 

2.BESLENME ALIŞKANLIKLARI 

2.1.Diyet yapıyor musunuz? ☐ Evet ☐ Hayır   

2.2.Öğün Tüketim Sıklığı 

Öğün Hiç Her gün Haftada 1-2 Haftada 3-4 Haftada 5-6 
Kahvaltı      
Öğle      
Akşam      
Kuşluk      
İkindi      
Gece      
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2.3.Besin Tüketim Sıklığı Anketi  

Besin Grubu Miktar Günde 
2-3 

Günde 
1 

Haftada 
5-6 

Haftada 
2-4 

Haftada 
1 

Ayda 
1-3 

Ayda 
1’den 
az 

Hiç 

Et, Yumurta, Kurubaklagil 
Yumurta           
Dana eti          
Koyun eti          
Tavuk eti 
(Göğüs) 

         

Tavuk eti 
(baget) 

         

Tavuk eti (but)          
Tavuk eti 
(derili) 

         

Hindi eti          
Balık          
Deniz Ürünleri          
Sucuk          
Salam          
Sosis          
Pastırma          
Sakatatlar          
Nohut          
Kuru fasulye          
Mercimek 
(Yeşil/kırmızı) 

         

Fındık          
Ceviz          
Badem          
Kaju          
Ay çekirdeği          
Kabak çekirdeği          
Yer fıstığı          
Antep fıstığı          
Diğer          
Süt ve Ürünleri 
Süt          
Yoğurt          
Ayran          
Kefir          
Beyaz peynir          
Kaşar peyniri          
Keçi peyniri          
Çökelek/lor          
Krem peynir          
Diğer          
Taze Sebze-Meyve 
Yeşil yapraklı          
Havuç          
Bezelye          
Pırasa          
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Kırmızı biber          
Yeşil biber          
Kereviz          
Besin Grubu Miktar Günde 

2-3 
Günde 
1 

Haftada 
5-6 

Haftada 
2-4 

Haftada 
1 

Ayda 
1-3 

Ayda 
1’den 
az 

Hiç 

Patlıcan          
Taze fasulye          
Ispanak          
Kabak          
Lahana          
Karnabahar          
Semizotu          
Pazı          
Bamya          
Patates          
Diğer sebzeler          
Elma          
Muz          
Portakal          
Mandalina          
Çilek          
Kivi          
Armut          
Üzüm          
Kavun          
Karpuz          
Diğer          
Ekmek ve Tahıllar 
Beyaz Ekmek          
Kepekli ekmek          
Tarhana          
Pirinç          
Bulgur          
Tam buğday 
ekmeği 

         

Yufka-bazlama          
Simit          
Makarna          
Pasta          
Bisküvi          
Pizza          
Pide          
Kahvaltılık 
gevrekler 

         

Yağ ve Şeker 
Şeker          
Bal, reçel          
Çikolata          
Lokum          
Hamut tatlıları          
Sütlü tatlılar          
Sıvı yağ          
Zeytinyağı          
Tereyağı          
Kuyruk yağı/iç          
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3.ANTROPOMETRİK ÖLÇÜMLER VE KAN BULGULARI 

Antropometrik Ölçümler Kan Bulguları 

Vücut Ağırlığı (kg)  Plazma glukoz  

Boy uzunluğu (cm)  Trigliserit  

Bel çevresi (cm)  LDL kolesterol  

Kalça çevresi (cm)  Toplam kolesterol  

Boyun çevresi (cm)  HDL kolesterol  

  ALT  

  Ferritin  

  Hemoglobin  

  TSH  

  T3  

  T4  

 

4.Fiziksel Aktivite 

ULUSLARARASI FİZİKSEL AKTİVİTE ANKETİ (KISA) 

İnsanların günlük hayatlarının bir parçası olarak yaptıkları fiziksel aktivite tiplerini bulmayla 

ilgileniyoruz. Sorular son 7 gün içerisinde fiziksel olarak harcanan zamanla ilgili olarak sorulacaktır. 

Lütfen yaptığınız aktiviteleri düşünün; işte, evde, bir yerden bir yere giderken, boş zamanlarınızda 

yaptığınız spor, egzersiz veya eğlence aktiviteleri.  

yağı 
Margarin          
Cips          
Besin Grubu Miktar Günde 

2-3 
Günde 
1 

Haftada 
5-6 

Haftada 
2-4 

Haftada 
1 

Ayda 
1-3 

Ayda 
1’den 
az 

Hiç 

Kraker          
Mayonez          
İçecekler 
Çay          
Gazlı içecekler          
Meyve suyu          
Maden suyu          
Filtre kahve          
Türk kahvesi          
Diğerleri          
Döner          
Hamburger          
Kızarmış tavuk 
parçaları 
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Son 7 günde yaptığınız şiddetli aktiviteleri düşünün. Şiddetli fiziksel aktiviteler zor fiziksel efor 

yapıldığını ve nefes almanın normalden çok daha fazla olduğu aktiviteleri ifade eder. Sadece herhangi 

bir zamanda en az 10 dakika yaptığınız bu aktiviteleri düşünün. 

