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ÖZET 

 

 

NONALKOLĠK YAĞLI KARACĠĞER HASTALARINDA TIBBĠ BESLNEME 

TEDAVĠSĠNĠN ÖNEMĠ VE ETKĠLERĠNĠN SAPTANMASI 

 

 

Merve ĠLKER 

 

Beslenme ve Diyetetik Yüksek Lisans Programı 

 

Tez DanıĢmanı:  Dr. Öğr. Üyesi Hakan GÜVELĠ 

 

 

Ocak 2019,  86 sayfa 

 

 

Nonalkolik karaciğer yağlanması (NAYKH), artık dünyada en yaygın karaciğer 

hastalığı olarak kabul edilmektedir. Ayrıca nonalkolik yağlı karaciğer hastalığı 

abdominal obezite, insülin direnci, diabetes mellitus, hipertansiyon ve dislipidemi ile 

iliĢkili klinik ve patolojik bir durumdur. 

 

Bu araĢtırmanın amacı; NAYKH‘de tıbbi beslenme tedavisi ve eğitiminin bireylerin 

beslenme alıĢkanlıklarına, antropometrik ve biyokimyasal ölçümlerine olan olumlu 

etkilerini saptamak ve bu sayede beslenme eğitiminin öneminin ortaya konmasıdır. 

Vaka-kontrol çalıĢması olan araĢtırmanın örneklemini; 20-75 yaĢ arasında, 25-40 kg/m
2
 

arasında VKĠ değerine sahip, doktor tarafından biyokimyasal ölçüm ve ultrasonografi 

sonucuna göre NAYKH tanısı konulan ve alkol almayan 50 hasta oluĢturmuĢ, hastalar 

rastgele Ģekilde müdahale ve kontrol grubu olmak üzere 25‘er kiĢilik iki gruba 

ayrılmıĢtır. Kontrol grubundaki hastalara herhangi bir müdahalede bulunulmazken, 

müdahale grubundaki hastalara tıbbi beslenme eğitimi beraberinde standart diyet tedavi 

protokolü uygulanmıĢtır. ÇalıĢmanın verileri, araĢtırma baĢlangıcında ve sonunda 

hastaların antropometrik ve biyokimyasal ölçümleri kaydedilmiĢtir ve bireylere anket 

uygularak toplanmıĢtır, veriler SPSS 24.0 paket programı vasıtasıyla analiz edilmiĢtir. 

AraĢtırmada ‗Besin Tüketim Kaydı Formu‘ kullanılarak hastalardan iki haftaiçi ve bir 

haftasonu olmak üzere ortalama 12 gün olacak Ģekilde 3 aylık besin tüketim kaydı 

alınmıĢtır. ÇalıĢmada hastaların enerji ve besin ögesi tüketimi BeBĠS (Beslenme Bilgi 

Sistemleri) 7.1 programı kullanılarak hesaplanmıĢtır.  

 

Antropometrik ölçümlerde kontrol grubunda ağırlık, VKĠ, bel çevresi, kalça çevresi, 

vücut yağ oranı ve vücut yağ kütlesi ölçümlerinde farklılık saptanmamıĢ (p>0,05),  

bel/kalça oranında ise artıĢ görülmüĢtür (p>0,05). Müdahale grubundaki hastaların 

antropometrik ölçümlerinin tamamında farklılık saptanmıĢ (p<0,05), ölçüm değerlerinin 

hepsinde azalma olduğu belirlenmiĢtir. Müdahale grubu NAYKH hastalarında vücut 

ağırlığı ortalaması 14,04 kg azalmıĢ, diğer bir ifade ile yüzde 13,3 oranında kilo kaybı 

saptanmıĢtır. 
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Biyokimyasal ölçümler kapsamında karaciğer enzimleri ALT ve AST değerlerinde 

kontrol grubu hastalarında herhangi bir farklılık saptanmazken (p>0.05), müdahale 

grubu hastalarında söz konusu enzimlerin anlamlı biçimde azaldığı belirlenmiĢtir 

(p>0.05). 

 

Enerji ve besin tüketim değerlerine bakıldığında; kontrol grubu hastalarının günlük 

enerji tüketiminin (2033,30±198,86 kkal) müdahale grubu hastalarına (1705,20±140,30 

kkal) göre daha fazla olduğu belirlenmiĢtir. Günlük enerjide karbonhidrat, protein ve 

yağın miktarları ile oranları kontrol grubunda 239,36±20,36 g (yüzde 46.1), 

71,30±25,43 g (yüzde 18.6) ve 80,20±18,22 g (yüzde 35.3) iken, müdahale grubunda 

223,97±18,35 g (yüzde 53.2), 57,52±4,70 g (yüzde 18.5) ve 52,11±4,27 g (yüzde  28.1) 

olarak belirlenmiĢtir. Kontrol grubu hastalarının karbonhidrat tüketiminin yetersiz, yağ 

ve protein tüketiminin fazla olduğu, buna karĢın müdahale grubu hastalarının 

karbonhidrat ve yağ tüketiminin normal, protein tüketiminin bir miktar fazla olduğu 

saptanmıĢtır. Ayrıca müdahale grubu hastalarının lif, Vit.A, Vit.B6, Vit.C, karoten, folik 

asit, demir, çinko, kalsiyum, magnezyum tüketim miktarlarının kontrol grubundaki 

hastalardan daha yüksek, sodyum, potasyum ve fosfor tüketim  miktarının ise daha 

düĢük olduğu belirlenmiĢtir. 

 

Sonuç olarak NAYKH tedavisi kapsamında yeterli ve dengeli bir beslenme için doğru 

planlanmıĢ bir beslenme tedavisi ile beslenme eğitiminin, hastaların antropometrik 

ölçümleri ve biyokimyasal parametreleri ile genel ve beslenme alıĢkanlıklarında 

sağlayacağı katkı bakımından oldukça önem arz ettiği görülmüĢtür. 

 

Anahtar Kelimeler: Non Alkolik Karaciğer Yağlanması, Beslenme Durumu, Beslenme 

AlıĢkanlığı, Tıbbi Beslenme.  
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Nonalcoholic fatty liver disease (NAFLD) is now recognized as one of the most 

common liver diseases in the world. Also, nonalcoholic fatty liver disease is a clinical 

and pathological condition associated with abdominal obesity, insulin resistance, 

diabetes mellitus (DM), hypertension and dyslipidemia. 

 

The aim of the study is to investigate the possitive effects of medical nutrition therapy 

and education on nutrition habits, anthropometric and biochemical measurements of 

individuals in NAFLD. Case-control study of the sample of the research is composed of 

50 patients aged between 20 and 75 years, with a BMI of 25-40 kg/m
2
, diagnosed with 

NAFLD and who were not drinking alcohol. Patients were randomly divided into two 

groups of 25 persons as control and intervention groups.  Patients in the control group 

did not receive any intervention, while the patients in the intervention group received a 

standard diet treatment protocol with medical nutrition education. The study data were 

collected by recording the anthropometric and biochemical measurements of the 

patients at the beginning and at the end of the research and by applying a questionnaire 

to parents and analyzed by means of SPSS 24.0 package program. In this research, the 

“Food Consumption Record Form” was filled by the patients of their food consumption 

during 3 months, with an average of 12 days, in two days in a week and one day in 

weekend. 

