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OZET

Non-Alkolik Yagh Karaciger Hastahig1 Siddetine Gore Diyete Bagh Risk Faktorlerinin
Degerlendirilmesi

Non-alkolik yagli karaciger (NAYK) hastaligi, kiiresel prevalansi giderek artan bir saglik sorunu
olmasinin yaninda karaciger yetmezliginin ve karaciger naklinin en dnemli sebeplerinden birisidir.
Non-alkolik yagli karaciger hastaliginin gelisiminde diyet dnemli bir rol oynamaktadir. Bu ¢alismanin
amaci, NAYK hastaliginin siddetiyle diyetsel risk faktorlerinin iligkisinin degerlendirilmesidir.
Calisma, Akdeniz Universitesi Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 Poliklinigi’ne
muayene ve kontrol i¢in bagvuran, 19-64 yas araligindaki 33 erkek, 127 kadin olmak {iizere toplam
160 NAYK hastas1 ile yiriitilmiistiir. Arastirma verileri, hastalar ile yliz ylize goriisiilerek
toplanmistir. Demografik bilgiler, beslenme aligkanliklari, besin tiikketim siklig1 ve fiziksel aktivite
diizeyi anket formu ile sorgulanmistir. Ayrica hastalarin antropometrik Olglimleri arastirmact
tarafindan alinmis ve kan bulgulart hastane kayitlar1 sorgulanarak elde edilmistir. Diyete bagl risk
faktorlerini degerlendirmek igin besin tiiketim siklig1 tizerinden giinliik enerji, makro ve mikro besin
dgelerinin yaninda Diyet Inflamatuvar Indeksi, Net Endojen Asit Uretimi, Potansiyel Renal Asit
Yiikii, Diyet Asit Yiikii, Bitkisel Temelli Diyet Indeksi ve Saglikli Yeme Indeksi-2015 hesaplanmus;
hastalarin enerji, makro ve mikro besin dgelerinin yeterli alimlar1 Tiirkiye Beslenme Rehberi (2022)
onerilerine gore degerlendirilmistir. Caligmadaki 160 hastanin %20,6’st erkek, %79,4’1 kadindir.
Hastalarin %31,2’inde grade 1, %41,9’unda grade 2 ve %26,9’unda grade 3 derecesinde karaciger
yaglanmasi bulunmaktadir. Hastalarin %81,2 ‘sinde tip 2 diyabet, %20,0’sinde Hashimoto tiroidi,
%16,8’inde hipertansiyon ve %16,2’sinde guatr tanisi bulunmaktadir. Hastalarin ortalama beden kiitle
indeksi 32,2+5,0 kg/m*’dir. Grade 1 hastalarm %44,0’{i, grade 2 hastalarm %85,1’i ve grade 3
hastalarm %83,8’i obezdir. Grade 2 ve grade 3 hastalarm BKI ve bel cevresi grade 1 hastalardan
yiiksektir (p<0,001). Hastalarin %72,9’u bel ¢evresine gore, %73,8’1 bel-kalga oranina gore, %95,9’u
ise bel-boy oranina gore, %40,0’1 boyun ¢evresine gore artmis risk grubundadir. Grade 3 grubundaki
hastalarin tekli doymamis yag asitlerinden gelen enerji orani grade 2 hastalardan ve grade 1
hastalardaki fosfor alim: (mg/1000 kkal) grade 2 hastalardan diisiiktiir (p<0,05). Grade 2 hastalarin
kurubaklagil ve yagl tohum tiiketimleri grade 3 hastalardan yiiksek bulunmustur (p<0,001). Grade 3
hastalarin protein (g) ve karbonhidrat (g) karsilama ortalamas1 grade 2 hastalardan yiiksektir (p<0,05).
Saglikli Yeme indeksi-2015’ne Diyet kalitesi kotii olarak belirlenen hastalarin %52,0°si grade 1,
%26,9°1 grade 2 ve %41,9’u grade 3 grubunda yer almaktadir. Diyet kalitesi iyi olan higbir hasta
bulunmamaktadir. Saglikli Yeme Indeksi-2015 bilesenlerine gore, grade 2 hastalarin rafine tahil puani
(6,6+4,0) grade 3 hastalardan (4,4+4,2) daha yiiksektir (p=0,017). Erkeklerin Diyet Asit Yiikil ve
Potansiyel Renal Asit Yiikii kadinlardan yiiksek bulunmustur (p<0,05). Diyet inflamatuvar Indeksi,
Net Endojen Asit Uretimi, Potansiyel Renal Asit Yiikii, Diyet Asit Yiikii, Bitkisel Temelli Diyet
Indeksi, Saglikli Bitkisel Temelli Diyet indeksi ve Sagliksiz Bitkisel Temelli Diyet ve Saglikli Yeme
Indeski-2015 puanlar1 karaciger yaglanmasi derecesi gruplari arasinda benzerdir. Bu diyet
indekslerinin antropometrik Sl¢limler ile ve kan bulgulan ile olan korelasyonlarinin zayif oldugu
belirlenmistir. Sonug olarak, NAYK hastalar1 arasinda obezite ve gesitli kronik hastaliklarin yaygin bir
sekilde bulundugu ve bu hastalarin antropometrik 6zellikler agisindan risk altinda oldugu
belirlenmistir. Ayrica, bu hastalarin karaciger yaglanma derecelerinden bagimsiz olarak diyet
kaliteleri kotiidlir. Karaciger yaglanmasimnin zaman igerisinde fibroza ve siroza ilerleyebildigi
disiiniildiigiinde heniiz baglangi¢c asamasinda dahi hastali§in yonetimi i¢in beslenme aligkanliklarinin
degistirilmesi onerilmektedir. Non-alkolik yagli karaciger hastaligi ile diyetsel risk faktdrlerinin daha
iyi ortaya konmasi i¢in biiyiik 6rneklemli ve/veya prospektif arastirmalara ihtiya¢ bulunmaktadir.

Anahtar Sézciikler: Bitkisel Bazli Diyet Indeksi, Diyet Asit Yiikii, Diyet inflamatuvar indeksi, Diyet
Kalitesi, Non-Alkolik Yagl Karaciger Hastalig1
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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 32.24+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. GIRIS

Karacigerde yag birikimi ile karaciger hasar1 arasindaki baglanti ilk kez 1962 yilinda
Thaler tarafindan fark edilmis olsa da (Thaler, 1962) alkol tiiketimi olmadan karacigerde
asir1 yag birikimi histolojisi Ludwig vd. (1980) tarafindan "Non-alkolik steatohepatit"
(NASH) terimi tanimlanmustir. Non-alkolik yagl karaciger (NAYK) hastalig1) terimi ise ilk
olarak 1986 yilinda Schaffner ve Thaler (1986) tarafindan literatiire girmistir. Glinlimiizde,
inflamasyon ve hepatosit hasar1 olmadigi durumlarda histolojik olarak hepatositlerin
%S5’inden fazlasinda yag birikimi dogrulandiginda basit steatoz (yaglh karaciger) tanisi
konulmaktadir. Yaglh karacigerin ilerlemis formu olan NASH ise steatozun yaninda hepatosit
hasar1 (balonlagma) ve fibrozlu veya fibrozsuz inflamasyon varlig: ile karakterizedir. Basit
steatoz tanist almis hastalarin %20-30’unun NASH’ye ilerleyebilecegi (Liu vd., 2016) ve
%?25'inde fibroz gelisebilecegi tahmin edilmektedir (Mazzolini vd., 2020). Ayrica, NASH
siroz ve hepatoseliiler karsinomaya kadar ilerleyebilmektedir. Dolayisiyla NAYK hastaligi,
basit bir karaciger yaglanmasi tanisi olmayip siroz ile hepatoseliiler karsinomaya kadar
ilerleyebilen ve NASH’i de igeren genis ve kompleks bir karaciger hastaligi spektrumudur

(Ahmed vd., 2015).

Non-alkolik yagli karaciger hastaligi, diinya genelinde tahmini %25'lik prevalansi ile
giderek biiyliyen bir saglik sorunu olmasinin yaninda karaciger yetmezliginin ve karaciger
nakillerinin en 6nemli sebeplerinden birisidir (Adam vd., 2018; Cotter ve Charlton, 2020).
Alkolik olmayan yagh karaciger hastaliginin patogenezinde insiilin direnci, lipotoksisite,
bagirsak mikrobiyotasindaki bozukluklar ve inflamasyon etkili oldugundan bu hastalik
obezite, Tip 2 Diyabet (T2DM) ve metabolik sendrom gibi bir¢ok metabolik anormallik ve
kronik hastaliklarla yakindan iliskilidir (Takaki vd., 2013; Tilg ve Moschen, 2010).

Diyet ile gereksinimden fazla enerji alim1 NAYK hastalig1 icin en onemli risk
faktorlerinden birisidir (Anderson vd., 2015; Wehmeyer vd., 2016). Bunula birlikte diyet
kompozisyonu da NAYK ig¢in riski belirleyen bir diger 6nemli faktordiir (De Wit vd., 2012).
Ciinkii makro besin Ogelerinin igerisinde NAYK hastalig1 riskini hem artirabilen hem de
azaltabilen bilesenler bulunmaktadir. Ornegin karbonhidratlardan posa, yaglardan doymamis
yaglar ve proteinlerden bitkisel proteinler azalmis hastalik riskiyle iliskili iken,
karbonhidratlardan fruktoz, yaglardan doymus yaglar, trans yaglar ve kolesterol,
proteinlerden ise hayvansal proteinler, dalli zincirli amino asitler, aromatik amino asitler ve

stilfiirlii amino asitler artmig NAYK hastalig1 riskiyle iligkilendirilmektedir (Xia vd., 2020;



Yaskolka vd., 2021; Zhang vd., 2016; Zhang vd., 2021; Zhang vd., 2023). Ayrica mikro
besin dgelerinin ve biyoaktif bilesenlerin tiiketimi genel olarak olumlu saglik etkileri ile 6ne
ciksa da artmis demir, bakir ve selenyum tiiketiminin NAYK hastalig1 riskini artirabildigi
gosterilmistir. Dolayisiyla uygun enerji alimmin yaninda tiim besin dgelerinin yeterli ve
dengeli miktarlarda tiiketilmesi NAYK hastaliginin hem dnlenmesi hem de tedavisi i¢in en
uygun yollardan birisidir (Tian vd., 2022; Vilar-Gomez vd., 2022; Yaskolka Meir vd., 2021;
Yoo vd., 2020).

Bu ¢aligmanin amaci, NAYK hastalarinda ¢esitli diyetsel risk faktorlerinin karaciger

yaglanmasinin siddeti ile olan iliskisini degerlendirmektir.

1.1. Non-Alkolik Yagh Karaciger Hastaliginin Tanim

Non-alkolik yagli karaciger hastaligi tanisi, belirgin alkol kullanimi ve hepatik
steatoz ve/veya aminotransferaz yiikselmesinin sekonder nedenleri dislanarak konulmaktadir
(Chalasani vd., 2018; Cusi vd., 2022; Kanwal vd., 2021). Non-alkolik karaciger

yaglanmasinin sekonder sebepleri Cizelge 1.1°de belirtilmistir.

Cizelge 1.1 Hepatik steatozun ve/veya artmig aminotransferazlarin sekonder sebepleri

Hepatik Steatozun Sekonder Sebepleri

e  Agsin alkol tiiketimi

e Hepatit C

e Lipodistrofi

e  Akut viicut agirhig1 kaybi

e  Malnutrisyon

e  Parenteral niitrisyon

e Reye’s Sendromu

e  Wilson hastalig1

e Hamilelikle iligkili gelisen hepatik steatoz (Hemolitik anemi, diisiik platelet sayisi
sendromu, hamilelik akut yaglh karacigeri)

e laglar (kortikosteroidler, mipopersen, lomitapid, amiodaron, metotreksat, tamoksifen,
valproat, antiretroviral ilaglar)

e Dogustan metabolizma hatalar1 (lesitin-kolesterol asiltransferaz eksikligi, kolesterol ester
depo hastaligi, Wolman hastalig1)

Artmis Aminoteransferazlarin Sekonder Sebepleri

e llaclar, vitaminler, takviyeler

e Viral hepatitler (A, B, C)

e Endokrin bozukluklar (hiper/hipotroidizm, Cushing sendromu, hipogonadizm, bilylime
hormonu eksikligi, Addison’s hastaligi...)




Cizelge 1.1. Devam. Hepatik steatozun ve/veya artmig aminotransferazlarin sekonder sebepleri

Artmis Aminoteransferazlarin Sekonder Sebepleri

e Hemokramatozis

e  Otoimmiin hepatit

e  Primer biliyer kolanjit

e  Alfa-1 antitripsin eksikligi
e  Budd-Chiari sendromu

e Kitle lezyonlar1

Chalasani vd., 2018; Isaacs, 2023; Kanwal vd., 2021; Portincasa, 2023 kaynaklarindan uyarlanmistir.

Tirk Karaciger Arastirmalart Dernegi’'nin Alkol Dis1 Yaglh Karaciger Hastalig
Klinik Rehberi’ne (2021) gore NAYK hastaligi tanisi i¢in asagidaki kriterlerin saglanmasi
gerekmektedir:

e Karaciger yaglanmasi radyolojik olarak abdominal ultrasonografide veya baska
bir goriintiileme yonteminde belirlenen esik degerin iizerinde saptanmali ya da
karaciger biyopsisinde histolojik olarak hepatositlerin %5’den fazlasinda
yaglanma bulunmalidir.

e FErkeklerde 30 g/giin, kadinlarda 20 g/giin iizerinde alkol tiikketimi olmamalidir.

e Karaciger yaglanmasina yol agabilecek sekonder sebepler veya eslik edebilecek

diger kronik hastaliklar diglanmalidir.
1.1.1. Metabolik Disfonksiyon Iligkili Steatotik Karaciger Hastahg1

Non-alkolik yagl karaciger hastaliginin tami kriterleri, alkol gibi diger faktorlere
bagli hepatik steatozun dislanmasina dayanmaktadir. Bununla birlikte, isimlendirmeye
yonelik bu yaklasim, NAYK hastalig1 patogenezinin ve hastalik ge¢misinin ¢ok faktorlii ve
heterojen yapisim1 goz ardi ettigi gibi hastaligin gelisimi ve ilerlemesinde kilit rol oynayan
metabolik Ozelliklerle dogrudan baglantili degildir. Bu durum, belirgin sekilde farkli
hastalig1 olan hastalart NAYK hastalig1 adi altinda bir araya getirilebilmektedir. Farkli
hastalik etkenlerine sahip hastalarin bu sekilde hatali gruplandirilmasi klinik karar verme
stirecini ve arastirmalar etkileyebilmektedir. Hastalarin etkili bir sekilde alt gruplara
ayrilamamasi, NAYK farmakoterapilerinin diisiik performansinin altinda yatan 6nemli bir
faktor olarak one siiriilmiigtiir (The Lancet Gastroenterology ve Hepatology, 2020). Ayrica

tanida "alkolik olmayan" veya “yagli” ifadelerinin kullanilmasi ise dnyargi/damgalamayla



iligkili olabilmektedir. Bunlara ek olarak, NAYK hastaliginin obezitesi olan ¢ocuk ve/veya
ergenlerin yaklasik %40'inda ve genel pediatrik popiilasyonun yaklagik %10'unda goriildigii
tahmin edildiginden, NAYK tamimlanmasinda karaciger biyopsisi ve alkol tiiketiminin
kullanilmasi, bu popiilasyonda NAYK hastaliginin teshisi ve dnlenmesi i¢in bir bagka smir

teskil etmektedir (Nobili vd., 2019).

Non-alkolik yagl karaciger hastaligi terimi uluslararasi kilavuzlarda kullanilmaya
devam etse de 2020 yilinda uluslararas1 bir konsensiis tarafindan ‘“Metabolik Disfonksiyon
[ligkili Yagh Karaciger Hastaligr” taniminin, dislayici kriterlerdense “dahil edilmeye dayali”
tan1 kriterlerini kullanan bir yaklasim olarak geleneksel NAYK hastaligi tanist yerine
kullanim1 6nerilmistir. Bu yeni tanim, karacigerde yag birikimini alkol tiiketim miktarindan
ve diizeninden bagimsiz olarak histolojik, gorlintilleme veya kan biyobelirtegleri araciligryla
dogrulanmasindan sonra buna ek olarak fazla kilo/obezite, T2DM veya metabolik
disregiilasyonun birinin olmasi durumunda hastalik tanisinin konulmasini 6nermektedir

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

Metabolik disfonksiyon iligkili yagh karaciger hastaligt her ne kadar yeni bir
tamimlama olsa da 2023 yilinda yaymnlanan yeni konsensiis hastaligin “Metabolik
Disfonksiyon iliskili Steatotik Karaciger Hastalig1i” olarak isimlendirilmesini &nermistir
(Rinella, vd., 2023a). Bu tanim ile hastalik steatotik karaciger hastalig1 olarak cati bir isim
almistir. Bu yeni tani, karacigerde steatozun sekonder sebepleri dislandiktan sonra
(kadimnlarda en fazla 140 g/hafta, erkeklerde en fazla 210 g/hafta alkol tiiketimi durumunda)
herhangi bir kardiyovaskiiler risk faktoriiniin bulunmasi ile konulmaktadir. Hastaligin
ilerlemis  formu ise “Metabolik Disfonksiyon Iligskili ~ Steatohepatit”  olarak
simiflandirilmaktadir. Bu yeni siniflama ile steatoz ve kardiyovaskiiler risk faktorlerine ek
olarak onerilen alkol tiiketiminden fazlasi varsa “Metabolik Iliskili Alkolik Karaciger
Hastalig1, steatoz ve fazla alkol tiiketimi var ancak kardiyovaskiiler risk faktdrlerinden birisi
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yoksa “Alkolik Karaciger Hastalig1” isimlendirmelerinin kullanimi 6nerilmistir. Ayrica yeni
tanim, kardiyovaskiiler risk faktorlerinin varligiyla beraber karaciger steatozunun sekonder
sebeplerine gore de tam1 koyma imkam saglamaktadir (ilag-iliskili karaciger hastaligi,
monogenik hastalik ve miscellaneous hastalik). Bununla beraber karaciger steatozunun
varligina ek olarak kardiyovaskiiler risk faktorleri yoksa ve steatozun sekonder sebepleri
bilinmiyorsa “Kriptojenik Steatotik Karaciger Hastalig1” tanim1 uygun goriilmiistiir (Rinella,

vd., 2023b).



Bu tamimlamalarin yaninda, hastaligin kompleks yapisi NAYK hastaliginin
evrelerini ve fenotiplerini saptamak icin gesitli girisimlerin ortaya ¢ikmasina yol agmustir.

Non-alkolik yagl karaciger hastalig1 i¢in saptanmis bazi fenotipler Cizelge 1.2°de

Ozetlenmisgtir.

Cizelge 1.2. Non-alkolik yagl karaciger hastalig1 igin saptanmig bazi fenotipler

Tanimlama Aciklama
Obezite, NAYK hastalig1 i¢in 6nemli bir risk faktorii olsa da normal
viicut agirh@ma sahip kisiler de (<30kg/m* Asya popiilasyonlarinda
<25kg/m?) NAYK’den etkilenmektedir. Normal viicut agirligma sahip
kisilerde goriilen bu NAYK hastaligi formu “lean NAYK hastalig1”
Lean NAYK (obezite olmayan/yagsiz/zayif/yalin) olarak siniflandirilmaktadir. Yagsiz
NAYK hastalig1 prevalansit %10-40 arasinda degismektedir ve en yiiksek
oranlar Asya toplumlarinda goriilmektedir. Bu gruptaki hastalarin
¢ogunda artmis viseral yag, insiilin direnci ve metabolik sendrom
bulunur.
Metabolik olarak saglikli obezite, obezitesi olan bazi kisilerde yaygin
Metabolik Olarak metabolik anormalliklerin bulunmadigina dair klinik gdzlemlerden
Saglikli NAYK tiiretilmis bir kavramdir. Metabolik olarak saglikli obezitesi olan 4,432
Hastalig1 kisinin dahil edildigi bir ¢calismada, 2,145 hastada (%48,4) es zamanl
olarak NAYK hastalig1 goriilmiistiir.
Genetik iliskili Yagh Genetik .varyantlar ?ebe‘?iyle ge}isen yagl karaciger hastallgldl.r.
Karaciger Hastahg Monogenik veya poligenik genetik varyantlar her zaman metabolik
anormalliklerle sonu¢lanmayabilir.
Lipodistrofi iliskili Kismi veya total adipoz doku kaybiyla yag ve kas kiitlesi
Yagli Karaciger anormallikleriyle obezite olmadan gézlenen yagli karaciger formudur.
Hastalig1
Yagl Karaciger Obezite, sarkopeni, genetik nedenler veya lipodistrofi gibi yaglh karaciger

Hastaliginin Kombine

Sebepleri

hastaliginin farkli formlarinin ortiistligii sinifi tanimlamaktadir.

Heniiz Tanimlanmamig

Alt Gruplar

Etiyolojinin tam olarak tanimlanamadig1 yagl karaciger formudur.

Portincasa, 2023; Valenzuela-Vallejo ve Mantzoros, 2022 kaynaklarindan uyarlanmustir.



1.2. Non-Alkolik Yagh Karaciger Hastaliginin Epidemiyolojisi

Non-alkolik yagli karaciger hastaligimin kiiresel yetigkin popiilasyonunun dortte
birini etkiledigi (Younossi vd., 2016) ve sekiz biiyiik iilkeyi kapsayan bir modelleme
caligmasinda bu oranin 2030 yilinda %28,4’¢ ulagsacagi ongdriilmiis olmasina ragmen (Estes
vd., 2018a); Younossi vd. (2023a) yaptiklar1 meta-analizde, NAYK hastalig1 prevalansimnin
2016-2019 yillann arasinda simdiden %38,0'a yiikseldigini bildirmistir. Dahasi, bu
prevalansin artmaya devam edecegi ve 2040 yilina kadar yetigkin niifusun yarisindan
fazlasmin NAYK hastas1 olacagi ongoriilmektedir (Le vd., 2022). Non-alkolik yagh
karaciger hastaliginin daha aktif formu olan NASH ise sirotik komplikasyonlar,
hepatoseliiler karsinom ve karacigerle iligkili 6limiin 6nde gelen nedeni arasinda yer
almaktadir (Huang vd., 2022). Non-alkolik yagli karaciger hastaligi, Amerika Birlesik
Devletleri’nde (2018'de karaciger nakillerinin %21'1) ve Avrupa'da (2016'da karaciger
nakillerinin %38,4'l) karaciger naklinin 6nde gelen nedenidir (Adam vd., 2018; Cotter ve
Charlton, 2020). Metabolik risk faktorlerinin kiiresel insidansindaki dramatik artis ve
yaslanan niifus nedeniyle, NAYK hastaligina bagh ileri hastalik yikiiniin 2016-2030
doneminde iki kattan fazla artmasi beklenmektedir (Estes vd., 2018a; Estes vd., 2018b;
Younossi vd., 2018).

Non-alkolik yaglh karaciger hastaliginin diinyadaki dagilimi cografik bolgelere gore
farklilik gostermektedir (Riazi vd., 2022; Younossi, vd., 2018). Non-alkolik yagh karaciger
hastalig1 prevalanslart Afrika’da %14, Kuzey Amerika’da %24 (Younossi vd., 2019),
Avrupa’da %18-40 (Cholongitas, 2021), Asya’da %27, Orta Dogu’da %32 (Younossi vd.,
2019) olarak bildirilmistir. En yliksek NAYK prevalans1 Hispaniklerde, ardindan Hispanik
olmayan beyaz bireylerde ve en diisiik prevalans ise Afrikali Amerikalilarda (%10)
saptanmustir (Sayiner vd., 2016; Younossi vd., 2018). Ulkemizde NAYK hastalig1 sikliginin
%48-60 arasinda oldugu tahmin edilmektedir (Kaya ve Yilmaz, 2019; Younossi vd., 2016).
Bununla beraber NAYK Diinya Saglik Orgiitii giindemindeki bulasici olmayan hastaliklar
arasinda yer almamaktadir. Dahasi, 102 iilkede yakin zamanda yapilan bir anket, hicbir
iilkenin NAYK hastalig1 i¢in ulusal veya alt ulusal bir stratejisi olmadigimi gostermistir

(Lazarus vd., 2022).

Non-alkolik yaglh karaciger hastalig1 prevalansmin yasla birlikte arttig1 konusunda
fikir birligi bulunmaktadir. Erkeklerde NAYK prevalansinin en yiiksek oldugu yaslar 50 ila
60 yas arasiyken (Goossens vd., 2019), kadinlarda ise bu artmig prevalans 65 yas iistiinde



gorlilmektedir (Perumpail vd., 2017). Ulusal Saglik ve Beslenme Degerlendirmesi Anketi
(NHANES) III verilerine dayanarak, erkekler i¢in yasa gore prevalans oranlari 30-40 yas
arasi kisilerde %16,1, 41-50 yas aras1 kisilerde %22,3 ve 60 yas istii kisilerde %27,6 olarak
belirtilmistir. Kadinlar i¢in ise NAYK prevalansi 30-40 yas arasi kisilerde %12,5, 41-50 yas
arasi kigilerde %16,1 ve 51-60 yas arasi kisilerde %21,6'dir (Lazo vd., 2013). Yas arttik¢a
NAYK ve NAYK hastalig1 ile iliskili fibroz prevalansi da artmaktadir (Mongraw-Chaffin
vd., 2015; Younossi vd., 2018). Yasa ek olarak, cinsiyetin de NAYK riski ile iligkili oldugu
gosterilmistir (Camhi vd., 2011; European Association for the Study of the Liver (EASL)
vd., 2016; Mongraw-Chaffin vd., 2015). Cinsiyete gore hastalik yiikiinii degerlendiren
aragtirmacilar, 50 yas ve iizeri kadinlarda NASH ve ileri fibroz gelisme olasiliginin benzer
yastaki erkeklere kiyasla daha fazla oldugunu bulmustur (Balakrishnan vd., 2021). Genel
olarak, NAYK'nin goriilme siklig1 ve prevalansi erkeklerde menopoz 6ncesi kadinlara gore
daha yiiksekken, menopoz sonrasi kadinlarda erkeklere gore daha yiiksektir (Agyapong vd.,
2023).

1.3. Non-Alkolik Yagh Karaciger Hastaliginin Etiyopatogenezi

Non-alkolik yagl karaciger hastaliginin altinda yatan mekanizma metabolik,
cevresel ve genetik faktorleri iceren karmasik ve c¢ok faktorliidiir. Non-alkolik yagh
karaciger hastaliginin patogenezini tanimlamada “Cift vurus hipotezi” ve “Coklu vurus
hipotezi” gibi farkli teoriler gelistirilmistir. Cift vurus hipotezine gore hepatik lipid birikimi
ilk vurus olarak iglev gorir ve karacigeri 'ikinci vurug' olarak iglev goren diger
mekanizmalara kars:1 hassaslastirir. Tkinci vurus oksidatif stresi, otofajiyi ve inflamasyonun
neden oldugu NASH ilerlemesini kapsamaktadir (Berlanga vd., 2014). Bununla birlikte, bu
goriislin, sinerjik olarak hareket eden ¢ok sayida paralel faktdriin hastaligm gelisimi ve
ilerlemesinde rol oynadig1 i¢in hastaligin karmasikligini 6zetlemede yetersiz kaldig ortaya
cikmis ve hastaligin patogenezini daha iyi aciklayan “Coklu vurus hipotezi” kavrami
tiiretilmigtir (Takaki vd., 2013; Tilg ve Moschen, 2010). Bu goriis, insiilin direnci,
lipotoksisite, inflamasyon, sitokin dengesizlikleri, dogustan gelen bagisikligin aktivasyonu
ve bagirsak mikrobiyotasindaki degisiklikler gibi ¢coklu siiregleri goz o6niinde bulundurur. Bu
hipotez hem g¢evresel hem de genetik faktorleri dikkate alir ve NAYK hastalig
patogenezinin daha iyi anlagilmasina yardimci olur. Non-alkolik yagli karaciger hastaligi ile

risk faktorleri ve etki mekanizmalar Sekil 1.3.’te 6zetlenmistir.



Etnik Fiziksel
( Yas Cinsiyet m Genetik Diyet atkse

{ koken Aktivite

Insiilin
Direnci

Adipoz . Oksidatif
Obezite ez Mikrobiyota Kas Inflamasyon ,Sl att

Doku ° Stres
T2DM

KVH

HT

KBY

Hipotiroidi
PCOS

‘2 ol ?d "

Saghkh Karaciger Karaciger Yaglanmasi Fibroz>>Siroz>>HCC

HT: Hipertansiyon, KBY: Kronik Bobrek Yetmezligi, KVH: Kardiyovaskiiler Hastaliklar, PCOS: Polikistik Over
Sendromu, T2DM: Tip 2 diyabet

Sekil 1.1. NAYK hastaligi ile iligkili risk faktorleri ve etki mekanizmalart

1.3.1. Lipid Metabolizmasi, insiilin Direnci ve Adipoz Doku

Hepatositlerin sistemik lipid homeostazindaki baslica islevi dolasimdaki lipidleri
toplamak, islemek, hiicresel metabolizma i¢in gerekli olmayan yag asitlerini trigliseritlere,
kolesterol esterlerine ve membran lipidlerine ¢evirmek ve sonrasinda diger doku ve
organlarin gereksinimleri i¢in gerekli olan yag asitlerini tekrar c¢ok diisiik dansiteli
lipoprotein olarak dolasima salmaktir. Hepatik trigliserit seviyeleri, lipid girisi (dolagimdan
esterlesmemis serbest yag asitlerinin alinmasi ve de novo lipogenez) ve ¢ikist (yag asidi
oksidasyonu ve trigliseritten zengin ¢ok diisiik dansiteli lipoprotein salgilanmasi) arasindaki
denge ile korunmaktadir (Ipsen vd., 2018; Tilg vd., 2017). Bu yollardan birinin veya daha
fazlasmin bozulmasi, karacigerde yag birikmesini ve ardindan NAYK gelisimini

hizlandirabilmektedir.

Obezite ve asirt viicut yagmin bir sonucu olarak ortaya ¢ikan insiilin direncinin
NAYK ile iliskili metabolik ve histolojik bozukluklarm gelisiminde anahtar rol oynadig1
diisiiniilmektedir. Insiilin direnci kosullarinda insiilin seviyesi yiiksek kalir, lipoliz
baskilanamadigindan karacigere ve dolagima salman yag asitlerinin miktar artar ve glukoz

varliginda dahi enerji kaynagi olarak lipidlerin kullanimi tesvik edilir. Non-alkolik yagh



karaciger hastalarinda goriilen secici hepatik insiilin direnci, insiilinin ¢ok diigiik dansiteli
lipoprotein {iretimini baskilayamamasina neden olur (Adiels vd., 2007; Poulsen vd., 2016).
Hiperinsiilinemik ve hiperglisemik kosullar, karacigerde kronik sterol diizenleyici element
baglayic1 protein-1 ve karbonhidrat yanit elementi baglayici protein kronik aktivasyonu
yoluyla de novo lipogenezde artisla sonuglanir (Postic d Girard, 2008; Softic vd., 2018;
Wang vd., 2015b)

Adipoz doku, diger doku ve organlara lipid akisimi kontrol ederek sistemik enerji
homeostazisini karacigerle beraber diizenlemektedir. Hepatik lipid depolarinin énemli bir
kismu da adipoz doku trigliseritlerinin lipolizinden saglanmaktadir. Kronik asir1 besin
titketimi ve adipoz doku hacminin giderek artmasiyla beraber adipoz dokuda disfonksiyon
gelismektedir. Adipoz dokunun disfonksiyonu, metabolik yanit verme veya degisikliklere
uyum saglama yeteneginin azalmasina, insiilin direnci gelismesine, insiilin direnci sebebiyle
adipositlerdeki lipolizin baskilanamamasi serbest yag asidi salinimina ve karacigere olan yag
asidi akisinin artmasina, inflamasyona, fibroza ve metabolik hastaliklara yol agmaktadir (Lee
vd., 2023a). Adipoz doku disfonksiyonuyla beraber anormal adipokin sekresyonu
gozlenmektedir. Karaciger, kas ve beyin gibi uzak hedef dokularda sistemik glukoz ve lipid
metabolizmasi diizenleyen adipokinlerin anormal sekresyonu NAYK patogenezini de
olumsuz etkilemektedir. Ornegin, serum leptin seviyeleri, karaciger inflamasyonu ve
fibrozunun siddeti ile pozitif iligkilidir (Polyzos vd., 2016). Steatotik hastalarda adipoz
dokudan adiponektin salgilanmasinin azalmasi yag asidi oksidasyonunun azalmasina ve de
novo lipogenezin artmasina yol agarak hepatik trigliserit birikimini artirmaktadir (Yamauchi

vd., 2007).

1.3.2. Bagirsak-Karaciger Ekseni

Bagirsak mikrobiyotasi, bakteriler, arkeler, 6karyotik mikroorganizmalar ve viriisler
dahil olmak {izere bagirsaklarda yasayan karmagsik ve cesitli bir mikroorganizma
toplulugudur. Sindirim ve besin emilimi, bagisiklik sisteminin diizenlenmesi, patojenlerden
korunma, metabolik ve ndrolojik fonksiyonlarm diizenlenmesi, konak¢idaki bagirsak
mikrobiyotasi tarafindan diizenlenen 6nemli fonksiyonlardan bazilaridir (den Besten vd.,
2013; Lynch ve Pedersen, 2016). Son bulgular, bagirsak mikrobiyotasinin etkisinin
mikrobiyal metabolitler ve bakteriyel bilesenler araciligiyla bagirsagin dtesine uzandigini ve
uzak organlan etkiledigini gostermektedir. Karaciger de bu organlardan birisidir ¢linkii

bagirsaktan emilen bu metabolitler portal ven yoluyla karacigere tasinmakta veya diger



organlarin  fonksiyonlarin1  etkileyerek  dolayli olarak  karaciger fonksiyonunu
diizenlemektedir. Bagirsak ile karaciger arasindaki bu etkilesim "bagirsak-karaciger ekseni"
olarak adlandirilmakta ve karaciger hastaliklarinin baglangici ve ilerlemesi igin énemli bir

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

Bagirsak mikrobiyotas1 olmayan ratlara, yliksek yagl diyetten sonra inflamasyon
olusan hiperglisemik ratlardan fekal mikrobiyal transplantasyon uygulandiginda bu ratlarda
NAYK hastalig1 gelistigi (Le Roy vd., 2013), ihmal edilebilir sistemik inflamasyona sahip
normoglisemik ratlardan fekal transplantasyon yapildiginda ise NAYK gelismedigi
gosterilmistir (Le Roy vd., 2013). Diger bir ¢aligmada, yliksek yagl diyetle beslenen
mikrobiyotasiz ratlarin kolonize kontrollere kiyasla hepatik steatoza karsi daha direngli
oldugu gosterilmistir (Rabot vd., 2010). Bu preklinik kanitlar, mikrobiyotanin karaciger
yaglanmasi tlizerinde Onemli etkileri oldugunu dogrulamaktadir. Saglikli insanlarla
karsilagtirildiginda NAYK hastalig1 olan hastalarda disbiyoz, artmis bagirsak gecirgenligi ve
endotokseminin bulundugu gosterilmistir (Farhadi vd., 2008; Henao-Mejia vd., 2012).
Disbiyoz bagirsak bariyerlerini bozabilmekte, bagirsaktan gelen endotoksin ve sitokinler gibi
inflamasyonu tesvik eden iiriinler dolasima gegerek karacigere girebilmekte ve karacigerdeki
bagisiklik tepkisini aktive ederek karacigerde inflamasyonu ve fibrozu tetikleyebilmektedir

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

1.3.3. Genetik ve Epigenetik Faktorler

Genetik faktorlerin NAYK hastalig1 gelisiminde énemli bir rol oynadigi gosterilmis
(Eslam ve George, 2020; Trépo ve Valenti, 2020), NAYK vakalarinin %10-20'sinin su anda
taninan gen varyantlari ile iligkili oldugu bildirilmistir (Sookoian ve Pirola, 2017). Ozellikle
patatin benzeri fosfolipaz domain-igeren protein 3 ve transmembran 6 siiper ailesi liyesi 2
niikleotid polimorfizmlerinin NAYK hastalig1 gelisimini ve ilerlemesini olumsuz etkiledigi
bildirilmistir (Sookoian ve Pirola, 2020). Karbonhidrat ve lipid metabolizmasiyla iliskili
bircok genin de NAYK ve NASH gelisimini ve ilerlemesini etkiledigi gosterilmistir (Orn:
GCKR, APOB, LPIN1, UCP2, IFLN4) (Chalasani vd., 2010; Di Filippo vd., 2014; Petta vd.,
2017).

Epigenetik modifikasyonlar, DNA metilasyonu ve histon modifikasyonlar1 gibi

transkripsiyonel diizeyde temel DNA dizilerini degistirmeyen ancak hiicre homeostazina

katkida bulunan kararli degisikliklerdir (Zeybel vd., 2013). Epigenetik modifikasyonlar,
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NAYK hastalig1 gelismesini uyarabilmektedir (Podrini vd., 2013). Non-alkolik yagh
karaciger hastaliginin gelisimi g¢evresel faktorlerden giiclii bir sekilde etkilendigi igin disg
faktorlere yanit olarak gelisen epigenetik modifikasyonlarin da hepatik lipid metabolizmasi,
inflamasyon, endoplazmik retikulum stresi, oksidatif stres, mitokondriyal hasar ve hepatik
insiilin direnci dahil olmak tizere NAYK ile ilgili biyolojik siireclerin diizensizligine katkida

bulunmasi sagirtici degildir (Eslam vd., 2018).
1.3.4. Sarkopeni

Sarkopeni, iskelet kas1 kiitlesinin ve giiciiniin azalmasini ifade etmektedir (Polyzos
ve Margioris, 2018). Non-alkolik yagl karaciger hastalig1 ile sarkopeni arasinda pozitif bir
iliski oldugu bildirilmistir (Cai vd., 2020a; Wijarnpreecha vd., 2018). Takip stiresi 12 yil
olan prospektif kohort bir ¢alisma, baslangicta NAYK hastaligi olmayan hastalarda diisiik
iskelet kasi kiitlesinin daha yiiksek NAYK hastalig1 riski ile bagimsiz olarak iligkili
oldugunu belirtmistir (Choe vd., 2023).

1.3.5. Fiziksel Inaktivite

Non-alkolik yagli karaciger hastaligi gelisiminde etkili olan yasam tarzi
faktorlerinden birisi de fiziksel aktivite diizeyidir. Yapilan bazi ¢aligmalar, hareketsiz yasam
tarzi ile NAYK hastaliginin insidansi ve prevalansi arasinda bir iliski oldugunu
gostermektedir (Bowden Davies vd., 2019; Hallsworth vd., 2015). Kisa siireli hareketsizlik
donemleri dahi metabolik saglig1 kétiilestirip insiilin duyarliliginda azalmaya ve karaciger
yaginda artisa neden olabilmektedir (Bowden Davies vd., 2018). Egzersizin yaninda egzersiz
dis1 fiziksel aktivite de sagligin dnemli bir gostergesidir. Asyali bir grupta, uzamis oturma
stiresi ve azalmis fiziksel aktivite diizeyi, NAYK hastalig1 prevalansi ile pozitif iligkili
bulunmustur ve bu iliski BKI <23 kg/m? olan bireylerde de gézlemlenmistir (Ryu vd., 2015).
Bununla birlikte, sedanter davranig veya diigiik fiziksel aktivitenin yagli karacigere yol

acmasinin ayrmtili mekanizmasi belirsizligini hala korumaktadir.