1. Geçen 7 gün içerisinde kaç gün ağır kaldırma, kazma, aerobik, basketbol, futbol veya hızlı 

bisiklet çevirme gibi şiddetli fiziksel aktivitelerden yaptınız? Haftada___gün 

� Şiddetli fiziksel aktivite yapmadım. → ( 3.soruya gidin.) 

2. Bu günlerin birinde şiddetli fiziksel aktivite yaparak genellikle ne kadar zaman harcadınız? 

Günde ___ saat 

Günde ___ dakika 

� Bilmiyorum/Emin değilim 

Geçen 7 günde yaptığınız orta dereceli fiziksel aktiviteleri düşünün. Orta dereceli aktivite orta derece 

fiziksel güç gerektiren ve normalden biraz sık nefes almaya neden olan aktivitelerdir. Yalnız bir 

seferde en az 10 dakika boyunca yaptığınız fiziksel aktiviteleri düşünün. 

3. Geçen 7 gün içerisinde kaç gün hafif yük taşıma, normal hızda bisiklet çevirme, halk 

oyunları, dans, bowling veya çiftler tenis oyunu gibi orta dereceli fiziksel aktivitelerden 

yaptınız? Yürüme hariç. 

Haftada___gün 

� Orta dereceli fiziksel aktivite yapmadım. → (5.soruya gidin.) 

4. Bu günlerin birinde orta dereceli fiziksel aktivite yaparak genellikle ne kadar zaman 

harcadınız? 

Günde ___ saat 

Günde ___ dakika 

� Bilmiyorum/Emin değilim 

Geçen 7 günde yürüyerek geçirdiğiniz zamanı düşünün. Bu işyerinde, evde, bir yerden bir yere ulaşım 

amacıyla veya sadece dinlenme, spor, egzersiz veya hobi amacıyla yaptığınız yürüyüş olabilir. 
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5. Geçen 7 gün içerisinde, bir seferde en az 10 dakika yürüdüğünüz gün sayısı kaçtır? 

Haftada___gün 

� Yürümedim. → (7.soruya gidin.)  

6. Bu günlerden birinde yürüyerek genellikle ne kadar zaman geçirdiniz? Günde ___ saat 

Günde ___ dakika 

� Bilmiyorum/Emin değilim 

Son soru, geçen 7 günde hafta içinde oturarak geçirdiğiniz zamanlarla ilgilidir. İşte, evde, çalışırken 

ya da dinlenirken geçirdiğiniz zamanlar dâhildir. Bu masanızda, arkadaşınızı ziyaret ederken, 

okurken, otururken veya yatarak televizyon seyrettiğinizde oturarak geçirdiğiniz zamanları 

kapsamaktadır. 

7. Geçen 7 gün içerisinde, günde oturarak ne kadar zaman harcadınız? 

Günde ___ saat 

Günde ___ dakika 

�Bilmiyorum/Emin değilim       
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Ek 4. Akdenqz Ünqversqtesq Hastanesq Kan Bulguları Referans Aralıkları 

Kan Bulgusu Referans Aralık 

Glukoz (mg/dL) 74-106 

Trigliserit (mg/dL) <150 

LDL-K (mg/dL) <100 

HDL-K (mg/dL) Erkek: 35-55, Kadın: 45-65 

Toplam kolesterol (mg/dL) <200 

ALT (U/L) <41 

Ferritin (µg/L) 13-150 

Hemoglobin (g/dL) 12-16 

TSH (mIU/L) 0,27-4,2 

T3 (ng/L) 2,01-4,42 

T4 (ng/dL) 0,93-1,71 
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Ek 5-Türkqye Beslenme Rehberq-2022’ye Göre Enerjq, Makro ve Mqkro Besqn Ögelerqnqn Yeterlq 

Alım Düzeylerq 

Yetişkin erkekler için fiziksel aktivite düzeyine göre ortalama enerji gereksinimi  
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Yetişkin erkekler için fiziksel aktivite düzeyine göre ortalama enerji gereksinimi  

 

Karbonhidrat ve Posa için Yeterli Alım Miktarları 
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Protein İçin Önerilen Yeterli Alım Miktarları 

 

Vitamin ve Mineraller için Önerilen Günlük Yeterli Alım Miktarları 

 

 