 

In the study, energy and nutrient consumption of the patients were calculated using 

BeBIS (Nutrition Information Systems) 7.1 program. 

 

In the anthropometric measurements, there was no difference in the weight, BMI, waist 

circumference, hip circumference, body fat ratio and body fat mass measurements in the 

control group (p> 0.05), but there was an increase in the waist / hip ratio (p> 0.05). In 

the intervention group, the mean weight of body weight decreased by 14,04 kg, in other 

words, weight loss was determined as 13,3. 
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There were no differences in liver enzymes ALT and AST values in the control group 

patients (p> 0.05), but these enzymes were significantly decreased in intervention group 

patients (p> 0.05). 

 

When energy and food consumption values are examined, It was determined that the 

daily energy consumption of the control group patients (2033,30 ± 198,86 kcal) was 

higher than the intervention group patients (1705,20 ± 140,30 kcal). While the amount 

of carbohydrate, protein and fat in daily energy was 239.36 ± 20.36 g (46.1 percent), 

71.30 ± 25.43 g (18.6 percent) and 80.20 ± 18.22 g (35.3 percent) in the control group, 

in the intervention group, 223.97 ± 18.35 g (53.2 percent), 57.52 ± 4.70 g (18.5 

percent), and 52.11 ± 4.27 g (28.1 percent) values were determined. The carbohydrate 

consumption of the control group patients was insufficient, the fat and protein 

consumption was higher, whereas the carbohydrate and fat consumption of the 

intervention group patients were normal and the protein consumption was slightly 

higher. In addition, the consumption of vitamins, fiber, Vit.A, Vit.B6, Vit.C, carotene, 

folic acid. iron, zinc, calcium, magnesium were determined to be lower. 

 

As a result, it has been observed that a nutritional therapy and nutritional education, 

which is correctly planned for an adequate and balanced nutrition within the scope of 

NAFLD treatment, is very important in terms of anthropometric measurements, 

biochemical parameters and nutritional habits of patients. 

 

Keywords: Nonalcoholic Fatty Liver, Nutrition Status, Nutrition Habits, Medical 

Nutrition. 
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1. GĠRĠġ 

 

 

Ġnsan bedenindeki her organın hayati bir önemi vardır. Karaciğer de, vücudumuzun 

önemli organlarının baĢında gelir ve birçok iĢleve sahiptir. Bedeni kaplayan deriden 

sonra vücudun en büyük bezi ve en büyük organı olan karaciğer, diyaframın altında 

abdominal boĢlukta yerleĢiktir. Karaciğer sadece vücuda alınan gıdaların vücut 

tarafından kullanılabilir hale gelmesini sağlamakla kalmaz, aynı zamanda sindirim 

sisteminden gelen kan içindeki karmaĢık yapıdaki molekülleri parçalayıp kullanılabilir 

ya da depolanabilir hale getirmektedir. Sonrasında yararlı olanları tekrar kan yoluyla 

diğer hücrelere gönderirken; zarar verenleri ise birtakım aĢamalardan sonra böbreklere 

iletmekte ve süzülüp üre olarak vücuttan atılmalarını sağlamaktadır. BaĢka bir deyiĢle, 

karaciğer, kan ile sindirim sistemi arasındaki bağlantıyı ve geçiĢ bölgesini 

oluĢturmaktadır.  

 

Alkol tüketimi miktarı aĢıldığında, karaciğerde yağlanma meydana gelmekte ancak 

alkol tüketilmemesi durumunda hastalık kendini altı hafta içinde tedavi edebilmektedir.  

Yüksek miktarda alkol tüketimi devam ederse, hastalık siroza dönüĢebilmektedir. 

Bunun dıĢında alkole bağlı olmadan gerçekleĢen karaciğer yağlanması da 

görülmektedir. ―Nonalkolik karaciğer yağlanması‖ olarak adlandırılan bu tip hastalığa 

çoğunlukla insulin direnci ve tip 2 diyabet, dislipidemi gibi kronik hastalıklar, hızlı kilo 

kaybı ve bazı ilaçların kullanılması sebep olabilmektedir.  

 

Beslenmenin, beslenme Ģekillerinin, yaĢam tarzının, aktivitenin oldukça önemli olduğu 

günümüzde, ―Nonalkolik karaciğer yağlanması‖ hastalığı tedavisinde, tıbbi beslenme ve 

eğitiminin önemini vurgulamak ve bu alanda ilgili hastalar üzerinde araĢtırma yapmak, 

bu çalıĢmanın ana konusunu oluĢturmaktadır.  

 

YaklaĢık 2.500 yıl önce ―Besinler ilacınız, ilacınız besininiz olsun‖ diyen Hipokrat‘ın 

bu sözü ile birçok kronik hastalığın tedavisinde kullanılan farklı tıbbi beslenme 

Ģekilleri, hep ön planda olmuĢtur. Günümüzde artık diyet ve tıbbi beslenme, bir bilim 

olarak ele alınmakta ve uzun çalıĢmalardan sonra bireye özgü diyet programları, 

beslenme tedavileri önerilmektedir. 
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1.1. ARAġTIRMANIN KONUSU  

 

―Nonalkolik karaciğer yağlanması‖ aslında karaciğerde ―trigliserid‖ olarak aĢırı 

miktarda yağ birikmesi sonrasında meydana gelen bir rahatsızlıktır. Bu aĢırı yağlanma 

sonucu genellikle karaciğer hücre hasarı ve inflamasyonu da görülebilmektedir. Basit 

bir yağlanma artıĢı, zamanla siroz, karaciğer yetmezliği ve hepatosellüler karsinom 

(HCC) risklerini arttırmaktadır. Dünyada yapılan araĢtırmalarda da nonalkolik karaciğer 

yağlanması hastalığının tedavisinde, hastalara tıbbi beslenmeye dayalı diyetler 

uygulanmıĢ ve çoğu hastada olumlu sonuç alınmıĢtır. Bu yüzden nonalkolik karaciğer 

yağlanmasında tıbbi beslenme tedavisinin ve eğitiminin önemini ele almak ve hastalar 

üzerindeki etkisini incelemek, bu araĢtırmanın konusunu oluĢturmuĢtur. 

 

1.2. ARAġTIRMANIN AMACI VE ÖNEMĠ 

 

Nonalkolik yağlı karaciğer hastalığı (NAYKH), ―basit karaciğer yağlanmasından 

nekroinflamasyon ve fibrozis ile karakterize steatohepatite ve siroza kadar uzanan geniĢ 

klinik spektrumda görülen bir hastalıktır‖ (Marsano 2015, ss. 923).  

 

Batı toplumunda, diyet alıĢkanlıklarının olumsuz olarak değiĢmesi ve sedanter yaĢama 

geçiĢle birlikte; genel nüfusun yüzde 20 - yüzde 30 arası NAYKH görülmektedir (N.J. 

Greenberger,2016, ss.536-541). 