1.4. Non-Alkolik Yagh Karaciger Hastalig ile Iliskili Karaciger Disi

Komorbiditeler

Non-alkolik yagli karaciger hastaligi, siroz, karaciger yetmezligi ve hepatoseliiler

karsinom gibi karacigerle ilgili komplikasyonlarla iliskili olmasinin yaninda (Polyzos vd.,
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2019; Stefan vd., 2019) cesitli risk faktorleri i¢in diizeltmeler yapildiktan sonra bile mortalite
dahil olmak iizere karaciger dis1 komorbidite riskinde artisa neden olmaktadir (Golabi vd.,
2020). Non-alkolik yagli karaciger hastaligi bulunan kisilerin yaklasik %80'inde obezite ve
dislipidemi, yaklasik %70'inde hipertansiyon ve yaklasik %50'sinde T2DM bulunmaktadir
(Younossi vd., 2016). Bu tir durumlarin varligi, NAYK hastaligi olan kisilerde
kardiyovaskiiler hastalik, kronik bobrek hastaligi, endokrin ve metabolik bozukluklarin
insidansini artirmaktadir (Cai vd., 2020b; Li vd., 2022a,d; Targher vd., 2021b).

1.4.1. Tip 2 Diyabet

Non-alkolik yagli karaciger hastaligt ve T2DM arasindaki iligski ¢ift yonlii ve
oldukca komplekstir (Valenti vd., 2016). Tip 2 diyabeti olan hastalardaki NAYK prevalansi
%87,1 kadar yiiksek olabilmektedir (Dai vd., 2017) ve bu hastalarda T2DM prevalansi
NAYK hastaliginin siddetine paralel olarak artmaktadir (Ekstedt vd., 2006; Loomba vd.,
2012; Mantovani vd., 2018a). Non-alkolik yaglh karaciger hastalig1 karaciger, pankreas ve
kaslarda trigliserit tlirevi toksik metabolitlerin birikmesi ile ortaya g¢ikan lipotoksisite ile
iligkilidir ve bu da inflamasyon kaskadmin aktivasyonuna ve insiilin direncine yol
acmaktadir (Cusi, 2012). Non-alkolik yagl karaciger hastalig: ile iliskili hepatik insiilin
direnci, bu hastalarda T2DM gelisimi i¢in temel itici gii¢ olsa da NAYK’de artmig T2DM
riskini aciklamak i¢in bir dizi mekanizma One siiriilmiigtiir. Bunlar arasinda en onemlileri
sagliksiz beslenme tarzi, bagirsak mikrobiyotasinin disbiyozu, bagirsak gecirgenliginin artist,
adipoz doku disfonksiyonu, de novo lipogenezdeki degisiklikler ve artmis hepatik glukoz
iiretimidir (Targher, vd., 2021a).

1.4.2. Kardiyovaskiiler Hastaliklar

Non-alkolik yagh karaciger hastaliginda kardiyovaskiiler hastalik goriilme sikliginin
1000 kisi-y1l bagina 100,6 kadar yiliksek oldugu tahmin edilmektedir (Park vd., 2021).
Kardiyovaskiiler hastalik riski, NAYK'nin siddetine paralellik gostermektedir (Targher vd.,
2016). Kardiyovaskiiler hastaliklar igin klasik risk faktorleri olarak kabul goren insiilin
direnci, hipertansiyon, aterojenik dislipidemi ve obezite NAYK hastalarinda siklikla
goriildiigii i¢in NAYK’de kardiyovaskiiler hastalik riskinin artmasi dogaldir (Ormazabal vd.,
2018). Dahasi, NAYK’deki sistemik inflamasyon ve bunun sonucunda ortaya ¢ikan endotel
disfonksiyon ile artan ateromatdz plak olusumu kardiyovaskiiler hastalik ile dogrudan

iligkilidir (Francque vd., 2016; Stahl vd., 2019). Non-alkolik yagh karaciger hastaliginda
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degisen lipid metabolizmas1 (yiiksek ¢ok diisiik dansiteli lipoprotein ve diisiik HDL-K ile
birlikte diisiik dansiteli lipoprotein (LDL-K) ile karakterize edilir) da pro-aterojenik etkiler
gostermektedir (Francque vd., 2016; Stahl vd., 2019). Non-alkolik yagh karaciger
hastaliginin asemptomatik hastalarda ateroskleroz ve kardiyovaskiiler olay riskinin
degerlendirilmesi i¢in onaylanmis bir arag olan karotis intima-media kalinliginda artig ile
baglantili oldugu ve NAYK hastalarinda karotis plaklarinin bulunma olasiligimin kontrollere

kiyasla 3,7 kat daha yiiksek oldugu belirlenmistir (Cai vd., 2015).

1.4.3. Kronik Bobrek Hastalig:

Non-alkolik yagl karaciger hastalig1 olan kisilerde kronik bobrek hastaligi gelisme
riski saglikli kontrollere kiyasla belirgin sekilde artmaktadir (Byrne ve Targher, 2020). Non-
alkolik yagh karaciger hastaliginda gézlenen T2DM ve kardiyovaskiiler hastaliklar ile iligkili
benzer patofizyolojik siireglerin kronik bobrek hastaligi ile olan iligskiyi yonlendirmesi
muhtemeldir (Byrne ve Targher, 2020). Kronik bdbrek hastaligi prevalanst NAYK hastaligi
olan yetiskinler arasinda yaklasik %20 ila %55 arasinda degisirken, steatozu olmayanlar
arasinda bu oran %5-30'dur (Targher vd., 2014; Targher ve Byrne, 2017). Mantovani vd.
(2018b), yaklagik 96.000 kisinin verilerinin yer aldigt dokuz goézlemsel boylamsal
caligmanin bir meta-analizini ger¢eklestirmis ve bu analiz sonucunda NAYK hastaliginin 5,2
yillik medyan takip siiresi boyunca kronik bobrek hastaligi evre 3’iin istii olma riskinde

yaklasik %40'lik bir artisla iligkili oldugunu gostermistir

1.4.4. Obstriiktif Uyku Apnesi

Obstriiktif uyku apnesi, solunum sisteminin tekrarlayan kismi veya tam kollapsi ile
indiiklenen, uyku sirasinda kronik hipoksi ile karakterize bir uyku solunumu bozuklugudur
(Qaseem vd., 2014). Obstriiktif uyku apnesi insiilin direnci gelismesine katkida bulunabilir
ve NAYK gelisimini tetikleyebilir (Ahmed ve Byrne, 2010). Bu hastalarda hepatik steatoz
prevalansi %75 kadar yiiksek olabilmektedir (Jullian-Desayes vd., 2021). Bir meta-analizde
obstriiktif uyku apnesi, NAYK hastalifi varlig1 ile iliskilendirilmis olup, bu hastalarda
NAYK hastalig1 ve NASH gelisme riskinin iki kat arttig1 belirtilmistir (Musso vd., 2013).
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1.4.5. Polikistik Over Sendromu

Genel popiilasyondaki kadinlarin yalmzca %14-34’i polikistik over sendromundan
etkilenmesinde ragmen, NAYK hastaligimin polikistik over sendromu bulunan kadinlarin
orant %34-70'tir (Paschou vd., 2020). Bu hastalarda g6zlenen hiperandrojenizm NAYK
riskini bagimsiz olarak artirabilir. Bir vaka kontrol ¢alismasinda, polikistik over sendromu
bulunan 275 obez olmayan kadin ile polikistik over sendromu bulunmayan 892 obez
olmayan kadin karsilastirilmis ve polikistik over sendromu olanlarda NAYK hastaligi
prevalansinin %5,8 oldugu, polikistik over sendromu olmayan kadinlarn ise yalnizca

%2,8'inde NAYK hastalig1 bulundugu saptanmistir (Kim vd., 2017).

1.4.6. Osteoporoz

Osteomalazi ve osteoporoz, kronik karaciger hastaligi olanlarda, ozellikle son
evrelerde sik goriilen komplikasyonlardir; bu nedenle bu durumlar "hepatik osteodistrofi"
terimiyle kategorize edilmistir (Guafiabens ve Parés, 2018). Calismalar, diisiik kemik mineral
yogunlugu ile fibroz ve siroz arasinda (Xie ve Liu, 2022) ve NAYK hastalig ile osteoporoz
ve kemik kiriklar1 arasinda (Loosen vd., 2022) pozitif bir iligski olabilecegini gostermektedir.
Non-alkolik yagl karaciger hastaliginin insiilin direncini kétiilestirmesi ve pro-inflamatuar
sitokinler ile kemik sagligim etkileyebilecek bazi molekiillerin tiretimini tetiklemesi, kemik
demineralizasyonuna ve osteoporoza katkida bulunan mekanizmalardir (Guanabens ve Parés,
2018; Yilmaz, 2012). Yine de NAYK hastalig1 ile kemik mineral yogunlugu arasindaki

iligkinin arkasindaki mekanizmalar heniiz belirsizdir.

1.4.7. Tiroid Bezi ile iliskili Hastaliklar

Tiroid fonksiyonundaki bozukluklar ekstrahepatik mekanizmalar yoluyla NAYK
olusumunu tetikleyebilmektedir. Diisiik tiroid fonksiyonunun, tiroid stimiile edici hormon
(TSH) seviyelerindeki artigla dogru orantil1 bir riskle iligkili oldugu saptanmistir (Kim vd.,
2018). Non-alkolik yagli karaciger hastaligi ve tiroid disfonksiyonu arasindaki iliskiyi
degerlendiren 12,924 katilimciy1 igeren bir meta-analizde, NAYK hastalar1 arasinda %15,2
ile %36,3 arasinda degisen bir hipotiroidizm prevalansi bulundugu bildirilmistir (Eshraghian

ve Hamidian, 2014).
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1.5. Non-Alkolik Yagh Karaciger Hastaliginin Yonetimi

Non-alkolik yagh karaciger hastalig1 icin standart bir tedavi bulunmasa da Avrupa
Karaciger Calismalarnt Birligi, Avrupa Diyabet Calismalar1 Birligi, Avrupa Obezite
Caligmalan Birligi klinik uygulama kilavuzlart (EASL vd., 2016) ve Amerikan Karaciger
Hastaliklar1 Caligmalarn Birligi Uygulama Kilavuzlar (Rinella, vd., 2023a) yasam tarzi
degisikliklerinin yapilmasin1 onermekte ve bu degisikliklerin fazla kilo ve obezitesi olan
NAYK hastalarinda %5-10 viicut agirligi kaybina yol agarak hastaligin yonetimi i¢in faydali
oldugunu belirtmektedir. Bu nedenle, akilc1 bir diyet ve egzersiz miidahalesi yoluyla yasam
tarzinin optimize edilmesi NAYK hastalig1 tedavisinin temelini olusturmaktadir. Hastaligin
tedavisi i¢in yasam tarzi degisikliklerinin yaninda bariatrik cerrahi ve farmakoterapik

tedaviler i¢in aragtirmalar devam etmektedir (Nassir, 2022).

Arastirmalar devam etmesine ragmen, yakin zamana kadar NAYK hastalig1 i¢in
onaylanmis herhangi bir farmakolojik tedavi bulunmamaktaydi. Amerika Birlesik Devletleri
Besin ve Ilag Idaresi Rezdiffra (resmetirom) adli ilacin orta-ileri fibrozu bulunan ve sirotik
olmayan NASH tedavisi i¢in yetiskinlerde diyet ve egzersizle beraber kullanimini
onaylamistir (Food and Drug Administration, 2024). Tiroid hormon reseptoriiniin kismi
aktivatorii olan Rezdiffra, karacigerde bu reseptoriin aktivasyonu saglayarak karaciger yag
birikimini azaltmaktadir. Arastirmalar, NAYK hastaliginin insiilin direnci, obezite ve T2DM
ile ortak mekanizmalar1 paylasmasindan kaynakli olarak bu hastaliklarin yonetiminde
kullanilan GLP-1 reseptér agonistleri, sodyum-glukoz tasiyict 2 inhibitdrleri ve
thiazolidinedionlar gibi ilaglarin NAYK hastalifi yonetiminde etkili olabilecegini
gostermektedir (Akuta vd., 2022; Liu vd., 2020; Petit vd., 2016; Petit ve Verges, 2017).

Obezitenin tedavi yontemlerinden birisi olan bariatrik cerrahi artik klinik olarak
ciddi obezite ve komplikasyonlarmin tedavisinde etkili bir yaklasim olarak 6nerilmektedir
(Lassailly vd., 2020). Bariatrik cerrahi aym1 zamanda NAYK hastalig1 ile obezitesi bulunan
ve diyet ve egzersiz ile viicut agirligi kaybim saglayamayan kisilerde icin bir segenek
olabilir. Morbid obez hastalarda bariatrik cerrahi, hastalarin %30'unda steatoz, NASH ve

karaciger fibrozunu iyilestirmektedir (Fakhry vd., 2019).
Diizenli egzersiz hem obezitesi olan hem de obezitesi olmayan kisilerde NAYK

hastalig1 tedavisinde etkili olabilir (Wong vd., 2018). Egzersizin hepatik steatozu, karaciger

enzimlerini, kan glukozunu ve insiilini azalttig1 ve diyet miidahaleleri olsun ya da olmasin
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hepatik lipidleri azaltabilecegi (Oh vd., 2021) ve lipid profilini iyilestirebilecegi
gosterilmistir (Banitalebi vd., 2019; Sullivan vd., 2012; Vilar-Gomez vd., 2015). Egzersiz,
yag asidi sentezini, oksidatif stresi ve inflamasyonu azaltip yag asidi oksidasyonunu ve
antioksidan enzimleri artirarak hepatik yag1 azaltmaktadir (Farzanegi vd., 2019; Rector vd.,

2008).

1.6. Non-Alkolik Yagh Karaciger Hastah@min Patogenezinde Besin Ogelerinin
Etkileri

Non-alkolik yagli karaciger hastaligi artmig enerji alimimin yaninda diyet
kompozisyonu ve makro besin dgeleri ile yakindan iligkilidir. Yiiksek karbonhidrat alima,
ozellikle rafine karbonhidratlar ve fruktoz, insiilin direnci gibi NAYK patogeneziyle iligkili
yolaklar1 uyararak karacigerde yag birikimine neden olabilmektedir. Ozellikle doymus yag
asitlerinin (DYA) ve trans yag asitlerinin artmig tiiketimi, hepatik steatozu koétiilestirebilir.
Tekli doymamis (TDYA) ve ¢oklu doymamig yag asitleri (CDYA), 6zellikle omega-3 yag
asitleri (n-3), karaciger yaglanmasini azaltict etkileriyle 6ne ¢ikmaktadir. Protein alimi ise
ozellikle bitkisel kaynakli oldugunda karaciger sagligi iizerinde koruyucu bir rol
oynayabilmektedir. Non-alkolik yagli karaciger hastaligi ile iliskilendirilmis bazi besin
ogeleri Sekil 1.2°de gosterilmistir.
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Sekil 1.2. NAYK patogenezinde makro ve mikro besin dgeleri

1.6.1. Karbonhidratlar

Toplam karbonhidrat alimi ile NAYK hastalif1 arasinda pozitif iliski oldugunu
gosteren c¢aligmalar bulunmaktadir (Honarvar vd., 2017; Tajima vd., 2017). Genel olarak
diyetle aliman fazla karbonhidratlarin de novo lipogenezi (Umpleby vd., 2017) ve
inflamasyonu (Gao vd., 2022) uyararak NAYK gelisimine katkida bulunabilecegi belirtilse
de farkli karbonhidrat tiirlerinin hastalik patogenezi iizerindeki etkileri de farklidir. Birlesik
Krallik BiyoBanka verileriyle yapilmig bir ¢alismadaki kesitsel sonuglar diyetle posa, serbest
olmayan seker ve tam tahillardan alinan nisastanin karaciger yaglanmasiyla ters, islenmis
tahillardan alinan nigastanin ise pozitif iliskili gosterilmis; ancak serbest sekerlerle karaciger
yaglanmasi arasinda ise bir iliski saptanmamistir. Aynmi ¢aligmadan ikinci bir 6rneklemle
prospektif olarak yapilan analizler de posa, serbest olmayan sekerler ve tam tahillardan
alian nigastalar ile karaciger yag fraksiyonu arasinda negatif; serbest sekerler ile pozitif bir
iligki oldugunu gostermistir (Orliacq vd., 2023). Fazla kilolu bireylerle yapilan randomize
kontrollii bir caligsmada iglenmig tahillarin karaciger yaginda %49 artisa yol agtig1 (Schutte
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vd., 2018) ve bunun inflamasyonla iligkili olabilecegi belirtilmigtir (Gao vd., 2022).
Dolayisiyla polisakkaritlerin, &zellikle islenmis olmayanlarin NAYK hastaligina karsi
koruyucu oldugu, fruktoz gibi serbest basit sekerlerin ise NAYK hastaligi riskini artirdig:
diistiniilmektedir (Orliacq vd., 2023).

Diyetle fazla seker aliminin, 6zellikle de fruktozun, NAYK baslangicinda ve
ilerlemesinde 6nemli bir rol oynadig1 diisiiniilmektedir. Yiiksek fruktozlu misir surubunun
iceceklerde ve islenmis besinlerde kullaniminin artmasi nedeniyle son zamanlarda diinyanin
bir¢ok yerinde fruktoz tiiketimi dnemli 6l¢iide artmigtir (Goran vd., 2013). Bir meta analiz
caligmasinda, 6nemli bir basit seker kaynagi olan seker ile tatlandirilmis igeceklerin artmig
tilketimi ile NAYK hastalig1 riski arasinda 6nemli bir pozitif iliski oldugu (H. Chen vd.,
2019), sekerle tatlandirilms igecek tiiketicilerinin, tiikketmeyenlere kiyasla NAYK gelistirme
riskinin %53 daha yiiksek oldugu bildirilmistir (Wijarnpreecha vd., 2016). Birka¢ hafta
boyunca fruktoz veya siikroz ile tatlandirilmis iceceklerden elde edilen ilave sekerlerin diisiik
miktarlarda tiiketimi bile saglikli erkeklerde hepatik yag asidi sentezinin artmasina neden
olmustur (Geidl-Flueck vd., 2021). Serbest seker tiiketimi azaltildiginda ise NAYK hastalig1
olan ¢ocuk ve yetiskinlerde hepatik steatozda dnemli iyilesmeler oldugu saptanmistir (Lustig

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

Basit gekerlerin aksine kompleks karbonhidratlar NAYK hastaligi, T2DM ve
ateroskleroz gibi metabolizma ile iligkili hastaliklar i¢in 6nemli bir koruyucu ve tedavi edici
potansiyele sahip oldugu belirtilmektedir (Jiang vd., 2022; M. Li vd., 2022¢). Bu simftaki
prebiyotiklerin, oligosakkaritlerin ve posalarin NAYK gelisimi ve ilerlemesi {izerindeki
engelleyici etkileri olabilecegi bildirilmektedir (Noureddin vd., 2020; Rietman vd., 2018;
Tsuji vd., 2023). Kompleks karbonhidratlarin bu etkileri inflamasyonu azaltmasindan, lipid
profilini iyilestirmesinden, toklugu artirmasindan ve bagirsak mikrobiyotasim1 olumlu
etkiliyor olmasindan kaynaklanmaktadir (Kieffer vd., 2016; Lombardi vd., 2020; Pérez-
Montes vd., 2020).

1.6.2. Amino Asit ve Proteinler
Amino asitlerin biyosentezi ve katabolik siiregleri Oncelikle karacigerde
gerceklestiginden ¢ogu  kronik karaciger hastaliginda dolasimdaki amino  asit

konsantrasyonlar1 degigsmektedir (Sano vd., 2018; Trico vd., 2021). Non-alkolik yagh

karaciger hastalig1 olan kisilerde dalli zincirli amino asitlerin (valin, izol6sin, l6sin),
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aromatik amino asitlerin (fenilalanin, triptofan, tirozin), metiyonin, lizin ve histidinin
dolasimdaki seviyelerinin yiikseldigi (de Mello vd., 2021; Yamakado vd., 2017), glutatyon
sentezinde yer alan amino asitlerin (glutamin, serin ve glisin) azaldig1 raporlanmistir (Trico
vd., 2021). Dall1 zincirli amino asitlerin, aromatik amino asitlerin ve siilfiirlii amino asitlerin
diyetle daha yiiksek aliminin, potansiyel karigtirici faktorlere gore diizeltildikten sonra
yetigkinler arasinda daha fazla karaciger yagi birikimi ile iligkili oldugu (Galarregui vd.,

2021) ve NAYK riskini artirdig1 gosterilmistir (Mokhtari vd., 2022).

Hastalarda serum amino asit konsantrasyonlarmdaki degisimin NAYK hastalig
patogenezinin temelini olusturan insiilin direnci ile baglantili oldugu one siiriilmistiir
(Hasegawa vd., 2020). Non-alkolik yaglh karaciger hastalig1 i¢in cogu amino asitte saptanan
anlamhi farkliliklarm insiilin direnci i¢in eslestirme yapildiktan sonra ortadan kalktigi
saptanmistir (Hasegawa vd., 2020). Bu nedenle insiilin direncinin NAYK hastalig1 ve
karaciger fibrozunda serum amino asit seviyelerinde degisikliSe neden olan baglica
faktorlerden biri oldugu oOne siiriilmiistiir. Amino asitler ayrica glukoz metabolizmasi,
inflamatuar stirecler ve bagirsak epitel bariyerinin biitiinligiinii diizenleyerek NAYK

patogenezini etkileyebilmektedirler (Chakravarthy vd., 2020).

Amino asit ve proteinlerin kaynagi olan besinlerin tiiketimi de NAYK gelisimi
iizerinde etkili olan bir diger faktordiir (Dong vd., 2020). Caligmalar diizenli olarak yumurta,
kirmiz1 et ve islenmis et tiikketiminin NAYK hastalig1 olasiliginin artmasiyla (Hashemian vd.,
2021; Noureddin vd., 2020; Zelber-Sagi vd., 2018), bitkisel protein tiikketiminin ise azalmisg
yaglh karaciger indeksi ile iligkili oldugunu gostermektedir (Rietman vd., 2018; Zhang vd.,
2023). Artmis toplam ve kirmizi/islenmis et alimi, giinliik enerji alimi, alkol tiiketimi, DYA
ve kolesterol alimi gibi diger diyet degiskenlerinden bagimsiz olarak, 789 kiside NAYK
hastalig1 i¢in yaklasik %50 daha yiiksek riskle iligkilendirilmistir (Zelber-Sagi vd., 2018).
Ayrica, et tiikketimi daha yiiksek ALT seviyeleri, daha diislik insiilin duyarlilig1 ve daha kot
glukoz toleransi ile iligkilidir (Zelber-Sagi vd., 2018). Kirmizi etle alinan demir ve nitrat
NAYK igin artmis mortaliteyle iligkili bulunmus, kirmizi et tiikketiminin beyaz et ile

degistirilmesi ise mortalite riskinde azalma saglamistir (Etemadi vd., 2017).

1.6.3. Yag Asitleri

Non-alkolik yagli karaciger hastaliginin etiyolojisi karmasikligini korusa da diyetle

alinan yag asitlerinin hepatik steatoz ve NASH gelisimiyle iliskili oldugu gdsterilmistir
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(Alkhouri vd., 2009; Mells vd., 2015). Bununla beraber TDYA, CDYA ve DYA veya trans
yag asitleri gibi farkl1 yag asitlerinin karaciger lizerindeki etkileri ise farklidir. Doymus yag
alimi, artmig steatoz, fibroinflamasyon ve NAYK ile iligkilidir (Chen vd., 2023a). Doymus
yaglarin, doymamis yag asitleri ve basit sekerlere kiyasla insiilin direnci, endotoksemi ve
artmis seramid diizeylerine neden olarak daha fazla karaciger yagi birikimine sebep oldugu
bildirilmistir (Luukkonen vd., 2018). Obezitesi olan bireylerle (S= 61) yapilan sekiz haftalik
cift kor, randomize bir ¢aligmada, DYA’nin karaciger yagmi ve serum seramidlerini
artirirken, CDY A’larin bu etkiye neden olmadigi gosterilmistir (Rosqvist vd., 2019). Ayrica
DYA veya omega-6 (n-6) CDYA igeren iki izokalorik diyeti karsilagtiran 10 haftalik bir
randomize ¢alisma, n-6 CDYA’larin DYA ile karsilastirldiginda hepatik steatozda, insiilin
seviyelerinde ve inflamatuvar belirteclerde azalmaya neden oldugu bildirilmistir (Bjermo
vd., 2012). Omega-3 yag asitleri de anti-inflamatuar etkiye sahip olup hepatik lipid
kompozisyonunu diizenlemekte ve insiilin direncinde iyilesme saglamaktadir (de Castro ve
Calder, 2018). Omega-3 CDYA takviyesi (>3 g/giin) karaciger yaginin, hepatik enzimlerin,
beden kiitle indeksinin (BKI), trigliseritin ve kolesteroliin azaltilmasinda faydalhdir (Guo vd.,
2018; Lee vd., 2020). Baska bir calismada da TDYA’nin plazma lipid diizeylerini
iyilestirerek, viicut yag birikimini azaltarak ve postprandiyal adiponektin ekspresyonunu
azaltarak NAYK gelisimini Onleyebilecegi rapor edilmistir (Paniagua vd., 2007). Genel
olarak TDYA ve CDYA’nin NAYK hastalig1 iizerindeki etkileri olumluyken, DYA ise

olumsuz etkileriyle 6ne ¢ikmaktadir.

Diyetteki n-6/n-3 orami karacigerdeki lipid birikimini etkileyen bir diger faktordiir.
Her ne kadar DYA ile kiyaslandiginda faydali goziikseler de diyetteki alimlan yiikseldiginde
omega-6 yag asitleri pro-inflamatuar etkiler gosterirler ve karaciger yaglanmasi iizerinde
olumsuz etki olusturabilirler (Patterson vd., 2012). Sirasi ile, izokalorik esit yagl (%35)
yiiksek n-3 ve yliksek n-6 diyetleriyle beslenen ratlarda, yiiksek n-6 diyet modelinin artmig
karaciger yaglanmasi, artmis hiicre apoptozu ve azalmis hepatosit proliferasyonuna sebep
oldugu gosterilmistir (Khadge vd., 2018). Okada ve vd. (2018) NAYK hastalarinda lipid
birikimi ve oksidatif stresin neden oldugu endoplazmik retikulum stresi ve mitokondriyal
disfonksiyonun 6 aylik n-3 tedavisinden sonra 6nemli 6lgiide azaltilabilecegini ve bunun

muhtemelen serum n-6/n-3'lin azalmasina bagl oldugunu bildirmislerdir.
Trans yag asitleri, margarinlerde, atistrmalik besinlerde, paketlenmis unlu

mamullerde ve kizartilmis besinlerde kullanilmak tizere bitkisel yaglardan endiistriyel olarak

yaygin bir sekilde iiretilen doymamus yag asitleridir (Kris-Etherton vd., 2012; Mozaffarian
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vd., 2006). Doymus yag asitlerine benzer olarak trans yag asidi tiikketiminin pro-oksidatif bir
etkisi vardir ve artan kardiyovaskiiler hastalik, insiilin direnci, obezite ve sistemik
inflamasyon riski ile iligkilidir ve ayrica karacigere zarar verebilecegi disiiniilmektedir
(Dhibi vd., 2011; Jacome-Sosa vd, 2014; Mazidi vd., 2017). Daha yiiksek trans yag asidi
konsantrasyonlarma sahip bireylerde daha olumsuz karaciger testleri ve daha yiiksek NAYK
hastalig1 olasiligi goriilmistiir (Mazidi vd., 2018). Endiistriyel trans yag asidi bakimindan
zenginlestirilmig bir diyetin, cis-doymamis veya DY A bakimindan zenginlestirilmis diyetlere
kiyasla hepatik trigliserit seviyelerini, hepatik kolesterol seviyelerini ve plazma ALT
aktivitesini yiikselttigi, karaciger yaglanmasi ve fibrozu artirdigi bildirilmistir (Oteng vd.,
2019). Doymus yaglarla kiyaslandiginda trans yag asitlerinin daha yiiksek glukoz seviyeleri,
intestinal inflamasyon ve karaciger yaglanmastyla iligkili oldugu saptanmistir (Okamura vd.,
2021). Baz1 hayvan calismalari, yiiksek trans yag asidi tiiketiminin trigliserit sentezini tesvik
edebilecegini ve yag asitleri B-oksidasyonunu inhibe ederek hepatosteatoza yol acabilecegini

gostermistir (Machado vd., 2010).

Non-alkolik yaglh karaciger hastaliginin gelisimiyle iligkili diger bir lipid tiird ise
kolesteroldiir. Amerika Birlesik Devletleri’nde 215.000'den fazla yasli-yetiskin katilimciy1
iceren biiylik bir prospektif ¢alismada, diyet kolesterol alimi ile NAYK hastaligi ve
NAYK-+siroz gelisimi arasinda pozitif bir iligki oldugu gosterilmistir (Noureddin vd., 2020).
Hepatik serbest kolesterol, ¢ok az artmis olsa bile ¢ok sayida hiicresel siire¢ ve organel igin
olduk¢a toksik etkiler gostermektedir (Gan vd., 2014). Non-alkolik yaglh karaciger
hastaliginda, hepatik kolesterol birikimine yol agan metabolik dengesizlikler gelismektedir
(Min vd., 2012). Kolesterol ayrica NASH patogenezinde Onemli bir rol oynamaktadir
(McGettigan vd., 2019; Van Rooyen vd., 2011). Yiiksek yagli-kolesterolsiiz beslenen
farelerde basit steatoz gelisirken, yiiksek yagli-yiiksek kolesterollii beslenen farelerde NASH
gelistigi gosterilmistir (Liang vd., 2018). Kolesterol, inflamatuar sinyal yolaklarini etkileyen
anormal gen ekspresyonuna neden olmaktadir (Liang vd., 2018), reaktif oksijen tiirleri
birikimine yol acarak fibroz gelismesini ve hastalifin hepatoseliiller karsinomaya

ilerlemesine aracilik etmektedir (Zhang vd., 2021).
1.6.4. Mikro Besin Ogeleri
Mikro besinler elektrolitler, mineraller, vitaminler ve Kkarotenoidleri igeren ve

hiicresel metabolizma i¢in mikrogram veya miligram miktarlarda gerekli olan besin

Ogeleridir. Karaciger mikro besin Ogesi metabolizmasinda 6nemli bir rol oynamaktadir.
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Mikro besin dgelerinin metabolizmasi kronik karaciger hastaliklarinda siklikla degismektedir
(Pickett-Blakely vd., 2018). Mikro besin Ogelerinin fazlahigi veya eksikligi, lipid
homeostazin1 ve antioksidan yollar1 bozarak NAYK hastalarinda doku hasarimi ve enerji

homeostazinin bozulmasina neden olabilmektedirler.

Karaciger, viicuttaki ¢inko dengesini sagladigi gibi (Huang vd., 2020) cinko da
hepatik rejenerasyon ve hepatosit proliferasyonu i¢in gereklidir (Aydemir vd., 2012). Kronik
karaciger hastaliklari, obezite ve T2DM’de sistemik ¢inko eksikliginin goriildiigi
bildirilmistir (Shi vd., 2020). Kontrollerle karsilagtirildiginda, NAYK hastalariin serum
cinko seviyeleri onemli Olg¢iide diisiiktiir (Yazihan, 2020). Diisiik serum ¢inko seviyesi
NAYK hastaligiin siddetinin artmasi (Asprouli vd., 2019) ve hepatik fibrozisin ilerlemesi
(Ito vd., 2020; Kim vd., 2020) i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir. Biyopsi ile tan1 konulan
NAYK hastalarinda azalmig ¢inko seviyeleri ilerleyici hepatik fibrozis ile iligskilendirilmistir

(Ito vd., 2020).

Cesitli kilavuzlarda sirotik ve diyabetik olmayan NASH hastalarinda hastaligin
yonetimi i¢in E vitamini takviyesinin kullanimi Onerilmektedir (Plauth vd., 2019).
Antioksidan 0zellige sahip olan E vitamini, T2DM'si olmayan NASH hastalarinda
aminotransferazlar, balonlagsma, inflamasyon ve steatoz dahil olmak iizere hem biyokimyasal
hem de histolojik belirtileri iyilestirebilmektedir (Sanyal vd., 2010). Ayrica E vitamininin,
karaciger fibrozunun ilerlemesinde kritik bir rol oynayan doniistiiriicii biiyiime faktorii-

ekspresyonunu azalttig1 gosterilmistir (Nan vd., 2009).

Bakir, sitokrom C oksidaz, stiperoksit dismutaz ve seruloplazmin dahil olmak iizere
cesitli antioksidan proteinlerde yapisal ve enzimatik bir kofaktdr olarak onemli bir rol
oynamaktadir. Non-alkolik yagh karaciger teshisi konan kisilerin hem kontrol gruplarina
hem de NAYK hastalig1 ile iligkisi olmayan karaciger bozuklugu olan kisilere kiyasla
hepatik bakir seviyelerinde %50 azalma oldugu gézlemlenmistir (Aigner vd., 2010). Non-
alkolik karaciger hastaligi icin 6nemli bir risk faktorii olarak kabul edilen fruktoz tiikketiminin
bakir emilimini bozarak hepatik yag birikimini, hiperkolesterolemiyi ve hipertrigliseritemiyi
artirdig1 gosterilmistir (Song vd., 2018). Bakir, eksikliginde oldugu gibi fazlaliginda da
hepatositler iizerinde zararli etkiler gosterebilmektedir (Ma vd., 2022). Bunun nedeni, asir1
bakirin karaciger fonksiyonunu bozabilecek reaktif oksijen olusumuna katkida bulunma

potansiyeline sahip olmasidir (Aigner, 2014).
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Diisiik D vitamini seviyeleri NAYK hastalar arasinda yaygimdir (Eliades vd., 2013;
Wang vd.,, 2015a) ve azalmig D vitamini seviyeleri NAYK hastaligr ile
sonuglanabilmektedir. Non-alkolik yagh karaciger siddeti ve insidansinin hipovitaminoz D
ile baglantili oldugu gosterilmistir (Hariri ve Zohdi, 2019). D vitamini takviyesi bu
hastalarda NAYK patogenenezinde rol oynayan inflamasyonu ve insiilin direncini
azaltabilmektedir (Hariri ve Zohdi, 2019). Viicuttaki hem azalmis hem de artmis demir
seviyeleri karaciger hasarina, lipid peroksidasyonuna ve NAYK siddetinin artmasina sebep
olabilmektedir (Kowdley, 2016; Pickett-Blakely vd., 2018). Selenyum da NAYK hastalig1
icin 6nemli bir diger mineraldir. Selenyum fazlaligt NAYK hastaliginin siddetini
artirabilmektedir (Pickett-Blakely vd., 2018). Amerika’da yiiriitilen Ulusal Saglhk ve
Beslenme Degerlendirme Anketi ¢alismasinda, serum selenyum seviyeleri ile karaciger
fibrozu arasinda ters bir korelasyon oldugu bildirilmistir (Reja vd., 2020). Aymni hastalarda,
C vitamini alimi giinliik 6nerilen alim diizeylerinin altindadir (Licata vd., 2021) ve NAYK
hastaligi ile serum C vitamini seviyeleri arasinda negatif bir korelasyon bulundupu
belirtilmistir (Guo vd., 2022). Genel olarak kanitlar, A, C, D ve E vitaminleri, karotenoidler,
¢inko, bakir, demir, selenyum ve magnezyum gibi mikro besinlerin antioksidan, antifibrotik,
immiinomodiilator ve lipoprotektif 6zellikleri sayesinde NAYK hastalig1 {izerinde faydal
etkileri olabilecegini gostermektedir (Berna ve Romero-Gomez, 2020). Dolayisiyla makro
besin dgelerinin yaninda mikro besinlerdeki dengesizligin giderilmesi NAYK hastaliginim

ortaya ¢ikmasi ve ilerlemesinin 6nlenmesi i¢in oldukc¢a 6nemlidir.

1.6.7. Nutrasotikler

Silimarin, kurkumin, berberin, kuersetin ve resveratrol gibi birgok nutrasétik bilesik
de insiilin hassasiyeti, inflamasyon, kan lipidleri, karaciger enzimleri ve hepatik steatoza
olan potansiyel olumlu etkileriyle NAYK hastaligi yonetiminde faydali etkiler
gosterebilmektedirler (Cogorno vd., 2023). Ozellikle resveratrol, kurkumin ve berberin,
niikleer faktor-kappa B aktivasyonunu inhibe ederek ve peroksizom proliferator ile aktive
edilen reseptor-y aktivasyonunu indiikleyerek antioksidan ve anti-inflamatuar 6zellikler
gostermektedir (Ezhilarasan ve Langeswaran, 2024). Non-alkolik yagh karaciger hastaligi
tanis1 konmus 2509 hastayr ve 37 randomize kontrollii ¢aligmay1 igeren, 7 farkli dogal
driintin  etkilerinin degerlendirildigi bir meta analiz c¢aligmasinda, enginar yapragi
ekstraktinin AST, ALT ve LDL-K diizeylerini diisiirmede, naringenin trigliserit ve toplam
kolesterol diizeylerini diisirmede ve HDL-K diizeylerini yiikseltmede en etkili {irin oldugu

saptanmistir (Liu vd., 2024).
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Cift kor, plasebo kontrollii bir ¢aligmada, Sakata vd., (2013) yiksek
konsantrasyonlarda katesin tiikketen NAYK hastalarinda viicut yag yilizdesinde, ALT
seviyelerinde ve idrar 8-izoprostan seviyelerinde bir diisiis sagladiginm ve katesinin karaciger
fonksiyonunu ve yag infiltrasyonunu iyilestirebilecegini gostermistir. Bir meta analiz
caligmasinda NAYK hastaligi tanis1  olan kisilerde katesinlerin, plasebo ile
karsilastirildiginda BKi’yi 6nemli dlgiide azalttigi saptanmustir (Liu vd., 2024).

Bitki tiirevi bir ksantin alkaloidi olan kafein, NAYK'de karaciger fibrozisinin
azalmasiyla iliskilendirilmistir (Shen vd., 2016). Kafein, hepatik lipid birikimini azaltarak,
antioksidan kapasiteyi artirarak ve inflamasyonu baskilayarak NAYK hastalig1 riskini
azaltabilir (Kalthoff vd., 2010; Zheng vd., 2015). Bir polifenol ve kahve bileseni olan
klorojenik asit klorojenik asidin bagirsak mikrobiyotasin1 ve glukagon benzeri peptid-1’i

diizenleyerek NAYK'yi hafifletebilecegi gdsterilmistir (Shi vd., 2021; Yan vd., 2020).

Hiicre membranlarinin birincil bir bileseni olan fosfatidilkolin takviyesi de karaciger
fonksiyonunu  artirmakta, inflamasyonu azaltmakta ve bagisiklik fonksiyonunu

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

1.7. Non-Alkolik Yagh Karaciger Hastahiginin Patogenezinde Diyet ile Tliskili
Faktorler

Diyet kalitesindeki artisin NAYK hastalig1 gelisme riskinde azalmayla iligkili oldugu
bilinmektedir (Najibi vd., 2023; Ramaiah vd., 2024). Diyet kalitesini artirmanin en 6nemli
unsurlarindan birisi ise besin gesitliligine odaklanmaktir. Besin gesitliligi artmis diyetlerin
cinsiyet, yas, BKI, fiziksel aktivite, sigara icme, medeni durum, sosyoekonomik durum ve
diyetle enerji alim1 gibi karistiric1 faktorlerden bagimsiz olarak NAYK hastalig1 olasiligini
azalttig1 gosterilmistir (Jahromi vd., 2024). Genel olarak, NAYK hastalig1 olan kisilerde
kirmiz1 et ve firlinleri, kat1 ve siv1 yaglar ile seker ve tathh alimi kontrollere veya onerilen
miktarlara gore daha yiiksek; tam tahil, meyve ve sebze alimi ise daha diigiiktiir (Mirmiran
vd., 2017). Bu hastalar arasinda makro besin 6gelerinin bilesimi benzerken, NASH grubunda
posa vitamin ve polifenol aliminin énemli 6l¢lide daha diisiik oldugu belirlenmistir (Vitale

vd., 2022).