 

Tip 2 diabetes mellitus (yüzde 70) ve morbid obezite (yüzde 90) prevalansı artmakta ve 

bu durum artan obezite ve metabolik sendrom insidansı ile iliĢkilidir.  Amerika BirleĢik 

Devletleri'nde, 2009-2010 yılları arasında yapılan Ulusal Sağlık ve Beslenme Ġnceleme 

Anketlerinde erkeklerde yüzde 35.5, kadınlarda yüzde 35.8 gibi obezite oranları 

görülmektedir (Flegal ve diğ. 2012, ss. 492-493).  

 

NAYKH patofizyolojisindeki temel olay insülin direnci olması ile birlikte, obezite, tip 2 

diyabet ve dislipidemi ile de iliĢkilidir; ayrıca metabolik sendrom hastalarının yüzde 

80'inde NAYKH vardır (N. J. Greenberger 2016, ss. 536-541).  

 

NAYKH‘de, enerji kısıtlaması ve ağırlık kaybı NAYKH olan obez bireyler için etkili 

bir tedavidir. ―Yüksek derece yağlı infiltrasyonu olan hastalarda hızlı kilo kaybı ve 

belirgin yağ azalması portal inflamasyon ve fibrozisi arttırır. AĢamalı kilo kaybı 
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ortalama 0.45-0.9 kg/hafta olmalı ve yüzde 10 kilo kaybı hedeflenmelidir‖ (Arthur 

2002, ss. 255-262). 

 

NAYKH standart diyet tedavisine göre; bireylerde günlük alınan enerjinin yüzde 55-60 

karbonhirdat, yüzde 12-15‘i protein, yüzde 25-30‘u yağdan sağlanmaktadır. Toplan 

yağın, yağ asitleri bileĢenleri ise; yüzde 7-8 doymuĢ yağ, yüzde 13-15 tekli doymamıĢ 

ve yüzde 7-8‘i çoklu doymamıĢ olarak düzenlenmiĢtir. Günlük enerji alımı, bireylerde 

kg baĢına <30 kkal olacak Ģekilde kısıtlanmaktadır. NAYKH standart diyette, basit 

Ģeker ve trans yağ tüketmemek; kırmızı ve iĢlenmiĢ et tüketimini sınırlamak 

gerekmektedir. Akdeniz diyeti esasları olan; vitamin ve mineralden zengin antioksidan 

kaynağı mevsim meyve ve sebzeler, lif içeriği yüksek olan tahıllar tüketilmelidir 

(Parrish 2010, ss. 8-14). 

 

NAYKH‘de primer tedavi yöntemi diyet ve yaĢam tarzı değiĢikliğidir ancak hala 

standart bir diyet tedavisi yoktur. Bu nedenle bireyler karaciğer yağlanmasına yönelik 

beslenme konusunda bilgilendirilmeli ve bireylerde farkındalık oluĢması sağlanmalıdır. 

 

Yukarıda belirtilen hususlar çerçevesinde bu çalıĢmanın amacı; Non-Alkolik Yağlı 

Karaciğer Hastalarında tıbbi beslenme tedavisi ve eğitiminin, bireylerin antropometrik 

ve biyokimyasal ölçümlerine olan olumlu etkilerini saptamak ve bu sayede NAYKH‘de 

beslenme eğitiminin öneminin ortaya konması ve bireylerde farkındalık oluĢmasının 

sağlanmasıdır.  

 

AraĢtırma amacı doğrultusunda aĢağıda belirtilen sorulara yanıt aranmıĢtır: 

 

a. Tıbbi beslenme eğitimi beraberinde standart diyet tedavi protokolünün uygulandığı 

müdahale grubu ile herhangi bir müdahalede bulunulmayan kontrol grubunun 

antropometrik ölçümleri arasında fark var mıdır? (Müdahale grubundaki bireylerde 

haftada 0,75 kg kaybı olmak üzere toplamda yüzde 10 kilo kaybı hedeflenmektedir) 

 

b. Tıbbi beslenme eğitimi beraberinde standart diyet tedavi protokolünün uygulandığı 

müdahale grubu ile herhangi bir müdahalede bulunulmayan kontrol grubunun 

biyokimyasal ölçümleri arasında fark var mıdır? 
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c. Tıbbi beslenme eğitimi beraberinde standart diyet tedavi protokolünün uygulandığı 

müdahale grubu ile herhangi bir müdahalede bulunulmayan kontrol grubunun 

genel/beslenme alıĢkanlıkları arasında fark var mıdır? 

 

1.3. ARAġTIRMANIN KAPSAM VE SINIRLILIKLARI 

 

ÇalıĢmaya iliĢkin veriler, birincil ve ikincil kaynaklardan elde edilmiĢtir. AraĢtırma, 

Kayseri‘de faaliyet gösteren Özel Melikgazi Hastanesi polikliniğindeki hasta sayısı ile 

sınırlıdır. AraĢtırmada müdahale edilen gruba 20-75 yaĢ arası, VKĠ değeri 25.0–40 

kg/m
2 

arasında olan, doktor tarafından NAYKH tanısı alan ve alkol almayan 25 kiĢi; 

kontrol grubuna ise; 20-75 yaĢ arası, VKĠ değeri 25.0–40 kg/m
2 

arasında olan, doktor 

tarafından NAYKH tanısı alan ve alkol almayan 25 kiĢi dahil edilecektir.  

 

Alkol kullanma öyküsü (kadın >20 cc/gün, erkek >30 cc/gün) ve gebe olanlar, HBs Ag 

veya Anti HCV pozitifliği olan, otoimmün hepatit, Wilson hastalığı, malignensi, 

kortikosteroid, metotreksat, tamoksifen ve oral kontraseptif gibi sürekli ilaç kullanımı, 

jejunoileal bypass veya geniĢ ince barsak rezeksiyonu, kalp-böbrek yetmezliği ve diğer 

kronik karaciğer hastalıkları saptanan, hastalar çalıĢma dıĢı bırakılmıĢtır. 

 

1.4. TEZĠN BÖLÜMLERĠ 

 

ÇalıĢma kapsamında ilk olarak NAYKH‘ye iliĢkin literatür taranası sunulmuĢtur. 

Hastalığın tanım ve tarihçesi, epidemiyoloji ve etiyolojisi belirtilmiĢ, hastalık genel 

çerçevede ele alınmıĢtır. Müteakiben hastalığa bağlı olarak oluĢan diğer hastalıklar ile 

tedavi yöntemleri üzerinde durulmuĢtur.  Makro ve mikro besin öğelerinin hastalık 

üzerindeki etkisi açıklanmıĢtır. 

 

ÇalıĢmanın uygulama kısmında; ilk olarak yönteme dair hususlar yer almıĢtır. Bu 

çerçevede; araĢtırmanın yeri ve zamanı ile örneklemine iliĢkin bilgi verilmiĢ, 

araĢtırmanın genel planı ortaya konmuĢ, araĢtırma verilerinin toplanması ve 

değerlendirilmesine iliĢkin hususlar belirtilmiĢtir.  
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Bulgular bölümünde araĢtırmaya katılan hastaların; demografik özellikleri, hastalık 

bilgileri, genel ve beslenme alıĢkanlıkları, antropometrik ve biyokimyasal ölçümleri ile 

enerji ve besin öğesi tüketimine iliĢkin olarak elde edilen bulgular ortaya konmuĢtur. 