Diyetin enerji yogunlugu, disarda yeme ve 6giin diizeni gibi beslenme diizeniyle

iligkili kaliplar NAYK patogeneziyle iliskili risk faktorlerini etkileyerek NAYK hastaligi
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riskini artirabilmektedir. Ornegin, disarda yeme sikhiginmn artis1 besin tiiketimi ve enerji
alimin1 artirmakta (Guthrie vd., 2002; Nielsen ve Popkin, 2003) ve obezite ve NAYK
hastalig1 ile sonuclanabilmektedir (Ledikwe vd., 2005). Ozellikle fast-food tarzi besinlerin
tilketimi diyetin enerji yogunlugunu ve ALT seviyelerini artirarak (Kechagias vd., 2008)
insiilin direncine sebep olabilmektedir (Pereira vd., 2005). Aksam yemeklerinde ¢ok fazla
yemek yeme, gece yemek yeme ve kahvaltiyr atlama gibi beslenme diizeni kaliplari da
siklikla obezite ve NAYK hastaligi ile iligkilidir. Gece c¢alisanlarin ve vardiyali ¢alisanlarin
obezite, metabolik sendrom ve NAYK hastalig1 agisindan yiiksek risk altinda oldugu
gosterilmistir (Lin ve Chen, 2015; Sookoian vd., 2007). Alizadeh vd. (2024), giinde “3 6giin
ve 3 ara 6glin” tikketmenin, “3 6giin”, “kahvaltiy1 atlama” ve “aksam yemegini atlama” gibi
ogiin diizenlerine kiyasla NAYK hastalig1 iizerinde faydal etkileri oldugunu gostermistir. Ug
ana ve 3 ara 0gilin diizeni glisemik ve lipid parametrelerinde iyilesme saglanmis, karaciger
enzimlerinde, steatozda ve fibrozda anlamh azalma gdzlenmistir (Alizadeh vd., 2024). Ote
taraftan, Han vd. (2020) ise toplam enerji, glinliik karbonhidrat alimi ve temel besin
maddelerinin eksikliginin; kahvalti tiiketim sikligi, aksam yemegi tiiketimi ve disarida
yemek yeme sikligi gibi beslenme aligkanliklara kiyasla NAYK hastalig1 ile daha fazla
iligkili oldugunu gostermistir. Ayrica c¢aligmalarin ¢ogunun nedensel iliskiler kurmayan
kesitsel veya vaka kontrollii olmas1 nedeniyle bu sonuglarin genellenebilirligi heniiz sinirhidir

(Mirmiran vd., 2017).

1.7.1. Diyetin Asit Yiikii

Asit-baz dengesizliginin, metabolik bozukluklar ve tiim nedenlere bagh 6liimler i¢in
bir risk faktorii olabilecegi diisliniilmektedir (Akter vd., 2016; Hejazi vd., 2022). Meyve ve
sebze lirlinlerine kiyasla daha fazla hayvansal iiriin i¢eren diyetler (Bat1 tarz1 diyet gibi), baz
onciillerine kiyasla daha fazla asit onciilli igerigine sahiptir ve bu da asit yiikiiniin artis1 ile
sonu¢lanmaktadir (Cordain vd., 2005; Kurtz vd., 1983; Williams vd., 2016). Litetiiratiirde,
adolesan donemde daha yiiksek diyet asit ylikiiniin yalnizca kadinlarda hepatik lipid birikimi
ile iligkili oldugu (Krupp vd., 2012), diyet kaynakl asit yiikii ile NAYK hastalig1 arasinda
kiigiik bir iligki oldugu (Chan vd., 2015) ve asidik beslenme diizeni ile NAYK hastalig
gelisimi arasinda dogrusal olmayan bagimsiz bir iliski olduguna yonelik kanitlar
bulunmaktadir (Alferink vd., 2019b). Prospektif bir ¢alismada, geng¢ yetiskin kadinlarda
yiiksek diyet asiditesi ile hepatik enzimler, hepatik steatoz indeksi ve yagh karaciger indeksi

arasinda pozitif bir iliski oldugu bildirilmistir (Krupp vd., 2012). Bir vaka kontrol
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caligmasinda ise asit-baz yoniinden dengeli bir beslenme diizeninin daha diisik NAYK

hastalig: riski ile iligkili oldugu belirtilmistir (Emamat vd., 2023).

Diyetin asit yiikii ile NAYK hastalig1 arasindaki iliskinin 6zellikle diyet asiditesinin
kardiyovaskiiler hastaliklar risk faktorleri iizerindeki olumsuz etkileriyle iligkili oldugu
diisiiniilmektedir (Kucharska vd., 2018; Krupp vd., 2012. Bir meta-analiz ¢aligsmasina gore,
yiiksek diyet asit yiikii trigliserit seviyelerinde artis ile iliskilidir (Abbasalizad Farhangi vd.,
2019). Ayrica, diyet asiditesinin insiilin direnci ve T2DM riskinde artigla da iligkili
olabilecegi bildirilmistir (Emamat vd., 2019). Tiim bunlar, diyet asit yiikiinin NAYK

hastalig1 riskini artirabilecegini gostermektedir.
1.7.2. Diyetin Inflamatuvar Yiikii

Non-alkolik yagli karaciger hastaliginin gelisimi ve ilerlemesinde interlokin-1p,
interlokin-6, timor nekrozis faktor-o ve C-reaktif protein (CRP) gibi pro-inflamatuvar
sitokinlerin etkili oldugu gosterilmistir (Auguet vd., 2020; Duan vd., 2022). Besin dgelerinin
alti inflamatuvar belirtece (Interlokin-1p, interldkin-4, IL-6, interlokin-10, tiimdr nekrozis
faktor-o ve CRP) olan etkilerini arastiran ylizlerce hakemli makalenin degerlendirilmesiyle
tiiretilen Diyet Inflamatuvar Indeksi (DIi), diyetin inflamatuvar yiikiinii 6lgmede siklikla
kullanilmaktadir. Potansiyel karistiricilar i¢in ayarlama yapildiktan sonra dahi 12,410
yetigkinde pro-inflamatuvar yiikiin karaciger hastaliginin invaziv olmayan belirtecleriyle
pozitif iliskili oldugu saptanmistir (Li ve Chen, 2022). Diyetin pro-inflamatuvar yiki
artttkca NAYK hastalig1 gelisme olasiliginin da arttigr farkli ¢aligmalarda gosterilmistir
(Ramirez-Vélez vd., 2022; Tyrovolas vd., 2019; Vahid vd., 2018). Dahasi, karistirici
faktorlerden bagimsiz olarak 171,544 katilime1 arasinda diyetin pro-inflamatuvar yiikii

arttikca NAYK hastaliginin siddetinin de arttig1 gosterilmistir (Petermann-Rocha vd., 2023).

Diyet inflamatuvar indeksinin NAYK hastaligi ile iliskili olmasinda pro-
inflamatuvar sitokinlerin inflamasyon, fibroz ve siroz aracisi olarak oynadigi rollerin etkili
oldugu disiliniilmektedir. Pro-inflamatuvar diyet bilesenleri diisitk dereceli sistemik
inflamasyonu tesvik ederek NAYK patogenezine katkida bulunabilmektedir (Kim vd.,
2022). Pro-inflamatuvar besin Ogelerinin asir1 tiilketimi ayrica karacigerde daha yiiksek
trigliserit birikimine katkida bulunur. Bu durum insiilin direnci, oksidatif stres,
mitokondriyal disfonksiyon, karaciger inflamasyonu, pro-inflamatuvar sitokinlerin salinimi

ve fibroz gelisimine sebep olabilir (Ullah vd., 2019). Ayrica diyetin pro-inflamatuvar
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yiikiiniin artmast NAYK hastalig1 gelisimiyle dogrudan iliskili olan obezite, T2DM ve
metabolik sendroma sebep olmaktadir (Alexander vd., 2019). Anti-inflamatuvar bir
beslenme diizeninin ise NAYK hastalig1 olan yetiskinler arasinda NAYK hastalig1 siddet
indekslerini, karaciger enzimlerini, lipid profillerini, antropometrik dl¢timleri ve glisemik
indeksleri 6nemli Ol¢iide iyilestirdigi gosterilmistir (Abdallah vd., 2023). Sonug¢ olarak
diyetin pro-inflamatuvar yiikiiniin artmast NAYK hastalig1 gelisme riskinde ve hastalik

siddetinde artigla sonuglanabilmektedir.

1.7.3. Ultra Islenmis Besin Tiiketimi

Ultra islenmis besinler, endiistriyel siireclerle yogun sekilde islenmis, yapay katki
maddeleri, tatlandiricilar ve koruyucular iceren besinlerdir. Ultra islenmis besinler, enerji,
tuz, seker (Ozellikle fruktoz veya yiiksek fruktozlu misir surubu) ve yag (6zellikle DYA)
bakimindan yiiksek olma egilimindedir ve besleyici degerleri diisiiktiir (Monteiro vd.,
2018b). Ayrica, bu besinlerin hazirlanmasi ve tiiketimi ¢ok kolaydir, dayaniklidirlar, raf
omiirleri uzundur, lezzetlidirler ve en 6nemlisi ucuzdurlar (Monteiro vd. 2018b). Tiim bu
Ozellikleri son birkag on yilda ultra igslenmis besin tiikketiminde 6nemli bir artiga yol agmistir
(Monteiro vd., 2018a). Ultra islenmis besinlerin, yiiksek gelirli iilkelerde enerji alimmin
%50'sinden fazlasina, orta gelirli iilkelerde ise %30'u kadarina katkida bulundugu tahmin

edilmektedir (Elizabeth vd., 2020).

Ultra iglenmis besinlerin obezite ve T2DM ile iligkili oldugu bilinmektedir (Delpino
vd., 2022; Lane vd., 2021). Ultra islenmis besinlerin NAYK hastalig1 i¢in de potansiyel bir
risk faktorii oldugu o6ne siiriilmektedir (Grinshpan vd., 2024). Artmis ultra islenmis besin
titketimi, birgok degisken kontrol edildiginde dahi artmis insiilin direnci ve NAYK hastaligi
riskinin yaninda (Liu vd., 2023) NASH riskini de artirmaktadir (Henney vd., 2023). Non-
alkolik yagli karaciger hastalif1 igin risk faktorii olarak gdsterilen besin 6gelerini fazlaca
icermesinin yaninda bu gruptaki besinler, barindirdig1 katki maddeleri, potansiyel endokrin
bozucu kimyasallar (Cano vd., 2021) ve ileri glikasyon son tirlinleri (Litwinowicz vd., 2021)
gibi pro-oksidatif ve pro-inflamatuar ozellikleri yoluyla NAYK gelisimine katkida

bulunmaktadir.
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1.8. Non-Alkolik Yagh Karaciger Hastaliginin Patogenezinde Diyet Modelleri

Glinlimiizde, NAYK hastaligr i¢in tanimlanmig bagarili bir farmakolojik tedavi
bulunmadigindan viicut agirligi kaybi1 ve diyet kalitesinde artisin saglanmasi ile yasam
tarzinda yapilacak olumlu degisiklikler NAYK hastalig1 tedavisi ve Onlenmesinin temel
bilesenleri olarak kabul edilmektedir (EASL vd., 2016). Viicut agirlhigindaki %7-10 kaybin
NAYK’deki histolojik degisikliklerde ve NASH’e ilerleyiste iyilesmeyle iliskili oldugu
saptanmistir (Vilar-Gomez vd., 2017). Enerji kisitlamas1 ve yasam tarzi degisikligi
uygulanan ve eslestirilmis karaciger biyopsi 6rnegi alinmis 293 hasta {izerinde yapilan
prospektif bir calismada, goreceli olarak %7-10 viicut agirligi kaybinin, hastalarin %88-
100'tinde NAYK hastalig1 aktivite skorunu iyilestirdigini ve %84-90'mda steatohepatitin
diizeldigini gostermistir (Vilar-Gomez vd., 2015). Dolayisiyla diyet, NAYK hastalig1 icin
kilit bir degistirilebilir risk faktorii olarak kabul edilmektedir (George vd., 2018; Ullah vd.,
2019). Cesitli diyetlerin NAYK hastaligi ile olan iligkisi Sekil 1.5°te 6zetlenmistir.

« Enerjisi Azaltlmig Diyetler

« Akdeniz Diyeti

. DASH

« Aralikli Aghk

- Bitki Bazli Beslenme

« Diisiik Karbonhidrath Diyetler

« Yiiksek Yagh Diyetler
« Bat1 Diyeti

« Diyetin Asit Yiki

. Ultra Islenmis Besinler
« Proinflamatuvar Diyet

Yaglar

mus Yag Agyp
Doymamss Yag 57
< oymanis Yag
7 -6n-3 oran, g,
gyans Ya& Asigfp, .
Kolesteroy 7

Q

D[, s

« Paleolitik Diyet
« Ketojenik Diyet
« Yiiksek Proteinli Diyet

‘ E Ogiin Sayisi @Ogﬁn Zamani @ Yeme Hizi
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AAA: Aromatik Amino Asitler, DASH: Hipertansiyonu Durdurmak I¢in Diyet Yaklasimi, DZAA: Dall Zincirli
Amino Asitler, n-3: omega-3, n-6: omega-6, SAA: Siilfiirlii Amino Asitler

Sekil 1.3. Diyetlerin NAYK hastalig ile iliskisi

1.8.1.Yiiksek Yagh Diyetler

Yetiskinlerde giinliik enerji alimmnin %20-35’inin yaglardan gelmesi onerildiginden
(Vannice ve Rasmussen, 2014), toplam enerjinin en az %35'inin yaglardan saglandigi
beslenme diizenleri yiiksek yagl diyetler olarak siniflandirilmaktadir. Caligmalar, yiiksek
yag tiiketiminin NAYK hastalig1 patogenezinde rol oynadigin1 (Mells vd., 2015; Velazquez
vd., 2019) ve uzun siireli yiiksek yagh diyetin NAYK hastalig1 gelisimini destekledigini
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gostermektedir (Green ve Hodson, 2014; Mells vd., 2015; Parks vd., 2017; Velazquez vd.,
2019). Fazla kilolu kadinlarda iki haftalik izokalorik yiiksek yagl diyet (toplam enerjinin
%56's1 yag) sonrasinda karaciger yagir %35 artmistir (Westerbacka vd., 2005). Saglikl
erkeklerde ii¢ giinliik yiiksek yagli-yiiksek enerjili diyet, trigliserit ve esterlesmemis yag
asidi konsantrasyonlarinda ve hepatik trigliseritlerde biiyiik artiglara neden olmustur (van der
Meer vd., 2008). Tek bir enerji yogun yiiksek yagh Ogiiniin dahi saglikli kisilerin
karacigerinde lipid birikimine neden olabilecegi gosterilmistir (Lindeboom vd., 2015). Zayif
ve saglikli bireylerde DYA kaynagi olan palm yaginin tiim viicut, hepatik ve adipoz doku
insiilin duyarhiligim1 azalttig1; hepatik trigliserit birikimini artirdig1 saptanmistir (Hernandez
vd., 2017). Doymus yag asidi bakimindan zengin uzun siireli hiperkalorik bir diyet, karaciger
yag iceriginde %50 oraninda belirgin bir artigsa sebep olurken, n-6 CDYA’larin fazla kilolu
insanlarda karaciger yaglanmasini azalttig1 saptanmistir (Rosqvist vd., 2019). Yiiksek yagh
diyet ile obezite indiiklenen ratlar, 3 gruba ayrilip yiliksek yagli, yiiksek yagli+n-6 ve yiiksek
yaglh+n-3 olarak beslenmeye devam ettirildiklerinde, yiiksek yag ve yiiksek yag+n-6
gruplarinda viicut agirligi ve kiitlesi artmaya devam ederken, benzer enerji alimina ragmen
yiiksek yag+n-3 grubunda viicut agirligi ve yag kiitlesi azalmigtir (Hao vd., 2023). Yiiksek
yag ve yiiksek yag+n-6 gruplarinda insiilin direnci ve steatoz gozlenirken, yiiksek yag+n-3
grubunda bu etkiler gelismemistir. Dahasi, yiliksek yag+n-6 grubunda hepatik lipogenez
genleri yukar regiile olurken, yiliksek yag+n-3 grubunda bu genler asagi regiile olmustur
(Hao vd., 2023). Genel olarak yiiksek yagh diyetler, ozellikle baslica yag kaynagi DYA
oldugunda veya n-6/n-3 oram arttiginda, NAYK hastalig ile iliskili endoplazmik retikulum
stresi, otofajinin bozulmasi, mitokondriyal fonksiyon bozuklugu, hepatoseliiler apoptoz,
bagirsak mikrobiyota dengesizligi, mikroRNAlarin diizensizligi ve inflamatuar yanitta artiga

sebep olmaktadir (Lian vd., 2020).

1.8.2. Bat1 Tarz1 Diyet

Bat1 tarzi diyet, tipik olarak yiiksek oranda hayvansal kaynakli besinler, rafine
tahillar, basit ve eklenti seker iceren enerji yogunlugu yiiksek yiyecek ve igecekler ile besin
degeri diisiik olan islenmis besinlerin fazla; meyve, sebze ve tam tahil gibi saglikli besinlerin
tilketiminin ise diisiik oldugu bir beslenme tarzidir (Christ vd., 2019). Dolayisiyla bu
beslenme tarzi, igerisinde NAYK igin risk olusturan bir¢ok faktoérii barindirmaktadir. Bir
meta-analiz ¢aligmasi, batili beslenme diizeninin NAYK hastalig1 riskini %56 oraninda

artirabilecegini gostermistir (Hassani vd., 2021).
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Islenmis sekerler ve yaglar, beyaz ekmek, rafine tahillar, mesrubatlar ve sekerlemeleri igeren
Bati beslenme diizeni, fazla enerji ve fruktoz gibi biiylik miktarlarda seker saglanmasi
yoluyla, postprandiyal plazma glukozu ve insiilin seviyelerinin hizla artmasina neden
olabilmektedir (Assy vd., 2008; Dekker vd., 2010; Oddy vd., 2013). Tipik bir Bat1 tarzi
diyet, obezite ve ilgili metabolik bozukluklarin gelisiminde rol oynayan yiiksek n-6/n-3 orani
ile karakterizedir (Simopoulos, 2016). Bu diyet hem bagirsak mikrobiyotasinda hem de
bagisiklik sisteminde kritik degisikliklere yol agarak bagirsak biitiinliigiinii olumsuz yonde
etkilemekte ve boylece lokal ve sistemik kronik inflamasyonu tesvik etmektedir (Garcia-
Montero vd., 2021). Bat1 tarz1 diyet, hepatik esansiyel yag asitlerinde azalma, inflamasyon
belirteglerinde artig, oksidatif stres, steatoz ve fibrozla iliskilendirilmistir (Spooner vd.,
2023). Bati tarzi diyetin bu etkileri NAYK hastalig1 riskinde artigla iliskili oldugu gibi

hastalik prognozunu da kétiilestirebilmektedir.

1.8.3. Yiiksek Proteinli Diyetler

Yiiksek proteinli diyetler, artan tokluk, viicut agirligi kaybi ve enerji kisitlamasina
ragmen yagsiz kiitlenin korunmas gibi faydalara sahiptir (Leidy vd., 2015). Kesin bir tanim1
olmamakla beraber bu diyetlerdeki protein igerigi enerji alimmin %21-47’sini
olusturmaktadir (Whittaker, 2023). Yiiksek proteinli diyetlerin, ratlarda normal bir protein
diyetine kiyasla hepatik lipid birikimini azaltabildigi ve enerji kisitlamasiyla
birlestirildiginde bu etkisinin arttig1 gézlenmistir (Margolis vd., 2016). Bu bulgulara benzer
sekilde, enerji kisitlamasi olmaksizin protein takviyesinin insanlarda BKI’yi etkilememesine
ragmen intrahepatik yag1 azalttigi gosterilmistir (Bortolotti vd., 2009, 2011; Theytaz vd.,
2012). Xu vd. (2020) tarafindan yapilan bir ¢alismada, farkl1 miktarda protein igerigine sahip
hipokalorik bir diyet uygulayan hastalarda hepatik yagda farkli miktarda azalmalar oldugu
saptanmistir. Protein agisindan zengin bir diyet tiiketenlerde (diyetteki toplam giinliik
enerjinin yaklasik %30'u) karaciger yaginda %43'liik bir azalma; orta diizeyde bir protein
igerigi (toplam giinlilk enerjinin yaklagik %20'si) olan diyette %37'lik bir azalma
saglanirken; protein bakimindan diisiik bir diyette (giinlilkk enerjinin yalmzca %10'n)
karaciger yaginda herhangi bir azalma goézlenmemistir (Xu vd., 2020). Protein aliminin
toplam enerjinin %25’inden saglanmasinin mitokondriyal aktiviteyi ve yag asidi beta-
oksidasyonunu uyararak karaciger yagmi azaltigim ve yan etkilere sebep olmadigi
gosterilmistir (Arciero vd., 2008). Yiiksek proteinli diyetlerin etkisi her zaman olumlu
degildir. Yiiksek proteinli diyet tiiketen bireylerde NAYK hastalig1 prevalansimin arttig
(Alferink vd., 2019a) ve histolojik bulgularin daha siddetli oldugu goriilmiistiir (Lang vd,
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2020). Bu durumda tiiketilen protein kaynagmin etkisi olabilecegi diisliniilmektedir.
Hayvansal protein bakimindan zengin diyet tiikketen bireylerde, 6zellikle de fazla kilolu
hastalarda NAYK hastalig1 gelisme riskinin daha yiiksek oldugu bildirilmistir (Zelber-Sagi
vd., 2007).

1.8.4. Arahikh Achk Diyetleri

Aralikli aglik, giinlin veya haftanin belirli zamanlarinda enerji kisitlamasi saglamak
icin besin tiiketimini sinirlayan diyet yaklagimlarii ifade etmektedir (Morales-Suarez-Varela
vd., 2021). Popiiler aralikli aglik diyetleri, giinliik zaman kisith beslenmeyi (16-24 saat aglik
gibi) veya haftada 2 ile 4 giin (veya daha fazla) aralikli tam giin achig1 icermektedir. Bazi
diizenlerde aclik giinlerinde 500-700 kalori alimima izin verilmektedir. Aralikli aglik
diyetlerinin obezitesi olan hastalarda viicut agirligini, kardiyovaskiiler risk faktorlerini ve
insiilin direncini azaltmada iyi sonuglar gosterdigi bilinmektedir (Trepanowski vd., 2017).
Non-alkolik yaglh karaciger hastaligi bulunan 417 hastay1 kapsayan alt1 ¢aligmanin meta-
analizinde, aralikli aghk miidahalesinin BKI, viicut agirhginda ve karaciger enzimlerinde
azalma ile iliskili oldugu gosterilmistir (Yin vd., 2021). Dolayisiyla aralikli aglik, NAYK
hastalig1 i¢in de potansiyel bir terapétik yaklagim olabilir.

Cai vd. (2019) aralikli agligin NAYK’si olan bireyler i¢in etkili ve iyi tolere edilen
bir strateji oldugunu, aralikli agligin sadece dort hafta sonra >%5 viicut agirligi kaybi ve
dislipidemide iyilesme ile iligkili oldugunu ancak bunun karaciger fibrozunun derecesini
etkilemedigini bildirmistir. Johari vd. (2019), sekiz hafta boyunca aclik giinlerinde enerji
ihtiyacinin %30’unun kisitlandig1 aralikli aglik uygulanan NAYK hastalarinda, normal
diyetlerini tliketen hastalarla karsilastinnldiginda daha fazla viicut agirhigi kaybi, hepatik
steatoz derecesinde daha fazla azalma ve karaciger fibrozunda iyilesme gelistigini
belirlemistir. Aralikli aglik, diisiik karbonhidrath yiiksek yagl diyet veya standart bakimin
(rutin yasam tarz1 tavsiyeleri) etkilerini inceleyen randomize kontrollii bir ¢alismada hem
aralikli aclik diyetinin hem de diisiik karbonhidrat yiiksek yaglh diyetin viicut agirliginda ve
hepatik steatozda standart bakima gore daha fazla azalma sagladig1 gosterilmistir (Holmer
vd., 2021). Zaman-sinirh beslenmenin de NAYK'si olan hastalarda enerji aliminda degisiklik
olmamasina ragmen hepatik steatozu, viicut agirligini ve bel ¢evresini azalttigi belirlenmistir
(Feehan vd., 2023). Genel olarak aralikli aglik miidahaleleri bagirsak mikrobiyotasindaki
degisiklikler, hepatik otofaji, inflamatuar yanitlar, karaciger fonksiyonel enzimleri, hepatik

steatoz, adipoz doku kahverengilesmesi, adipokinler, sirkadiyen ritim, lipid profiller ve viicut
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kompozisyonu mekanizmalar tizerinden NAYK hastaligi i¢in faydal etkiler gostermektedir

(Mirrazavi ve Behrouz, 2024).

1.8.5. Diisiik Karbonhidrath Diyetler ve Ketojenik Diyet

Diisiik karbonhidrath diyetler, karbonhidrat miktarinin kisitlandig1 ve toplam enerji
alimindaki protein ve yag ylizdesinin arttig1 bir diyet tiiriidiir. Karbonhidrat icerigi, toplam
giinliik enerji aliminin %26'sindan veya 130 g/giin'den azdir (Oh vd., 2024). Ketojenik
diyetlerde ise karbonhidrat alimi giinde 20-50 g'in altina disiiriilir veya giinlik enerji
allminin  %10'undan daha azin1 olusturur (Kirkpatrick vd., 2019). Ketojenik diyet
miidahalesinin ¢ok diisiik kalorili bir diyet ile (< 800 kkal/glin) uygulandigi bir formu da
bulunmaktadir (Kirkpatrick vd., 2019).

Karbonhidrat kisith diyet uygulayan hastalarda, karaciger trigliseritlerinde belirgin
bir diisiis oldugu gosterilmis olsa da (Bian vd., 2014; Browning vd., 2011; Haghighatdoost
vd., 2016) bircok calismada, oOzellikle uzun donemde, diisiik karbonhidratli diyetlerin
herhangi bir ek avantaji olmadigi belirtilmistir. Tip 2 diyabeti olan hastalarda, enerji
kisitlanmas1 uygulanmayan diisiik karbonhidrath veya yiiksek karbonhidrath diyet
miidahalesinin NAYK agisindan bir fark olusturmadigi gosterilmistir (Hansen vd., 2023).
Diisiik karbonhidrath diyetlerle diisiik yagh diyetlerin karsilastirildigi bir meta analizde de
iki diyet arasinda hepatik yag azalmasi ve karaciger parametrelerindeki iyilesmeler agisindan
bir farklilik olmadig: bildirilmistir (Ahn vd., 2019). Bir meta-analiz ¢aligmasi, hem orta
diizeyde karbonhidrat igeren hem de diisiik/orta miktarda yag iceren diyetlerin ALT ve AST
seviyelerini diisiirerek karaciger fonksiyonu iizerinde benzer bir yararl etkilerinin oldugunu

gostermistir (Katsagoni vd., 2017).

Ketojenik diyetler, NAYK hastalig1 tedavisinde olumlu etkiler gostermektedir
(Watanabe vd., 2020). Luukkonen vd. (2020) da ketojenik diyetin intrahepatik yag birikimini
azaltabilecegini ve insiilin direncinde iyilesme sagladigimi bildirmistir. Ketojenik diyet ayni
zamanda seramid ve diagilgliserol gibi zararl lipid metabolizmasi iiriinlerinin azalmas: ile
iligkilidir (Jani vd., 2022). Ketojenik diyete benzer sekilde ¢ok diisiik kalorili ketojenik
diyetler de viicut agirliginda kayip ve hepatik steatozda iyilesme saglamaktadir (Sripongpun
vd., 2022). Cok diisiik kalorili ketojenik diyet miidahalesi, standart diisiik kalorili diyetlere
kiyasla viicut agirligi, viseral adipoz doku ve karaciger yaginda daha fazla azalma

saglamigtir (Cunha vd., 2020). Obezitesi ve metabolik disfonksiyon iligkili steatotik
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karaciger hastaligi olan kisilerle yiriitiilmiis 8 haftalik bir ¢alismada, ¢ok diisiik kalorili
ketojenik diyet miidahalesinin karaciger yaglanmasi ve fibrozda azalmayla iliskili oldugu
saptanmistir (De Nucci vd., 2023). Obezitesi olan kisilerde yapilan 3 aylik bir miidahalede
ilk grup enerjisi kisith (1100 kkal/giin) ve diisiik karbonhidrath (<50 g/giin) bir diyet
tiikketirken, ikinci gruba izokalorik yiiksek karbonhidrath bir diyet (>180 g/giin) miidahalesi
uygulanmistir. Diisiik karbonhidrat diyetindeki hastalarda intrahepatik trigliseritlere
neredeyse %30'luk bir azalma gozlenirken yiiksek karbonhidratli diyet grubunda sadece
%10'luk bir azalma gozlenmistir. Calismanin sonunda ise iki gruptaki intrahepatik trigliserit
azalmasinin benzer oldugu (%40-50 azalma) saptanmistir (Kirk vd., 2009). Hepatik yag
icerigindeki azalmanin ¢ok diisiik kalorili ketojenik diyet miidahalesinden mi yoksa genel
olarak viicut agirlign kaybindan mi kaynaklandigini belirlemek zor olsa da Mardinoglu vd.
(2018), enerji kisitlamasi olmaksizin <30 g/giin karbonhidrat tiiketmeleri istenen NAYK
hastalarinda %1,8'lik minimum viicut agirhgr kaybma ragmen hepatik yag iceriginde
%43,8'lik onemli bir azalma goézlemlemislerdir. Bunun yaninda, g¢esitli hayvan ve klinik
caligmalarinda bu diyetin potansiyel riskleri de gosterilmistir. Obezite ve NAYK hastalig1
indiiklenen rat modellerinde, uzun siireli ketojenik diyet miidahalesinden sonra hepatik
mitokondriyal disfonksiyon gelisebilecegi bildirilmistir (Muyyarikkandy vd., 2020). Bir vaka
caligmasinda ise akut olarak koétiilesen hiperlipidemi ve karaciger enzimlerinde yiikselme
risklerinin oldugunu bildirilmistir (Anekwe vd., 2020). Bu nedenle, mevcut klinik arasgtirma
sonuglarina dayanarak, NAYK hastalig1 tedavisinde ketojenik diyetin giivenli kullanim1 daha

fazla arastirma yapilmasini gerektirmektedir.

1.8.6. Paleolitik Diyet

Avci-toplayici veya Paleo diyeti olarak da bilinen Paleolitik diyet modeli, Paleolitik
Cag'da avci-toplayici olarak yasayan insanlarin diyetlerini 6rnek alir ve yabani bitki besinleri
gibi ¢ok ¢esitli meyve, kuruyemis ve sebzeden olusan, agirlikli olarak bitkisel besinlere
dayali bir beslenme olarak karakterize edilmektedir. Yiiksek miktarda kalsiyum ve diger
mineraller, yagsiz et ve siit lirlinleri icerirken seker ve tuz orani diisiiktiir (Konner ve Eaton,
2010). Besin profili disiiniildiiginde Paleolitik diyet, NAYK hastaliginin 6nlenmesi ve
tedavisinde potansiyel faydalara sahip olabilecegi disiiniilmektedir (Moore vd., 2020).
Fraczek vd. (2021) randomize klinik aragtirmalari igeren bir meta-analiz ¢aligmasi, Paleolitik
diyetin kisa siireli tiiketimde bile kan basmcim1 normallestirmeye, lipid profilini
iyilestirmeye, toplam kolesterol, trigliserit ve LDL-K'de azalma ve HDL-K'de ve insiilin

duyarliliginda artig; viicut agirligi ve yag kiitlesinde azalig sagladigimi gostermistir. Paleolitik
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diyet tiiketimi, NAYK riskinde de azalmayla iligskilendirilmistir (Sohouli vd., 2022).
Obezitesi olan postmenopozal kadinlarda, 6 aylik Paleolitik diyetten sonra diigiik yagli diyet
ile karsilastirildiginda karaciger yaginin daha fazla azaldigi gosterilmistir. Hepatik insiilin
duyarliliginin da diizeldigi bildirilmistir (Otten vd., 2016). Bununla beraber 24 aydan sonra
karaciger yag1 hala diisiik olsa da hepatik insiilin duyarliliginin 6 ila 24 ay arasinda karaciger

yag igeriginden bagimsiz olarak geriledigi belirtilmistir (Otten vd., 2016).

1.8.7. Akdeniz Diyeti

Akdeniz diyeti, yiiksek miktarda TDYA ile karakterize edilen, toplam yagin giinliik
enerji tiiketiminin %30-40'mm1 olusturdugu (Plaz Torres vd., 2019) ve meyve ve sebzeler,
balik, tam tahillar, baklagiller ve zeytinyagma dayanan bitki bazli bir diyet olarak
tamimlanmaktadir. Akdeniz diyeti, insiilin direnci ve lipid konsantrasyonlarimi azaltarak
metabolizmay1 iyilestirebilir, steatozun gerilemesini indiiklemekte ve kardiyovaskiiler
olaylar1 6nemli dlglide azaltabilmektedir (Esposito vd., 2013; Estruch vd., 2013; Plaz Torres
vd., 2019; Sberna vd., 2018). Ryan vd. (2013) NAYK hastalarinda izokalorik Akdeniz diyeti
ve disik yagli diyetin etkinligini karsilastirildigt 6 haftalik randomize kontrolli
calismasinda, iki grubun viicut agirlhiginda degisim gozlenmemesine ragmen, Akdeniz diyeti
grubunda karaciger yaginda anlamli bir goreceli azalma ve insiilin duyarliliginda anlamli bir
iyilesme gelistigini bildirmistir. Kontogianni vd. (2014), biyopsi ile dogrulanmis NASH
hastalarinda Akdeniz diyetine uyumun, daha diisiik derecede karaciger yaglanmas ve insiilin
direnci ile oOnemli o6lgiide iliskili oldugunu belirlemistir. Akdeniz diyetinin NAYK
hastalarinda viicut agirligi kaybi olmadan bile hepatik yagi azalttigi ve hepatik insiilin
duyarliligini iyilestirdigi gosterilmistir (Abenavoli vd., 2014). Bir meta-analizde, Akdeniz
diyetinin NAYK hastalig1 gelisme riskini %23 oraninda azaltabilecegi belirlenmistir
(Hassani vd., 2021). Tiim bu sebeplerle Akdeniz diyeti, NAYK hastalarmin tedavisi i¢in

etkili ve gilivenli bir yaklasim olarak kabul edilmektedir.

1.8.8. Hipertansiyonu Durdurmak icin Diyet (DASH) Yaklasim

"Hipertansiyonu Durdurmak i¢in Diyet Yaklagimi" diyeti sebze, meyve, tam tahillar,
az yaglh siit Urlinleri, balik, kiimes hayvanlari, kabuklu yemisler ve baklagiller acisindan
zengin ancak sodyum, toplam yag, doymus yag, kolesterol ve ilave seker alimmin diisiik
olmasina vurgu yapan bir beslenme modelidir. Bu diyet modeli, insiilin direnci ve

dislipidemide dogrudan faydali bir rol oynayarak T2DM (Liese vd., 2009), kardiyovaskiiler
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hastaliklar (Fung vd., 2008) ve NAYK hastalig1 (Razavi vd., 2016) dahil olmak iizere bir¢ok
metabolik bozukluk iizerinde faydali etkiler gostermektedir. Non-alkolik yagli karaciger
hastalig riski ile DASH’ye uyum arasinda ters bir iliski oldugu saptanmistir (Hekmatdoost
vd., 2016; Xiao vd., 2020). Bu diyetin 12 haftalik miidahalesinin steatozun ve karaciger
enzimlerindeki iyilesmenin yaninda hepatik fibrozda da azalmayla iligkili oldugu
bulunmustur (Sangouni vd., 2024). Razavi vd. (2016) NAYK hastalar1 arasinda DASH
diyetinin etkisini degerlendirdikleri randomize kontrollii bir ¢alismada, 8 haftalik DASH
miidahalesinden sonra hepatik steatoz ve karaciger enzimlerinde 6énemli bir azalma oldugunu
saptamuistir. Hipertansiyonu Durdurmak i¢in Diyet Yaklasimi’'nda meyve, sebze, tam tahil
tilketiminin yiiksek olmasi ve diyetin anti-inflamatuvar profili NAYK hastaligma karsi

baslica koruyucu mekanizmalaridir (Akhlaghi, 2019).

1.8.9. Bitkisel Bazh Diyetler

Glinimiizde bitkisel temelli beslenme yaklasimlar1 siirdiiriilebilirlik ve kronik
hastalik riskini azaltma gibi faydalar1 nedeniyle oldukca dikkat ¢cekmektedir (Willett vd.,
2019). Saglikli bitki temelli besinlerin yiiksek tiiketimi ayn1 zamanda daha diisik NAYK
hastalig1 prevalans1 ve karaciger yag icerigi ile de iliskilendirilmistir (Alferink vd., 2020;
Zelber-Sagi vd., 2017). Bununla birlikte, rafine tahillar, meyve sular1 ve sekerle
tatlandirilmis igecekler de dahil olmak iizere daha az besin 6gesi yogunluguna sahip bitkisel
besinler daha yiiksek NAYK hastalig: riski ile iliskili oldugundan, tiim bitki bazli besinler
NAYK hastaligi i¢in faydali degildir (Lee vd., 2022; Park vd., 2022; Yang vd., 2022).
Hayvansal besinlere dayali diyetin NAYK hastalig1 prevalansi tizerindeki kotiilestirici rolii,
sagliksiz bitkisel besinlerin tiiketilmesi ile olduk¢a benzerdir (Kouvari vd., 2022). Bu
sebeple, farkli kalitedeki bitki temelli diyetleri ayirt etmek i¢in {li¢ farkli parametreyi iceren
bir bitki temelli diyet indeksi gelistirilmistir: Tiim bitkisel besinlerin alimimi vurgulayan bitki
temelli diyet indeksi (Plant Based Diet Index-PDI); tam tahillar, sebzeler, kabuklu yemisler,
baklagiller, kahve ve c¢ay gibi saglikli bitki bazli besinlerin daha fazla tiiketilmesini
vurgulayan saglikl bitki bazli diyet indeksi (Healthy Plant Based Diet Index-hPDI) ve cesitli
kronik hastalik risklerinin artmasiyla iliskili olarak daha az tiiketimi Onerilen bitki bazli
besinleri vurgulayan sagliksiz bitki bazli diyet indeksi (Unhealthy Plant Based Diet Index-
uPDI) (Satija vd., 2016). Daha diisiik genel PDI ve hPDI ve daha yiiksek uPDI'nin daha
yiiksek karaciger yag igerigi ve NAYK hastaligi prevalansi ile iligkileri bildirilmistir
(Bhupathiraju vd., 2022; Mazidi ve Kengne, 2019). Bitki bazli diyetlerin, 6zellikle de
saglikli bitki bazli diyetlerin daha fazla aliminin daha diisik NAYK hastalig1 riski ve
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karaciger yag icerigi ile iligkili oldugu, daha yiiksek uPDI'nin ise artan NAYK hastalig1 riski
ve daha yiiksek karaciger yag igerigi ile iliskili oldugu bulunmustur (Lv vd., 2023). Bu
indekslerin tiiketimleri agisindan en diisiik beste birlik dilime kiyasla, genel PDI, hPDI ve
uPDI'nin en yiiksek beste birlik dilimindeki katilimcilarin sirasi ile %22 daha diistik, %26
daha diistik ve %24 daha yiiksek NAYK hastalig1 riskine sahip oldugu belirlenmistir (Lv vd.,
2023). Amerika Birlesik Devletleri Ulusal Saglik ve Beslenme Inceleme Anketi’nde 18,345
katilimc1 {izerinde yapilan bir caligmada, yagh karaciger indeksine dayali olarak NAYK
hastalig: teshisi konulan en yiiksek beslik ile en diisiik beslik karsilastirildiginda, genel PDI,
hPDI ve uPDI i¢in sirasi ile %21 daha diisiik, %24 daha diisiik ve %34 daha yiiksek NAYK
hastalig1 riski oldugu gosterilmistir (Mazidi ve Kengne, 2019). Bununla birlikte, 3,900
katilime1 {izerinde yapilan bagka bir calismada, sadece hPDI ile diisiik NAYK hastalig
prevalansi ile anlamli bir iliski gdsterilmis; uPDI ile NAYK hastalig1 arasindaki pozitif iligki,
BKI icin diizeltmeler yapildiktan sonra biiyiik dl¢iide dnemsiz hale gelmistir (Li vd., 2022¢).