 

Son olarak tartıĢma ve sonuç bölümünde elde edilen bulgular, konuya iliĢkin daha önce 

yapılan çalıĢmalar ve literatürdeki bilgiler ıĢığında yorumlanmıĢ, ulaĢılan sonuçlar 

ortaya konmuĢ ve önerilerde bulunulmuĢtur. 
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2. LĠTERATÜR TARAMASI 

 

2.1. TANIM VE TARĠHÇESĠ 

 

1800‘lü yıllardan itibaren birçok kitapta bahsedilen karaciğer hastalığı; tıp literatüründe 

1980‘e kadar ayrı bir hastalık olarak geçmemiĢtir.  

 

Türkiye‘de ise karaciğer hastalıkları ile ilgili yayınlanmıĢ ilk eser, Prof. Dr. Muzaffer 

Esat Güçhan tarafından yayınlanmıĢtır. Ders notlarından oluĢan bu kitapta açıkça 

karaciğer yağlanmalarından bahsedildiği görülmektedir (Sonsuz 2005, ss. 895).  

 

Karaciğer yağlanması hastalığına bugünkü bakıĢ açısını geliĢtiren, Ludwing‘tir. En 

temel ve basit anlamıyla karaciğer yağlanması; ―Karaciğerde yağlanma görülen bütün 

durumları kapsayan genel bir kavram‖ olarak ele alınmalıdır. Karaciğer yağlanması, 

―Hepatit C‖ veya ―Wilson‖ gibi bazı hastalıklarda görülse de bunları tek baĢlarına 

karaciğer hastalığı olarak nitelemek doğru olmayacaktır (McCullough 2002, ss. 256). 

 

Literatürde, karaciğerin mevcut ağırlığının yüzde 5‘inden fazlasının yağdan oluĢması,  

―karaciğer yağlanması‖ Ģeklinde ifade edilmektedir. Vücuda alkol alınmamasına 

rağmen, karaciğerde yağlanma görülmesi durumu ise; ―nonalkolik yağlı karaciğer 

hastalığı‖ (NAYKH=NAFLD) olarak tanımlanmaktadır. Alkol alımı miktarı ile ilgili 

ortak bir görüĢ olmayıp, son dönemde ―kadınlar için 20 gram/gün, erkekler için 30 

gram/gün‖, limit kabul edilmektedir (Oh ve Winn 2008, ss. 503-505). 

 

Genel olarak karaciğer yağlanmasına sebep olan faktörler aĢağıdaki çizelgede 

gösterilmiĢtir:  
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Tablo 2.1: Karaciğer yağlanmasının sebepleri 

 

 

Kaynak: Sonsuz A. 2005. Karaciğer Yağlanması, (Ed. Yazıcı H., Hamuryudan V, Sonsuz A. CerrahpaĢa 

Ġç Hastalıkları, Ġstanbul Medikal Yayıncılık, (s. 920-929) 
 

Farklı sebeplerden ötürü yapılan karaciğer biyopsilerinde çoğunlukla hekimlerin 

karĢısına çıkan bulgular, durumun seyrine göre ―akut karaciğer yağlanması‖ ya da 

―kronik karaciğer hastalığı‖ tipindeki karaciğer yağlanmalarıdır. Histopatolojik 

bulgulara göre ―mikroveziküler yağlanma‖, ―makroveziküler yağlanma‖, ―mikst tipte 

yağlanma‖ gibi ifadeleri farklı yerlerde görmek mümkündür. Bu açıdan ele alındığında 

karaciğer yağlanması hastalığı, ―sebep, patogenez ve klinik seyir‖ yönlerinden birbir ile 

iliĢkisi olmayan farklı karaciğer hastalıklarının ortak bir histopatolojik bulgusu Ģeklinde 

değerlendirilebilir (Oh ve Winn 2008, ss. 506-507). 

 

Zannedildiğinin aksine Ludwig, bu hastalığı ilk tanımlayan kiĢi değil, hastalığa ismi 

veren kiĢidir. Çünkü bu hastalık Ludwig tarafından ilk olarak Ģöyle ele alınmıĢtır. 

Ludwig, histopatolojik bulguları alkol temelli karaciğer hastalığına benzemesine 

rağmen, alkol almayan bireylerde görülen bir hastalığı, "Nonalcoholic steatohepatitis‖, 

kısa adıyla ―NASH‖ Ģeklinde adlandırmıĢ vve böylelikle hastalık Ģekillenmeye 

baĢlamıĢtır (Adams 2005, ss. 113-115).  

 

Bu konudaki öncü diğer çalıĢmalar; 1968 senesinde ―New England Journal of 

Medicine‖da yayınlanmıĢ olan ―"Alcohol-induced hepatic injury in nonalcoholic 

volunteers" adlı araĢtırma ve yayınlanmıĢ olan ―Non-alcoholic liver disease mimicking 

alcoholic hepatitis and cirrhosis‖ baĢlıklı çalıĢmadır (McCullough 2002, ss. 255-257).  
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Nonalkolik steatohepatit isminin kullanılmasının ardından, karaciğer hastalığını 

adlandırma konusunda geçen süreçte, benzer klinik özellikleri taĢımasına rağmen, 

karakteristik histopatolojik bulgularının hepsini taĢımayan bazı olguların 

adlandırılmasında birtakım karıĢıklıklar çıkmıĢtır. Bu karıĢıklıkların önüne 

geçilebilmesi için de, yeni bir tanım olan "Nonalcoholic fatty liver disease" (NAFLD) / 

"Nonalkolik yağlı karaciğer hastalığı (NAYKH)" kavramı ortaya konulmuĢtur.  

 

Ġlerleyen süreçte, "Virus associated steatohepatitis" (VASH), "Chemotherapy associated 

steatohepatitis" (CASH) gibi farklı kavramlar da kullanılsa, günümüze kadar en yaygın 

Ģekliyle bu hastalık için ―Nonalkolik yağlı karaciğer hastalığı (NAFLD)‖ ifadesi daha 

fazla Kabul görmüĢtür (Adinolfi ve diğ. 2005, ss. 52-53). 

 

Karaciğer yağlanması ile ilgili tanımlamaların neler olduğunu kısaca Ģöyle özetlemek 

mümkündür (Tannapfel ve Reinacher 2008, ss. 408-410):  

 

Genel anlamda, NAYKH, alkol haricindeki sebeplere dayanarak gerçekleĢen karaciğer 

yağlanmasıdır. Bu tanım, kendi içinde de iki alt gruba ayrılmaktadır (Sonsuz 2005,  

ss. 919-920):  

 

i. Nonalkolik hepatosteatoz: (Nonalkolik karaciğer yağlanması): Bu tip 

hastalarda karaciğerde yağlanma söz konusudur, ancak iltihabi infiltrasyon 

olmamaktadır. 