Bitki temelli diyetler, bitkilerin ve bitkilerden elde edilen besinlerin yiiksek
tiiketimini ve hayvansal kaynaklardan elde edilen besinlerin diisiik alimin1 vurgularken;
vejetaryen ve vegan diyetler, bazi veya tlim hayvansal tiriinlerden degisen seviyelerde uzak
durma ile karakterizedir. Vejetaryen diyetler ile NAYK hastaligi riski ve ilerlemesi
arasindaki iligkiyi genis bir yetigkin kohortunda arastiran bir calismada, vejetaryen diyetlerin
daha diisiik bir NAYK hastalig1 prevalansi ile iligkili oldugunu saptanmis, ancak bu iliskinin
BKIi ve T2DM igin diizeltme yapildiktan sonra azaldig1 gosterilmistir (Li vd., 2024b). Baska
bir ¢alismada da vejetaryen diyetlerin, muhtemelen daha diisik BKI nedeniyle yagh
karaciger ile koruyucu bir sekilde iligkili oldugu bulunmustur (Chiu vd., 2018). Vejetaryen
diyetler ayn1 zamanda daha az belirgin karaciger fibrozisi ile iligkilidir (Chiu vd., 2018).
Vegan diyetlerin insiilin direnci, glisemik kontrol, dislipidemi ve hipertansiyon dahil olmak
iizere ¢esitli kardiyovaskiiler risk faktorlerini iyilestirmede etkili oldugu gdsterilmistir
(Barnard vd., 2006). Vegan diyetine odaklanan yeni bir ¢aligmada ise katilimcilarin viicut
agirhginda, BKi’de, ALT ve AST gibi karaciger enzimlerinin seviyelerinde énemli diisiisler

oldugu belirlenmistir (Chiarioni vd., 2021).

Bitkisel besinlerin bu etkileri, saglikli bitki bazli besinler bakimindan zengin bir
diyet ile beraber posa, flavonoidler, kafein, fitosteroller ve bitki proteinlerinin daha yiiksek
oranda alinmastyla iligkili olabilecegi diistiniilmektedir. Saglkli bitki bazli diyetlerin
metabolik saghga katkida bulunabilecegi cesitli mekanizmalar arasinda gelismis glisemik

kontrol, gelismis insiilin duyarliligi ve azalmis kronik inflamasyon yer alir, bdylece genel
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kardiyo-metabolik risk faktorlerini iyilestirir ve sonug¢ olarak NAYK hastalig1 riskini azaltir
(Kahleova vd., 2017; Yokoyama vd., 2017). Bitkisel besinlerin ¢ogunun yiiksek posa
icerigiyle birlikte diigiik enerji yogunlugu, NAYK gelisme olasiligm1 daha da
azaltabilmesinin yaninda viicut agirligit yoOnetimini saglayarak hastaligin ilerlemesini
azaltabilecegi belirtilmektedir (Dorosti vd., 2020). Bitki bazli diyetlerin NAYK hastaligini
iyilestirebilecegi bir baska mekanizma da bagirsak mikrobiyomu ve bagirsak-karaciger
eksenindeki iyilesmelerdir (Duarte vd., 2019). Saglikli bir bitki bazli diyet, posa ve
polifenollerin metabolizmasinm1 kolaylastiran ve safra asitleri, kolin, L-karnitin ve amino
asitlerin metabolizmasini engelleyen bir bagirsak mikrobiyal ortamini tesvik ederek kardiyo-
metabolik risk profilini iyilestirebilir ve karaciger yaglanmasinin ilerlemesini tersine
cevirebilir (Duarte vd., 2019). Son olarak, saglikli secimler igeren bitki bazli diyetler,
digerlerinin yam sira, yetiskinlerin viicut agirhigi kontroliinii dogrudan etkileyen daha iyi
istah kontrolii ile iliskilidir ve bu da insiilin direnci ve karaciger yag birikimi dahil olmak

iizere birgok metabolik yolla ilgilidir (Di Mauro vd., 2021; Tuccinardi vd., 2021).

Bu ¢aligmanin amaci, NAYK hastalarinda ¢esitli diyet ile iligkili risk faktorlerinin
NAYK hastaligi siddetiyle iliskisini degerlendirmektir.
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2. GEREC VE YONTEM

2.1. Arastirmanin Planlanmasi ve Seyri

Non-alkolik yagli karaciger hastalarinda diyete bagli faktorlerin karaciger yaglanma
derecesi ile iliskisini arastirmak amaciyla planlanmis bu calisma, Akdeniz Universitesi
Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaligi Poliklinigine bagvuran ve NAYK
hastalig1 tanis1 almis olan yetiskin bireyler ile yiriitiilmiistiir. Karaciger yaglanmasi i¢in en
onemli diyetsel risk faktorlerinden enerji (kkal) alimi ig¢in Giirsoy’un (2023) caligmasi
referans alindiginda ise, grade 1, grade 2 ve grade 3 hastalarin giinliik enerji alimlarmin
farkliligmma goére F testi icin etki biyiikliigi G*Power yazilimmda d=0,53 olarak
hesaplanmigtir. Bu ¢alismada, daha kii¢iik etki biiyiikliikleri arasindaki farki saptayabilmek
icin G*Power yazilimi ile yapilan gii¢ testi sonucunda %80 giig, %5 hata pay1, d=0,3 ve ii¢
grup karsilagtirmasi igin 6rneklem biiyiikliigiiniin en az 111 olmas1 gerektigi belirlenmistir.
Arastirma igin gerekli izin Akdeniz Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan
(709044504/177) alinmistir (Ek-1). Aragtirmaya dahil edilen hastalara ¢aligmanin amaci

aragtirmaci tarafindan anlatildiktan sonra sozlIii ve yazili onamlar1 alinmistir (Ek-2).

Non-alkolik yagl karaciger hastaligi tanisi ultrason ile goriintiileme yontemi ile
karacigerinde %5’ ten fazla yag birikimi dogrulanmis ve karaciger yaglanmasinin sekonder
sebeplerinin diglanmasiyla konulmustur. Non alkolik yagl karaciger tanis1 almis hastalar
karaciger yaglanma derecelerine gore grade 1 (%5-33 yaglanma), grade 2 (%33-66
yaglanma) ve grade 3 (>%66 yaglanma) olarak gruplandirilmistir (Qayyum vd., 2012). Non-
alkolik yagli karaciger hastaligi tanisinin dogrulanmasi, derecelendirilmesi ve hastalarin
arastirmaya yonlendirilmesi ilgili poliklinikteki endokrinoloji uzmani doktor tarafindan
gerceklestirilmigtir. Nisan 2022-Nisan 2024 tarihleri arasinda toplam 203 hasta ile
gOrilisiilmiis, dahil edilme ve diglama kriterlerine dayanarak bu hastalarin 160’1 arastirmaya
dahil edilmistir. Dahil edilen 160 hastanin 33’i erkek (%20,6), 127’si (%79,4) kadindir.
Grade 1 derecede karaciger yaglanmasina sahip hastalarin sayist 50 (%31,2), grade 2
derecede karaciger yaglanmasina sahip hastalarm sayisi 67 (%41,9) ve grade 3 derecede
karaciger yaglanmasma sahip hastalarin sayis1 43’tiir (%26,9). Aragtirmanin seyri Sekil

2.1.’de 6zetlenmistir.
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Sekil 2.1. Arastirmanin seyri
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2.1.1. Dahil Edilme Kriterleri

Calismaya dahil edilme kriterleri su sekildedir:

e 19-64 yas araliginda olan kadin ve erkekler

e (Calismaya katilmaya goniillii olma

e Non alkolik yagli karaciger hastalig1 tanisi almis olma

e Pozitif hepatit B yiizey antijeni veya anti-hepatit C viriisii antikoru olmayan

e Alkolik yaglh karaciger hastaligi tanisi olan kisiler

e Karaciger dekompansasyonu; hepatoselliiler karsinom dahil olmak {izere
oliimciil hastalik ve malignite dykiisii olmayan

e Herhangi bir diyet tedavisi almayan kisiler

2.1.2. Dislama Kriterleri

Calisma disinda birakilma kriterleri su sekildedir:

e Pozitif hepatit B yiizey antijeni veya anti-hepatit C virlisii antikoru

e Agsin alkol tiiketimi (erkeklerde >20 g/giin ve kadinlarda >10 g/giin)

e Karaciger dekompansasyonu; hepatoselliller karsinom dahil olmak iizere
oliimciil hastalik ve malignite dykiisii olan kisiler

e Tibbi beslenme tedavisi uygulanan kisiler

e  Giinliik enerji alim1 <800 kkal/giin ve >4000 kkal/giin olan kisiler

2.2. Anket Formu

Calismaya dahil edilen hastalarin sosyodemografik ve saglik bilgileri, yasam tarzi
aligkanliklari, beslenme aligkanliklar1 ve besin tiiketim sikliklar anket formu ile toplanmigtir.
Sosyodemografik bilgiler hastalarin yasi, cinsiyeti, 6grenim durumu, meslekleri ve medeni
durumunun sorgulanmasini kapsamaktadir. Yagsam tarzi aligkanliklar i¢in sigara ve alkol
icme durumu sorgulanmis ve fiziksel aktivite diizeyi Uluslararasi Fiziksel Aktivite Anketi
Kisa Formu (IPAQ) ile belirlenmistir. Beslenme aligkanliklarinin degerlendirilmesi i¢in 6giin
sayilar1 ve besin tiiketim sikligi, saglik durumunun degerlendirilmesi icin hastalik bilgileri
sorgulanmigtir. Ayrica aragtirmaci tarafindan alinan antropometrik Olgiimler ve dosya

kayitlarindan sorgulanan kan bulgular1 da ankete islenmistir (Ek-3).
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2.2.1. Beslenme Ahskanlhiklar: ve Besin Tiiketiminin Degerlendirilmesi

Hastalarin beslenme aligkanliklarinin ve besin tiiketimlerinin degerlendirilmesi i¢in
hastalarin 6glin sayilar1 sorgulanmis ve son 6 aydaki tiiketimi degerlendirmek i¢in besin
titketim siklig1 anketi uygulanmigtir. Besin tiiketim sikliginda et, yumurta, kurubaklagil, siit
ve siit iiriinleri, sebze ve meyveler, ekmek ve tahillar, yag ve sekerler ve icecek gruplarina ait
besinlerin tiiketimi sorgulanmistir. Besinlerin tiiketim miktar1 ve sikligimin yaninda
genellikle hangi pisirme yonteminin kullanildig1 da not edilmistir. Giinliik enerji, makro ve
mikro besin Ogesi tiiketim miktarlar1 Beslenme Bilgi Sistemi yaziliminda hesaplanmistir.
Amino asitler degerlendirilirken 16sin, izolosin ve valin alimlarmin toplami dalli zincirli
amino asitler; fenilalanin, tirozin ve triptofanin toplami aromatik amino asitler olarak
degerlendirilmistir. Cinsiyet ve karaciger yaglanma derecesi gruplar1 arasindaki besin
Ogelerinin alim miktarlarn arasindaki farklar belirlenirken, giinliik enerji alimindaki
farkliliklarin etkisini azaltmak ig¢in makro besin dgelerinden karbonhidrat, fruktoz, siikroz,
protein, yag, doymus yag asitleri, tekli doymamis yag asitleri ve ¢oklu doymamis yag
asitlerinin diyetten gelen enerji ylizdesi olarak hesaplanmistir. Ayrica viicut agirligi basina
diisen protein miktar1 ve omega-6-omega-3 orani1 degerlendirilmistir. Posa, ¢oziiniir posa,
¢oziinmez posa, bitkisel protein, hayvansal protein, elzem amino asitler, metiyonin, aromatik
amino asitler, dalli zincirli amino asitler, kolesterol ve mikro besin dgelerinin ise 1000 kkal
bagma diisen miktarlar1 hesaplanmig ve istatistiksel analizlerde kullanilmigtir. Hastalarin
enerji, makro ve mikro besin alimlarinin karsilama yiizdelerinin degerlendirilmesi Tiirkiye
Beslenme Rehberi-2022°deki yeterli alim miktarlarma gore yapilmistir (T.C. Saghk
Bakanligi, 2022). Tiirkiye Beslenme Rehberi’ne (2022) gore cinsiyet ve yas igin yeterli alim

diizeyleri Ek-5te verilmistir.

Diyetin asit yiikiiniin degerlendirilmesi i¢in potansiyel renal asit yiikii (PRAL), net
endojen asit liretimi (NEAP) ve Diyet Asit Yiikii (DAL) puanlart hesaplanmistir. Diyetin
inflamatuvar yiikiiniin belirlenmesi igin enerjiye gére ayarlannms DII ve bitkisel bazli
besinlerin alimi i¢in PDI kullanilmugtir. Diyet kalitesinin degerlendirilmesinde Saglikli Yeme
Indeksi-2015 kullanilmistir. Bu hesaplamalar icin besin tiiketim siklifindan elde edilen
miktarlar kullanilmistir (Beba vd., 2022; Shivappa vd., 2015; Thompson vd., 2024; Toba vd.,
2019).
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2.2.2. Diyetin Asit Yiikiiniin Hesaplanmasi

Diyet asit yiikiinii tahmin etmek i¢in PRAL (Remer ve Manz, 1994), NEAP (Frasetto
vd., 1998) ve DAL (Remer ve Manz, 1995) kullanilmistir. Diyet asit yiikiiniin
hesaplanmasinda gerekli olan viicut yiizey alami hesaplamasi igin Du Bois’nin (1989)
calismasida bildirdigi formiil kullanilmigtir. Bu skorlarin hesaplanmasinda diyetle alinan
baz1 besin dgelerinin miktarlar1 kullanilmaktadir. Ayrica PRAL skoru ve viicut yiizey alam
ile diyet asit yiikii skoru da hesaplanmistir. Negatif bir PRAL degeri, alkali olusturan bir
potansiyeli yansitirken pozitif bir deger asit olusturma potansiyelini yansitir. Diyet asit

yiikleri ile ilgili parametrelerin hesaplanmasina iligkin formiiller agagida verilmistir:

PRAL (mEqg/giin) = (0,49 X protein alim1 [g/giin]) + (0,037 x fosfor alim1 [mg/giin])
— (0,021 x potasyum alimi [mg/giin]) — (0,026 X magnezyum alimi [mg/giin]) — (0,013 x

kalsiyum alim1 [mg/giin])

NEAP (mEg/giin) = (54,5 x protein alim1 [g/glin]/potasyum alimi [mEq/giin]) — 10,2

DAL (mEq/giin)= PRAL + (viicut yiizey alan1 [m?*] x 41[mEq/day]/1,73 m ),

Viicut yiizey alani= 0,007184 x (Boy uzunlugu(m)®’>) x (Viicut agirligi(kg)’*>).
2.2.3. Bitkisel Bazh Diyet Indeksinin Hesaplanmasi

Bu indeks, bitkisel bazli diyet indeksi, saglikli bitkisel bazli diyet indeksi (Healthy
Planst Based Diet Index-hPDI) ve sagliksiz bitkisel bazli diyet indeksi (Unhealthy Plant
Based Diet Index-uPDI) olarak ii¢ farkli bilesenin hesaplanmasina olanak sunmaktadir
(Satija vd, 2016). Bitkisel bazli diyet indeksinin hesaplanmasinda 18 farkli besin grubunda

yer alan besinler kullanmilmaktadir. Bitkisel bazli diyet indekslerini hesaplamada kullanilan

besin gruplart Cizelge 2.1°de belirtilmistir.
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Cizelge 2.1. Bitkisel bazli diyet indeksi’nde kullanilan besin gruplart ve besinler

Bitkisel Temelli Diyet indeksi Bileseni Besin Gruplari ve Besinler

Tam Tahillar
Kuruyemisler
Baklagiller
PDI Meyveler
Sebzeler
Bitkisel Yaglar
Cay ve Kahve

Islenmis Tahillar
Meyve Sulari
uPDI Patates
Sekerli igecekler/mesrubatlar

Sekerlemeler ve tatlilar

Siit ve Siit Uriinleri
Yumurta
) Et
Hayvansal Besin Gruplari
Hayvansal Yaglar
Hayvansal Uriin Igeren Besinler

Balik ve Deniz Uriinleri

Bu indeksin skorlar1 hesaplanirken, ilk olarak tiiketilen her besinin tiiketim siklig
giinliik tiiketilen sikliklara doniistiirilmektedir. Devaminda belirlenmis olan 18 besin
grubunda yer alan besinlerin toplam giinlikk porsiyon sayilar toplanmaktadir. Boylece 18
grubun her biri i¢in giinliik bir tiikketim siklig1 elde edilmis olur. Bitkisel temelli diyet indeksi
hesaplanirken, tiiketim sikliklar1 5°li dilimlere boliinerek en yiiksek tiiketim dilimine “5”
puan, en diisligline ise “1” puan verilir (hayvansal besinler i¢in tersine kodlama yapilir). Tiim
besin gruplarinin puanlart toplanarak en diisiik 18 ile en yiiksek 90 arasinda degisen teorik

bir toplam elde edilmektedir (Satija vd, 2016).
Saglikli bitkisel temelli diyet indeksi hesaplanirken saglikli bitkisel besinlerin
tilketim siklig1 en diisiik i¢in “1”, en yiiksek igin “5” puan alirken; sagliksiz bitkisel bazli

besinler ve hayvansal besinler i¢in tersine kodlama yapilir (Satija vd, 2016).

Sagliksiz bitkisel bazli diyet indeksi hesaplanirken sagliksiz bitkisel besinler i¢in en
diisiik tiiketilen sikligi “1” puan, en yiiksek tliketim sikligi ise “5” puan seklinde
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puanlanirken, saglikli bitkisel besinler ve hayvansal besinler igin tersine kodlama

yapilmaktadir (Satija vd, 2016).
2.2.4. Diyet Inflamatuvar indeksinin Hesaplanmasi

Diyet inflamatuvar indeksi, 11 farkli veritabanindan elde edilmis toplam 45 besin
parametresinin pro- veya anti-inflamatuar etkisine iligkin kapsamli bir literatiir taramasinin
ardindan olusturulmustur (Shivappa vd., 2013). Bu indeksteki 45 besin dgesinin interldkin-
1B, interlokin-6, tiimor nekrozis faktor- o, CRP gibi pro-inflamatuvar veya interlokin-4 ve
interlokin-10 gibi anti-inflamatuar belirteglerle iliskili oldugu gosterilmis; her bir besin 6gesi
parametresi i¢in yayimlanan toplam makale sayist ve caligma tasarimi dikkate alinarak, soz
konusu diyet bileseninin pro-inflamatuar, anti-inflamatuar veya nétr etkisine gore hesaplanan
parametreye Ozgii bir inflamatuvar etki puami belirlenmistir. Besin parametrelerinin
alimlarinin kiiresel ortalama alimlar1 ve standart sapmalar ile inflamatuvar etki skorlar
Cizelge 2.2.°de verilmistir (Shivappa vd., 2013). Son yillarda, indeksin enerjiye gore
ayarlanmis formu kullanilmaya baslanmistir. Bu ¢aligmada da enerjiye gore ayarlanmus DIl

kullanilmigtir.

Diyet inflamatuvar indeksi hesaplanitken 45 besin parametresi igerisinden
karbonhidrat (g), posa (g), protein (g), yag (g), TDYA (g), CDYA (g), DYA (g), n-3 (g), n-6
(g), kolesterol (mg), A vitamini (RE), B, vitamini (mg), B, vitamini (mg), B3 vitamini (mg),
B2 vitamini (pg), B vitamini (pg), C vitamini (mg), D vitamini (ug), E vitamini (mg), demir
(mg), magnezyum (mg), selenyum (pg), folat (ug), c¢inko (mg), karoten (ng) ve kafein

kullanilmig ve hesaplama igin sirasi ile asagidaki adimlar izlenmistir.

Her bir hastanin besin 6gesi alimlar1 1000 kkal/glin’e denk gelecek sekilde
doniistiiriilmiis ve kiiresel veritabani kullanilarak her bir besin ve besin dgesi parametresinin
z-skoru hesaplanmigtir. Bunun igin her bir parametrenin kiiresel alim ortalamasi her
katiimcinin alim miktarindan ¢ikarilmis ve ilgili parametrenin kiiresel standart sapmasina
boliinmiistiir. Elde edilen z-skorlar1 persentil skorlarma doniistiiriilerek 0 ile 1 arasinda
dagilim saglandiktan sonra her persentil skoru 2 ile carpilmis ve 1 ¢ikarilmigtir. Bdylece her
parametrenin O etrafinda (-1 ile +1) dagilmas1 saglanmigtir. Her bir besin ve besin dgesinin
kiiresel veritabaninda bildirilmis etki skoruyla bir 6nceki adimda elde edilen dagilim skorlar

carpilmistir. Son olarak, Dil’nin hesaplanmasma kullanilan her bir besin dgesine gdre
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spesifiklestirilmis skorlar, her katilimcinin enerjiye gore diizeltilmis diyet inflamatuvar

indeksini hesaplamak i¢in toplanmistir (Shivappa vd., 2013).

Cizelge 2.2.Diyet inflamatuvar indeksi i¢in inflamatuvar etki skorlar1 ve kiiresel alim miktarlar

Etki Ortalama Standart
Besin Parametreleri
Skorlari Alm Sapma
Enerji (kkal/gtin) 0.180 2056.00 338.00
Alkol (g/giin) -0.278 13.98 3.72
Karbonhidrat (g/giin) 0.097 272.20 40.00
Protein (g/giin) 0.021 79.40 13.90
Yag (g/giin) 0.298 71.40 19.40
Makro Besin Coklu Doymamis Yag Asitleri
Ogeleri (&/giin) -0.337 13.88 3.76
Doymus Yag Asitleri (g/giin) 0.373 28.60 8.00
Tekli Doymamis Yag Asitleri
-0.019 27.00 6.10
(g/giin)
Trans Yag Asitleri (g/giin) 0.229 3.15 3.75
Omega-3 Yag Asitleri (g/giin) -0.436 1.06 1.06
Omega-6 Yag Asitleri (g/giin) -0.159 10.80 7.50
Posa (g/giin) -0.663 18.80 4.90
Biyoaktif Kolesterol (mg/giin) 0.110 279.40 51.20
Bilesenler Beta karoten (pg/giin) -0.584 3718.00 1720
B12 Vitamini (pug/giin) 0.106 5.15 2.70
B6 Vitamini (mg/giin) -0.365 1.47 0.74
Niacin (mg/giin) -0.246 25.90 11.77
Selenyum (pg/gtin) -0.191 67.00 25.10
Tiamin (mg/giin) -0.098 1.70 0.66
Riboflavin (mg/giin) -0.068 1.70 0.79
Mikro Besin A Vitamini (RE/giin) -0.401 983.90 518.60
Ogeleri C Vitamini (mg/giin) -0.424 118.20 43.46
D Vitamini (pg/gtin) -0.446 6.26 2.21
E vitamini (mg/giin) -0.419 8.73 1.49
Folat (png/giin) -0.190 273.00 70.70
Demir (mg/giin) 0.032 13.35 3.71
Magnezyum (mg/giin) -0.484 310.10 139.40
Cinko (mg/giin) -0.313 9.84 2.19
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2.2.5. Saghkh Yeme Indeksinin Hesaplanmasi

Diyet kalitesinin belirlenmesi igin Saglikli Yeme Indeksi-2015 (SYI-2015)
kullanilmistir. Saglikli Yeme Indeksi-2015, 9°u saglikli bir diyette bulunmasi dnerilen, 4’ii
ise siirh tiiketilmesi gereken besinleri kapsayan toplamda 13 bilesen icermektedir. Saglikli
bir diyette bulunmasi Onerilen bilesenler toplam meyve, tam meyve, koyu yesil yaprakl
sebzeler/kurubaklagiller, toplam sebze, tam tahillar, siit ve siit driinleri, deniz
iiriinleri/bitkisel proteinler, toplam protein kaynaklari ve yag asitleri; diyette sinirh
tiilketilmesi Onerilen bilesenler ise rafine tahillar, sodyum, eklenmis seker ve doymus
yaglardir. Saglikli Yeme Indeksi-2015’te kullanilan kesim noktalar1 ve alinabilecek puanlar
Cizelge 2.’te verilmistir. Indeksten aliabilecek en yiiksek puan 100 olup, SYI puan1 <50 ise
“kotti”, 51-80 ise “gelistirilmesi gereken”, >80 ise “iyi” olarak siniflandirilmistir (Krebs-

Smith vd., 2018).
2.2.6. Antropometrik Olciimlerin Alinmasi

Calismaya dahil edilen hastalardan arastirmaci tarafindan viicut agirligi, boy
uzunlugu, bel ¢evresi, kalgca ¢evresi ve boyun gevresi 6l¢iimleri alinmigtir. Tiim hastalardan
viicut agirligi ve boy uzunlugu 6l¢iisii alinmasina ragmen, diger antropometrik 6lgiimlerinin
alimmasina izin vermeyen bazi hastalar olmustur. Bu nedenle bel ¢evresi 122, kalga ¢evresi

122 ve boyun ¢evresi 95 kisiden alinabilmistir.

Viicut Agirhgr: Kisilerin viicut agirliklart hastalarin {izerlerindeki miimkiin olan en
az giysi ile 0,1 kilograma duyarli tagiabilir elektronik tart: ile dlgiilmiistiir (Lee ve Nieman,
2010).

Boy Uzunlugu: Boy uzunlugu bas, kalga ve topuklari duvara degecek bir sekilde,
g6z ile kulak kepgesi aymi hizadayken (Frankfort diizleminde) esnemeyen mezura ile

Ol¢iilmiistiir (Lee ve Nieman, 2010).

Beden Kiitle Indeksi: Viicut agirhig: ve boy uzunlugu dlgiimleri kullanilarak BKI
hesaplanmustir [viicut agirhg (kg)/boy uzunlugu (m)*] (Keys vd., 1972). Beden kiitle indeksi
simiflamasi Diinya Saghk Orgiitii kriterlerine gore: 18,50-24,99 kg/m* arasindaki bireyler
normal, 25,00-29,99 kg/m2 arasi bireyler fazla kilolu, >30,00 kg/rn2 olanlar obez, >40 kg/m2
olanlar ciddi obez olarak degerlendirilmistir (World Health Organization (WHO), 2020).
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Bel Cevresi: Bel ¢evresi 6l¢iimii, kollarin iki yanda ve ayaklar birlesik halde olmas1
istenerek, bireyin karsisinda durulacak, en alt kaburga kemigi ile krista iliak bolgenin
arasindaki orta noktadan esnemeyen mezura ile Olciilmistiir (Gibson, 2005). Bel ¢evresi
kadinlarda >88 cm, erkeklerde >102 cm riskli olarak degerlendirilmistir (Lee ve Nieman,

2010).

Kalg¢a Cevresi: Kalca ¢evresi 0l¢iimii, kollarin iki yanda ve ayaklar birlesik olacak
sekilde bireyin yan tarafinda durarak, en genis noktadan esnemeyen mezura ile Slglim

yapilmistir (Gibson, 2005).

Bel-Kal¢a Orani: Bel cevresinin kalca ¢evresine boliinmesiyle elde edilecek olan
bel-kalga orani, Diinya Saglik Orgiitii’niin kesim noktalarma gére normal aralik erkeklerde

<0,90, kadmlarda <0,85 olarak smiflandirilmistir (WHO, 2011).

Bel-Boy Orani: Bel ¢evresinin (cm), boy uzunluguna (cm) boliinmesi ile elde edilen
bel-boy orani 0,5’in altinda olan bireyler normal, 0,5 ve {izerinde olan bireylerin riskli olarak

degerlendirilmistir (Ashwell ve Hsieh, 2005).

Boyun c¢evresi (cm): Boyun c¢evresi Ol¢iimii igin bireylerin basi dik konumda
tutmasi istenmis, 6l¢lim troid kikirdagin en ¢ikintili (laringeal ¢ikint1) boliimiiniin hemen
iizerinden boyun eksenine dik bir sekilde esnemeyen mezura ile yapilmistir (El Din vd.,
2013). Boyun ¢evresi kadinlarda >34 cm; erkeklerde >37 cm olanlarin boyun cevresi yiiksek

olarak siniflandirilmistir (Ben-Noun vd., 2001).

2.2.7. Fiziksel Aktivitenin Degerlendirilmesi

Katilimcilarin fiziksel aktivite diizeylerinin belirlenmesi icin, Craig vd., (2003)
tarafindan gelistirilen Tiirkge gegerlik giivenirligi Oztiirk (2005) tarafindan yapilan IAQP
kullanilmistir. Bu anket, son yedi giinde en az 10 dakika siire ile yapilan aktiviteler ile ilgili
sorulardan olusmaktadir. Bu formda, son 7 giinlin kag¢ gilinii ve her bir glinde ne kadar siire
ile agir fiziksel aktivite, orta fiziksel aktivite veya yiirliyiis yapildig1 belirlenmektedir. Bunun
yaninda, hareket etmeden (oturarak, yatarak vs.) harcanan siire tespit edilebilmektedir. Bu
aktivitelerin haftanin kag giinii ve ne kadar siire ile yapildig1 belirlenerek, harcanan toplam
metabolik esdegeri hesaplanmistir. Kisinin inaktif sayilmasi i¢in kategori 2 (minimal aktif)

veya kategori 3 (¢ok aktif) grubuna girmemesi gerekmektedir.
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Asagidaki kriterlerden herhangi birini saglayan kisi minimal aktif olarak

degerlendirilmektedir:

e 3 veya daha fazla giin en az 20 dakika siddetli aktivite yapmak

e 5 veya daha giin orta siddetli aktivite yapmak veya yiiriimenin giinde en az 30
dakika yapilmasi

e Minimum 600 metabolik esdeger-dakika/haftay1 saglayan 5 veya daha fazla giin

ylirlime ve orta siddetli aktivitenin birlesimi

Asagidaki kriterlerden herhangi birini saglayan kisi c¢ok aktif olarak

degerlendirilmektedir:

e Minimum 1500 metabolik esdeger-dakika/haftay1 saglayan en az 3 giin siddetli
aktivite
e Minimum 3000 metabolik esdeger-dakika/haftay1 saglayan 7 veya daha fazla giin

yiirtime, orta siddetli veya siddetli aktivitenin kombinasyonu

2.2.8. Kan Bulgularinin Alinmasi

Hastalarmm kan bulgularina ait degerler muayene olduklar1 gline aittir. Kan
bulgularindan aglik glukozu, trigliserit, toplam kolesterol, HDL-K, LDL-K, ALT, ferritin,
TSH, T3 ve T4 hastalarin dosya kayitlar1 sorgulanarak toplanmistir. Kan bulgular
siniflandirilirken, kan bulgularina ait referans araliklar igin Akdeniz Universitesi Hastanesi

laboratuvariin referans araliklar1 kullanilmistir (Ek-4).

2.2.9. Verilerin Istatistiksel Degerlendirilmesi

Tiim istatistiksel analizler Statistical Package for the Social Sciences (SPSS)
yaziliminin 23.0 versiyonunda yapilmistir. Kategorik veriler say1 (S) ve ylizde (%), normal
dagilan sayisal veriler ortalama+standart sapma (X£SS) ve normal dagilmayan sayisal veriler
medyan (IQR) olarak olarak gosterilmis ve minimum-maksimum degerleri verilmistir.
Verilerin normalligi Kolmogorov-Smirnov testi ile degerlendirildikten sonra normal dagilan
verilerin karsilastirilmasinda parametrik, normal dagilmayan verilerin karsilastirilmasinda
non-parametrik testler kullanilmigtir. Normal dagilan iki grup ortalamasi karsilastirmalarinda

bagimsiz 6rnekler t testi, coklu grup ortalamasi karsilastirmalarinda tek yonlii varyans analizi
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kullanilmistir. Normal dagilmayan iki grup ortalamasi karsilastirmalarinda Mann-Whitney U
testi, coklu grup karsilastirmalarinda ise Kruskal-Wallis H testi kullanilmistir. Istatistiksel
anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak kabul edilmistir. Coklu grup karsilastirmalarinda istatistiksel
anlamlilik saptandigi durumlarda uygulanan ikili gruplar arasindaki istatistiksel farkliliklar
belirlemede Bonferroni diizeltmesi uygulanmistir. Coklu gruplar igerisindeki istatistikler
farkliliklar, aralarinda istatistiksel farklilik olan gruplarin aymi harfle isaretlenmesiyle
belirtilmistir. Kategorik veriler arasindaki farkliliklar ise Ki-Kare testi ile degerlendirilmis,
Ki-Kare varsayimlarin1 saglamayan (Beklenen frekans degerinin 0,20°den kiiclik olmasi)

veriler i¢in Fisher’in kesin testi kullanilmigtr.

49



3. BULGULAR

Bu calismaya 33’1 erkek (%20,6) 127’si kadin (%79,4) toplam 160 NAYK hastasi
dahil edilmistir. Hastalari 50’sinin grade 1 (%31,2), 67 sinin grade 2 (%41,9) ve 43’iiniin
grade 3 (%26,9) derecesinde karaciger yaglanmasina sahip oldugu belirlenmistir. Ortalama
yas erkeklerde ve kadinlarda sirasi ile 44,6+12,1 yil ve 45,5+11,5 yildir. Erkeklerin yas
aralig1 20-62; kadmnlarin yas aralig1 ise 19-64’tiir. Caligmadaki hastalarin %75,0°1 evlidir.
Egitim diizeylerine gore incelendiginde hastalarin %36,2°si lisans, %26,9’u ilkokul ve
%25,0’1 lise mezunudur. Kadimnlarin %48,0’1 ev hanimi, erkeklerin %39,4’1 serbest meslek

grubunda yer almaktadir (Cizelge 3.1).

Cizelge 3.1. Hastalarn cinsiyete gore demografik 6zellikleri

D(-;‘Z':l’l’fggk Erkek (n=33) Kadimn (n=127) zl":pllzg; 2 i
S % S % S %
Medeni Durum
Evli 25 75,7 95 74,8 120 75,0 0,11%* 0,917*
Bekar 8 243 32 25,2 40 25,0
Ogrenim
Durumu
Okuryazar degil - - 5 3,9 5 3,1
[lkokul Mezunu 5 15,2 38 29,9 43 26,9 4,900%* 0,276*
Ortaokul Mezunu 4 12,1 10 7,9 14 8,8
Lise Mezunu 8 243 32 25,2 40 25,0
Lisans Mezunu 16 48.4 42 33,1 58 36,2
Meslek
Isci 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 40,618%* <0,001%*
Ev Hanimi - - 61 48,0 61 38,1
Memur 5 15,2 17 13,4 22 13,7
Ogrenci 2 6,1 3 2,4 5 3,1

*Fisher’1n kesin testi

Hastalarin demografik ozellikleri karaciger yaglanma derecelerine gore Cizelge
3.2.°de degerlendirilmistir. Karaciger yaglanma derecelerine gore cinsiyet dagilimi yapilan
ki-kare testine gdre birbirine benzerdir (y2=0,11; p=0,917). Evli hastalarin oram1 grade 1,

grade 2 ve grade 3 hastalar arasinda birbirine oldukca yakindir ve sirasi ile %74,0, %77,6 ve
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%72,1 olarak belirlenmistir. Ilkokul mezunu hastalarin oram grade 1°de %28,0, grade 2’de
%26,9 ve grade 3’te %25,6’dir. Tiim karaciger yaglanmas1 derecelerindeki hastalar agirlikli
olarak lise ve tizeri (Grade 1: %64,0; grade 2: %58,2; grade 3: %62,8) egitim diizeyine
sahiptir.

Cizelge 3.2. Hastalarin karaciger yaglanma derecesine gore demografik dzellikleri

Demografik Grade 1 Grade 2 Grade 3
Ozellikler (n=50) (n=67) (n=43) 72 p
S % S % S %
Cinsiyet
Erkek 9 18,0 16 23,8 8 18,6 0,011 0,917
Kadin 41 82,0 51 76,2 35 81,4
Medeni
Durum
Evli 37 74,0 52 77,6 31 72,1 0,938 0,626
Bekar 13 26,0 15 22.4 12 27,9
Ogrenim
Durumu
Olurygedy - 2 4 6,0 1 23
degil
Tlkokul
Mezunu 14 28,0 18 26,9 11 25,6 9,176* 0.308*
Ortaokul 4 8,0 6 8,9 4 9,3
Mezunu
Lise Mezunu 10 20,0 14 20,9 16 37,2

Lisans Mezunu 22 440 25 37,3 11 25,6

Meslek
Isci 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 12,006* 0,738*

Ev Hanimi 21 42,0 22 32,8 18 41,8
Memur 9 18,0 9 13,5 4 9,4
Ogrenci 2 4,0 1 1,5 2 4,7

*Fisher’1n kesin testi
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Non-alkolik yagli karaciger hastalarinin cinsiyete gore bazi yasam tarzi 6zellikleri
Cizelge 3.3’te verilmistir. Hastalarin yaridan fazlasinin sigara igmedigi (%70,0)
belirlenmistir. Benzer sekilde NAYK hastalarinin ¢ogunlugu alkol de tiikketmemektedir
(%88,1). Hastalarin %68,8’liniin fiziksel aktivite diizeyi diisiik, %27,5inin ise orta diizeyde

oldugu bulunmustur.

Cizelge 3.3. Hastalarin cinsiyete gore yasam tarzi aligkanliklar

_ _ Toplam
Erkek (n=33) Kadin (n=127) (n=160) 2 b

S % S % S %
Sigara I¢me
Evet 10 30,3 38 29.9 48 30,0

0,495 0,834
Hayir 19 57,6 79 62,2 98 61,2
Birakt1 4 12,1 10 7,9 14 8,8
AlKollii icecek
Tiiketimi
_ *

Evet 10 30,3 9 7,1 19 11,9 0,001
Hayir 23 69,7 118 92,9 141 88,1
Fiziksel Aktivite
Diizeyi
Inaktif 18 54,6 92 72,4 110 68,8 12,165* 0,002*
Minimal Aktif 10 30,3 34 26,8 44 27,5
Cok aktif 5 15,2 1 0,8 6 3,7

*Fisher’1n kesin testi,

Non-alkolik yagli karaciger hastalarinin karaciger yaglanma derecelerine gére yasam
tarz1 aligkanliklarma dair bulgular Cizelge 3.4.te gosterilmistir. Grade 1 hastalarda sigara
icme orant %30,0, grade 2 hastalarda %34,3 ve grade 3 hastalarda %23,3’tiir. Alkol
tiikketenlerin orani grade 1 hastalarda %8,0, grade 2 hastalarda %11,9 ve grade 3 hastalarda
%16,3 olarak belirlenmistir. Karaciger yaglanma derecesi ne olursa olsun hastalarin
cogunlugu sigara igmemekte (Grade 1: %70,0, grade 2: %65,7; grade 3: %76,7) ve alkol
tilketmemektedir (Grade 1: %92,0; grade 2: %88,1; grade 3: %83,7). Tim karaciger
yaglanmasi derecesi gruplarindaki hastalarin yaridan fazlasi inaktiftir. Grade 1 grubunda bu

hastalarin oran1 %72,0, grade 2 grubunda %68,7 ve grade 3 grubunda %65,1 dir.
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Cizelge 3.4. Hastalarin karaciger yaglanma derecesine gore yasam tarzi aligkanliklari

Grade 1 Grade 2 Grade 3
(n=50) (n=67) (n=43) 2 p
S % S % S %
Sigara I¢me
Evet 15 30,0 23 34,3 10 233
2,156%* 0,728%*
Hayir 31 62,0 39 58,2 28 65,1
Birakti 4 8,0 5 7,5 5 11,6
AlKollii icecek
Tiiketimi
Evet 4 8,0 8 11,9 7 16,3 1,405 0,504
Hayir 46 92,0 59 88,1 36 83,7
Fiziksel Aktivite
Diizeyi
Inaktif 36 72,0 46 68,7 28 65,1 1,829%* 0,795%
Minimal Aktif 13 26,0 19 28,3 12 27,9
Cok aktif 1 2,0 2 3,0 3 7,0

*Fisher’in kesin testi

Arastirmaya katilan hastalarda NAYK hastalig1 ile beraber farkli kronik hastaliklar

bulunmaktadir (Cizelge 3.5). Hastalar arasinda en yaygin gozlenen hastaliklar %81,2 ile

T2DM, %20,0 ile Hashimoto tiroidi, %16,8 ile hipertansiyon ve %16,2 ile guatr hastaligidir.