 

ii. Nonalkolik steatohepatit (NASH): Bu tip hastalarda ise, karaciğerde yağlanma 

vardır fakat  alkol sebebiyle yağlanma olan karaciğer hastalarındaki gibi ―hepatositlerde 

balonlaĢma, iltihabi infiltrasyon ve bazı olgularda Mallory cisimcikleri, 

megamitokondria, fibrozis‖  isimlerindeki bulguların da gözlendiği bir hastalıktır. 

Bu tanımların yanısıra, NASH ile basit yağlanma arasında kalan ve histopatolojik 

bulguları farklılık gösteren karaciğer yağlanmalarının olduğuna dikkat edilmelidir.  

Bununla birlikte karaciğer yağlanmasının klinik spektrumu aĢağıdaki Ģekildeki gibi 

düĢünülmelidir:  
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ġekil 2.1:Nonalkolik yağlı karaciğer hastalığının klinik spektrumu 

 

 

Kaynak: Koike K, Moriya K. 2005. ―Metabolic aspects of hepatitis C viral infection: steatohepatitis 

resembling but distinct from NASH‖. Journal Gastroenterol, 40: s. 330  

 

2.2. EPĠDEMĠYOLOJĠ  

 

NASH, yaklaĢık 40 senedir hepatoloji kapsamı alanına girmektedir. Bu süre zarfında 

hastalığın epidemiyolojisi, patogenezi, doğal seyri ve tedavisini araĢtıran değiĢik 

Ģekillerde üçbine yakın araĢtırma yapılmıĢ ve yayınlanmıĢtır. Ancak bu kadar fazla 

inceleme ve araĢtırma yapıldığı halde, hastalıkla ilgili hala epidemiyolojik anlamda 

verilerin yeterli olmayıĢı, bugün de önemli bir sorun teĢkil etmektedir.  

 

Prevalans çalıĢmaları, toplumun genelinde ve risk taĢıyan gruplarda var olmakla 

birlikte, bunların değerlendirilmesi bakımından teknik olarak bazı sorunlar vardır. 

Bütün bu problemleri meydana getiren asıl sebepleri, ―hastalığın tanımlanmasında 

belirli bir standardın olmayıĢı, hastalığın sessiz ve asemptomatik seyrettiği olguların 

çokluğu, hastalıkla ilgili spesifik diagnostik testlerin bulunmayıĢı, karaciğer 

biyopsisinin tarama amaçlı kullanılabilecek bir yöntem olmayıĢı‖ (Bellentani ve diğ. 

2004, ss. 1087-1088) Ģeklinde sıralamak mümkündür. 

 

  

 

 

 

 

 

   

 

Steatoz  

Ġnflomasyon 
NASH 

NAFLD  
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Toplumda en çok görülen kronik karaciğer hastalığı NAYKH‘dir. Bunun böyle 

olmasının sebebi de, ―yetiĢkinlerde, asemptomatik transaminaz yüksekliği‖nden 

kaynaklanmaktadır. Bu hastalık daha çok Batı ülkelerinde fazla görülmekle birlikte, 

bütün dünyada, beslenme ve diyet alıĢkanlıklarının değiĢmesi ve hareketsiz yaĢam tarzı 

(sedanter yaĢama geçiĢ) yüzünden daha da yaygınlaĢmaya baĢlamıĢtır. BaĢka bir deyiĢle 

yapılan toplumsal araĢtırmalara göre de, NAYKH oranı geliĢmekte olan ülkelerde ve 

sanayileĢmiĢ toplumlarda artıĢ göstermeye devam etmektedir (Adams 2005, s. 117). 

 

―Basit steatozlu olguların bir kısmı NASH, tartıĢmalı olmakla birlikte NASH 

olgularının yaklaĢık yüzde 20‘si progresif fibrozis ve siroz ile sonuçlanmakta, 

sirotiklerin de yüzde 30-40 kadarı karaciğer ile iliĢkili nedenlerle hayatını 

kaybetmektedir. Ayrıca sıklığı henüz bilinmemekle birlikte subakut karaciğer 

yetersizliği, hepatoselüler karsinom geliĢimi ve posttransplant hastalık nüksü diğer 

komplikasyonlar arasında yer almaktadır‖ (McCullough 2004, ss. 522-523). Görüldüğü 

gibi ―NAYKH, basit steatozdan NASH‘e, fibrozise ve bu temelde oluĢan siroza, 

HSK‘ya kadar geniĢ bir spektrumu kapsamaktadır‖ (Angulo ve Rindor 2002, s. 186). 

 

Ayrıca ABD‘de yapılan bir araĢtırmada 742 çocuğun otopsi raporunda, bu hastalığın 

görülme sıklığı yüzde 9,6 olarak belirlenmiĢ ve erkek çocukların kız çocuklarına oranla 

iki kat daha fazla bu hastalığa yakalandığı tespit edilmiĢtir. Yine Afro-Amerikan 

kökenli insanlarda daha az oranda karaciğer yağlanması olurken, bunun tersine 

Ġspanyol-Amerikan kökenlilerde yüksek, Kuzey Avrupa ve Asya-Amerikan 

kökenlilerde ise orta sıklıkta bu hastalık görülmüĢtür (Alp ve diğ. 2013, ss. 1118-1120). 

 

Daha önce de denildiği gibi, insulin direnci, diyabet, hiperlipidemi ve obezite, NAYKH 

hastalığının temelinde önemli rol oynamakta ve bir anlamda ―etnik köken‖ ini 

oluĢturmaktadır.  

 

2.3. ETĠYOLOJĠ  

 

NAYKH hastalığının etiyolojisinde öncelikle ―insülin direnci, diabetes mellitus, 

obezite, hiperlipidemi‖ gibi metabolizmadan kaynaklanan nedenler vardır. En önemli 

primer faktör ise insülin direnci (ĠD) ve buna sebep olan durumlardır (Sonsuz 2011,  

s. 99). 
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Ayrıca bu hastalığa metabolizmanın doğuĢtan hasar görmüĢ olması, medikal koĢullar, 

çevreden kaynaklı etmenler, kilo kaybı ile ilgili operasyonlar, bazı ilaçlar ve toksinler de 

etki etmektedir (Güner 2003, ss. 54-55). Son dönemde hipotalamik/pitüiter disfonksiyon 

hastalarının, polikistik over sendrom (PCOS) tanısı konmuĢ vakaların, aĢırı ĢiĢmanlığın, 

bozulmuĢ glikoz toleransının ve dislipideminin de NAYKH meydana gelme sürecinde 

etkili olduğu görülmüĢtür (Sonsuz 2011, ss. 101-102). 

 

Karaciğer yağlanması hastalığı, her ne kadar yetiĢkinlerde daha çok alkol ile 

iliĢkilendirilse de, çocuklarda daha çok obezite ile ilgisi bulunmaktadır (Mathur 2007, s. 

401).   