Hem erkek hem de kadm hastalarin ¢cogunlugunda T2DM bulunmaktadir (Erkek: %81,2;
kadm: %81,1). Hashimoto tiroidi hastaliginin erkeklerdeki oram1 %6,0 iken kadinlarda

%23,6’dir. Erkekler arasinda guatr hastasi bulunmazken kadinlardaki guatr bulunma oran

%20,4’tiir. Hipertansiyon erkek hastalarin %18,1’ini kadinlarin ise %16,5’ini etkilemektedir.

Cizelge 3.5. Hastalarin cinsiyete géore NAYK Hastaligina eslik eden hastaliklar1

Eslik Eden

Erkek (n=33) Kadin (n=127) Toplam (n=160)
Hastahklar

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 kisinin birden fazla hastalig1 bulunabilmektedir.
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Tim karaciger yaglanmasi derecesindeki hastalarda T2DM baskin sekilde
bulunmaktadir. Grade 1 hastalarda T2DM bulunma orant %72,0, grade 2 hastalarda %86,5
ve grade 3 hastalarda %383,7’dir. Hashimoto tiroidi hastaligina sahip olma orami grade 1
hastalarda %22,0 ve grade 2 hastalarda %26,8 iken grade 3 hastalarin sadece %6,9’unda
Hashimoto tiroidi tanis1 bulunmaktadir. Grade 1 hastalarin %22,0’sinde, grade 2 hastalarin
%10,4linde ve grade 3 hastalarin %18,6’sinda guatr tanis1 bulunmaktadir. Grade 1 hastalar
arasinda hipertansiyon orant %16,0, grade 2 hastalar arasinda %16,4 ve grade 3 hastalar

arasinda %18,6’dir (Cizelge 3.6.).

Cizelge 3.6. Hastalarin karaciger yaglanma derecesine gore diger hastalik bilgileri

Eslik Eden Hastahklar 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 kisinin birden fazla hastalig1 bulunabilmektedir.

Hastalarin cinsiyetlerine gore antropometrik Ol¢limlerine dair bulgular Cizelge
3.7.°de verilmistir. Erkeklerin medyan viicut agirhigi 101,8 kg, kadinlarin medyan viicut
agirhigr 83,0 kg olarak belirlenmistir. Erkek ve kadinlarda medyan bel ¢evresi sirasiyla 110,0
cm ve 100,0 cm’dir. Erkeklerin ortalama BK1’si 34,2+4,9 kg/mz, kadinlarin ortalama BK1I’si
ise 32,6+5,0 kg/m?® olarak belirlenmistir.

Hastalarin karaciger yaglanmasi derecelerine gore antropometrik dl¢timleri Cizelge
3.8’de verilmistir. Grade 1, grade 2 ve grade 3 grubundaki hastalarin medyan viicut
agirhiklan sirasiyla 78,0 kg, 87,0 kg ve 99,0 kg; medyan bel c¢evreleri sirasiyla 96,5 105,0
cm, 108,0 cm olarak belirlenmistir. Grade 3 ve grade 2 hastalarin grade 1 hastalara kiyasla
viicut agirhigi, BKI, bel gevresi ve bel-boy oranlarinin daha yiiksek oldugu saptanmustir

(p<0,001).
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Cizelge 3.7. Hastalarin cinsiyete gore antropometrik dl¢timlerinin ortalama ve medyan degerleri

Antropometrik

Olgiim

Erkek (n=33)

Kadin (n=127)

Toplam (n=160)

Viicut Agirhg: (kg)
Boy Uzunlugu (cm)
BKIi (kg/m?)

Bel Cevresi (cm)
Kalg¢a Cevresi (cm)
Bel-Kal¢a Oram
Bel-Boy Oram

Boyun Cevresi (cm)

Medyan
(IQR)/X+SS

101,8 (22,0)
175,0 (8.0)
34,2449
110,0 (10,2)
114,0 (12,0)
0,9 (0,1)
0,6 (0,07)

39,0 (2,7)

Alt-Ust

69,0-143,0
158,0-193,0
23,4-46,7
97,0-137,0
99,0-140,0
0,8-1,0
0,5-0,7

34,0-43,0

Medyan
(IQR)/X+SS

83,0 (19,0)
161,0 (7,5)
32,645,0
100,0 (18,0)
110,0 (16,0)
0,8 (0,08)
0,6 (0,1)

32,0 (5,0)

Alt-Ust

45,0-122,7
145,0-176,0
18,7-44,0
69,0-126,0
89,0-148,0
0,3-1,0
0,1-0,8

28,0-42,0

Medyan
(IQR)/X+SS
86,5 (21,5)
163,0 (11,0)
32,2+5,0
103,0 (16,0)
110,5 (15,0)
0,9 (0,09)
0,6 (0,09)
34,0 (7,0)

Alt-Ust

45,0-143,0
145,0-193,0
18,7-46,7
69,0-137,0
89,0-148,0
0,3-1,0
0,1-0,8

28,0-43,0

Antropometrik 6l¢limlerinin alinmasina izin vermeyen hastalar sebebiyle bel ¢cevresi ve kalca ¢evresi 122, boyun ¢evresi 95 kisiden alinabilmistir.
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Cizelge 3.8. Hastalarin karaciger yaglanma derecesine gore antropometrik dl¢timlerinin ortalama ve medyan degerleri

Grade 1 (n=50)

Grade 2 (n=67)

Grade 3 (n=43)

Antropometrik
Ol¢iim Medyan ~ Medyan ) Medyan ) p
(IQR)/X+SS > (IQR)/X+SS Alt-Ust (IQRY/X:SS Alt-Ust
Viicut Agirhg (kg) 78,0 (13,0)* 45,0-125,7 87,0 (16,7)* 60,0-140,0 99,0 (24,5)>¢ 60,2-143,0 <0,001*
Boy Uzunlugu (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*
BKI (kg/m?) 29,6+4,1% 18,7-40,5 33,543,9° 26,6-46,7 35,8+5,5° 252439 <0001+
Bel Cevresi (cm) 96,5 (20,0)*" 69,0-126,0 105,0 (12,0)? 81,0-137,0 108,0 (16,5)° 82,0-133,0 <0,001*
Kalga Cevresi (cm) 105,0 (8,5)° 89,0-148,0 115,0 (12,0)* 90,0-140,0 120,5 (14,7)° 97,0-140,0 <0,001*
Bel-Kalga Orant 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 Oram 0,5 (0,1)* 0,4-0,7 0,6 (0,07)* 0,5-0,8 0,6 (0,1)° 0,1-0,7 <0,001*
Boyun Cevresi (em) 3205y 29,0-42,0 35,0 (6,0) 28,0-41,0 35,0 (7,07 29,0-43,0 0,046

Antropometrik 6lglimlerinin alinmasina izin vermeyen hastalar sebebiyle bel ¢evresi ve kalca ¢evresi 122, boyun ¢evresi 95 kisiden alinabilmistir. Ayn1 harfli gruplar arasinda istatistiksel

olarak anlamui farklilik bulunmaktadir. *Kruskal-Wallis, **One-way ANOVA.
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Non-alkolik karaciger yaglanmasi hastalarinin cinsiyete gore antropometrik
Olglimlerinin ~ smiflandirilmast  Cizelge 3.9°da  gosterilmistir. Hastalarin  biiyiikk  bir
cogunlugunda (%71,9) obezite bulunmaktadir. Kadin hastalar arasinda bu oran %68,6; erkek
hastalar arasinda ise %84,9 olarak belirlenmistir. Non-alkolik yagl karaciger hastalarmin bel
cevresi, bel-kalca orani ve bel-boy orani bakimindan risk altinda oldugu goriilmektedir. Bel
cevresine gore NAYK hastalarinin %72,9’u, bel-kalca oranina gore %73,81, bel-boy oranina

gore %95,9°u ve boyun c¢evresine gore %40,0°1 risk grubundadir.

Cizelge 3.9. Hastalarin cinsiyete gore antropometrik dl¢timlerinin siniflandirilmasi

Erkek (n=33) Kadin (n=127) Toplam (n=160)

x2 p
Siniflama S % S % S %
BKIi
Normal 1 3,0 4 3,1 5 3,1
Fazla kilolu 4 12,1 36 28,3 40 25,0 4,785 0,168
Obez 22 66,7 74 58,4 96 60,0
Ciddi obez 6 18,2 13 10,2 19 11,9
Bel Cevresi
Normal 4 14,3 29 30,9 33 27,1 4,938 0,088
Riskli 24 85,7 65 69,1 89 72,9
Bel-Kalca
Oram
Normal 4 14,3 28 29,8 32 26,2 4591 0,111
Yiksek 24 85,7 66 70,2 90 73,8
Bel-Boy Oram
Normal - 5 5,3 5 4,1 2,646*  (0,234%*
Riskli 28 100 89 94,7 117 95,9
Boyun Cevresi
Normal 7 26,9 50 72,5 57 60,0 23,304 <0,001
Yiksek 19 73,1 19 27,5 38 40,0

Antropometrik Sl¢limlerinin alinmasina izin vermeyen hastalar sebebiyle bel gevresi ve kalga gevresi 122, boyun
cevresi 95 kisiden alinabilmistir. Ilgili oran ve yiizdeler bu sayilar iizerinden hesaplanmistir. *Fisher’in kesin testi

Hastalarin karaciger yaglanma derecesine gore antropometrik dlgiimlerinin degisimi
Cizelge 3.10’da gosterilmistir. Grade 1 hastalarin %44,0’{inde, grade 2 hastalarin %85,1’inde
ve grade 3  hastalarin %83,8’inde obezite bulunmaktadir. Bel ¢evresine gore
degerlendirildiginde grade 1 hastalarin %47,2’si risk, grade 2 hastalarin %84,6’s1, grade 3
hastalarin ise %82,3’ii ise risk grubundadir. Grade 1 hastalarin %55,6’s1, grade 2 hastalarin
%86,5’1 ve grade 3 hastalarin %73,5’, bel-kal¢a orani agisindan riskli bulunmustur. Grade 1
hastalardan bel-boy oranma gdre normal aralikta bulunanlarin orami sadece %13,9’dur.

Grade 2 ve grade 3 hastalarin ise tamami bel-boy orani agisindan risk grubunda yer
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almaktadir. Grade 1 hastalarin %14,3’{iniin, grade 2 hastalarin %47,5’inin ve grade 3

hastalarin %55,5’inin boyun ¢evresi degerinin yiiksek oldugu belirlenmistir.

Cizelge 3.10. Hastalarin karaciger yaglanma derecesine gore antropometrik 6lgtimleri

Grade 1 (n=50) Grade 2 (n=67) Grade 3 (n=43) P
Simiflama S % S % S % 12
BKi
Normal 5 10,0 - - - -
Fazla kilolu 23 46,0 10 14,9 7 16,2 40,812*  <0,001%*
Obez 20 40,0 53 79,1 23 53,5
Ciddi Obez 2 4,0 4 6,0 13 30,3
Bel Cevresi
Normal 19 52,8 8 15,4 6 17,7 16,628 0,002
Riskli 17 472 44 84,6 28 82,3
Bel-Kalca
Oranm
Normal 16 44 4 7 13,5 9 26,5 11,045 0,025
Yiksek 20 55,6 45 86,5 25 73,5
Bel-Boy Oram
Normal 5 13,9 - - - - 9,916%* 0,025*
Riskli 31 86,1 52 100,0 34 100,0
Boyun Cevresi
Normal 24 85,7 21 52,5 12 445 11,544 0,021
Yiiksek 4 14,3 19 47,5 15 55,5

Antropometrik dl¢iimlerinin alinmasina izin vermeyen hastalar sebebiyle bel ¢evresi ve kalca gevresi 122, boyun
cevresi 95 kisiden alinabilmistir. Ilgili oran ve yiizdeler bu sayilar iizerinden hesaplanmistir. *Fisher’in kesin testi

Hastalarin karaciger yaglanma derecelerine gore kan bulgulan1 Cizelge 3.11°de
verilmistir. Karaciger yaglanma derecesi arttik¢a trigliserit ve TK artma egilimi, HDL-K ise
azalma gosterse de hemoglobin haricinde hicbir kan bulgusu agisindan karaciger yaglanma
derecesine gore istatistiksel bir fark saptanmamistir (p>0,05). Hemoglobin seviyelerinin

grade 3 hastalarda grade 2 hastalardan daha yiiksek oldugu bulunmustur (p=0,014).

Hastalarin karaciger yaglanma derecelerine gore kan bulgulan diizeylerinin
simiflandirilmas1  Cizelge 3.12°de gosterilmistir. Aclhik glukoz diizeyi yiiksek olan
katilimcilarin orami grade 1 igin %28,6; grade 2 igin %20,5 ve grade 3 icin %37,1 olarak
saptanmistir. Karaciger yaglanma derecesi arttikga 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) yiiksek olma oranlariin da artig

egiliminde oldugu goriilmiistiir.
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Cizelge 3.11. Hastalarin karaciger yaglanma derecesine gore kan bulgularinin ortalama ve medyan degerleri

Grade 1 (n=50) Grade 2 (n=67) Grade 3 (n=43) Toplam (n=160) p
Medy_an Alt-Ust Medy_an Alt-Ust Medy_an Alt-Ust Medy_an Alt-Ust
(IQR)/ XSS (IQR)/X+SS (IQR)/X+SS (IQR)/X+SS

Achik glukozu

(me/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)  450-210,0  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+456  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+12,1 254-858  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 (ng/L) 41,1 (90,2) 7,8-3280  413(632)  6,3-262,0 49,2 (57,3) 49-519,0  43,8(63,4)  49-5190  0,713%
Hemoglobin (g/dL) 13,3 (1,9) 11,5-182 13,1 (1,4)" 8,7-15,8 14,4 (2,2) 11,0-18,3 13,3 (2,0) 87-18,3 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%

Tiim hastalarin kan bulgularina ulagilamamistir. Trigliserit, LDL-K, TSH ve T4 109 kiside, aclik glukozu 108 kiside, HDL-K ve TK 104 kiside, T3 103 kiside, ferritin 101 kiside ve
hemoglobin 96 kiside sorgulanmistir. Ayni harfli gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmaktadir. *Kruskal-Wallis, **One-Way ANOVA
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Cizelge 3.12. Hastalarin karaciger yaglanma derecesine gore kan bulgular: diizeyleri

Kan Grade 1 (n=50) Grade 2 (n=67) Grade 3 (n=43)
Bulgular: Diisiik Normal Yiiksek Diisiik Normal Yiiksek Diisiik Normal Yiiksek 12 p
S % S % S % S % S % S % S % S % S %

Achk - - 25 714 10 286 - - 35 795 11 205 2 74 15 555 10 37,1 6,564*% 0,314%
glukozu

Trigliserit 27 77,1 8 229 26 553 21 447 13 481 14 51,9 7,073 0,134
LDL-K 11 31,4 24 68,6 14 29,7 33 703 6 222 21 718 1,445 0,845
TK 19 576 14 424 23 51,1 22 489 12 46,1 14 539 1312 0,863
HDL-K 12 363 17 515 4 122 16 355 26 577 3 68 11 423 12 462 3 115 1,598* 0,833*
ALT 25 758 8 242 41 931 6 69 24857 4 143  4595% 0,327*
Ferritin 5 151 24 727 4 122 2 45 4 910 2 45 1 43 18 783 4 174 8724 0,171*
Hemoglobin 3 88 29 829 - - 6 7,7 33 423 39 500 1 43 20 870 2 8,7 6,884* 0,299*
TSH 6 17,1 29 89 - - 5 11,1 33 733 7 155 2 69 24 828 3 103 7,628% *257*
T3 1 32 29 936 1 32 1 23 43 977 - - 1 36 27 964 - 2910% 0950%
T4 - - 31 8,5 4 11,5 5 11,1 36 80,0 4 89 1 35 28 965 - - 7,923% 0216*

Tiim hastalarin kan bulgularina ulagilamamustir. Trigliserit, LDL-K, TSH ve T4 109 kiside, a¢lik glukozu 108 kiside, HDL-K ve TK 104 kiside, T3 103 kiside, ferritin 101 kiside ve
hemoglobin 96 kiside sorgulanmustir. Yiizdeler, kan bulgusu sorgulanmis toplam kisi sayisinin karaciger yaglanma derecelerine gore dagilimi iizerinden hesaplanmstir. *Fisher’in kesin

testi
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Hastalarmm 6glin sikliklarmin dagilimi Cizelge 3.13’te gosterilmistir. Hastalarin
%84,4°1 her giin kahvalti yapmakta, %53,1°, her giin 6gle yemegi ve %92,5’1 ise her giin
aksam yemegi yemektedir. Kusluk 6giiniinii hi¢ yapmayanlarin oram %70,7, ikindi 6glintinii

hi¢ yapmayanlarin oran1 %30,0 ve gece 6giiniinii hi¢ yapmayanlarin orani1 %16,8’tlir.

Cizelge 3.13. Hastalarin cinsiyete gore 6giin sikliklari

Erkek (n=33) Kadin (n=127) Toplam (n=160)
S % S % S %

Kahvalt1 Yapma Sikh@
Her giin 26 78,8 109 85,8 135 84,4
Haftada 1-4 5 15,1 12 9,5 17 10,6
Hig 2 6,1 6 4,7 8 5,0
Ogle Ogiinii Tiiketim Sikhg
Her giin 22 66,7 63 49,6 85 53,1
Haftada 1-4 1 3,0 17 13,4 18 11,2
Hig 10 30,3 47 37,0 57 35,7
Aksam Ogiinii Tiiketim Sikhig
Her giin 31 93,9 117 92,1 148 92,5
Haftada 1-4 - 7 5,5 7 4.4
Hi¢ 2 6,1 3 2,4 5 3,1
Kusluk Ogiinii Sikhigi
Her giin 3 9,1 26 20,5 29 18,1
Haftada 1-4 4 12,1 14 11,0 18 11,2
Hig 26 78,8 87 68,5 113 70,7
ikindi Ogiinii Sikhg
Her giin 12 36,3 66 52,0 78 48,8
Haftada 1-4 6 18,2 28 22,1 34 21,2
Hig 15 45,5 33 25,9 48 30,0
Gece Ogiinii SIkhig
Her giin 17 51,5 70 55,1 87 54,4
Haftada 1-4 11 333 35 27,6 46 28,8
Hig 5 15,2 22 17,3 27 16,8

Hastalarin karaciger yaglanma derecelerine gore 6giin sikliklarmin dagilimi Cizelge
3.14’te gosterilmistir. Tiim karaciger yaglanmasi grubundaki hastalarin ¢ogunlugunun
kahvalt1 (Grade 1: %86,0 grade 2: %85,1; grade 3: %81,4) ve aksam (Grade 1: %92,0; grade
2: %92,5; grade 3: %93,0) ogiinlerini diizenli olarak yaptigi belirlenmistir. Her giin gece
0glinii yapanlarin oran1 grade 1 hastalar arasinda %52,0, grade 2 hastalar arasinda %53,7 ve

grade 3 hastalar arasinda %>58,1°dir.
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Cizelge 3.14. Hastalarin karaciger yaglanma derecesine gore 6giin sikliklar

Grade 1 (n=50) Grade 2 (n=67) Grade 3 (n=43)

S % S % S %
Kahvalt1 Yapma Sikh@
Her giin 43 86,0 57 85,1 35 81,4
Haftada 1-4 3 6,0 7 10,4 7 16,3
Hig 4 8,0 3 4,5 1 2,3
Ogle Ogiinii Tiiketim Sikhg
Her giin 27 54,0 29 43,3 29 67,4
Haftada 1-4 6 12,0 10 14,9 2 4,7
Hig 17 34,0 28 41,8 12 27,9
Aksam Ogiinii Tiiketim Sikhig
Her giin 46 92,0 62 92,5 40 93,0
Haftada 1-4 2 4,0 2 3,0 3 7,0
Hig 2 4,0 3 4,5 -
Kusluk Ogiinii Sikhigi
Her giin 7 14,0 12 17,9 10 23,2
Haftada 1-4 7 14,0 9 13,4 2 4,7
Hig 36 72,0 46 68,7 31 72,1
ikindi Ogiinii S1khig
Her giin 24 48,0 33 49,2 21 48,8
Haftada 1-4 11 22,0 11 16,4 12 27,9
Hig 15 30,0 23 34,4 10 233
Gece Ogiinii SIkhig
Her giin 26 52,0 36 53,7 25 58,1
Haftada 1-4 16 32,0 19 28,4 11 25,6
Hig 8 16,0 12 17,9 7 16,3

Non-alkolik yagl karaciger hastalarinin giinliik enerji ve makro besin gesi alimlari
Cizelge 3.15’te gosterilmistir. Erkek ve kadin hastalarin sirasi ile glinliik medyan enerji alimi
1835,4 kkal ve 1431,6 kkal olarak bulunmustur. Erkeklerin enerji alimlari kadinlardan
yiiksektir (p=0,004). Aym1 zamanda diyetin yagdan gelen enerji ylizdesi kadmnlarda daha
yiiksektir (%44,1 vs %40,8; p=0,040). Diger besin dgesi alimlarinda cinsiyete gore farklilik
bulunmamaktadir (p>0,05).

Non-alkolik yagh karaciger hastalarmin giinliik mikro besin 6gesi alimlar Cizelge

3.16’da gosterilmistir. Kadinlarda A vitamini alimi erkeklerden yiiksek bulunmustur

(p=0,030). Diger mikro besin 6gesi alimlarinin cinsiyete gore benzer oldugu bulunmustur.
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Cizelge 3.15. Hastalarin cinsiyete gore enerji ve makro besin dgesi tiikketimleri

Erkek (n=33)

Kadin (n=127)

Toplam (n=160)

Medyan (IQR)/ . Medyan (IQR)/ . Medyan (IQR)/ . p
- Alt-Ust _ Alt-Ust _ Alt-Ust
X+£SS X+£SS X+£SS
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*
Coziinebilir Posa (g/1000 kkal) 3,24+0,8 1,8-6,1 3,0+0,9 1,3-6,9 3,0+0,9 1,3-6,9 0,228%**
Coziinmez 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*
Siikroz (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) 18,74£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*
Dall 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*
Yag (TE%) 40,8+9,7 25,0-65,0 44,1+£7,8 20,0-70,0 43,4483 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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Cizelge 3.15. Devam. Hastalarin cinsiyete gore enerji ve makro besin dgesi tiiketimleri

Erkek (n=33) Kadin (n=127) Toplam (n=160)
Medyan (IQR)/ . Medyan (IQR)/ . Medyan (IQR)/ . P

_ Alt-Ust _ Alt-Ust _ Alt-Ust

X+SS X+SS X+SS
CDYA (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 oram 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**

Ayni harfli gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmaktadir.

*Mann Whitney U, **Bagimsiz t testi testi
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Cizelge 3.16. Hastalarin cinsiyete gore mikro besin 6gesi tiiketimlerinin ortalama ve medyan degerleri

A Vit (ug/1000 kkal)

E Vit (mg1000 kkal)

C Vit (mg1000 kkal)

B1 Vit (mg1000 kkal)

B2 Vit (mg1000 kkal)

B3 Vit (mg1000 kkal)

B6 Vit (mg1000 kkal)
B12 Vit (ng1000 kkal)
Potasyum (mg1000 kkal)
Kalsiyum (mg1000 kkal)
Magnezyum (mg/1000 kkal)
Fosfor (mg1000 kkal)
Demir (mg1000 kkal)
Cinko (mg1000 kkal)

Erkek (n=33)

Medyan (IQR)/

X+SS
4772 (334,4)
6,7 (1,7)
34,,6 (37,2)
0,4 (0,1)
0,7+0,2
14,6432
0,5(0,2)
2,5(1,4)
1161,5 (439,6)
384,9+97,1
151,7 (46,3)
603,1+107,0
4,6 (1,2)
5,4+1,1

Alt-Ust

138,9-1660,9
3,5-12,2
9,3-101,6
0,2-0,6
0,2-12
9,0-24,2
0,3-0,9
0,9-6,2
696,7-2258,5
146,22-601,0
83,5-246,5
355,3-831,1
3,4-132
3,0-8,2

Kadin (n=127)

Medyan (IQR)/

X+SS
593,9 (337,1)
73 (3,1)
46,1 (38,4)
0,4 (0,1)
0,7+0,1
13,742,6
0,6 (0,2)
2,0 (1,0)
1233,5 (411,9)
413,2+103,3
153,9 (53.,9)
605,0+£120,3
5,0 (1,4)
5,3£1,0

Alt-Ust

209,3-5995,6
2,7-38,8
4,6-188,2
0,2-12
0,4-1,5
7,1-21,2
0,2-12
0,3-5,7
560,4-2044,1
185,6-709,4
77,9-425.5
374,7-980,2
2,7-8,9
3,0-8,3

Toplam (n=160)

Medyan (IQR)/

X+SS
572,8 (359,2)
7,1 (3,1)
43,8 (39,2)
0,4 (0,1)
0,7+0,2
13,942,7
0,6 (0,2)
2,1 (1,1)
1231,7 (412,1)
407,3+102,4
152,6 (54,3)
604,6+117,4
4,9 (1,4)
5,4£1,0

Alt-Ust

138,9-5995.6
2,7-38.8
4,6-188,2
0,2-12
0,2-1,5
7,1-24,2
0,2-12
0,3-6,2
560,4-2258,5
146,2-709,4
77,9-425.5
355,3-980,2
2,7-13,2
3,0-8,3

0,030*
0,329*

0,185%*

0,913*

0,529%*
0,008**
0,531%*

0,071%*

0,328*
0,159%*
0,622%*
0,934**
0,650%*
0,650%*

*Mann Whitney U, ** Bagimsiz t testi
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Karaciger yaglanma derecelerine gore giinliik enerji ve makro besin dgesi alimlari
Cizelge 3.17°de gosterilmistir. Grade 3 hastalarin giinliikk medyan enerji alim1 1719,8 kkal,
grade 2 hastalarin giinliik medyan enerji alimi ise 1475,9 kkal olarak bulunmus ve iki grup
arasindaki enerji alimmin istatistiksel olarak farkli oldugu saptanmistir (p=0,046). Ayni
zamanda diyetin TDY A’dan gelen enerji yilizdesi grade 2 hastalarda grade 3 hastalara kiyasla
daha yiiksektir (p=0,025).

Karaciger yaglanma derecelerine gore giinlilk mikro besin dgesi alimlan Cizelge
3.18’de gosterilmistir. Grade 2 hastalarda diyetle fosfor aliminin grade 1 hastalardan fazla
oldugu belirlenmistir (p=0,030). Mikro besin 6gesi alimlar karaciger yaglanma derecesi

gruplarina gore birbirine benzer bulunmustur (p>0,05).
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Cizelge 3.17. Hastalarin karaciger yaglanma derecesine gore enerji ve makro besin dgesi tiiketimlerinin ortalama ve medyan degerleri

Grade 1 (n=50)

Grade 2 (n=67)

Grade 3 (n=43)

Medyan (IQR)/ . Medyan (IQR)/ . Medyan . P
_ Alt-Ust _ Alt-Ust _ Alt-Ust
X£SS X£SS (IQR)/ X+SS
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 40,848,8 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*
Coziinebilir Posa (g/1000 kkal) 2,9+0,9 1,6-6,1 3,24+0,8 1,3-5,1 3,0+0,8 1,8-6,9 0,349**
Coziinmez 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*
Siikroz (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 18,543,5 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*
Dalh 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*
Yag (TE%) 40,849,7 25,0-65,0 44,1+7,8 20,0-70,0 43,4483 20,0-70,0 0,065**
DYA (TE%) 17,6+4,6 8,7-28,9 17,04£3,6 6,9-23,8 16,2+4,6 7,4-28,0 0,299**
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Cizelge 3.17. Devam. Hastalarin karaciger yaglanma derecesine gore enerji ve makro besin dgesi tiiketimlerinin ortalama ve medyan degerleri

Grade 1 (n=50) Grade 2 (n=67) Grade 3 (n=43)
Medyan (IQR)/ . Medyan (IQR)/ . Medyan (IQR)/ . p

_ Alt-Ust _ Alt-Ust _ Alt-Ust

X+£SS X+£SS X+£SS
CDYA (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)* 7,6-29,8 14,3 (4,5 7,1-28,6 0,025*
n-6/n-3 orani 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%*

Ayni harfli gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmaktadir.

*Kruskal-Wallis, **One-Way ANOVA
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Cizelge 3.18. Hastalarin karaciger yaglanma derecesine gore mikro besin dgesi tiiketimlerinin ortalama ve medyan degerleri

Grade 1 (n=50)

Medyan (IQR)/
X+SS

A Vit (ng/1000 kkal) 617,6 (332,6)
E Vit (mg/1000 kkal) 7,7 (2,7)

C Vit (mg/1000 kkal) 45,1 (48,5)
B1 Vit (mg/1000 kkal) 0,4 (0,1)
B2 Vit (mg/1000 kkal) 0,7+0,2

B3 Vit (mg/1000 kkal) 13,742,6
B6 Vit (mg/1000 kkal) 0,6 (0,2)
B12 Vit (ug/1000 kkal) 2,0 (1,1)
Potasyum (mg/1000 kkal) 1198,7 (389,9)
Kalsiyum (mg/1000 kkal) 400,7+100,7
Magnezyum (mg/1000 kkal) 147,9 (51,6)
Fosfor (mg/1000 kkal) 601,6+120,2*
Demir (mg/1000 kkal) 4,9 (1,5)
Cinko (mg/1000 kkal) 5,2+1,0

Alt-Ust

243,1-3017,0
3,1-19,5
14,2-188,2
0,2-0,7
0,2-12
7,7-20,1
0,3-0,8
0,5-6,2
836,7-1789,7
216,1-622,9
85,7-259,8
374,7-872,0
2,7-6,8
3,1-7.3

Grade 2 (n=67)

Medyan (IQR)/

X+SS
577,6 (357,4)
6,8 (3,2)
45,6 (39,3)
0,5 (0,1)
0,8+0,1
14,2424
0,5 (0,1)
2,1(1,1)
1251,4 (388,0)
418,7+97,0
156,9 (54,9)
607,0+103,7*
5,2(1,5)
5,5+1,0

Alt-Ust

238,7-2468,6
2,7-13,7
9,3-156,6
0,2-0,7
0,4-1,2
9,0-20,9
0,3-1,0
0,6-5,3
849,9-1969,1
185,6-654,1
101,1-259,4
400,3-800,0
3,5-8,5
3,2-8,2

Grade 3 (n=43)

Medyan (IQR)/

X+SS
528,9 (364.,2)
7,2 (3,1)
41,3 (41,5)
0,4 (0,1)
0,7+0,2
13,8434
0,5(0,2)
2,0 (1,3)
1161,5 (500,6)
397,4+112,8
150,3 (53,5)
604,4+135,5
4,7 (1,5)
5,2+1,1

Alt-Ust

138,9-5995,6
2,9-38,8
4,5-101,6
0,2-1,2
0,2-1,5
7,1-242
0,2-1,2
0,3-5,7
560,4-2258,5
146,2-709,4
77,9-425.5
355,3-980,2
2,9-13,2
3,0-8,3

0,185%
0,236*
0,312*
0,344%*
0,747
0,521 **
0,549*
0,845%
0,800*
0,714%*
0,391*
0,030%*
0,207*
0,182%*

Ayni harfli gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmaktadir. *Kruskal-Wallis, **One-Way ANOVA
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Karaciger yaglanmasi derecelerine giinliik besin gruplarimin tiikketimi Cizelge 3.19°da
gosterilmistir. Kuru baklagil ve yagli tohumlarm tiiketimi grade 2 hastalarda grade 3
hastalardan fazla bulunmustur (p<0,001). Balik ve deniz {iriinlerinin medyan tiiketim miktar1
karaciger yaglanmasi derecesi arttikca azalma, et ve tavuk tiiketiminin medyan degerleri artis
egilimi gosterse de bu farklilik anlamli bulunmamistir (p>0,05). Diger besin dgelerinin 1000
kkal bagina giinliik tiiketim miktarlar1 (g) karaciger yaglanma derecesi gruplarn arasinda

benzerdir.
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Cizelge 3.19. Hastalarin karaciger yaglanma derecesine gore giinliik besin grubu tiiketiminin degerlendirilmesi

Grade 1 (n=50)

Grade 2 (n=67)

Grade 3 (n=43)

Medyan .. Medyan . Medyan (IQR)/ ] P
(IQR)/ XSS Alt-Ust (IQR) R&SS Alt-Ust %SS Alt-Ust

Siit ve Siit Uriinleri (/1000 kkal) 137,2(118,9)  30,7-350,0 144.,4 (78,2) 5,9-371,7 141,0 (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*
Balik ve Deniz Uriinleri (g/1000 kkal) 4,8 (8,7) 0,0-30,3 47 (7,9) 0.0-24.5 34.(83) 0.0.24.5 0.626"
Kurubaklagil ve Yagl Tohumlar (g/1000 kkal) 20,5 (19,0) 0,0-67,2 22,2 (20,3)? 0,0-77.8 14,5 (15,2)* 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*

Ayni harfli gruplar arasinda istatistiksel fark bulunmaktadir. *Kruskal-Wallis
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Hastalarm karaciger yaglanma derecelerine gore enerji ve besin dgeleri alimlarinin
gereksinimi karsilama yiizdeleri Cizelge 3.20°de gosterilmistir. Grade 3 hastalarin glinliik
karbonhidrat (g) ve protein (g) alimmi karsilama ortalamalar1 grade 2 hastalardan daha
yliksektir (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). Diger besin Ogelerinin karsilanma oranlart karaciger yaglanma derecesi

gruplar1 arasinda benzer olarak bulunmustur (p>0,05).
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Cizelge 3.20. Hastalarin karaciger yaglanma derecesine gore enerji, makro ve mikro besin dgelerinin karsilanma diizeyleri

Grade 1 (n=50)

Grade 2 (n=67)

Grade 3 (n=43)

Toplam (n=160)

K.O. (X£SS) K.O. (X£SS) K.O. (X£SS) K.O. (X£SS)
Enerji (kkal-50.p) 80,0429, 1 74,7+19,0 86,2426.3 79,5424.8 0,077*
Enerji (kkal-95.p) 72,3426,0 67,4+16,5 78,0+23.9 71,8+22,1 0,070%
Karbonhidrat (g) 121,9456,2 116,5+44,3° 143,1£53,6° 125,3451,7 0,025%
Posa (g) 71,8428,3 72,1435,0 72,1424,2 72,0+30,2 0,907*
Protein (g) 79,4+35.8 72,7421,0° 84,9423 6° 78,1427,3 0,012*
Protein (g/kg) 73,7432,1 60,2+16,6 63,9422,0 65,7+24.,3 0,076*
A vitamini (ug) 163,3494,9 146,2497,0 184,8+222.3 161,9£141,3 0,355%
E vitamini (mg) 106,6:60,4 116,1486,3 116,9+57,0 113,3+71,4 0,467*
B1 vitamini (mg/1000kkal) 72,3421,6 75,2421,0 65,5+18,0 71,7+20,7 0,053%*
B2 vitamini (mg) 81,5+27,7 73,6+26,0 80,5425, 1 77,9426,4 0,251%
B3 vitamini (mg/1000kkal) 118,9+54,4 129,4463,4 113,0463,7 121,7+60,8 0,258*
B6 vitamini (mg) 61,8422,3 60,2425,5 60,8+24.4 60,9424, 1 0,930%
B12 vitamini (ng) 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 80,0457,3 87,5+42,6 83,2453,0 0,262*
Potasyum (mg) 56,8+17,4 56,1420,0 58,3420,5 56,9+19,3 0,934*
Kalsiyum (mg) 69,5+20,7 65,0+23,9 69,2423.4 67,5+22,8 0,361%
Magnezyum (mg) 81,0437,0 82,2437,0 82,4+33,8 81,9+33,3 0,930%
Fosfor (mg) 178,6+58,2 173,2463,6 174,6260,0 175,3+60,7 0,853*
Demir (mg) 68,5426,3 70,9+30,5 70,2+37,0 70,0+31,1 0,882

K.O.: Kargilama Orani, *Kruskal Wallis, ** One-Way ANOVA
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Hastalarmn  Saglikli Yeme Indeksi-2015 skorlarinin  cinsiyet ve karaciger
yaglanmastyla olan iliskisi Cizelge 3.21°de gosterilmistir. Saghkli Yeme indeksi-2015’e
gore, erkeklerin %39,4’linlin ve kadinlarin %38,6’sinin diyet kalitesi kotii, erkeklerin
%60,6’s1n1n, kadinlarin ise %61,4’iiniin diyet kalitesinin gelistirilmesi gereken grubunda yer
aldig1 belirlenmistir Diyet kalitesi iyi olan hi¢bir hasta bulunmamaktadir. Diyet kalitesi kotii
olarak belirlenen hastalarin %52,0’si grade 1, %26,9°1 grade 2 ve %41,9’u grade 3 grubunda
yer almaktadir. Diyet kalitesi gelistirilmesi gereken hastalarin %48,0’i grade 1, %73,1’1
grade 2 ve %58,1’i grade 3 derece karacifer yaglanmasina sahiptir (Cizelgede
gosterilmemistir). Saglikli Yeme indeksi-2015 bilesenleri toplam Saghkli Yeme Indeksi-
2015 skoru ile cinsiyet arasinda herhangi bir iligki bulunmamaktadir. Bununla beraber, rafine
tahillarin puaninin grade 2 derecesinde karaciger yaglanmasia sahip hastalarda (6,644,0)
grade 3 derecesindeki yaglanmaya sahip gruptan (4,4+4,2) daha yiiksek oldugu
belirlenmistir. Saglikli yeme indeksi-2015’in diger bilesenleri veya toplam skoru ile

karaciger yaglanma derecesi arasinda istatistiksel bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).
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Cizelge 3.21. Hastalarin ortalama SY1-2015 puanlarinin cinsiyete ve karaciger yaglanma derecesine gore degerlendirilmesi

Erkek (n=33) (1;:;121171) 4 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 0,387° 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 0,359° 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 0,167 1,6+0,9 1,6+1,1 1,4+1,0 1,5+1,0 0,394*
Koyu Yesil Yapraklh 0,3+£0,4 0,4+0,5 0,511* 0,3+0,4 0,4+0,5 0,3+0,4 0,4+0,4 0,231*
Sebze ve
Kurubaklagil
Tam Tahil 4,5+4,1 3,9+3,5 0,590* 3,843,5 4,137 4,3+3,7 4,1£3,6 0,868*
Siit ve Siit Uriinleri 4,3+2,1 4,6+2,1 0,273* 4,4+22 4,7+£2.0 4,4+2.1 4,6+2,1 0,538*
Toplam Protein 4,1£1,0 3,8+1,2 0,192% 3,9+1,1 3,9+1,2 3,7+1,1 3,8+1,1 0,382*
Yiyecekleri
Deniz Uriinleri ve 4,0£1,1 3,9+1,4 0,919° 3,8£1,5 4,0£1,2 3,7£1,4 3,9+1,3 0,677*
Bitkisel Proteinler
Yag Asitleri 5,442.5 4,7+3,1 0,630* 4,8+3,1 4,9+3.0 4,8£3,0 4,9+3,0 0,723%*
Rafine Tahillar 5,544,5 5,7+4.,0 0,914 5,440 6,6+4,0° 4,54 2% 5,644,1 0,017*
Sodyum 7,2+2.,6 7,9+2,1 0,083 7,6+2,5 7,6+2,3 8,3+1,8 7,842,2 0,177*
Eklenti Seker 8,6+2,8 8,8+2,4 0,795* 8,7+2,3 8,6+2,7 9,0+£2,2 8,7+2,4 0,719*
Doymus Yag 3,4+3.5 2,4+3,1 0,056* 2,3+3,1 2,3+3,1 3,443.3 2,6£3,2 0,141*
SYi-2015 Toplam 54,0£11,1 53,7¢11,4  0,877° 52,8+11,1 55,0£10,9 53,0+12,2 53,8+11,3 0,509**

4 Mann Whitney U, ®: Bagimsiz t testi, *: Kruskal-Wallis, **:0ne-Way ANOVA, SYI: Saglikli Yeme Indeksi
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Diyet indekslerinin cinsiyete gore degerlendirilmesi ¢izelge 3.22°de gosterilmistir.
Ortalama DII puam 2,3+0,7, DAL puam 9,5+11,6, PRAL puanm1 7,9+11,6, NEAP puani
55,0£15,0, PDI puam 47,7+5,3, hPDI puami 51,449,3 ve uPDI puami 49,9+11,8 olarak
belirlenmistir. Erkeklerin DAL ve PRAL puaninin kadmlardan daha yiiksek oldugu
bulunmustur (p=0,023). Diger indeks puanlar ile cinsiyet arasinda istatistiksel bir iligki

saptanmamuistir (p>0,05).
Diyet indekslerinin karaciger yaglanma derecesine gore degisimleri Cizelge 3.23°te

gosterilmistir. Karaciger yaglanma derecesine gore indeks puanlari arasinda herhangi bir

farklilik saptanmamisgtir (p>0,05).
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Cizelge. 3.22. Diyet indekslerinin cinsiyete gore ortalama ve medyan degerleri

Erkek (n=33) Kadin (n=127) Toplam (n=160) P
X+SS Dglegg“ Alt-Ust X+SS Dglegg“ Alt-Ust X+SS hgggn Alt-Ust
Dii 2,440,7 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  589(172) 24,8918 54,1£14,9  542(17,2)  26,1-117,5  550£150  54.8(17,7)  24,8-117,5  0,088%
PDI 48,2449 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 (14,00  34,0-70,0 51,6£9,3 53,0 (13,00  26,0-71,0 51,4493 53,0 (14,00  26,0-71,0  0,351%
uPDI 52,0£12,1  50,0(150)  28,0-74,0 493+11,7  47,5(17,00  26,0-81,0 49,9+11,8  48,0(17,00  26,0-81,0  0,152%

*Kruskal-Wallis, **One-Way ANOVA; Dil: Diyet inflamatuvar indeksi, DAL: Diyet asit yiikii, hPDI: Saghkli bitkisel bazli diyet indeksi, NEAP: Net endojen asit iiretimi, uPDI:

Sagliksiz bitkisel bazli diyet indeksi, PDI: Bitkisel bazli diyet indeksi, PRAL: Potansiyel renal asit yiikii,
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Cizelge. 3.23. Diyet indekslerinin karaciger yaglanma derecesine gore ortalama ve medyan degerleri

Grade 1 (n=50)

Grade 2 (n=67)

Grade 3 (n=43)

X+SS Medyzg Alt-Ust X+SS Medyayg Alt-Ust X+SS Vedyan Alt-Ust b
(IQR) (IQR) (IQR)
Dii 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  84(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+92 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+153  54,0(17,1)  26,1-952  53,5+12,9  54,5(17,2)  28,1-89,7 56,9175  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 51,649,8  54,0(15,7)  27,0-70,0 51,949,1 53,0(13,0)  30,0-71,0 50,4+8,9 52,0 (10,7) 26,0-66,0 0,662*
uPDI 48,6x11,8  46,5(16,0)  28,0-81,0  492+113  48,0(16,0) 26,0-77,0 52,5124 52,0 (16,5) 31,0-80,0 0,272%

*Kruskal-Wallis, **One-Way ANOVA; Diyet inflamatuvar indeksi, DAL: Diyet asit yiikii, hPDI: Saglikl bitkisel bazli diyet indeksi, NEAP: Net endojen asit iiretimi, uPDI: Sagliksiz
bitkisel bazli diyet indeksi, PDI: Bitkisel bazl1 diyet indeksi, PRAL: Potansiyel renal asit yiikii
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Diyet indekslerinin antropometrik dl¢limler ile olan korelasyonlar1 Cizelge 3.24’te
gosterilmistir. Diyet asit yiikii ile boy uzunlugu arasinda pozitif ve zayif bir korelasyon
(1=0,242, p=0,049), NEAP ile BKI arasinda negatif ve zayif bir korelasyon (r=-0,319,
p=0,024) ve SYI-2015 ile viicut agirhg: arasinda pozitif ve zayif bir korelasyon (1=0,344,
p=0,024) oldugu tespit edilmistir.