 

AĢağıdaki tabloda hastalığın nedenleri genel olarak verilmeye çalıĢılmıĢtır:  

 

Tablo 2.2: Nonalkolik yağlı karaciğer hastalığına sebep olan unsurlar 

 

 

Kaynak: Alp H, Karaarslan S, Selver Eklioğlu B, Atabek ME, Altin H, Baysal T. 2013. Assosiation 

between nonalcoholic fatty liver disease and cardiovascular risk in obese children and 

adolescents. Can J. Cardiol, Vol:29, p. 1121-1122 
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2.4. GENEL ÇERÇEVEDE KARACĠĞER YAĞLANMASI  

 

2.4.1. Nonalkolik Karaciğer Yağlanmasındaki Risk Faktörleri          

 

Karaciğer yağlanması ile ilgili tedavilerde mutlaka NASH ve diğer yağlanmalar 

birbirinden ayrılmalıdır. Bununla birlikte hangi hastalık formu olursa olsun, ilk önce ele 

alınması gereken, hastalığın temelinde yatan metabolik sorunların giderilmesi olmalıdır.  

 

Bu bilgiden hareketle, ―ailesinde NAYKH bulunanlar, yaĢ ve Vücut Kitle Ġndeksinden 

bağımsız olarak artmıĢ riske sahiptir‖. Yapılan uzun dönem araĢtırmalarında, metabolik 

sendrom geliĢimi ve NAYKH ortaya çıkıĢı arasında nedensel bir iliĢki olduğu 

kanıtlanmıĢtır (Kara ve Erdal 2014, s. 70). 

 

Yapılan diğer araĢtırmalarda, obez bireylerdeki NAYKH sıklığı, normal kilolu bireylere 

oranla 6 kat daha fazladır. NAYKH‘ye tanı konulurken, hastaların yüzde 30‘undan 

fazlasında tip 2 DM saptanmıĢtır (Çelebi ve diğ. 2006, ss. 41-42).  

 

Primer NAYKH metabolik risk unsurları aĢağıdaki tabloda gösterilmiĢtir: 

 

Tablo 2.3: NAYKH metabolik risk unsurları 

 

 

Kaynak: Kara, M., Erdal, M. 2014,  A Public Health Issue that Increased Prevelance: Non-Acholic Fatty 

Liver Disease, TAF Prev Med Bull, Sayı: 13 (1), s. 66-67.  

 

ÇalıĢmanın ilk kısmında da bahsedildiği gibi, NAYKH‘de risk faktörleri  ―uzun süreli 

total parenteral beslenme, hızlı kilo kaybı, jejunoileal bypass, uzun süreli amiodaron 

kullanımı, stilbestrol tamoksifen, yüksek doz kortikosteroid, metotrexat, kalsiyum kanal 

blokerlerinden nifedipin ve diltiazem, lipodistrofi ve insülin reseptör mutasyonları, 

abetalipoproteinemi, çölyak hastalığında diyet sonrası hızlı kilo alımı ve Wilson 

hastalığı, sekonder yaĢlanma‖ Ģeklinde sayılabilmektedir (Kara ve Erdal 2014,  

ss. 68-69). 
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2.4.2. Karaciğer Yağlanmasının Patogenezi   

 

NAYKH‘nin baĢlangıcı ―hepatositlerde trigiliserid birikimi‖ Ģeklinde seyretmektedir. 

Hastalığın baĢlangıç aĢaması; ―trigliserid sentez ile yıkımı‖ ya da ―karaciğerden 

uzaklaĢtırılması‖ arasındaki dengenin bozulmasıdır (Alp ve diğ. 2013, s. 1120).  

 

Ayrıca birçok değiĢik sebeple meydana gelebilen karaciğer yağlanması, sadece basit bir 

patogenetik süreç değildir. ―Ġnsülin direnci, sitokin regülasyonundaki anormallikler, 

oksidatif stres, mitokondrial disfonksiyon‖ vb. unsurların faktörlerin hepsinin hastalığın 

geliĢiminde rol oynamaktadır (Çelebi ve diğ. 2006, s. 43).         

 

Günümüzde özellikle NAYKH patogenezinde karaciğerde yağ depolanmasına neden 

olan insülin direncine ek olarak ―mitokondri kaynaklı reaktif oksijen türlerinden oluĢan 

çift vuruĢ teorisi‖ kabul görmektedir (McCullough 2004, s. 527).  

 

Insulin Direnci (Çift Vuruş Teorisi = Two Hit’s Hipotezi):  Çift vuruĢ teorisinde 

karaciğer hastalığına sebep olan ilk darbe insülin direnci olup, bu hepatositlerde 

trigliserid birikminden sorumlu olan etmen olarak karĢımıza çıkmaktadır. Karaciğer 

yağlanmasına ikinci sırada etki eden faktörler ise; ―inflamasyon ve fibrozis‖, ikinci bir 

darbe ile geliĢmektedir (Yılmaz ve diğ. 2007, ss. 837-838). 

 

NAYKH ile insülin direnci arasında belirgin bir iliĢki bulunduğu bilinmekle birlikte 

insülin direnci olmadan da yağlanma ve steatohepatit görülmektedir. Ġnsulin direnci; 

yağ birikimi ile birlikte ―trigliserid ve kolesterol esterlerinin hepatositlerden perifere 

taĢınmasında önemli olan Apolipoprotein B-100 sentezine baskı yapması ve 

hepatositlerde de novo lipogenezisi artırması‖ sonucunu beraberinde getirmektedir. 

Güner ve diğ. (2003, ss. 55-56) insülin direncini ―insüline duyarlı hücrelerin insüline 

normal yanıt vermesindeki yetersizlik‖ Ģeklinde tanımlamaktadır.  

 

Ġnsülin direnci ve yağlı karaciğer hastalığının daha iyi kavranabilmesi için insülinin kas 

dokusu, periferik yağ dokusu ve karaciğerdeki etkilerinin ve insülin direncinin meydana 

getirdiği diğer değiĢiklikleri birlikte ele almak gerekmektedir. 
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AĢağıdaki tablo, karaciğer yağlanmasındaki insulin direncinin etkisini özetler 

niteliktedir: 

  

Tablo 2.4: Karaciğer yağlanmasında insülin direncinin rolü 

  

 

Kaynak: Sonsuz A, ve Baysal B. 2011, Karaciğer yağlanması ve non alkolik steatohepatit. Güncel 

Gastroenteroloji, Sayı: 15(2), ss. 98-105. 
 

2.4.3. Nonalkolik Karaciğer Yağlanmasında Lezyonların Derecelendirilmesi  

 

NAYKH‘nin hem teĢhis, tedavi ve takibinde hastalığın derecelendirilmesi ve sınıflara 

ayrılması oldukça önemlidir.  Cleveland grubu NAYKH‘yi basit bir biçimde 4 histolojik 

sınıfa ayırmıĢtır; 

 

i. Tip I  : Yağlı karaciğer, 

ii. Tip II  : Yağ + lobuler inflamasyon, 

iii. Tip III  : Yağ + balonlaĢma dejenerasyonu, 

iv. Tip IV : Yağ + balonlaĢma dejenerasyonu ve Mallory hyalen cisimciği veya 

      fibrozis 

Brunt ve arkadaĢları ise histolojik bulguları daha detaylı bir Ģekilde sınıflara 

ayırmıĢlardır: 
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Tablo 2.5: NAYKH ‘ta lezyonların derecelendirilmesi 

 

Derece 
A-Steatozun 

Derecelendirilmesi: 

B-Nekroinflamatuar Aktivitenin 

Sınıflandırılması 

C- Fibrozisin 

Evrelenmesi 

1. 

Derece 

Hepatositlerin yüzde 

33‘ünden azı 

etkilenmiĢtir. 

Steatoz: Daha cok makrovezikulerdir. 

Lobulun yüzde 66‘ya varan kısmı 

etkilenmiĢtir. 

 

Balonlaşma: Her zaman olmasa da, 

zaman zaman görülür. Zon 3 hepatositler 

etkilenir. 

  

Lobüler enflamasyon: Dağınık ve hafif 

akut polimorfonükleer hücreler ile 

enflamasyondur.  

 

Kronik enflamasyon: Mononükleer 

hücreler ile enflamasyondur.  

 

Portal enflamasyon: Yoktur veya hafiftir. 

 

Zon 3 periventrikuler, 

perisinuzoidal veya 

periselluler fibroz; 

fokal veya yaygındır 

 

 

2. 

Derece 

Hepatositlerin yüzde 

33- yüzde 66‘sı 

etkilenmiĢtir. 

Steatoz: Her Ģiddette olabilir, genellikle 

karıĢık makrovezikuler ve 

mikrovezikuler yağlanma mevcuttur. 

 

Balonlaşma: Zon 3‘te belirgindir. 

 

Lobüler enflamasyon: BalonlaĢmıĢ 

hepatositlerle birlikte polimorfonukleer 

hücreler görülebilir; periseluler fibroz; 

hafif kronik enflamasyon. 

 

Portal enflamasyon: Hafif ile ortadır 

1.Derece gibi, ayrıca fokal 

veya yaygın periportal 

fibroz 

3. 

Derece 

Hepatositlerin yüzde 

66‘sından fazlası 

etkilenmiĢtir 

Steatoz: Tipik olarak lobüllerin yüzde 

66‘sından fazlasını tutar   

 

BalonlaĢma: Baskın olarak zon 3‘de 

belirgindir  

 

Lobüler enflamasyon: Akut ve kronik 

enflamasyon, polimorfonükleer 

infiltre hücreler, zon 3‘te balonlaĢma ve 

fibroz alanlarda yoğunlaĢma gözlenir. 

 

Portal enflamasyon: Hafif ile Ģiddetlidir. 

KöprüleĢme Fibrozu, fokal 

veya yaygın 

4. 

Derece 
  Siroz hastalığı 

Kaynak: Gülbahar O, Karasu Z.A, Erson G. 2000, Treatment of nonalcoholic steatohepatitis with 

acetylcysteine. Gastroenterology 2000. Vol: 118(A), pp.1444-1449 

 Arthur J., McCullough, 2002. Update on nonalcoholic fatty liver diseases. Journal Of Clinical 

Gastroenterology, Vol:34(3), pp.255-262.  
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2.4.4. Nonalkolik Karaciğer Yağlanmasının Doğal Seyri  

 

Genel olarak NAYKH‘yi doğal seyri üzerine yapılan araĢtırmalarda belirli bir yöntem 

izlenmiĢtir. Ancak bu konuda yapılan çalıĢmalar çoğunlukla küçük çaplı ve takip süresi 

uzun olmayan çalıĢmalardır. ―Steatozu olan hastaların yaklaĢık olarak yüzde 5‘inde 

ADSH ya da siroz geliĢebileceği düĢünülmektedir‖ (Uysal 2005, ss. 53-54). Hatta 

NAYKH‘nin hepatoselüler karsinom geliĢimi için de bir risk faktörü olabileceği 

bildirilmiĢtir (Gülbahar ve diğ. 2000, s. 1445).  

 

Ortalama takip süresi yaklaĢık 7 yıl olan bazı çalıĢmalarda NAYKH tanısı almıĢ 

hastalarda ilerleyen dönemde siroz ortaya çıkmıĢtır.  Buna bağlı olarak yapılan NAYKH 

hastaları üzerinde yapılan bazı incelemelerde siroz oranının arttığı ve daha sonra 

hastaların yüzde 30-40‘ında karaciğer iliĢkili nedenlerle ölüm görüldüğü tespit 

edilmiĢtir (Adams 2005, ss. 117-119).     

 

Bir baĢka araĢtırmada beĢ farklı seride toplam 257 NAYKH hastası değerlendirilmiĢ. 

Bu hastalardan 54‘üne biyopsi yapılmıĢ ve hastalar ortalama 3 ila 11 yıl takibe 

alınmıĢlardır.  ―Hastalardan yüzde 28‘inde ilerleyen türden karaciğer hasarı geliĢirken 

yüzde 59‘unda pek değiĢiklik olmamıĢ, yüzde 13‘ünde karaciğer hasarında tam iyileĢme 

veya kısmi düzelme görülmüĢtür. Takip süresince 26 ölümden 2 tanesi karaciğerle 

iliĢkili bulunmuĢtur‖ (Angulo ve Rindor 2002, ss. 186-187). 

 

NAYKH olan hastalarda fibrozise gidiĢ için risk faktörleri genellikle Ģunlardır (Duman 

ve Tözün 2004, ss. 9-10): 

 
ġekil 2.2: NAYKH olan hastalarda riskler 
 

NU NAYKH Olan Hastalarda Riskler 

1 Ġleri yaĢ ( 50 yaĢ ve üzeri) 

2 Obezite (Vücut kitle indeksi 30 ve üzeri) 

3 Diabetes Mellitus tip II 

4 Sistemik hipertansiyon 

5 Trigliserid > 1.7 mmol/l 

6 AST/ALT > 1 

7 ALT > 2 X normal 

8 Ġnflamasyon derecesinin artması 

9 Steatozun derecesi, artmıĢ serbest yağ asitleri 

10 Demir birikimi 

11 ArtmıĢ C-peptid konsantrasyonları 

Kaynak: Duman D.G. ve Tözün N. 2004. ―Nonalkolik yağlı karaciğer: karaciğerin en sık görülen 

hastalığı‖, Türk Aile Hekimliği Dergisi, 8 (1), ss.9-10 
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2.4.5. Nonalkolik Karaciğer Yağlanmasının Tanısı   

 

NAYKH, çoğunlukla semptomu olmayan bir hastalık olarak karĢımıza çıkmaktadır. 

BaĢka bir deyiĢle karaciğer hastalığının bir aĢaması ile ilintili olup, ―sirotik dönemdeki 

az sayıda olgu dıĢında saptanabilen tek bulgu genelde çoğu defa görülen 

hepatomegalidir‖. Dolayısı ile NAYKH‘ye tanı koyabilmek için, laboratuvar bulguları 

önem kazanmaktadır. NAYKH‘ye sahip olan bir bireyde, karaciğerin iĢlevleri normal 

seyrinde olabilmektedir (Çelebi ve diğ. 2006, ss. 44-45).  

 

Ancak bir kısım hastalarda farklı aĢamada karaciğer iĢlev bozukluğu görülmektedir. Bu 

hastalıkta en çok karĢılaĢılan bulgu, ALT, AST yüksekliği olup, bunlar, normal düzeyin 

1 ila 3 katı kadar üzerine çıkabilmektedir (Yalnız ve diğ. 2006, s. 398). 