Diyet indekslerinin kan bulgular ile olan korelasyonu Cizelge 3.25°te gosterilmistir.
Grade 1 hastalarda DAL ile LDL-K arasinda pozitif zayif (r=0,435, p=0,009), DAL ile TK
arasinda pozitif ve zayif (1=0,453, p=0,008), PRAL ile LDL-K arasinda pozitif ve zayif
(r=0,443, p=0,008), PRAL ile TK arasinda pozitif ve zayif (=0,505, p=0,003), NEAP ile
LDL-K arasinda pozitif ve zayif (r=0,499, p=0,002), NEAP ile TK arasinda pozitif ve zayif
(r=0,533, p=0,001) ve SYI-2015 ile TSH arasinda negatif ve zayif (r=-0,434, p=0,009) bir
korelasyon oldugu belirlenmistir. Grade 2 hastalar arasinda ile NEAP ile T4 arasinda pozitif
ve zayif (r=0,299, r=0,046) bulunmaktadir. Grade 3 hastalarda PDI ile LDL-K arasinda
negatif ve zayif (=-0,456, p=0,019), PDI ile TK arasinda pozitif ve zayif (r=0,496, p=0,012)

bir korelasyon oldugu bulunmustur.
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Cizelge. 3.24. Diyet indekslerinin antropometrik dl¢iimler ile korelasyonlarinin degerlendirilmesi

Dii DAL PRAL NEAP PDI HPDI UPDI SYi-215

¢ r p r p r p r p r p r p r p r p
. 1 0,173 0230 | 0,040 0,784 0,042 0,772 [ 0,149 0301 0,062 0,671 0,035 0811 0,061 0,675 0,007 0,962
Vlvlcmu 2 [0,106 0394 0,172 01164 0,164 0,185 0099 0427 0,057 0,649 [0,045 0,716 0,032 0,799 (0,074 0,551
Agrin 0g 30058 0713 0,032 0838 (0,039 0803 [ 0,060 0,705 0244 0,120 0,032 0,842 [0,063 0,692 0344 0,024
1 0207 0,150 0,148 0304 0,147 0309 0,108 0454 0,178 0216 0,022 0,879 0,033 0,818 [ 0,170 0,238
E(anugu - 2 10,127 0307 0242 0,049 0237 0054 0,179 0,147 [ 0,120 0333 [ 0,071 0566 0,085 0494 0,048 0,703
30,197 0205 (0,074 0264 (0,183 0241 (0,153 0328 0,178 0258 | 0,074 0,641 0,038 0813 0212 0,173
1 0047 0,745 0,138 0338 0204 0,156 0319 0,024 0,020 0,888 0,029 0842 0,118 0413 0,138 0,338
BKi (kg/m?) 2 0022 0863 0053 0668 0055 0656 0071 0568 0,164 0,184 0058 0,642 [0,066 | 0,595 0,015 0,904
3 [0,073° 0641 0,007 0966 0,140 0370 0070 0654 0,177 0262 0,011 0,943 10,031 0,847 0289 0,060
1 10,146 0395 10,009 00959 10,012 00944 [0,077 0,657 0,082 0,634 0,023 0892 0,117 049 0,135 0,432
Bel _ 2 0,199 0158 0,116 0413 0,103 0466 0,085 0547 0,066 0,640 0,070 0,620 0,039 0,782 0,067 0,636
Gevresi(em) 30131 0461 0,003 0999 (0,011 0952 0,088 0619 0,191 0287 0,077 0,669 0,058 0,749 0222 0,207
1 0,123 0476 | 0,265 0,118 [ 0,268 0,114 | 028 0096 0093 0589 0,009 0957 008 0,620 0053 0,759
Kalga Cevrest 0,053 0,709 0,086 0,543 0,076 0,594 0,063 0,658 0,146 0,301 0216 0,125 | 0226 0,107 0,112 0,429
(em) 30112 0529 0,039 0825 0032 0860 0,044 0805 0,152 0400 0007 00970 | 0,064 0,722 0,175 0322
1 0062 0670 0216 0,131 0216 0,132 0,193 0,180 | 0,086 0,552 0,064 0,659 | 0,013 0,926 | 0,087 0,546
Bel-Kalea 0,140 0,259 0,163 0,188 0,160 0,195 0,127 0,308 0,018 0,885 [ 0,126 0308 0,162 0,189 0,115 0,355
Orant 310,137 0380 | 0,133 0397 | 0,139 0374 | 0,096 0541 0,113 0474 [ 0,049 0,757 0,026 0,871 0,142 0,365
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Cizelge 3.24. Devam. Diyet indekslerinin antropometrik dlgiimler ile korelasyonlarinin degerlendirilmesi

Dii DAL PRAL NEAP PDI HPDI UPDI SYi-215

¢ r p r p r p r p r p r p r p r p
1 0,053 0716 0,076 0598 0,076 0599 0,068 0639 | 0,113 0436 | 0,011 0,939 0,055 0,704 0,080 0,579
Bel-Boy 2 10,102 0411 0,028 0825 0,024 0845 [ 0,015 0904 0,177 0,153 | 0,005 0,970 0020 0,872 0,089 0,474
Orant 30,06 0500 0009 0957 0,003 0983 0,007 0965 0,142 0369 | 0,046 0,773 [ 0,026 0869 0,105 0,502
1 0,102 0606 0,103 0600 0,102 0,604 | 0,047 0812 0,205 0295 0,020 00918 0,193 0326 0,107 0,588
EZ::SI 2 10,126 0439 0267 009 0255 0,113 0,199 0217 0,055 0,738 0,056 0,733 0,064 0,694 0,144 0377

3 10,014 0943 [ 0,133 0,509 0,146 0,469 @ 0221 0,269 0,085 0,681 | 0,164 0,425 0,161 0,431 0,183 0,360

BKI: Beden Kiitle indeksi, DAL: Diyet Asit Yiikii, DIi: Diyet Inflamatuvar indeksi, G: Grade, hPDI: Saglikl bitkisel bazh diyet indeksi, PDI: Bitkisel bazli diyet indeksi, SYI:Saglikli
yeme indeksi, uPDI: Sagliksiz bitkisel bazli diyet indeksi; BKI ile DII, DAL, PDI ve SYI-2015 arasindaki korelasyonlar Pearson, digerleri Spearmen korelasyonu ile degerlendirilmistir.
I¢i griye boyali kutucuklar negatif korelasyonu ifade etmektedir.
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Cizelge. 3.25. Diyet indekslerinin kan bulgulari ile korelasyonlariin degerlendirilmesi

Kan G Dii DAL PRAL NEAP PDI HPDI UPDI SYi215
Bulgulan r p r p r p r p r p r p r p r p
Achk 1 0274 0,112 0039 0826 0,045 0,799 0,105 0,547 0,186 20,85 | 0,036 0,839 0,027 0,876 | 0,380 0,024
Glukozu 2 0,062 0,68 0,159 0291 0,163 0,280 0,205 0,173 0,084 0,580 0,142 0346 0,035 0,816 0,132 0,383
(mg/dL) 30,164 0413 0,180 0369 0,176 0,380 ' 0,201 0,315 0,094 0,648 0,290 0,150 0,364 0,067 0,127 0,527
S 1 0028 0,872 0,047 0,790 0,048 0,785 0,141 0,418 0221 0,201 | 0,122 0485 0,155 0,374 0,054 0,756
(Tnl;g/l;;e)m 2 0060 0,687 0,126 0400 0,123 0411 0044 0,771 | 0,024 0,873 0,025 0865 0217 0,143 0,075 0,617
3 10091 0,653 0078 0,698 0,082 0,684 0,038 0,850 0,140 0,496 0,246 0,225 0,235 0247 0,009 0,963
1 0204 0,240 0435 0,009 0443 0,008 049 0,002 0,050 0,773 | 0,246 0,155 0275 0,110 0,297 0,083
(Ll:gL/:z) 2 10046 0,757 0,108 0469 0,107 0474 0,011 0940 0,099 0,509 0,143 0338 0,137 0,357 | 0,079 0,597
3 10,122 0,546 0,006 0977 0,010 0,961 0,033 0,870 0456 0,019 0,081 0,695 0,119 0564 0,258 0,193
1 [0,118 0,514 0453 0,008 0,505 0,003 0,533 0,001 0,008 0,99 | 0,316 0,073 0317 0,072 | 0,318 0,072
TK (mg/dL) 2 0,086 0574 | 0,147 0334 | 0,105 0,493 0,021 0,892 0,108 0480 0,249 0,099 0226 0,136 0,113 0,460
30,198 0,331 0,109 059 0,108 0,599 0,099 0,632 0496 0,012 0,218 0,29 0296 0,150 0,078 0,705
1 (0040 0,825 0,134 0456 0,043 0,814 0,005 0980 0,047 0,797 | 0,022 0,905 0,076 0,676 | 0,179 0,320
:ZZE 20,122 0423 [ 0,026 0409 0,047 0,760 0,015 0,924 0,143 0347 0,269 0,074 0405 0,006 0,107 0,486
30337 0,092 0207 0309 0,152 0,459 0,106 0,606 0375 0,064 | 0,125 0,552 0,131 0,533 | 0,039 0,851
1 0,005 0977 | 0,070 0,700 @ 0,066 0,713 | 0,057 0,755 0,125 0489 0,221 0,215 | 0,175 0,331 [ 0,056 0,758
ALT (U/L) 2 0,035 0,82 01140 0363 0,138 0371 0,166 0282 0,047 0,762 | 0,013 0936 0,120 0,438 | 0,029 0,852
3 10,131 0,514 0,031 0876 0031 0876 0,006 0977 0236 0245 0,287 0,155 0,160 0,434 0,099 0,622
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Cizelge 3.25. Devam. Diyet indekslerinin kan bulgulari ile korelasyonlarinin degerlendirilmesi

Kan Dii DAL PRAL NEAP PDI HPDI UPDI SYi215

Bulgulan G r p r p r p r p r p r p r p r p
B 1 0,132 0461 0,096 0,593 0,096 0,594 0,089 0,623 0265 0,136 0,066 0,715 | 0,028 0,877 = 0,095 0,601
(F:gr/r;t)m 2 0,309 0,039 0,156 0,308 0,155 0309 0,125 0415 0016 0914 0326 0,029 0,222 0,143 0335 0,025
3 0070 0,752 0,006 0,980 0,010 0963 0,020 0,930 0,222 0,320 0,196 0383 0,003 0,990 0271 0211
_ 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
Z::’)gmbm 2 0447 0,004 0065 0,694 0,063 0702 0,131 0427 0,110 0,505 0,185 0,260 | 0,117 0479 0,047 0,776
3 0,035 048 0,040 0,858 0,040 0858 0016 0,941 0,091 0,687 0,032 0887 | 0,104 0,645 0,055 0,804
1 0,133 0446 0,009 0,960 0,010 0954 0,007 0,969 0,050 0,774 0,005 0,978 0,071 0,683 0,434 0,009
TSH (mIU/L) 0,167 0,274 0,148 0332 0,147 0,336 0,097 0,527 0,059 0,698 0,040 0,796 0,089 0,562 0,085 0,580

w N

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

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
T3 (ng/L) 2 0,005 0976 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 0354 0,064 0339 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

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
T4 (ng/dL) 2 0,057 0,709 0,274 0,068 0,276 0,067 0,299 0,046 0,012 0939 0,006 0,998 0,044 0,774 | 0,035 0,818
3 0306 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

BKI: Beden Kiitle indeksi, DAL: Diyet Asit Yiikii, DII: Diyet Inflamatuvar indeksi, G: Grade, hPDI: Saglikli bitkisel bazli diyet indeksi, PDI: Bitkisel bazli diyet indeksi, SYI:Saglikli
yeme indeksi, uPDI: Sagliksiz bitkisel bazli diyet indeksi;DII, DAL, PDI ve SYI'nin TK ve HDLK ile olan korelasyonlari Spearmen korelasyonu, diger korelasyonlar ise Pearson
korelasyonu ile degerlendirilmistir. I¢i gri boyali hiicreler negatif korelasyonu temsil etmektedir.
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4. TARTISMA

Enerji alimi, makro ve mikro besinler, besin kaynaklar ve diyet diizenleri de dahil
olmak {izere diyetin her bileseni NAYK hastaliginin gelisimi ve ilerlemesi {izerinde
belirleyici rol oynamaktadir. Ozellikle diyetle alman fazla enerji ve obezite varligi, karaciger
yaglanmasinin en onemli tetikleyicileri olarak 6ne c¢ikarken, makro besin dgelerinin alim
miktarlan ve kalitesi de karacigerdeki lipid metabolizmasimi dogrudan etkilemektedir. Mikro
besin Ogelerinin eksikligi veya fazlas1 da karaciger hasarimi artirabilmektedir. Dolayistyla
diyetin etkisi sadece enerji alimi ile sinirli degildir ve makro besin Ogeleri, mikro besin
ogeleri, nutrasdtikler ve diyet paternleri de NAYK hastaliginin ortaya ¢ikmasinda ve

prognozunda ¢ok boyutlu bir etkiye sahiptir.

Diyet ile iligkili ¢esitli risk faktorlerinin NAYK hastalik siddetiyle olan iligkisini
arastirmak amaciyla yapilan bu calisma, 19-64 yas araligindaki 160 kadin ve erkek hasta ile
yiiriitiilmiistiir. Hastalarin demografik ve yasam tarzi 6zellikleri anket formu ile sorgulanmis,
aragtirmaci tarafindan antropometrik Slgiimler alinmis ve kan bulgular1 hastane kayitlarindan
sorgulanmistir. Besin tiiketim sikligi ile elde edilen verilerden diyet ile alinan enerji, makro
ve mikro besin alimlar1 belirlenmis ve Dii, DAL, PDI, hPDI, uPDI ve SYI-2015 ile hastalik

siddeti arasindaki iliski degerlendirilmistir.

Non-alkolik yagl karaciger hastaligi, sadece beslenme aligkanliklar ile degil aym
zamanda ¢esitli sosyodemografik faktorlerle de yakindan iliskilidir. Yasanilan bolge, ik,
cinsiyet, genetik, metabolizma, diyet, fiziksel aktivite, sigara igme durumu gibi birgok
faktorin NAYK prognonuzu ve siddetini etkileyebilecegi bilinmektedir (Huh vd., 2022;
Parameswaran vd., 2021; Ruiz-Casas vd., 2021). Bu faktorlerin kombinasyonu, bireylerin
metabolik saglik durumunu ve NAYK hastaligina yatkinligim sekillendirerek, hastaligin hem
gelisimi hem de prognozu tizerinde belirleyici bir rol oynamaktadir. Bu ¢aligmadaki hastalar,
karaciger yaglanmasi derecesine gore siniflandirildiklarinda, 160 hastanin %31,2’sinin grade
1, %41,9’unun grade 2 ve %26,9’unun grade 3 derecesinde karaciger yaglanmasina sahip
oldugu belirlenmistir. Literatiirdeki ¢caligmalara benzer sekilde hastalarin karaciger yaglanma
derecelerinin farkli ¢caligmalarda da grade 1-2 agirlikli oldugu goriilmektedir (Aydin (2024);
Gilirsoy (2023); Sahin (2019)). Bu dagilimin hastaligin grade 3’e ilerlemesinin NAYK
hastalarinin yaklasik %25’inde goriilmesi ve uzun zaman almasiyla iliskili olabilecegi

diistiniilmektedir.
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Egitim diizeyi, bireylerin saglik okuryazarligi ve saglikli yasam tarzi aligkanliklarini
benimseme kapasitesi ile dogrudan baglantilidir. Egitim seviyesinin ylikselmesi, NAYK
hastalig1 riskini azaltmada 6nemli bir rol oynamaktadir (Ren vd., 2024). Ulusal Saglk ve
Beslenme Inceleme Anketi'nin (2017-2018) kesitsel bir analizinde, egitim diizeyi daha
yiiksek olan bireylerin NAYK hastalig1 prevalansinin daha diisiik olmasi ihtimalinin daha
yiiksek oldugu gosterilmistir (Vilar-Gomez vd., 2022). Bagka bir kohort ¢alismasinda,
metabolik disfonksiyon iligkili steatotik karaciger hastalig1 olan bireylerin egitim diizeyinin
iiniversiteden diisiik olma ihtimalinin daha yiiksek oldugu gosterilmistir (Nemer vd., 2024).
Karaciger yaglanmasinin azalma riskinin yaninda, artan egitim seviyesi ile beraber karaciger
fibrozu riski de azalmaktadir (Zhu., 2024b). Egitimin NAYK ile olan bu iliskisi ¢ok
faktorlidiir ve egitimin NAYK hastalig1 lizerindeki koruyucu etkileri saglik okuryazarligi
(Park vd., 2018), egitimin gelir diizeyi ve meslek i¢in gii¢lii bir belirleyici olmasi, yiiksek
egitimli kisilerin daha saglikli yasam tarzlarini karsilayabilmeleri ve saglik hizmetlerine daha
iyi erigebilmeleri ile iligkili olabilir (Kilander vd., 2001; Liberatos vd., 1988; Woolf ve
Braveman, 2011). Daha az egitimli bireyler ise sagliksiz beslenmeye daha fazla maruz
kalabildiginden bu kisilerde NAYK hastalig1 prevalansinin yiiksek olmasi muhtemeldir
(Althoff vd., 2022). Bu galismadaki hastalarin %25,0’1 lise, %36,2si liniversite diizeyinde
egitime sahipken ilkokul mezunu hastalarin oranm1 %26,9°dur. Tekin (2014), NAYK
hastalarinin %23’tiniin ilkokul, %28’inin lise ve %37’sinin lniversite ve iizeri derecelerde
egitim diizeyine sahip oldugunu saptamistir (Cizelge 3.1). Giirsoy (2023) calismasinda
NAYK hastalarinin %47,0’sinin {iniversite ve {iizeri, %26,0’smin lise egitim diizeyinde
oldugunu; Farshad (2024) ise hastalarinin %57,2’sinin ilkogretim/ortadgretim, %22,2’sinin
lise ve %20,6’smin iiniversite diizeyinde egitime sahip oldugunu bildirmistir. Goriildigii
iizere, NAYK hastalar1 arasinda {iniversite egitimi almis veya ilkokul mezunu olan kisilerin
agirhikli oldugu farkli caligmalar bulunmaktadir. Egitim diizeyi arasindaki bu farkliliklar
verilerin toplandig1 yer/bdlge, gelir durumu, 6rneklemin yasi ve obezite oraninin yiiksek

olmasiyla ilgili olabilecegi diistiniilmektedir.

Sigara, karaciger iizerinde dogrudan toksik etkiler olusturmasiin yaninda viicutta
inflamasyon ve oksidatif stresin de artmasma sebep olmaktadir. Alkolik olmayan yagh
karaciger hastalig1 olan kisiler arasinda sigara icme prevalansinin yaklasik %20 oldugu
bildirilmistir (Kleiner vd., 2019; Zein vd., 2011). Sigara icmek hem NAYK hastalig
baslangici ile (Hamabe vd., 2011; Okamoto vd., 2018) hem de tam sirasinda ileri fibroz ile
iligkilidir (Zein vd., 2011). Alkolik olmayan yagl karaciger hastaligi siddetinin zaman

icindeki histolojik ilerlemesi karaciger biyopsileri ile degerlendirildiginde aktif sigara
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icicileri arasinda fibrozun gerileme ihtimalinin daha diisiik oldugu bulunmustur (Kleiner vd.,
2019). Aktif sigara iciciliginin yaninda, sigaray1 birakma durumu da NAYK ile iligkili
olabilir. Sigaray1 biraktiktan sonraki BKI artigmin, 150.000'den fazla Koreliyi igeren bir
caligmada artmis NAYK hastaligi riski ile giiclii bir sekilde iligkili oldugu belirlenmistir
(Jeong vd., 2023). Dolayisiyla sigaranin birakilmasit NAYK’nin 6nlenmesinde énemli olsa
da sigaray1r biraktiktan sonra viicut agirligi yonetiminin de ihmal edilmemesi NAYK
hastalig1 yonetimi agisindan 6énemlidir (Jeong vd., 2023). Bu ¢calismadaki NAYK hastalariin
%61,2’sinin sigara igmedigi, %8,8’inin ise sigaray1 biraktig1 saptanmistir (Cizelge 3.3). Bu
caligmayla paralel olarak Giirsoy (2023) NAYK hastalarinin %69,7’sinin; Farshad (2024)
%65,1’inin, Tekin (2014) ise hastalarin %74’ tiniin sigara icmedigini bildirmistir. Dolayisiyla
literatiirdeki ¢aligmalar bu galigmanin bulgularii desteklemektedir. Bununla beraber Dogan
Balcioglu (2022) ve Kapici vd. (2023) sigara icme durumu ile karaciger yaglanma seviyeleri
arasinda herhangi bir fark bulunmadigini belirlemistir. Bu iligkinin dogrulanamamasi,
sigaranin kag yildir i¢iliyor olduguyla ve giinde kag adet igildigiyle iliskili olabilir. Ayrica bu
caligmalarda sigarayr biraktiktan sonra hastalardaki olast BKI artislarmin karaciger

yaglanmasiyla olan iligkisi degerlendirilmemistir.

Sedanter yasam, NAYK hastaliginin hem 6nlenmesi hem de yonetimiyle yakindan
iligkili 6nemli bir risk faktoriidiir. Diizenli fiziksel aktivite, viicudun enerji dengesini
diizenlerken, insiilin duyarliligin1 artirarak metabolizmay1 iyilestirir. Non-alkolik yagh
karaciger hastalig1 gelisiminde temel etkenlerden biri olan insiilin direnci, fiziksel aktivite ile
onemli 6lgiide azaltilabilir (van der Windt vd., 2018). Orta diizeyde fiziksel aktivitenin daha
diisiik NAYK hastalig1 olasiligi ile iliskili oldugunu, NAYK’si olan hastalar arasinda ise
fiziksel aktivitenin ilerlemis fibrozis ile ters iligkili oldugu gosterilmistir (Heredia vd., 2022).
Bir kohort ¢alismasinda, metabolik disfonksiyon iligkili steatotik karaciger hastalarinin
rekreasyonel faaliyete katilma, yiirlime, bisiklet siirme gibi aktiviteler yapma ihtimalinin
diisiik, sedanter vakit gecirme ihtimalinin ise yliksek oldugu belirlenmistir (Nemer vd.,
2024). Bu ¢alismada, NAYK hastalarinin %68,8’inin inaktif, %27,5’inin ise minimal aktif
oldugu bulunmustur (Cizelge 3.3). Farkli calismalar bu bulgulari destekleyecek sekilde
yiiksek fiziksel aktivite diizeyine sahip olma oranmin diisiik oldugunu gostermektedir.
Farshad (2024) hastalarin %78,6’sin1 inaktif, %13,5’ini minimal aktif, %7,9’unu ise ¢ok
aktif olarak bildirmistir. Onay (2023) erkek NAYK hastalarinin %90,5’inin fiziksel aktivite
diizeyinin diisiik oldugunu bildirmistir. Glingor (2021), T2DM’si olan kisilerde yiiriittiigii tez

caligmasinda, bu hastalarin %70,6’sinin  diisiik, %29,4’liniin ise orta derecede fiziksel
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aktivite diizeyine sahip oldugunu saptamistir. Diger ¢caligmalarla uyumlu olarak bu ¢aligmada

da inaktif hastalarin ¢alisma 6rnekleminin yaridan fazlasini olusturdugu belirlenmistir.

Non-alkolik yagl karaciger hastalifi, cogunlukla farkli metabolik ve endokrin
komorbiditelerle birlikte goriilmektedir. Bu komorbiditelerin NAYK hastalig1 ile siklikla bir
arada bulunmasmin sebepleri arasinda ortak patofizyolojik mekanizmalar1 paylasiyor
olmalar1 gelmektedir. Ornegin, NAYK gelisiminde dnemli bir rol oynayan insiilin direnci
ayn1 zamanda T2DM gelisiminde de kilit mekanizmalardan birisidir. Dolayisiyla NAYK
hastaligi sadece karacigerde gozlenen izole bir hastalik degil, metabolik bir hastalik
spektrumunun bir pargasi olarak diisiiniilebilir (Takaki vd., 2013; Tilg ve Moschen, 2010).
Dahast bu komorbiditeler NAYK hastaliginin ortaya cikmasiyla iliskili olabilmesinin
yaninda hastaligin NASH ve fibroza ilerleme riskini de artirmaktadir. Tiim bunlar, NAYK
hastalig1 yonetimini daha karmasik hale getirmekte ve tedaviye yaniti olumsuz
etkileyebilmektedir. Ozellikle T2DM ve obezite ile birlikte goriilen hastalarda hastaligin
daha agresif seyretmesi ve karaciger fibrozu, siroz ve hepatoselliiler karsinom gibi ileri evre
komplikasyonlarin gelismesi olasidir. Bu nedenle, hastaligin yonetiminde komorbiditelerin
taninlanmas1 ve bu durumlara yonelik stratejik yaklasimlar gelistirilmesi biiyiik 6nem

tagimaktadir (Zarghamravanbakhsh vd., 2021).

Bu caligmaya gore NAYK hastalar1 arasinda en yaygin komorbiditeler %81,2 ile
T2DM, 9%20,0 ile Hashimato tiroidi, %16,8 ile hipertansiyon ve %16,2 ile guatr olarak
belirlenmistir (Cizelge 3.5). Literatiirdeki bircok ¢alisma da bu bulgulart desteklemektedir
(Ceyhan Irmak 2018; Farshad 2024; Giirsoy 2023; Karadis (2023); Tekin 2014). Non-alkolik
yagl karaciger hastalarindaki T2DM prevalanst NAYK hastaliginin siddetine paralel olarak
artis gosterebilir (Ekstedt vd., 2006; Loomba vd., 2012; Mantovani vd., 2018a) ve T2DM’si
olan hastalarin %87,1’inde NAYK hastaligi bulunabilir (Dai vd., 2017). Ayrica NAYK
hastalig1 bulunan kisilerde T2DM varlig1 siddetli karaciger hastaliklarinin artmis insidansiyla
iligkilidir (Jarvis vd., 2020). Bu ¢aligmada, grade 1, grade 2 ve grade 3 hastalardaki T2DM
orani sirasi ile %72,0; %86,5 ve %83,7 olarak belirlenmistir. Hastalardaki hipertansiyon
siklig1 ise grade 1, grade 2 ve grade 3 hastalarda siras1 ile %16,0; %16,4 ve %18,6 olarak
belirlenmistir (Cizelge 3.6). Non-alkolik yagh karaciger hastaligt olmayan hastalarla
karsilagtirildiginda, NAYK hastalar1 daha yiiksek oranda hipertansiyona sahiptir (Yuan vd.,
2024). Kanitlar, normal aralikta bile olsa yiiksek kan basinci seviyelerinin NAYK
hastaliginin baslangicini éngdrebilecegini gdstermektedir (Liu vd., 2018; Ma vd., 2017). Ote
yandan, NAYK varligi ve siddetinin de hipertansiyon insidansi ile iligkili oldugu
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bildirilmistir (Ciardullo vd., 2022; Liu vd., 2018; Ma vd., 2017). On bir farkli gozlemsel
kohort galigmasinin meta-analizinde, NAYK hastalig1 varliginin daha yiiksek hipertansiyon
riski ile anlaml sekilde iliskili oldugu bulunmustur (Li vd., 2022a). Giirsoy (2023), T2DM
hastalarinin yartya yakinmnin (%45,9) grade 3 yaglanma seviyesinde oldugunu, hipertansiyon
varlig1 agisindan ise yaglanma derecelerine gore bir farklilik bulunmadigimi bildirmistir.
Kapici vd. (2023) ise diyabet ve hipertansiyon sikligimin yaglanma siddeti arttikca arttigini
bildirmistir. Tiroid bezi birgok metabolik siirecin kontroliinde baskin bir role sahiptir. Klinik
olarak asikar veya subklinik tiroid hormon seviyesi bozukluklar1 ile temsil edilen tiroid
disfonksiyonu, NAYK gelisimi i¢in kabul edilmis risk faktorleri olarak goriilen insiilin
direnci, hiperlipidemi ve obeziteye neden olabilir (Chung vd., 2012). Bu galismada,
hastalarin %20,0’sinde Hashimoto tiroidi tanist oldugu belirlenmistir. Non-alkolik yagh
karaciger hastalarmmin yaklagik iicte birinde hipotiroidizm bulundugu bildirilmistir
(Hatziagelaki vd., 2022). Bu komorbiditelerin varligi karaciger yaglanma derecesine gore
farkliliklar gosterebilmektedir. Bu farkliliklar hastalardaki metabolik adaptasyon siiregleri ve
farkli hasta dinamikleri iligkili olabilir. Bu farkliliklar, insiilin direnci, metabolik sendrom
bilesenleri ve inflamasyon gibi metabolik bozukluklarin hastaligin erken evrelerinde ortaya
¢ikmis olmasi farkliliklarin nedeni olabilir. Genel olarak g¢aligmalar, NAYK hastaligiin
obezite, T2DM, hipertansiyon ve tiroid ile iligkili hastaliklar i¢in ortak patofizyolojik
mekanizmalar1 paylastigini1 ve NAYK hastalarimin bir¢ok farkli komorbidite i¢in risk altinda

oldugunu desteklemektedir.

Viicut kompozisyonunu yansitan gostergeler ile NAYK hastalig1 arasindaki iliskiyi
degerlendiren ¢aligmalar ytiritiilmiistiir (Loomis vd., 2016; Miyake vd., 2021; Pang, 2015).
Non-alkolik yaglh karaciger hastaliginin obezite ve metabolik sendromla oldukga giiclii bir
iligkisi bulunmaktadir. Dolayisiyla obezite veya abdominal obeziteyi tanimlamak i¢in yaygin
olarak kullanilan BKI ve bel gevresi ayn1 zamanda NAYK hastalig1 igin de iyi bilinen risk
faktorlerindendir (Loomis vd., 2016; Pang, 2015). Ozellikle obezite NAYK hastalari
arasinda oldukca yaygimdir ve dnemli bir sorundur. Adipoz dokunun artisi, karacigerde yag
birikimini tetikleyerek NAYK hastaliginin ortaya ¢ikmasina zemin hazirlamaktadir. Fazla
kilolu ve obezitesi olan kisilerde NAYK hastalif1 gelisme riskinin daha yiiksek oldugu
bilinmektedir (Le vd., 2023). Obezite, hastaligin baglangi¢c asamalariyla baglantili olmasinin
yaninda basit steatozun NASH ve NASH ile iligkili siroz ve hepatoseliiler karsinomaya

ilerlemesinde patojenik bir rol oynamaktadir (Polyzos vd., 2017).
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Bu calismada BKI ortalamasmin 32,2+5,0 kg/m® (erkek: 34,2+4,9 kg/m?* kadm:
32,6+5,0 kg/m?) oldugu belirlenmistir (Cizelge 3.7). Aydin (2024), NAYK hastalig1 olan
erkek bireylerin BKI’sini 31,7+4,8 kg/mz, kadm bireylerin BKI’sini ise 32,4+5,8 kg/m2
olarak bildirmistir. Ayrica Karadis (2023), NAYK hastas1 erkek ve kadinlarin BKI
ortalamalar1 arasinda bir fark bulunmadigmi raporlamistir. Gilirsoy (2023) NAYK
hastalarmin BKI ortalamasim 33,40 + 7,35 kg/m? Farshad (2024) 32,61+5,30 kg/m?
Karadis (2023) ise 32,65+5,94 kg/m® olarak raporlamistir. Bunun yam sira hastalarin
%25,0’inin fazla kilolu, %71,9’unun ise obezitesi oldugu bulunmustur (Cizelge 3.9). Giirsoy
(2023) hastalarin %31,0’inde fazla kilo ve %63,8’inde obezite, Farshad (2024) hastalarin
%?24,6’sinda fazla kilo ve %71,4’linde obezite, Karadis (2023) ise hastalarin %69,5’inde
obezite bulundugunu saptamigtir. Literatiirdeki ¢aligmalar da bulgularimizi destekleyecek

sekilde bu hastalarda fazla kilo ve obezitenin olduk¢a yaygin oldugunu gostermektedir.

Karaciger yaglanmasina gore incelendiginde ise grade 1 hastalarm ortalama BKI’si
29,6+4,1 kg/mz; grade 2 hastalarin 33,5£3,9 kg/rnz, grade 3 hastalarin ise 35,8+5,5 kg/m2
olarak saptanmustir (Cizelge 3.8). Beden kiitle indeksi ortalamalarinin karaciger yaglanma
derecelerine gore gruplar arasinda farklilik gosterdigi belirlenmistir (p<<0,001). Grade 3 ve
grade 2 grubundaki hastalarin ortalama BK1’si grade 1 hastalardan daha yiiksektir (p<0,001).
Benzer sonuglar farkli ¢aligmalarda da gosterilmistir. Dogan Balcioglu (2022), karaciger
yaglanma derecesi grade 1 olan bireylerin BKI ortalamasinin 27,0 kg/m?, grade 2 olan
bireylerin 30,3 kg/m?, grade 3 olan bireylerin 33,9 kg/m* oldugunu belirlemistir. Sahin
(2019) ve Dogan Balcioglu (2022) BKI ortalamalarinin grade 3 ve grade 2 hastalarinda grade
1 hastalarna kiyasla; Giirsoy (2023) ise BKI ortalamasmin grade 3 hastalarda daha yiiksek
oldugunu bildirmistir. Kapict vd., (2023), Borai vd. (2017), Chen vd. (2021) ve Jani vd.,
(2021) de benzer olarak karaciger yaglanma derecelerindeki artisin artnus BKI ile iliskili

oldugunu saptamistir.

Viseral adipoz dokunun birikmesiyle gozlenen abdominal obezite, NAYK hastalig
gelisimi i¢in onemli bir risk faktoriidiir (Tison vd., 2015). Bir kohort ¢aligmasinda 2 yil
boyunca yapilan takipler, bel ¢evresindeki degisiklikler ile NAYK riski arasinda pozitif bir
iliski oldugunu gostermistir (Yun vd., 2016). Bu ¢aligmada NAYK hastalarinin medyan bel
cevresinin 103,0 cm oldugu belirlenmistir (Cizelge 3.7). Karadis (2023) ortalama bel
cevresini  109,80£13,65 cm, Giirsoy (2023) 106,79 £20,16 cm, Farshad (2024) ise
111,20+10,67 cm olarak bulmustur. Literatiirdeki calismalarla bu caligmanin bulgular

birbirini desteklemekte olup NAYK hastalarinin bel ¢evresinin artmig oldugunu
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gostermektedir. Ayrica bu calismada, hastalarin karaciger yaglanma derecesine gore bel
cevreleri agisindan farkliliklar oldugu bulunmus ve grade 2 ile grade 3 hastalarinin bel
cevresinin grade 1 hastalardan fazla oldugu belirlenmistir (Cizelge 3.8). Bu g¢aligmanin
sonuclar1 ile literatiirdeki caligmalar birbirini desteklemektedir. Sahin (2019) ve Dogan
Balcioglu (2022) da karaciger yaglanma seviyelerine gore bel gevresi ortalamasmin grade 3
ve grade 2 hastalarinda grade 1 hastalardan yiiksek oldugunu bildirmistir. Benzer olarak
Giirsoy (2023), Borai vd. (2017) ve Jani vd. (2021) de artan karaciger yaglanma derecesinin
artmis bel cevresi ile iligkili oldugunu raporlamistir. Ayrica 16 yillik takibin yapildig: biiytik
0lcekli boylamsal bir kohort ¢aligmada, artan bel ¢evresinin abdominal obezite durumundan
bagimsiz olarak NAYK hastalig: riski ile iliskili oldugu belirlenmistir (Lee vd., 2023b).
Multi-Etnik Ateroskleroz calismasinda, NAYK hastalig1 riski i¢in en iyi ayiric1 gostergenin
bel ¢evresi oldugu gosterilmistir (Tison vd., 2015). Bir meta-analiz ¢alismasinda, bel ¢evresi
ile degerlendirilmis abdominal obezitesi olan kisilerin, BKI ile degerlendirilen obeziteye
kiyasla daha yliksek NAYK hastalig1 riskine sahip oldugu gosterilmistir (Pang vd., 2015).
Ayrica Van Der Poorten vd. (2008), viseral yagmn insiilin direncinden bagimsiz olarak
hepatik inflamasyon ve fibroz ile iliskili oldugunu gdstermistir. Dolayisiyla, bel ¢evresinin
BKIi’ye kiyasla NAYK igin daha iyi bir gosterge olmasi ve abdominal obezitenin metabolik
hastaliklarla giiclii bir sekilde iligkili olmas1 artan karaciger yaglanma derecesi ile beraber

bel ¢evresinin de artiyor olmasinin sebepleri olabilecegi diisiiniilmektedir.

Boyun ¢evresi, viicut kompozisyonunun bir gdstergesi olarak kullanilmaktadir (Luo
vd., 2016). Boyun c¢evresi, obez olmayan yetiskinlerde ultrasonla ol¢iilen karaciger yag
igerigi ile iligkili bulunmustur (Jian vd., 2020). Bu ¢alismada hastalarin medyan boyun
cevresi 34,0 cm olarak belirlenmistir (Cizelge 3.7). Farshad (2024) hastalarm ortalama
boyun g¢evresi 39,37+3,78 cm; Karadis (2023) ise 40,71+4,84 cm olarak bildirmistir. Ayrica
grade 3 hastalarin boyun g¢evresi grade 1 hastalardan yiiksek bulunmustur (p=0,046; Cizelge
3.8). Normal kilolu 2668 kisinin dahil edildigi bir ¢aligmada, boyun g¢evresinin NAYK
siddeti ile beraber artig gosterdigi bildirilmistir (Li vd., 2015). Ayrica Salmanroghani vd.
(2019), boyun ¢evresinin NAYK hastaligi, NAYK siddeti ve metabolik sendrom ile pozitif
korelasyon gosterdigini ortaya koymustur. Dolayisiyla literatiirdeki ¢aligmalar, bu ¢aligma ile
paralel sekilde karaciger yaglanma derecesindeki artisin boyun g¢evresinde de artisla iligkili

olabilecegini gostermektedir.

Bu ¢alismadaki NAYK hastalariin %72,9’u bel ¢evresi agisindan risk grubundadir.
Ayrica hastalarin %73,8’1 bel-kalca orani, %95,9’u bel-boy orani ve %40,0°1 boyun gevresi
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acisindan risk altindadir (Cizelge 3.9). Farkli caligmalarda da NAYK hastalariin
antropometrik Ol¢limler agisindan risk altinda oldugu gosterilmistir. Farshad (2024)
hastalarin %98,4’{inlin bel ¢evresi agisindan, %34,1’inin bel-kalga orani agisindan risk
grubunda oldugunu, Onay (2023) ise hastalarin %34,1’inin bel ¢evresi agisindan riskli,
%56,1’inin ise yiiksek riskli grupta bulundugunu bildirilmistir. Onay (2023) ayrica, bu
calismanin bulgularin1 destekleyen bir sonug¢ olarak NAYK hastalarinin bel-boy oranlarina
gore sadece %#4,1’inin normal aralikta oldugunu belirlemistir. Son yillarda yapilan
caligmalar, bel-boy oraninin abdominal obezite, T2DM, hipertansiyon ve diger metabolik
hastaliklarm riskini daha iyi degerlendirebilecegini ortaya koymustur (Choi vd., 2018; Hou
vd., 2019). Ayrica, birkac kesitsel ¢alismada bel-boy oraninin NAYK hastalig1 riskinin ve
siddetinin daha giiclii bir belirleyicisi oldugu ve taniya bel gevresi ve BKi'den daha duyarli
oldugu gosterilmistir (Lin vd., 2017; Zeng vd., 2020). Bel-boy oraninin NAYK hastalarinda
her iki cinsiyette de kontrollere kiyasla 6nemli dl¢iide yiiksek oldugu gosterilmistir (Ismaiel
vd., 2023). Bu calisma ve literatiirdeki diger caligmalar, 6zellikle abdominal obeziteyi
yansitan gostergelerin NAYK hastalarinda artmis oldugunu hastalarin gesitli antropometrik
parametreler agisindan risk altinda oldugunu gostermektedir. Ozellikle abdominal obezitenin
NAYK gelisimi i¢in 6nemli bir risk faktorii oldugu diisiiniildiigiinde (Lee vd., 2023b) bel

cevresinde artis olmasi beklenen bir bulgudur.

Bu calismada aglik glukozu, trigliserit, LDL-K, HDL-K, TK, ALT, ferritin, TSH, T3
ve T4 degerlerinin karaciger yaglanmasi dereceleri arasinda birbirine benzer oldugu
bulunmustur. Hemoglobin ise grade 3 hastalarda grade 2 hastalardan daha yiiksektir (p<0,05;
Cizelge 3.11). Kan hiicreleri ile NAYK hastalig1 arasindaki iligki belirsizligini korusa da
beyaz kan hiicresi sayist ve hemoglobin diizeyi ile NAYK hastalig1 arasinda bir iliski
olabilecegi (Chung vd., 2017) ve hemoglobin diizeylerinin NAYK hastalig1 insidansi ile
iligkili oldugu gosterilmistir (Zhu vd., 2024a).

Jani vd. (2021), Mansour-Ghanaei vd. (2019), Sahin (2019) ve Keskin (2022)
glukoz, HDL-K, trigliserit ve LDL-K; Keskin (2022) T4, T3 ve TSH; Giirsoy (2023) T4 ve
TSH; Sahin (2019) ise AST ve ALT degerlerinin karaciger yaglanmasi gruplar1 arasinda
benzer oldugunu bildirmistir. Bu sonuglar, bu c¢alismanin bulgularini destekliyor olsa da
literatiirde farkli sonuglar bildirmis calismalar da bulunmaktadir. Ornegin Borai vd. (2017),
grade 3 hastalarinda grade 2 ve 1 hastalarina kiyasla toplam kolesterol, trigliserit ve LDL-K
seviyelerinin arttigini, HDL-K seviyesinin ise azaldigimi bildirmistir. Benzer sekilde Giirsoy

(2023), aglik kan glukozu, toplam kolesterol, LDL-K ve trigliserit degerlerinin grade 3
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hastalarda daha yiiksek oldugunu saptamistir. Aydin (2024) ise NAYK yaglanma dereceleri
acisindan grade 3 ve grade 2 gruplarinda glukoz, ALT, gama glutaril transferaz, {irik asit ve
trigliserit degerlerinin arttigim1 gdstermistir. Ayrica Mansour-Ghanaei vd. (2019) ve Keskin
(2022) de karaciger yaglanma derecesindeki artisin ALT ve AST seviyelerinde artisla iligkili
oldugunu tespit etmistir. Genel olarak biyokimyasal parametrelerle ilgili sonuglarin birgok
caligmada farklilik gosterdigi goriilmektedir. Bunlar yas, cinsiyet, komorbiditeler, hastaliga
ka¢ yildir maruz kalindigi ve kullanilan ilaglarin yani sira ¢alisilan 6rneklemler arasindaki

farkliliklardan kaynaklanabilir.

En onemli degistirilebilir risk faktorlerinden birisi olan diyet, NAYK hastalig
gelisiminde 6énemli bir rol oynamaktadir (Younossi vd., 2023b). Diyet ve NAYK arasindaki
iligki, besin ogeleri, besinler veya diyet Oriintiileri dahil olmak iizere cesitli diizeylerde genis
capl olarak uzun yillardir arastirilmaktadir (Bernd ve Romero-Gomez, 2020; McCarthy ve
Rinella, 2012; Salehi-sahlabadi vd., 2021). Musso (2003), beslenme aligkanliklarinin hepatik
trigliserit birikimini ve antioksidan aktiviteyi modiile ederek ve dolayli olarak insiilin
duyarliligimi ve postprandiyal trigliserit metabolizmasini etkileyerek NASH'1 dogrudan
tesvik edebilecegini gostermis ve 25 NASH hastasi ile 25 saglikli kontrol karsilastirildiginda,
NASH hastalarmin DYA aliminin 6nemli 6lgiide daha yiiksek oldugu; CDYA, posa, C
vitamini ve E vitamini tiiketiminin ise daha az oldugunu gdstermistir. Benzer sekilde, 2006
yilinda Cortez-Pinto vd. (2006) 45 NASH hastasi ile 856 saglikli kontroliin diyet
kompozisyonunu karsilagtirmis, NASH hastalarinda toplam yag ve omega-6 CDYA
tilketiminin O6nemli Ol¢iide daha yiliksek ve posa aliminin ise daha disiik oldugunu
belirlemistir. Han vd. (2014), 348 hastada (169 NAYK hastasina kars1 179 saglikli kontrol)
yapilan kesitsel bir ¢alismada NAYK hastalig1 riski ile C vitamini, K vitamini, folat, omega-
3 CDYA, findik ve tohum tiiketimi arasinda ters bir iliski oldugunu bildirmistir. Wehmeyer
vd. (2016), 55 NAYK hastas1 ile 88 saglikli kontrolii incelemistir. Non-alkolik yagh
karaciger hastalarinin, 1000 kkal basina daha yiiksek glukoz ve protein tiiketimi ve daha
diisiik posa ve mineral tiiketimi ile daha yiiksek enerji alimina sahip oldugunu saptamistir.
Bununla birlikte, 1000 kkal enerji alimi1 basina karbonhidratlar, fruktoz ve yag agisindan
onemli bir farklilik goriilmemistir. Genel olarak, kirmiz1 et (He vd., 2020; Zelber-Sagi vd.,
2007, 2018) ve alkolsiiz igeceklerin (He vd., 2020; Zelber-Sagi vd., 2007) NAYK hastalig1
ile pozitif iligkili oldugu ve seker ve doymus yag agisindan zengin enerji yogun besinlerden
olusan Bat1 tipi 'fast food' diyet tiiketiminin bagimsiz olarak daha yiiksek NAYK hastalig1
riski ile iligkili oldugu diistiniilmektedir (Kalafati vd., 2019). Benzer sekilde, diisiik kaliteli
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ultra islenmis besinlerin tiiketimi NASH belirtegleri ile iligkilendirilmistir (Ivancovsky-

Wajcman vd., 2021).

Bu c¢aligmada, erkeklerin diyetle enerji (kkal) aliminin kadinlardan fazla oldugu
bulunmustur (p=0,004). Aym1 zamanda kadinlarda diyetin yagdan gelen enerji yiizdesi
erkeklerden yiiksektir (p=0,040; Cizelge 3.15). Karbonhidrat ve protein alimmin erkeklerde
fazla olmasi, kadmlarda diyetteki yag yilizdesinin daha yliksek olmasiyla iligkili olabilir.
Tekin (2014) de bu ¢alisma ile paralel olarak erkek NAYK hastalarinda enerji (kkal), protein
(g), E vitamini, B12 vitamini ve ¢inko alimlarinin kadinlara kiyasla yiiksek oldugunu
saptamistir. Aydin (2024) de erkeklerin aldiklar1 enerji, karbonhidrat ve glukoz miktarlart
daha yiiksekken, fruktoz alimmin kadinlarda daha yiiksek oldugunu gostermistir. Genel
olarak caligmalar, enerji ve makro besin dgeleri alimmin cinsiyete gore farkli oldugunu
vurgulamaktadir. Bu farkliliklar, 6meklemdeki farkliliklar, hastalari fizyolojik 6zellikleri
arasindaki farkliliklar veya besin tiikketiminin degerlendirilmesinde kullanilan yontemlerin

farkli olmasi ile iliskilendirilebilir.

Bu calismada, diyetle enerji alimlar karaciger yaglanma dereceleri arasinda benzer
bulunmustur (p>0,05; Cizelge 3.17). Enerji alimi her zaman NAYK riski ile iligkili
olmayabilir (Valibeygi vd., 2023). Enerji alimidan bagimsiz olarak, bir diyetin makro besin
Ogesi bilesimi de NAYK/NASH gelisimi ile iligkili olabilir (De Wit vd., 2012). Non-alkolik
yagl karaciger hastalarinda daha fazla karbonhidrat ve daha az yag tiiketimi, artmig hastalik
siddeti ile iligkilendirilmistir (Kang vd., 2006). Karbonhidratlar karacigerde de novo
lipogenezin ana substratidir ve bu nedenle hepatik lipid birikimine ve NAYK hastalig1
gelisimine yol acabilmektedir (Mollard vd., 2014; Neuschwander-Tetri, 2013). Bu ¢aligmada
fruktoz (TE%) ve siikroz (TE%) aliminin karaciger yaglanma derecelerine gore benzer
oldugu bulunmustur (Cizelge 3.17). Bu calismanin sonuglarima benzer sekilde, NAYK
hastalig1 olan bireylerin giinliikk fruktoz alim miktarmin karaciger yaglanma diizeyine gore
benzer oldugu saptanmistir (Dogan Balcioglu, 2022). llging bir sekilde Aydin (2024),
fruktoz tiiketiminin en yiiksek grade 1’de (23,1£11,3 g) oldugunu belirlemistir. Bu
caligmadan farkh olarak Rietman vd. (2018), en yiiksek yagh karaciger indeksi grubunda
karbonhidrat ve posa tiiketiminin daha diisiikk oldugunu bildirmistir. Artan yagli karaciger
indeksiyle beraber karbonhidrat tiiketimi azalsa da Rietman vd. (2018) mesrubat tiiketiminin
arttigin1 gostermistir. Mesrubat tiikketimi ile yagh karaciger indeksi degerleri arasinda pozitif
bir iligki bulundugu bilinmektedir (He vd., 2020; Schepp vd., 2024). Basit sekerlere kiyasla

tam tahil {irlinleri ve kabuklu yemisler, kronik hastalik riskini azalttig1 bilinen diyet posas,
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mineraller ve anti oksidanlar acisindan zengin kaynaklardir (Afshin vd., 2019; Wang vd.,
2023). Ozellikle posanin NAYK gelisimi {izerinde koruyucu bir etki sagladigi bilinmektedir
(Zhu vd., 2023). Bununla beraber diyet posasi tiiketimi ile NAYK hastalig1 arasindaki iliski
de ¢eliskili sonuglar gostermektedir. Bu calismada karaciger yaglanma dereceleri arasinda
1000 kkal basina tiiken posa tiikketimi benzer bulunmustur (Cizelge 3.17). Baz1 ¢aligmalar
NAYK hastalarinda daha diisiik diyet posasi alimina isaret ederken (Rietman vd., 2018; Xia
vd., 2020; Zolfaghari vd., 2016), digerleri NAYK hastalig1 olmayan kisilere kiyasla anlamli
bir tiikketim farki olmadigin1 gostermektedir (Alferink vd., 2019a; Cheng vd., 2016; Zelber-
Sagi vd., 2007). Chen vd. (2024), Amerikalilarin ¢ogunda diyet posasi alimi ile hepatik
steatozdaki degisiklikler arasinda ters bir iliski oldugunu gostermistir. Bununla birlikte
calismalar, diyet posasiin glukoz homeostazi ve bagirsak mikrobiyotasinin diizenlenmesi ile
iligkili oldugunu ve bunun da karacigerdeki yag degisikliklerinin dnlenmesine yardimci
olabilecegini vurgulamaktadir (Zhu vd., 2022). Literatiirdeki calismalar, toplam
karbonhidrat, basit sekerler ve posa tiiketimi arasindaki dengesizligin NAYK hastalig1 ile

iligkili olabilecegini gostermektedir.

Bu calismada hastalarin diyet ile aldiklar1 1000 kkal bagma diisen bitkisel protein
(g), hayvansal protein (g), metiyonin (mg), aromatik amino asit (mg) ve dalli zincirli amino
asit (mg/giin) alimlarinin karaciger yaglanma dereceleri arasinda benzer oldugu bulunmustur
(p>0,05; Cizelge 3.17). Aym1 zamanda siit ve siit liriinleri, yumurta, et ve tavuk ve balik ve
deniz {irlinleri tiiketimi de gruplar arasinda benzerdir (Cizelge 3.19). Tiiketilen proteinin
miktar1 ve kaynagi NAYK hastalig1 riski igin belirleyici bir etkiye sahiptir. Ornegin yiiksek
proteinli diyetlerin intrahepatik yagi azaltmada faydali etkileri oldugu gosterilse de
(Bortolotti vd., 2009, 2011; Theytaz vd., 2012) hayvansal kaynakli proteinlerin NAYK
gelisme riskini artirdigi bildirilmistir (Zelber-Sagi vd., 2007). Rietman vd. (2018), en yiiksek
yagh karaciger indeksi grubunda yer alan hastalarin 6zellikle hayvansal kaynakli olmak
iizere daha fazla protein tiikettigini bildirmistir. G6zlemsel ¢aligmalarin meta analizini i¢eren
bir ¢aligmada, kirmizi et tiketiminin daha yiiksek NAYK olasiligi ile iligkili oldugu
belirlenmistir (He vd., 2020). Et, yumurta veya balik gibi hayvansal kaynakli besinlerin
esdeger porsiyonlarinin tam tahillarla degistirilmesinin karaciger ultrasonografisi ile 6lgiilen
NAYK hastalig1 i¢in 6nemli bir risk azalmasi ile iligkili oldugu bulunmustur (Zhang vd.,
2023). Non-alkolik yagl karaciger hastaliginda diyet amino asitleri de hepatik yag birikimi
ile iligkilidir (Galarregui vd., 2021). Dalli zincirli amino asitlerin artisinin obezite, insiilin
direnci, T2DM, NAYK hastalig1 ve karaciger hasar ile giiclii bir sekilde iligkili oldugu
gosterilmistir (Isanejad vd., 2017). Yine aromatik amino asitler (Gaggini vd., 2018) ve
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stilfiirlii amino asitlerin (Toohey, 2014) karaciger hastaliklar1 ve insiilin direnci ile iligkili
oldugu bildirilmistir. Biiyiik bir kohort ¢aligmasinda (n = 536.696), daha yiiksek kirmizi et
titketiminin (toplam, islenmis veya islenmemis), potansiyel karistirici faktdrler i¢in yapilan
diizeltmelerden sonra kronik karaciger hastaligi ig¢in artan mortalite ile iliskili oldugu
gosterilmistir (Etemadi vd., 2017). Bu galisma ve literatiirdeki diger calismalar, diyetle artan
protein aliminin ve amino asit kompozisyonundaki farkliliklarin karaciger yaglanma
siddetinde artig ile iligkili oldugunu desteklemektedir. Bu calismada protein kaynagimin
karaciger yaglanma siddetine gore farklilik gostermemesi gruplar arasinda viicut agirlig
basina diisen protein miktarlariin (g/kg) benzer olmasiyla iliskili olabilir. Ayrica hayvansal
kaynakli besinlerin NAYK ile iligskisi sadece amino asit ve protein icerigi ile ilgili
olmayabilir. Kirmizi et, kolesterol, DYA, hem demir, nitrat, sodyum ve koruyucular gibi

NAYK hastalar1 igin zararli olabilecek baska besin maddeleri ve bilesikleri de igermektedir.

Karbonhidrat ve proteinde oldugu gibi diyet yag asitleri de hepatik lipogenez ile
iligkilidir ve  NAYK hastaliginin patogenezinde rol oynayabilir (Kuchay vd., 2020).
Karaciger trigliseritlerinin %15'i diyetten kaynaklandig1 i¢in diyet yag asidi bilesimi NAYK
hastalig1 gelisiminde 6nemli bir faktordiir (Ferramosca, 2014). Bu ¢alismada, toplam yagdan
gelen, DYA’dan gelen ve CDYA’dan enerji yilizdesinin karaciger yaglanma dereceleri
arasinda benzer oldugu belirlenmistir. Tekli doymamis yag asitlerinden gelen enerji ylizdesi
ise grade 2 hastalarda grade 3 hastalara kiyasla daha yiiksektir (p=0,025; Cizelge 3.17). Bu
calismaya benzer sekilde Dogan Balcioglu (2022), hastalarin karaciger yaglanma
diizeylerine gore diyetin yagdan gelen enerjisinin farkli olmadigim bildirmistir. Hepatik lipid
iceriginin toplam yag ve DYA alimiyla iligkili oldugu gosterilmistir (Cheng vd., 2016).
Doymus yag asidinden zengin diyetler, yag dokusundaki inflamatuvar yolaklarin aracilik
ettigi lipoliz artigina bagh olarak karaciger yagimi artirir (Luukkonen vd., 2018). Cesitli
calismalar DYA, trans yag asitleri ve kolesterol aliminin artmasinin NAYK hastaligimin
klinik ozelliklerinin kotiilesmesiyle iligkili oldugunu ortaya koymustur (Luukkonen vd,
2018; Zelber-Sagi vd., 2018). Tersine, uzun zincirli CDYA NAYK’de azalmis hepatik yag
ile iliskilendirilmistir (de Castro ve Calder, 2018; Musa-Veloso vd. 2018). Doymamis yag
alimi lipolizin azalmasi ve karacigerde yag birikiminin onlenmesi ile iliskilidir (Guo vd.

2018).

Cesitli ¢alismalar mikro besinler ve NAYK hastaligi arasindaki iliski oldugunu
gostermektedir (Barbara ve Mindikoglu, 2021; Chen vd., 2023b). Mikro besin dgelerinin

metabolizmast kronik karaciger hastaliklarinda siklikla degistiginden (Pickett-Blakely vd.,
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2018) bu dgelerin hem yetersizligi hem de fazla alim1 NAYK riskiyle iligkili olabilmektedir.
Bu ¢alismada diyet ile alian vitamin ve minerallerin karaciger yaglanma derecelerine gore
farkli olmadigi bulunmustur (Cizelge 3.18). Bu hastalarda A ve C vitaminleri 6zellikle
antioksidan ozellikleriyle olumlu etkiler gosterdiginden (Berna ve Romero-Gomez, 2020),
bu caligmada diyetle alimi azalan A vitamini ile beraber karaciger yaglanmasinin artis
egilimi goriilmesini desteklemektedir. Demir birikimi kronik karaciger hastaliklarinda
siklikla gelisir ve yagh karaciger hastaligi olan hastalarin yaklasik iicte birinde demir
homeostaz bozuklugu goriilmektedir (Datz vd., 2017). Buna ek olarak, hepatik demir
birikimi hepatik insiilin direncini siddetlendirebilir ve ilgili mRNA'nin ekspresyonunu
diizenleyerek glukoneogenez ve lipogenezi artirabilir (Altamura vd., 2021; Martin-
Rodriguez vd., 2019). Diger bir mineral olan ¢inko genellikle olumlu etkileriyle one
cikmaktadir. Fathi vd. (2020) ¢inko takviyesinin NAYK hastalarinda insiilin direnci ve
oksidatif stres durumunu iyilestirmeye katkida bulundugunu bildirmislerdir. Bu ¢aligmada
mikro besin Ogelerinin alimlarinin karaciger yaglanma derecesine gore farklilik

gostermemesi tiim hastalarin diyet kalitesinin yetersiz veya kotli olmasiyla iliskili olabilir.

Bu calismada, grade 3 hastalarin karbonhidrat (g) ve protein (g) karsilama diizeyleri
grade 2 hastalardan yiiksek bulunmustur (p<0,05, Cizelge 3.20). Karaciger hastalig1 olan
hastalarda metabolik siireclere zarar verebilecek mikro besin Ogelerinin eksik oldugu
bildirilmistir (Kozeniecki vd. 2020). Diyetteki mikro besin 6gesi yogunlugunun NAYK
hastalig1 riskiyle iligkili oldugu gosterilmistir (Doustmohammadian vd., 2024a). Diyetin
mikro besin 6gesi yogunlugundaki artis NAYK hastalig1 riskini %50 kadar azaltmaktadir
(Doustmohammadian vd., 2024a). Non-alkolik yaglh karaciger hastalarinda diyet alimini
degerlendiren bir kohort ¢aligmasinda, onerilen kalsiyum, A vitamini, demir, B; vitamini, B>
vitamini, ¢inko ve magnezyum alimlariin glinlik gereksinimi karsilamadigi bulunmustur
(Vranesi¢ Bender, 2017). Aktary vd. (2020), NAYK hastas1 Kanadali yetiskinlerin diyet
alimi ve saglik profiline iliskin kesitsel bir aragtirmada, NAYK hastalarimin magnezyum,
kalsiyum, D vitamini ve E vitamini gibi mikro besin dgelerinin aliminin yetersiz oldugunu
gostermistir. TUBER 6nerilerine gore besin dgesi karsilama durumunun degerlendirildigi bir
arastirmada, protein (g), karbonhidrat (g) ve posa (g) alimimi yeterli tiiketenlerin orani
%95’in lizerinde olarak belirlenmistir. Mikro besin dgelerine bakildiginda ise erkeklerin
%9,5’inin C vitaminini, kadinlarin ise %35’inin potasyumu ve %5’inin iyotu yetersiz
tilkettikleri belirlenmistir (Onay, 2023). Diger tiim mikro besin 06gelerinin tiiketim
diizeylerinin yeterli oldugu saptanmistir (Onay, 2023). Giinliik enerji ve besin Ogesi

alimlarinin Diyet Referans Alimlan ile degerlendirildigi bir ¢alismada, erkek NAYK
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hastalarinin selenyum, potasyum, demir, magnezyum, kalsiyum, folat, Bs vitamini, B
vitamini ve D vitamininin; kadinlarda selenyum, magnezyum, kalsiyum, folat, Bs vitamini,
B, vitamini ve D vitaminin alimlariin 6nerilerinin altinda oldugu bildirilmistir (Coskun,
2022). Aym calismada, kadinlarda Bs vitamini, niasin ve fosfor karsilama oranlarinin

erkeklerden daha yiiksek oldugu belirlenmistir (Coskun, 2022).

Diyet ile iligkili faktorleri NAYK hastaligimin patogenezini etkilediginden diyet
kalitesi yiiksek bir beslenme diizeni bu hastaligin tedavisi ve dnlenmesi i¢in elzemdir. Daha
yiiksek diyet kalitesi, diyetteki tek bir besin 6gesine/grubuna bagli olmayip, posa bakimmdan
zengin ¢esitli bitkisel besinler ve kaliteli protein tiikketmeyi, islenmis besinlerden, sekerle
tatlandirilmis iceceklerden, ilave seker ve zararl yaglardan uzak durmayi vurgulayan genel
saglikli beslenme modellerine olan uyumu ifade etmektedir. Dolayisiyla yiiksek kaliteli
diyetler genellikle sebzeler, meyveler, tam tahillar, baklagiller, az yagh protein kaynaklar1 ve
saglikli yaglar igerirken, diisiik kaliteli diyetler islenmis besinler, sekerli icecekler ve doymus
yaglardan zengin bir beslenme diizenini yansitmaktadir. Besinler tek baglarina
tilketilmediginden ve es zamanli kullanimlar1 birbirleri {izerinde sinerjik ve antagonistik
etkilere sahip olabileceginden, tek bir besin Ogesindense diyet diizeninin biitiin olarak
incelenmesi, besinler ve kronik hastaliklar arasindaki iliski hakkinda daha kapsaml bir fikir

edinilmesini saglayabilmektedir (Fardet ve Rock, 2014).

Cesitli diyet diizenlerinin metabolik disfonksiyon iligkili steatotik karaciger hastalig
ile iligkisini aragtiran bir ¢alismada 4690 kisinin verileri incelenmis ve Alternatif Saglikli
Yeme Indeksi, Saglikli Yeme Indeksi-2020, DASH indeksi ve Akdeniz Diyeti Indeksi
skorlariin artmasimin hastalik riskiyle ters iliskili oldugu saptanmistir (Xu vd., 2024). Bu
diyet diizenleri arasinda hastalik riskini en ¢ok azaltan diyet diizeninin Akdeniz diyeti
oldugu, fibrozla ile sadece DASH indeksinin iligkili oldugu saptanmistir (Xu vd., 2024).
Benzer sonuglar, birgok farkli calismada gosterilmis ve yiiksek diyet kalitesinin NAYK
hastaligini 6nlemedeki 6nemi vurgulanmistir (Tian vd., 2022; Vilar-Gomez vd., 2022;
Yaskolka Meir vd., 2021; Yoo vd., 2020). Yiiksek kaliteli bir diyet NAYK’yi dnlemenin
yaninda hastaligin yonetiminde ve tedavisinde de faydali etkiler gostermektedir (Parra-
Vargas vd., 2020). Diyet kalitesi degisimlerinin takip edildigi bir calismada, zaman
icerisinde diyet kalitesi diisen katilimcilara kiyasla diyet kalitesi yiikselen katilimcilarda
yaklasik %80 daha az karaciger yag: birikimi oldugu bildirilmistir (Ma vd., 2018). Ayrica
diyet kalitesindeki artis NAYK hastalig1 riskinde énemli bir risk faktorii olan viicut agirhigi
kazaniminda, BKI ve bel ¢evresi artisinin daha az olmasiyla iliskilidir (Fung vd., 2015; Ma
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vd., 2018). Yiiksek kaliteli diyetler genel olarak inflamasyonu azaltarak, insiilin duyarliligini
artirarak ve viicut agirhgmin yonetimini saglayarak NAYK hastalig1 iizerinde olumlu etkiler

gosterirler (Livingstone ve McNaughton, 2018; Razavi Zade vd., 2016).

Bu ¢aligmada, SYI-2015 puanlarinin karaciger yaglanma derecesine gore benzerlik
gostermekle beraber tiim gruplarda diyet kalitesinin kotii ve gelistirilmesi gerektigi
belirlenmistir. Ayrica, grade 2 hastalarda SY1-2015’in rafine tahillardan gelen puan grade 3
hastalardan yiiksektir (Cizelge 3.21). Yiiksek rafine tahil puam, disiik rafine tahil
tilketimiyle iligkilidir. Rafine tahillarmm karaciger yaginda %49 artigla iligkili oldugu
gosterildiginden (Gao vd., 2022), bu hastalarda rafine tahil tiiketiminin artis1 karaciger
yaglanmasinda artigla iligkili olabilir. Bu caligmadaki hastalarin diyet kalitesi kotii olan
hastalarin grade 1’deki oram1 %52,0, grade 2°deki oram1 %26,9 ve grade 3’deki hastalar icin
%41,9 olarak belirlenmistir. Iranli 664 kiside yiiriitiilmiis bir calismada da benzer sekilde
SYI-2015 puanlarmin daha fazla karaciger yaglanmasi ile iligkili olmadigi bulunmustur
(Hosseini vd., 2024). Bu g¢alismadaki hastalarin 6nemli bir kisminin diyet kalitesinin koti
olmasi, hastalarin diyet kalitesinin koétiilesmesiyle iliskili oldugu bilinen birden fazla risk
faktoriine sahip olmasi olabilir. Ornegin, SYI-2015 puanlarmin 6zellikle T2DM’si olmayan
NAYK hastalarinda giiglii bir sekilde azalmis NAYK hastalig1 prevalansiyla iliskili oldugu,
T2DM hastalarinda ise bu etkinin azaldig: bildirilmistir (Heredia vd., 2022). Dolayisiyla bu
caligmadaki hastalarin %81,2’sinde T2DM bulunmasi karaciger yaglanma derecesinden
bagimsiz olarak diyet kalitesini azaltan bir faktdr olabilir. Ayrica artmis BKI ve bel gevresi
de diyet kalitesinin kotii olmasiyla iligkilidir (Yoo vd., 2020). Bel ¢evresi, diyet diizeni ile
NAYK hastalig1 iligkisini oldukga giiclii bir sekilde yonlendirmektedir. Diyetin bel ¢evresi
iizerinden indirekt olarak yaptig1 etkinin, NAYK iizerindeki direkt etkisinden 28 kat fazla
oldugu belirlenmistir (Ghaemi vd., 2018). Bu calismadaki hastalarin %11,9’unda ciddi
obezite olmak iizere %71,9’unda obezite bulunmaktadir. Ayni zamanda bu g¢aligmadaki
hastalarin %72,9’u bel ¢evresine gore risk grubunda yer almaktadir (Cizelge 3.19).
Dolayisiyla bu ¢alisma ve literatiirdeki diger caligsmalar (Tian vd., 2022; Vilar-Gomez vd.,
2022; Yaskolka Meir vd., 2021; Yoo vd., 2020), diyet kalitesinin artirtlmasinin ve saglikli
beslenme davraniglarinin kazanilmasmin hem hastaligim ilerlemesini énlemede hem de BKI

ve bel cevresi gibi risk faktorlerini yonetmede etkili olabilecegini gdstermektedir.
Diyet Inflamatuvar Indeksi, diyetin inflamatuvar yiikiinii degerlendirmek igin

kullanilan bir indekstir. Artmis DII puanlarinin inflamatuvar etkisi yiiksek bir diyetin

gostergesi oldugu ve bunun da NAYK hastaliginin hem gelisimi hem de ilerlemesi igin
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onemli bir risk faktorii oldugu diistiniilmektedir (Petermann-Rocha vd., 2023; Tyrovolas vd.,
2019; Vahid vd., 2018). Inflamatuvar yiikii yiiksek olan diyetler genellikle islenmis
karbonhidratlar, doymus yaglar ve sekerli besinler bakimindan zengindir ve bu besin
ogelerinin NAYK hastalig1 riskinde artisla iliskili oldugu bilinmektedir. Diyet Inflamatuvar
Indeksi puam diisiik bir diyet sebzeler, meyveler, tam tahillar ve n-3 yag asitleri bakimimdan
zengindir ve bu besinlerin artmig tiilketimi ayn1 zamanda diyet kalitesinin artisiyla iligkilidir.
Tersine Bati tarz1 diyet gibi sagliksiz diyet diizenlerinin inflamatuvar indeksi yiiksektir ve bu
tir diyetler artmis NAYK hastalig1 prevalans: ile iliskilidir (Berna ve Romero-Gomez,
2020). Soltanieh vd. (2023) ise pro-inflamatuvar diyetlere baghligin T2DM’si olan
bireylerde NAYK varlig1 i¢in artan riskle 6énemli olgiide iligkili oldugunu belirlemistir.
Diyetteki inflamatuvar yiikiin artmasinin oksidatif strese neden olarak reaktif oksijen
tiirlerinin artmasina ve antioksidan sistemin zayiflamasina neden olarak bu etkileri gosterdigi

diistiniilmektedir.

Bu ¢alismada, DI puanlarmin -0,2-3,8 arasinda dagildigi belirlenmistir (Cizelge
3.22). Ayrica DII puanlan cinsiyetler ve karaciger yaglanma gruplari arasinda benzer
bulunmustur (Cizelge 3.22; Cizelge 3.23). Li vd. (2024) ise kadimlarin daha yiiksek DII
diyetlerine sahip olduklar1 ve Dii'nin olumsuz etkilerine kars1 daha savunmasiz olduklarmi
bildirse de Doustmohammadian vd. (2024b), DI skorlar1 ile erkeklerde hepatik steatoz
indeksi ile Olgiilen NAYK varligi riski arasinda anlamli bir iligski olmadigim bildirmistir. Bu
caligmanin bulgularini destekleyecek sekilde, Mansour-Ghanaei vd. (2022) ne Akdeniz
diyeti (anti-inflamatuvar) ne de Bat1 beslenme diizenine (pro-inflamatuvar) baghiligin yeni
tan1 konmus NAYK hastalarinda fibrozis ve steatozun siddetiyle iligkili olmadigimi
gostermistir. Ayrica daha anti-inflamatuvar bir diyet her zaman daha diisik NAYK hastalig1
riskiyle sonu¢lanmayabilir (Petermann-Rocha vd., 2023). Bununla beraber literatiirdeki
caligmalar tutarli degildir. Miryan vb. (2024), artan DIil puanlarmin karaciger yaglanma
derecesinde artigla iligkili oldugunu gostermistir. Ramirez-Vélez vd. (2022), pro-
inflamatuvar diyetlere baglihigin artmis Yagli Karaciger indeksi ile énemli 6lgiide iligkili
oldugunu gostermistir. Sadece fazla kilolu ve obez olan kisileri kapsayan bir kesitsel
caligma, fazla kilolu katilimcilara kiyasla obez katilimcilarda pro-inflamatuvar bir diyetin ve
Akdeniz diyetine daha diisiik bagliligin daha yiiksek derecede karaciger hasar ile iliskili
oldugunu gostermistir (Cantero vd., 2018). Bu ¢alismadaki hastalarin diyet kalitesinin kotii
olmasi ve hastalarin diyetlerinin pro-inflamatuvar yiikiiniin de yiiksek oldugu
diisliniildiigiinde hastalarda daha yiiksek karaciger hasari bulunmasi olasidir. Bununla

beraber, bu ¢alismada DII puanlarinin artan karaciger yaglanmasina ragmen gruplar arasinda
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benzerlik gdstermesinin birkac sebebi olabilir. Ik olarak, her ne kadar grade 1 hastalarda
grade 2 ve 3 hastalara benzer sekilde DII puanlar yiiksek ve diyet kalitesi diisiik olsa da bu
hastalarin hizli bir sekilde ileri agamalara ge¢mesi miimkiindiir. Ayrica bu c¢aligmada,
karaciger hasarm yansitabilecek fibroz veya karaciger sertligi gibi parametreler
bulunmadigindan Dil’nin karaciger hasarina olan etkisini yorumlamak giigtiir. Ayrica, beden
kiitle indeksi ve T2DM’nin DII ile hepatik fibroz riski arasindaki iliskiyi bilyiik dliide
zayiflattig tespit edilmistir (Li vd., 2023). Bu caligmadaki hastalarin %71,9’unda obezite
(Cizelge 3.9) ve %81,2’sinde T2DM (Cizelge 3.5) oldugu diisiiniildiigiinde, bunlarin Dil’nin
karaciger yaglanma derecesi ile olan iliskisini zayiflatmis olmas1 miimkiindiir. Ek olarak,
DIii’nin yaninda sosyoekonomik durum, sigara igme, fiziksel aktivite diizeyi, egitim diizeyi
ve beslenme okuryazarligi gibi hastaligin siddetini etkileyebilecek diger faktorler sonuglar
etkiliyor olabilir. Buna paralel olarak, Dil’nin yaninda, sigara igme ve fiziksel aktivite
diizeyi gibi kriterleri de g6z 6niinde bulunduran oksidatif denge skorlarinin degerlendirildigi
20 yil askin bir siireyi kapsayan kesitsel bir g¢alismada, oksidatif denge skoru, NAYK
hastalig1 riski agisindan diyet inflamatuvar yiikiine kiyasla daha etkili gériinmektedir (Liu ve
Chen, 2023). Genel olarak bu calisma ve literatiirdeki farkli calismalar artmig DIl

puanlarinin NAYK hastaligi i¢in 6nemli bir risk faktorii olabilecegini desteklemektedir.

Diyet asit yiikli, NAYK ile bagimsiz ve pozitif olarak; NEAP ise NAYK hastalarinda
ileri karaciger fibrozu gelisimi ile potansiyel olarak iliskilendirilmistir (Cheng ve Wang,
2023). Diyet asit yiikii ile NAYK hastaligi riski arasinda yaklagik U seklinde bir iligki
bulunmaktadir (Emamat vd., 2023). Ayrica kanitlar, artan diyet asitliginin insiilin direnci ve
T2DM riskinde artigla iligkili olabilecegini (Emamat vd., 2023) ve farkli diyet asit yiikii
gostergeleri (PRAL, NEAP ve DAL) ile metabolik sendrom olasiliklar1 arasinda anlaml bir
pozitif iligki bulundugunu gdstermektedir (Seifi vd., 2023).

Bu calismada, erkeklerin DAL ve PRAL puanlar kadinlardan yiiksek bulunmustur
(p<0,05; Cizelge 3.22). Bu indekslerin hesaplanmasinda kullanilan viicut agirligi, boy
uzunlugu (Cizelge 3.7) bu farkliliga aracilik etmis olabilir. Ayrica DAL ile enerji alimi
pozitif iligkilidir (Seifi vd., 2023) ve bu c¢aligmada erkeklerdeki giinliik enerji alim
kadinlardan daha yiiksektir (Cizelge 3.15).

Bu ¢alismada NEAP ile BKI arasinda negatif ve zayif bir korelasyon ve SYI-215 ile

viicut agirlig1 arasinda pozitif ve zayif bir korelasyon oldugu belirlenmistir (p<0,05; Cizelge

3.24). Diyet asit yiikiiniin metabolik sendrom ile iligkisinin arastirildigi bir ¢aligmada da
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DAL ile BKI ve bel cevresi arasinda bir iliski saptanmamustir (Seifi vd., 2023). Diyet asit
yiikiiniin, BKI ile ters (Murakami vd., 2008) ya da pozitif yénde iliskili (Engberink vd.,
2012) oldugu veya DAL ile BKI veya bel ¢evresi arasinda herhangi bir iliski bulunmadigin
gosteren calismalar da bulunmaktadir (Luis vd., 2015; Moghadam vd., 2016). Genel olarak,
diyetin asit yiikii gostergeleri ile BKI ve bel ¢evresi arasindaki iliskili giiglii

goriinmemektedir.

Bu ¢aligmada, DAL, PRAL ve NEAP grade 1 hastalarda LDL-K ve TK ile pozitif ve
zayif bir korelasyon oldugu bulunmustur (Cizelge 3.25). Net endojen asit {iretimi skoru
yiiksek olan katilimcilarin sistolik ve diyastolik kan basinci, serum trigliserit ve aglik kan
sekeri daha yiiksek ve serum HDL-K seviyeleri daha diisiiktlir (Arisawa vd., 2020). Yakin
zamanda yapilan bir meta-analizine gore, yiiksek diyet asit yiikii daha yiiksek serum
trigliserit seviyeleri ile pozitif iliskilidir (Abbasalizad Farhangi vd., 2019). Yiiksek PRAL
skorlarinda artan trigliserit konsantrasyonlarinin altinda yatan mekanizmalar tam olarak
aydinlatilamamustir. Kortizol salgisinin artmasi, insiilin duyarliliginin ve salgismin azalmasi
ve bunlarm sonucunda ortaya c¢ikan lipid bozukluklarinin bu mekanizmalardan oldugu

diistiniilmektedir (Kucharska vd., 2018).

Bitkisel temelli beslenme yaklagimlar g¢evresel siirdiiriilebilirlik ve kronik hastalik
riskini azaltma gibi faydalar1 nedeniyle olduk¢a dikkat ¢ekmektedir (Willett vd., 2019).
Ayrica fast-food/et temelli diyet demografik, yasam tarz1 ve metabolik ozelliklerden
bagimsiz olarak, bitkisel temelli diyete kiyasla 2,5 kat daha yiiksek siddetli steatoz olasilig
ile iligkilendirilmistir (Zhang vd., 2024). Saglikli yetiskinlerde, 6zellikle saglikli bitkisel
besinler agisindan zengin bir diyet uygulayan bireylerin daha diisiik BKI, daha diisiik aglik
glukozu ve daha yiiksek HDL-K ile karakterize edilen daha olumlu bir metabolik profil
sergilediklerini gozlemlenmistir (Hillesheim vd., 2024). Buna karsilik, sagliksiz bitkisel
besinleri daha fazla tiiketen bireylerde, daha yiiksek BKI, aglik glukozu, trigliserit ve daha
diisilk HDL-K gibi olumsuz metabolik sonuglar ortaya ¢ikmaktadir (Hillesheim vd., 2024).
Saglikli bitki temelli besinlerin yiiksek tiiketimi ayn1 zamanda daha diisiik NAYK hastalig
prevalansi ve karaciger yag icerigi ile de iliskilendirilse de (Alferink vd., 2020; Zelber-Sagi
vd., 2017) PDI, hPDI ve uPDI ile NAYK hastalig1 arasinda bir iliski bulunmadigi da
bildirilmistir (Fallah vd., 2024).

Bu calismada PDI, hPDI ve uPDI puanlarmin cinsiyete veya karaciger yaglanma

derecelerine gdre birbirine benzer oldugu bulunmustur (Cizelge 3.22; Cizelge 3.23). Bu
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caligmanin bulgulari destekleyecek sekilde Fallah vd. (2024), cinsiyet, fiziksel aktivite ve
BKi ile PDI'nin geyreklikleri arasinda anlamli bir farklilik bulunmadigmi raporlamustir.
Siqueira vd. (2022) de yiiksek PDI'nin antropometrik parametrelerle iligkili olmadigim
gostermistir. Bu hastalarda diyet kalitesinin diisiik ve diyet inflamatuvar yiikiiniin yiiksek
olmasi bitkisel temelli diyetin olumlu etkilerini ortaya koymay1 zorlagtirmaktadir. Genel
olarak, bitkisel bazli beslenme modellerinde dahi sekerli iceceklerin, atistirmaliklarin ve
rafine iiriinlerin ytliksek tliketimi bu hastaliklarin riskinin artmasiyla iliskilendirilmesi saglikli

besin se¢iminin dnemini bir kez daha vurgulamaktadir (Thompson vd., 2023).

Bu ¢alismanin bazi sinirliliklar: bulunmaktadir:

Calismanin smirliliklarinin basinda kesitsel olmasi gelmektedir. Caligmanin kesitsel
tasarimi karaciger yaglanma derecesi ile diyetsel risk faktorlerinin iliskisini ortaya koymay1
zorlagtirmaktadir. Her ne kadar aktif olarak diyet yapan hastalar ¢alisma disinda birakilmig
olsa da NAYK hastas1 kisiler saglik durumlarimi iyilestirmek icin daha saglikli beslenme
diizenleri benimseyerek/deneyerek diyetsel risk faktorleri ve yaglanma derecesi arasindaki
potansiyel iligkiyi etkilemis olabilirler. Calismada bir kontrol grubunun bulunmamasi NAYK
hastalarinin  saghkli kisilere kiyasla diyet ile iligkili ve diger risk faktorlerinin nasil
degistigini yorumlamay1 miimkiin kilmamaktadir. Ayrica besin tiiketim siklig1 ile beraber

besin tiiketim kaydinin degerlendirilmemis olmasi diger bir sinirh yondiir.

Cinsiyet farkliliklarmin NAYK hastaligi patogenezinde Onemli bir rolii
bulunmaktadir. Cinsiyetin bu etkilerinin basinda yag dagiliminda ve iireme
fonksiyonlari/menopoz durumundaki farkliliklar yer almaktadir. Bu calismada, diyet ile
iligkili baz risk faktorleri degerlendirilirken cinsiyete 6zgii fizyolojik farkliliklar1 g6z 6niine
bulundurulamamistir. Dolayisiyla cinsiyetin bu potansiyel etkilerini veya hormonal

farkliliklar1 dikkate almamak bazi sonuglar {izerinde etkili olmus olabilir.

Insiilin ~ direncinin  NAYK ~ hastaligi  patogenezinde kilit rol oynadig
diisiiniildiigiinden, gelecek c¢aligmalarda insiilin direncinin degerlendirilmesi karaciger
yaglanma derecesine gore antropometrik, diyetsel ve biyokimyasal parametrelerdeki iligkinin
aciklanmasina yardimci olabilir. Bununla beraber c¢aligmadaki hastalarin T2DM ve tiroid
hastaliklar1 i¢in kullandig: ilaglarin aglik kan glukozunu, kan lipidlerini ve antropometrik

olgtimleri etkileme potansiyeli bulunmaktadir.
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Bu caligmada, NAYK hastalig1 karaciger yaglanma derecesi ile besin ogeleri veya
diyet parametreleri arasinda giiglii bir iligkinin bulunmamasi, bu ¢alismada arastirilanlardan
farkli diyet diizenlerinin, diyet kalitesinin veya yasam tarzi faktorlerinin NAYK hastalig
iizerinde etkili olabilecegini diislindliirmektedir. Dolayisiyla sosyoekonomik durum,
beslenme ve saglik okuryazarligi, besin glivencesizligi gibi NAYK hastalig1 ile de yakindan

iligkili oldugu gosterilmis cesitli degiskenlerin aragtirilmamig olmasi bir sinirlilik sayilabilir.
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5. SONUC VE ONERILER

Akdeniz Universitesi Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklart
Poliklinigi’nde yiriitiilen bu ¢calismada NAYK hastalig1 ve diyet ile ilgili risk faktorlerinin
iligkisi aragtirilmigtir. Ultrason ile gorlintiilleme yontemi ile NAYK hastalig1 tanis1 almis 19-

64 yas arasindaki 160 hasta ile yiiriitiilen bu ¢aligmanin sonuglari asagida 6zetlenmistir:

e (Calismaya dahil edilen hastalarin %20,6’s1 erkek, %79,4’i kadindir. Grade 1
hastalar ¢aligma 6rnekleminin %31,2’sini, grade 2 hastalar %41,9’unu ve grade 3
hastalar %26,9’unu olusturmaktadir.

o Hastalarin ortalama yas1 45,4+11 olarak belirlenmistir (Erkek: 45,0£12,1; kadin:
45,5+11,5). Erkeklerin yas araligi 20-62; kadinlarin yas araligi ise 19-64’tiir.
Orneklemin %25,0’1 bekar ve %75,0’i evlidir. Hastalarin ¢ogunlugu lise (%25,0)
ve liniversite (%36,2) diizeyinde egitim seviyesine sahiptir. Sigara i¢en hastalarin
orani %30’dur. Hastalar arasinda en sik gozlenen komorbidite %81,2 ile T2DM,
%20,0 ile Hashimato tiroidi, %16,8 ile hipertansiyon ve %16,2 ile guatr olarak
belirlenmistir. Inaktif hastalarn oran1 %68,8’dir.

e Non-alkolik yagh karaciger hastaligi bulunan hastalarin antropometrik dl¢timler
agisindan oldukga riskli bir grup oldugu goriilmektedir. Beden Kiitle Iindekslerine
gore hastalarin %60,0’inda obezite (Erkek: %66,7; kadin: %58.,4), %11,9’unda
ise ciddi obezite (Erkek: %18,2; kadin: %10,2) bulundugu belirlenmistir. Bel
cevresine gore hastalarin %72,9°u, bel-kalga oranlarina gore %73,8’1 bel-boy
oranlarina gore %95,9’u ve boyun ¢evresine gore ise %40,0’1 risk grubundadir.

e Hastalarin antropometrik Olciimleri karaciger yaglanma dereceleri agisindan
farklilik gdstermektedir. Grade 2 ve grade 3 hastalarin BKI ve bel ¢evresi grade 1
hastalara kiyasla daha ytiksektir (p<0,001).

e (Grade 3 yaglanmaya sahip hastalarin hemoglobin degeri grade 2 yaglanmaya
sahip hastalardan daha yiiksek bulunmustur (p=0,014). Bununla beraber diger
biyokimyasal parametreler cinsiyete veya karaciger yaglanma derecesine gore
farklilik gostermemektedir.

e Tekli doymamis yag asitlerinden gelen enerjinin orani grade 2 hastalarda grade 1
hastalardan yiiksekken (p<0,05) diger besin Ogelerinin alimi karaciger yaglanma

derecesine gore benzerlik gostermektedir (p>0,05).
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e Saghkli Yeme Indeksi-2015°e gore, erkeklerin %39,4’iiniin ve kadimlarm
%38,6’sinin  diyet kalitesi kotii, erkeklerin  %60,6’sinin, kadmlarin ise
%61,4’liniin  diyet kalitesinin gelistirilmesi gereken grubunda yer aldig
belirlenmistir. Rafine tahil skoru grade 2 hastalarda, grade 1 hastalardan daha
yiiksektir.

e Diyetsel risk faktdrleri olarak arastirilan DII, PRAL, NEAP, PDI, hPDI ve uPDI
puanlarinin karaciger yaglanma derecelerine gore birbirine benzer oldugu
bulunmustur. Erkeklerin DAL ve PRAL puanlarinin kadinlarin puanindan daha
yiiksek oldugu belirlenmistir.

e Diyet indeksleri ile antropometrik Olcimler ve kan bulgular1 arasinda

korelasyonlarin gii¢lii olmadigi belirlenmistir.

Bu ¢alismada, diyetle enerji ile birgcok makro ve mikro besin 6gesi aliminin karaciger
yaglanma dereceleri arasinda benzerlik gostermesi, bunlarm yaninda diyet kalitesinin
hastaligin patogenezini dnemli Ol¢lide etkiledigini gostermektedir. Son yillarda yapilan
caligmalar, NAYK hastalig1 patogenezinde besin dgelerindense beslenme diizeni veya diyet
kalitesinin daha 6nemli oldugunu vurgulamaktadir. Non-alkolik yagh karaciger hastaliginda
karaciger yaglanma dereceleri ile diyetsel risk faktorlerinin karsilastirildigir bu ¢alismadan
elde edilen bulgular, hastalarin beslenme diizenlerinin ciddi anlamda 1iyilestirilmesi
gerektigini gostermektedir. Diyet inflamatuvar yiikiiniin yiiksek bulunmasi, diyet asit ytiki
ve bitkisel bazli beslenme indekslerinin gruplar arasinda benzer olmasi, 6zellikle enerji
aliminin artan yaglanma derecesiyle birlikte yiikselmesi, diyet kalitesinin oldukca diisiik
olmas1 ve birgok mikro besin dgesinin yetersiz alimi, NAYK hastaliginin gelisiminde ve
ilerlemesinde diyetin oynadig1 kritik roliin 6nemini bir kez daha gostermistir. Dolayisiyla
karaciger yaglanmasinin zaman igerisinde fibroza ve siroza ilerleyebildigi diisiintildiigiinde
heniiz baglangi¢c asamasinda dahi hastaligin yonetimi i¢in basta beslenme aligkanliklarinin
degistirilmesi ve diyetlerinin diizenlenmesi onerilmektedir. Bu baglamda, NAYK hastalarina
hastaligin erken donemlerinden itibaren diyetisyen tarafindan hazirlanmis kisisellestirilmis
bir beslenme damigmanligi  verilmesi  Onerilmektedir.  Hastalarin  diyetisyene
yonlendirilmesiyle ve etkin bir damigmanlik siireci yiiriitiilmesiyle beraber hastalarin enerji
alimmi diizenlemede, diyetin inflamatuvar yiikiiniin azaltilmasinda ve saglikli bitkisel
besinlerin tiikketiminin artirllmasinda O6nemli kazanimlar saglanacak, mikro besin
yetersizliklerinin  Oniine gegilecek ve hastalarin  diyet kalitesinde Onemli artiglar

gozlenecektir.
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Non-alkolik yagli karaciger hastaligimin gelisimini ve ilerlemesini onlemek icin
koruyucu beslenme egitiminin erken donemde, 6zellikle risk altinda oldugu belirlenen hastalar
i¢in baglatilmasi onerilmektedir. Bu ¢alismadan elde edilen sonuglar, NAYK hastalari arasinda
sagliksiz beslenme aligkanliklarinin olduk¢a yaygim oldugunu gostermektedir. Bu nedenle,
toplum diizeyinde koruyucu saglik programlar1 kapsaminda beslenme egitimlerinin verilmesi
onerilmektedir. Bu egitimlerde, saglikli beslenme aligkanliklarinin tesvik edilmesi, iglenmis
gidalardan kaginilmast ve bitkisel bazl, anti-inflamatuvar diyetlerin 6nemi 6zellikle
vurgulanmahdir. Ayrica, saglik profesyonellerinin de bu konuda egitilmesi ve
bilinglendirilmesi hastaligin taninmasi ve yonetilmesi acisindan biiyiik 6nem tasimaktadir.
Non-alkolik yagli karaciger hastaligim1 dnlemeye ve hastaligin diyet ile yonetimine yonelik

beslenme rehberleri olugturulmali ve bu rehberler toplumun tiim kesimlerine ulagtirilmalidir.

Bu caligmada, NAYK hastalar1 karaciger yaglanma derecelerinden bagimsiz olarak
basta obezite ve T2DM olmak {iizere farkli komorbiditeler ve bel ¢evresi, bel-boy oran1 gibi
antropometrik gostergeler agisindan O6nemli bir risk altinda oldugu belirlenmistir. Bununla
beraber yaglanma derecesi arttikca bel ¢evresi degerleri de artmaktadir. Bu durum, hastaligin
patogenezinde abdominal obezitenin énemli bir rolii oldugunu diigiindiirmektedir. Bu nedenle,
NAYK hastalarinin  antropometrik  dlctimlerinin  diizenli olarak takibinin yapilmasi
onerilmektedir. Ozellikle bel gevresi ve bel-boy oram gibi dlgiimlerin, hastalik riskini tahmin
etmede kullanilabilecegi goz onilinde bulundurulmalidir. Diizenli fiziksel aktivite ve saglikli
bir diyetle kombine edilen programlar, NAYK hastalar1 i¢in faydali bir strateji olabilir. Bu
baglamda, hastalara fiziksel aktivitenin éneminin anlatilmasi ve uygun egzersiz programlarimi

yapmalar1 6nerilmektedir.

Bu caligmadan elde edilen bulgular, NAYK hastalig1 ile diyetsel faktorler arasindaki
iligkiyi anlamak agisindan Onemli bilgiler sunsa da calismanin kesitsel yapisi sebebiyle
nedensellik ortaya konamamistir. Bu sebeple, daha genis 6rneklemli ve prospektif ¢caligmalarim
planlanmasi diyetsel risk faktorlerinin NAYK hastaligi tizerindeki uzun vadeli etkilerinin daha
iyi anlasilmasi icin Onerilmektedir. Ayrica, mikro besin &gesi yetersizliklerinin NAYK
hastalig1 gelisimi ve ilerleyisindeki rolii daha detayli bir sekilde incelenmelidir. Sonug olarak,
NAYK hastaliginin diyetle yakindan iliskili bir hastalik oldugu dikkate alindiginda, bu konuda
yapilacak yeni ¢alismalarin, hastaligin Onlenmesi ve tedavisine yonelik beslenme
stratejilerinin gelistirilmesine katkida bulunmasi miimkiindiir. Bu kapsamda multidisipliner
yaklagimlar benimsenmeli ve diyetisyenler, hekimler ve diger saglik profesyonelleri bir arada

calisarak NAYK hastalarina yonelik etkili tedavi ve 6nleme programlari gelistirmelidir.
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Ek 2. Goniilliit Onam Formu

ASGARI BILGILENDIRILMiS GONULLU OLUR FORMU
Katilimei / Goniilliiniin Protokol Numarasi:
1. Arastirmayla {lgili Bilgiler:

a.  Arastirmanin Adi: Non-Alkolik Yagh Karaciger Hastalig1 Siddetine gore Diyete Bagh Risk Faktorlerinin
Degerlendirilmesi

b.  Aragtirmanin igerigi: Calisma kapsaminda, karaciger yaglanmasi olan kisilerin beslenme aligkanliklar1 ve viicut
Slgtimleri saptanarak bunlarin karaciger yaglanmast ile olan iliskisi degerlendirilecektir.

c. Aragtirmanin Amact: Karaciger yaglanmast olan kisilerde hastaligi etkileyen beslenmeyle iliskili risk
faktorlerinin arastirilmas1 amaglanmaktadir.

d.  Arastirmanin Nedeni:
() Bilimsel arastirma
(x) Tez galigmast
e.  Aragtirmanin Ongoriilen Siiresi: 2 yil
f.  Arastirmaya Katilmasi Beklenen Katilimei/Goniilli Sayisi: 128
g Aragtirmada izlenecek Deneysel Islemler:

Calisma kapsaminda kan alma, biyopsi, ilag veya besin takviyesi gibi hi¢bir miidahale uygulanmayacaktir.
Arastirmaci, ¢alismaya katilmaya riza gosteren kisilerle yiiz yiize goriiserek yas ve egitim durumu gibi genel
bilgileri, beslenme aligkanliklarini sorgulayacak ve gesitli viicut 6lgimlerini toplayacaktir.

2. Gonillintin/Katilimemin Uygulama Sirasinda Karsilagabilecegi Riskler ve Rahatsizliklar:
Caligma higbir miidahale gerektirmediginden herhangi bir risk veya rahatsizlik barindirmamaktadir.

3. Goniilliiler/Katilimeilar Igin Aragtirmadan Beklenen Yarar: Beslenme aliskanliklari ve diyet karaciger yaglanmasmin
gelismesinde onemli bir risk faktoriidiir. Bu galisma, diyetle iliskili olan farkli risk faktorlerinin karaciger yaglanmasiyla
iligkili aragtirmaktadir ve hastaligin tedavisinde veya dnlenmesinde uygulanacak diyet yaklagimlarinin belirlenmesinde yol
gosterici olacaktir.

4. Aragtirma Konusundaki Sorularin Cevaplandirilmasi:

Aragtirmanin ytriitiilmesi sirasinda olasi yan etkiler, riskler ve zararlar ile haklarim konusunda bilgi almak igin
asagida belirtilen kisiyle baglant: kurmam yeterli olacaktir.

Adi- Soyadi: Caner

5. Zararlarin Kargilanmast:

Bu galismaya katildigim igin zarar gorecek olursam, gerekli olan tibbi bakimin sorumlu arastirmaci tarafindan yerine
getirilecegi, uygulanan isleme bagli olarak gelisebilecek her tiir hasara (sakatlanma ve 6liim dahil) kars: giivencede
oldugum, masraflarimin Prof.Dr.Nurcan YABANCI AYHAN tarafindan karsilanacagi bana bildirildi.

6. Arastirma Giderleri:

Arastirma kapsamindaki biitiin islemler i¢in benden ya da bagl bulundugum sosyal giivenlik kurulusundan higbir ticret
istenmeyecektir.

7.  Goniillilik, Calismay: Reddetme ve Calismadan Cekilme Hakki, Caligmadan Cikarilma:
a.  Aragtirmaya higbir baski ve zorlama altinda olmaksizin goniillii olarak katiliyorum.
b. Arastirmaya katilmayi reddetme hakkina sahip oldugum bana bildirildi.

c.  Sorumlu arastirmaciya haber vermek kaydiyla, hicbir gerekge gostermeksizin istedigim anda bu ¢alismadan
cekilebilecegimin bilincindeyim.
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8. Caligmanin yiiriitiiciisii olan aragtirmaci ya da destekleyen kurulus, ¢alisma programinin gereklerini yerine
getirmedeki ihmalim nedeniyle ya da arastirma prosediiriine bagli olarak onayimi almadan beni ¢alisma kapsamindan
cikarabilir.

9.  Gizlilik:

Calismamn sonuglar bilimsel toplantilar ya da yaymlarda sunulabilir. Ancak, bu tiir durumlarda kimligim kesin olarak gizli
tutulacaktir.

10. Calismaya Katilma Onayi:

Yukarida yer alan ve arastirmadan dnce goniilliiye / katilimeiya verilmesi gereken bilgileri gosteren Aydinlatiimis Onam
Formu adli metni kendi anadilimde okudum ya da bana okunmasini sagladim. Bu bilgilerin igerigi ve anlamu, yazil ve
sozlii olarak agiklandi. Aklima gelen biitiin sorular1 sorma olanag: tamind1 ve sorularima doyurucu cevaplar aldim.
Caligmaya katilmadigim ya da katildiktan sonra ¢ekildigim durumda, higbir yasal hakkimdan vazge¢mis olmayacagim. Bu
kosullarla, s6z konusu arastirmaya hicbir baski ve zorlama olmaksizin goniillii olarak katilmayi kabul ediyorum.

Bu metnin imzah bir kopyasimni aldim.

Géniilliiniin / katthmeimin Adi- Soyadi:
Yas ve Cinsiyeti:
Imzast:

Adresi (varsa telefon ve/veya fax numarast):

Tarih:
Velayet ya da vesayet altinda bulunanlar igin;
Veli ya da Vasinin Adi- Soyadu:
Imzast:

Adresi (varsa telefon ve/veya fax numarasi):

Tarih:

Agiklamalar1 Yapan Arastirmacinin Adi- Soyadu:
imzast:
Tarih:
Onam alma iglemine bagindan sonuna kadar taniklik eden kurulug gérevlisinin
Adi- Soyadi:
imzasi:
Gorevi:

Tarih:

157



Ek 3. Anket Formu

NON-ALKOLIK YAGLI KARACIGER HASTALIGI SIDDETINE GORE DIiYETE BAGLI

RiSK FAKTORLERININ DEGERLENDIRILMESi DOKTORA TEZ CALISMASI

1.GENEL BILGILER

Anket Numarasi:

Grup: OO NAFLD (Grade 1 [, grade 2 [, grade 3 )
Dogum Tarihi: ......./......../.......

Cinsiyet: [ Erkek [1 Kadin

Medeni Durum: [ Bekar CIEvIi

Meslek: [0 Calismiyor 0 Memur (I Is¢i O Serbest Meslek (1 Emekli 0 Ev hanimu OO Ogrenci

Diger:

Ogrenim Durumu: O Okuryazar O flkokul O Ortaokul O Lise O Lisans [ Lisansiistii

Sigara: [ Evet [ Hayir

Alkol: O Evet 00 Haywr, Miktar:

Eslik Eden Hastahklar: .................

2.BESLENME ALISKANLIKLARI

2.1.Diyet yapiyor musunuz? [ Evet [1 Hayir

2.2.0giin Tiiketim Sikhg

Ogiin Hig Her giin Haftada 1-2

Haftada 3-4

Haftada 5-6

Kahvalt1

Ogle

Aksam

Kusluk

ikindi

Gece
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2.3.Besin Tiiketim Sikhig1 Anketi

Besin Grubu Miktar

Giinde
2-3

Giinde

Haftada
5-6

Haftada
2-4

Haftada
1

Ayda
1-3

Ayda
1’den
az

Hig

Et, Yumurta, Kurubakla;

il

Yumurta

Dana eti

Koyun eti

Tavuk eti
(Gogiis)

Tavuk eti
(baget)

Tavuk eti (but)

Tavuk eti
(derili)

Hindi eti

Balik

Deniz Uriinleri

Sucuk

Salam

Sosis

Pastirma

Sakatatlar

Nohut

Kuru fasulye

Mercimek
(Yesil/kirmizi)

Findik

Ceviz

Badem

Kaju

Ay cekirdegi

Kabak c¢ekirdegi

Yer fistif1

Antep fistig1

Diger

Siit ve Uriinleri

Stit

Yogurt

Ayran

Kefir

Beyaz peynir

Kasar peyniri

Keci peyniri

Cokelek/lor

Krem peynir

Diger

Taze Sebze-Meyve

Yesil yaprakli

Havug

Bezelye

Pirasa
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Kirmizi biber

Yesil biber

Kereviz

Besin Grubu Miktar

Giinde
2-3

Giinde

Haftada
5-6

Haftada
2-4

Haftada
1

Ayda
1-3

Ayda
1’den
az

Hig

Patlican

Taze fasulye

Ispanak

Kabak

Lahana

Karnabahar

Semizotu

Paz1

Bamya

Patates

Diger sebzeler

Elma

Muz

Portakal

Mandalina

Cilek

Kivi

Armut

Uziim

Kavun

Karpuz

Diger

Ekmek ve Tahillar

Beyaz Ekmek

Kepekli ekmek

Tarhana

Piring

Bulgur

Tam bugday
ekmegi

Yufka-bazlama

Simit

Makarna

Pasta

Biskiivi

Pizza

Pide

Kahvaltilik
gevrekler

Yag ve Seker

Seker

Bal, regel

Cikolata

Lokum

Hamut tathilar:

Sitli tatlilar

Sivi yag

Zeytinyag1

Tereyagi

Kuyruk yagi/i¢
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yagi

Margarin

Cips

Miktar | Ginde | Giinde

2-3 1

Haftada
5-6

Besin Grubu Haftada | Haftada | Ayda

2-4 1 1-3

Ayda
1’den
az

Hig

Kraker

Mayonez

Icecekler

Cay

Gazli icecekler

Meyve suyu

Maden suyu

Filtre kahve

Tirk kahvesi

Digerleri

Doner

Hamburger

Kizarmig tavuk
pargalari

3.ANTROPOMETRIK OLCUMLER VE KAN BULGULARI

Antropometrik Olgiimler

Kan Bulgular:

Viicut Agirhg (kg)

Plazma glukoz

Boy uzunlugu (cm)

Trigliserit

Bel cevresi (cm)

LDL kolesterol

Kalca cevresi (cm)

Toplam kolesterol

Boyun ¢evresi (cm)

HDL Kkolesterol

ALT

Ferritin

Hemoglobin

TSH

T3

T4

4.Fiziksel Aktivite

ULUSLARARASI FIZIKSEL AKTIVITE ANKETI (KISA)

Insanlarm giinliik hayatlarimin bir parcasi olarak yaptiklar1 fiziksel aktivite tiplerini bulmayla
ilgileniyoruz. Sorular son 7 giin igerisinde fiziksel olarak harcanan zamanla ilgili olarak sorulacaktir.
Liitfen yaptiginiz aktiviteleri diisliniin; iste, evde, bir yerden bir yere giderken, bos zamanlarinizda

yaptigimiz spor, egzersiz veya eglence aktiviteleri.
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Son 7 giinde yaptiginiz siddetli aktiviteleri diisiiniin. Siddetli fiziksel aktiviteler zor fiziksel efor
yapildigini ve nefes almanin normalden ¢ok daha fazla oldugu aktiviteleri ifade eder. Sadece herhangi
bir zamanda en az 10 dakika yaptigimiz bu aktiviteleri dustnun.
1. Gegen 7 giin igerisinde kag gin agir kaldirma, kazma, aerobik, basketbol, futbol veya hizh
bisiklet ¢evirme gibi giddetli fiziksel aktivitelerden @ yaptimz? Haftada giin
[ Siddetli fiziksel aktivite yapmadim. — ( 3.soruya gidin.)

2. Bu giinlerin birinde siddetli fiziksel aktivite yaparak genellikle ne kadar zaman harcadimz?
Gunde  saat
Guinde  dakika

(] Bilmiyorum/Emin degilim

Gecen 7 gunde yaptiginiz orta dereceli fiziksel aktiviteleri dustnun. Orta dereceli aktivite orta derece
fiziksel guc gerektiren ve normalden biraz sik nefes almaya neden olan aktivitelerdir. Yalniz bir

seferde en az 10 dakika boyunca yaptiginiz fiziksel aktiviteleri dugtnun.

3. Gecen 7 giin icerisinde kag¢ gin hafif yik tasima, normal hizda bisiklet ¢evirme, halk
oyunlari, dans, bowling veya ciftler tenis oyunu gibi orta dereceli fiziksel aktivitelerden
yaptiniz? Yirime haric.
Haftada  giin

[1 Orta dereceli fiziksel aktivite yapmadim. — (5.soruya gidin.)

4. Bu gunlerin birinde orta dereceli fiziksel aktivite yaparak genellikle ne kadar zaman
harcadimz?

Guinde  saat

Gunde _ dakika

(] Bilmiyorum/Emin degilim

Gecen 7 gunde yurtyerek gecirdiginiz zamani dusuntn. Bu isyerinde, evde, bir yerden bir yere ulagim

amaciyla veya sadece dinlenme, spor, egzersiz veya hobi amaciyla yaptiginiz yuruyus olabilir.
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5. Gegen 7 giin icerisinde, bir seferde en az 10 dakika yuriduginiiz gin sayis1 kagtir?
Haftada  gtin

[ Yurimedim. — (7.soruya gidin.)

6. Bu giinlerden birinde yuriuyerek genellikle ne kadar zaman gegirdiniz? Giinde ___ saat
Gunde _ dakika

(] Bilmiyorum/Emin degilim

Son soru, gecen 7 gunde hafta icinde oturarak gegirdiginiz zamanlarla ilgilidir. Iste, evde, calisirken
ya da dinlenirken gecirdiginiz zamanlar dahildir. Bu masanizda, arkadagimiz1 ziyaret ederken,
okurken, otururken veya yatarak televizyon seyrettiginizde oturarak gecirdiginiz zamanlari
kapsamaktadir.

7. Gegen 7 giin igerisinde, giinde oturarak ne kadar zaman harcadimz?

Guinde  saat

Gunde _ dakika

[1Bilmiyorum/Emin degilim
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Ek 4. Akdeniz Universitesi Hastanesi Kan Bulgular1 Referans Arahklar

Kan Bulgusu Referans Arahk
Glukoz (mg/dL) 74-106
Trigliserit (mg/dL) <150
LDL-K (mg/dL) <100
HDL-K (mg/dL) Erkek: 35-55, Kadn: 45-65
Toplam kolesterol (mg/dL) <200
ALT (U/L) <41
Ferritin (ng/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-Tiirkiye Beslenme Rehberi-2022’ye Gore Enerji, Makro ve Mikro Besin Ogelerinin Yeterli

Alm Diizeyleri

Yetiskin erkekler icin fiziksel aktivite diizeyine gére ortalama enerji gereksinimi

18-29

30-39

40-49

50-59

60-69

258
50.
7/,
95.

258
50.
75.
95.

258
50.
758
95.

25.
50.
7/5,
958

25.
50.
75.
95.

162
170
173
178
185
161
168
172
177
184
159
166
171
175
183
158
164
169
173
180
157
162
166
172
177

57.4
63.6
65.8
69.7
75.3
57.0
61.7
65.1
68.9
745
55.9
60.6
64.3
67.6
73.7
54.9
59.2
62.5
65.8
7.3
53.9
57.7
60.6
65.1
69.0

1442
1557
1599
1671
1772
1381
1470
1532
1603
1704
1360
1449
1518
1579
1689
1341
1422
1484
1546
1646
1205
1279
1334
1417
1490

2018
2180
2239
2339
2481
1934
2058
2145
2244
2386
1904
2029
2126
2211
2365
1877
1991
2077
2165
2304
1687
1790
1867
1984
2086

2307
2491
2558
2673
2835
2210
2352
2452
2565
2727
2176
2319
2429
2526
2703
2146
2275
2374
2474
2634
1928
2046
2134
2267
2384

2595
2803
2878
3007
3190
2486
2646
2758
2885
3067
2448
2608
2733
2842
3041
2414
2559
2670
2783
2963
2169
2302
2400
2550
2682

2883
3114
3198
3341
3544
2762
2940
3065
3206
3408
2720
2898
3037
3158
3379
2682
2844
2967
3093
3292
2410
2558
2667
2834
2980
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Yetiskin erkekler icin fiziksel aktivite diizeyine gore ortalama enerji gereksinimi

Aktif
(PAL=1.8)

1829

30-39

40-49

50-59

60-69

5
25.
50.
753
95.

5
25.
50.
75.
95.

5,
7,
50.
75.
95.

53
25
50.
75.
95.

5
253
50.

7o
95.

Boy uzunlugu

persentil
degerleri*(cm) | Agirhge

150
155
159
164
169
148
155
159
163
169
147
153
156
161
167
145
151
155
160
166
143
150
153
157
163

Dinlenme
Enerji
Harcamasi*
(kkal/giin)

49.5 1152
529 1217
55.9 1276
58.8 1331
62.8 1406
48.5 1130
52.5 1194
553 1236
58.5 1284
62.9 1351
475 1115
51.2 1172
535 1209
57.0 1263
61.4 1328
46.2 1094
50.2 1156
52.9 1198
56.3 1252
60.6 1317
44.8 970
49.5 1041
51.6 1073
54.2 11
58.5 1173

Karbonhidrat ve Posa icin Yeterli Alim Miktarlari

Kadin Erkek

Yas (i)

ve

Cinsiyet
18-50
51-64
18-50
51-64

CHO"
(9
130
130
130
130

Az Aktif | Orta Aktif
(PAL=1.4)° | (PAL=1.6)*
1612 1843
1704 1947
1786 2041
1863 2129
1969 2250
1582 1808
1671 1910
1730 1977
1798 2055
1892 2162
1561 1784
1641 1875
1693 1934
1768 2020
1859 2125
1531 1750
1619 1850
1678 1917
1752 2003
1844 2107
1358 1552
1458 1666
1502 1717
1556 1778
1643 1877

Posa/Lif
(9)
25
25
25
25

2073
2191
2296
2396
2531
2034
2148
2224
2312
2432
2007
2110
2176
2273
2391
1969
2081
2157
2253
2371
1746
1875
1931
2000
2112

ok Aktif
(PAL=2.0)

2303
2434
2551
2662
2813
2260
2387
2472
2569
2703
2230
2344
2418
2525
2656
2188
2313
2397
2503
2634
1940
2083
2146
2222
2347
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Protein icin Onerilen Yeterli Allm Miktarlari

il DRSO | ™ s i
Viicut Miktar (pr';f,,, A Hesaplanmis Yeterli Alim
A!lrlli-‘ Miktar (g/giin)®
(kg)
63.8 083 53.0 6.4
19-29 719 0.83 59.7 1.04 74.8
X 30-39 789 0.83 65.5 1.04 82.1
X 4049 790 0.83 65.6 1.04 82.2
“ 5059 784 0.83 65.1 1.04 81.5
60-69 76.8 0.83 63.7 1.04 79.9
>70 74.1 0.83 61.5 1.04 77.1
18 57.0 0.83 47.3 1.04 59.3
19-29 60.0 0.83 49.8 1.04 62.4
> 3039 67.6 0.83 56.1 1.04 703
g 40-49 74.0 0.83 61.4 1.04 77.0
50-59 75.6 0.83 62.7 1.04 78.6
60-69 76.2 0.83 63.2 1.04 79.2
>70 67.9 0.83 56.4 1.04 67.9

Tirkiye Ortalama Diyeti
Protein Referans Alim Aralig
(%)

(Referans Protein/

Vitamin ve Mineraller i¢cin Onerilen Giinliik Yeterli Alim Miktarlar

Cinsiyet

@
>
=
s
=
)
L

Referans
Ananr

Referans
deder

Erkek
18
19-50
51-64
65-70
Kadin
18
19-50
51-64
65-70

A vitamini' (mcg)

PRI

750
750
750
750

650
650
650

PRI

1000
950-1000'
950
950

1000
950-1000'
950
950

vitamini (mg)
vitamini (mcg)

PRI Al
17 4
17 4
17 4
17 4
16 4
16 4
16 4
PRI Al
1 16
1M 16
116
1M 16
11162 1.3
11162 1.3
1113
1m 13

C vitamini (mg)

PRI

110
110
110
110

Magnezyu

=

350

300

300
300

D vitamini? (mcg)

550
550

550

550

550
550

NNNN

NNNN

E vitamini® (mg)

Al

3500

3500

3500

3500

3500
3500

K vitamini (mcg)

(mg/1000kkal)

PRI PRI
330 6.6
330 66
330 66
330 66
330 6.6
330 66
330 66

9.4-16.3°
9.4-16.3°
9.4-16.3°
9.4-16.3°

7.512.7°
7.5-12.7%
7.512.7°
7/5507/

Alt Siniré

10.1
11.0
11.0
111
119
11.8
10.2
10.8
11.9
12.7
12.9
14.0
13.4

Riboflavin (mg)

PRI PRI
04 16
04 16
04 16
04 16
04 16
04 16
04 16

Al

150

150

150

150

150
150

Biotin (mcg)

wwww

wwww

Ust Sinir’
(97.5

19.6
22.4
221
21.0
222
231
18.6
20.4
20.0
223
217
21.3
21.6

Pantotenik asit

v
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