 

Tablo 2.6: NAYKH laboratuar incelemeleri 

 

 

Kaynak: Yalnız M., Ataseven H., Bahçecioğlu Ġ.H.,2006. "Relationship between abdominal obesity and 

nonalcoholic steatohepatitis", Fırat Üniversitesi Sağlık Bilimleri Dergisi, sayı: 20, s.397–402, 

Elazığ   

 

NYKH tanısı, karaciğerle ilgili iĢlev bozukluğu testlerinde diğer etmenler gözden 

çıkarılarak ve uygun görüntüleme metotları kullanılarak konulabilmektedir. Ayrıca 

NAYKH tanısı konulabilmesi için, ilk önce vücuda alkol alımının dıĢlanması 

gerekmektedir. Alkol alımıyla ilgili olarak farklı düĢünceler olup, genelde, alkol 
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miktarının ―erkeklerde 20 g/gün, kadınlarda 10 g/gün‖ üzerinde olmaması 

gerekmektedir.  

 

NAYKH tanısı konulabilmesi için en önemli Ģüphe ―aminotransferaz yüksekliği‖dir. 

Birçok hastada metabolik sendrom (METS) ile ilgili ispatlanmıĢ durumlar da vardır. 

Dolayısı ile bu hastalığın tedavisinde genellikle; ―asemptomatik aminotransferaz 

yüksekliği, radyolojik olarak karaciğer yağlanması bulgusu ve açıklamayan persistan 

hepatomegalili olgular‖ da düĢünülmektedir (Vural 2008, ss. 47-48). 

 

Hastalarda eğer yukarıda sıralanan bulgular varsa, ―viral, metabolik ilaç gibi‖ diğer 

sebeplerin tespiti neticesinde tanı konulabilmektedir. Mutlaka bireyin alkol alıp 

almadığı saptanmalıdır. Bunun için de edinilen bulgulara ek olarak, biyokimyasal, 

radyolojik ve histolojik verilerden faydalanılmaktadır. Her ne kadar pratikte, NAYKH 

tanısını doğrulamak için biyopsiye gerek olup olmadığı hakkında tam ve kesin bir fikir 

birliği bulunmasa da, klinik olarak NAYKH‘nin Ģiddetini belirlemek için karaciğer 

biyopsisine gereksinim vardır (Polat 2006). 

 

―NAYKH‘nin tam tanısı için, etiyoloji kadar hastalığın evre ve sınıfını içeren histoloji 

de belirlenmiĢtir. Klinik tablo masum seyredeceği gibi ciddi nekroinflamasyon ve 

fibrozis ile birlikte siroz ile de sonuçlanabilir‖ (Mas ve TaĢçı 2002, ss. 179-180). 

 

Mas ve TaĢçı (2002, ss. 181-186), NAYKH‘nin histolojik bulgularını temelde  

Tablo 2.7‘de belirtilen 4 kategoride sıralamıĢtır:  

 

Tablo 2.7: NAYKH’nin histolojik bulguları 
 

 

Kaynak: Mas ve TaĢçı, 2002:181-186 
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2.4.6. Nonalkolik Karaciğer Yağlanmasının Tedavisi   

 

Literatür araĢtırması yapıldığında henüz bir tedavi yönteminin NAYKH sürecini 

tamamen değiĢtirdiği ya da iyileĢtirdiği yönünde kontrollü bir çalıĢma olmadığı tespit 

edilmiĢtir.  

 

Genel anlamda, NAYKH için iki türlü tedavi yöntemi bulunmaktadır (Uygun 2007,  

ss. 241-242):  

 

ġekil 2.3: NAYKH’de uygulanan tedaviler 

 

Tedavi Türü Uygulanan Tedavi 

Risk Faktörleri Tedavisi 
Kilo verme 

Diyet ve egzersiz 

Farmakolojik Tedavi 

Ġnsülin duyarlığını artıran ilaçlar (metformin) 

Hepatoprotektif ajanlar (UDCA) 

Antioksidanlar (E vitamini) 

Lipit düĢürücü ilaçlar (n – 3 yağ asitleri) 

Anti- obezite ilaçları (orlistat) 

Yeni ve diğer tedaviler (Probiyotikler, karnitin, kolin vb.) 

Karaciğer transplantasyonu 

Kaynak: Uygun, A. 2007. Nonalkolik yağlı karaciğer hastalığında (NAYKH) 2008‘de Tedavisi Nasıl 

Olmalıdır?, Güncel Gastroentroloji, 11(4), ss.241-242.  

 

Diğer insülin direnci belirtilerinde görüldüğü gibi, NAYKH, obezite, diyabet ve hiper 

tansiyon hastalıkları ile yakından ilgilidir. NAYKH tedavi sürecinin, genel olarak hem 

insülin direncine, hem de obeziteye yönelik olduğu söylemek mümkündür (Araz 2007, 

ss. 63-64).  

 

Eğer hastada  ―metabolik sendrom varsa, hastalıklara yönelik tedavi uygulanmalıdır‖ 

(Mishra ve Younossi 2007, s. 134).  

 

Genel olarak NAYKH tedavisinde amaçlanan ve izlenen yöntem, hastalıkla ilgili 

ilerleyici risk unsurlarının minimum seviyeye indirgenmesi ya da modifiyesidir. Burada 

önemli olan tedavi yaklaĢımı, ―kilo kaybı, hiperlipidemi ve hipergliseminin tedavisi ve 

toksik olan ilaçların bırakılması‖ (Araz 2007, ss. 68-69) Ģeklindedir. Kilo kaybının 

yüzde 10‘dan fazla olması durumu, biyokimyasal ve histolojik parametrelerde düzelme 
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olmasıyla ilintili olabilir. Fakat kilo kaybının hızlı olması, hastalığın seyrini 

hızlandırmaktadır (Araz 2007, ss. 68-69). 

 

NAYKH tanısı konulmuĢ olan hastalarda kilo kaybedilmesi, önemli aĢamalardan biridir. 

Bu aĢama hastanın hayat biçimini değiĢtirmesi veya kilo veremeyen obez hastalarda 

mide operasyonuna uygun bireylere bariatrik cerrahi uygulaması yapılarak 

tamamlanmaktadır. 

 

AraĢtırmalarda, her ne kadar NAYKH tanısı olan hastalara uygulanan diyet ve 

egzersizin, karaciğerdeki fibrozis üzerine etkileri gösterilememiĢ olsa da, özellikle aĢırı 

kiloya sahip veya obez hastalarda, tedavinin ilk aĢaması için diyet ve egzersizin etkili 

olduğu kanıtlanmıĢtır.   

 

Ayrıca NAYKH tedavi sürecinde ―Vitamin E, N-astilsistein gibi antioksidanlar‖ın 

faydalı olduğu konusunda görüĢler de vardır (Gören, 2005:842). 

 

2.5. NAYK HASTALIĞINA BAĞLI OLARAK OLUġAN HASTALIKLAR  

 

2.5.1. Tip 2 Diyabet ve Ġnsülin Direnci  

 

Diyabet (DM), insülin eksikliği ya da insülin etkisindeki defektler nedeniyle 

organizmanın karbonhidrat (KH), yağ ve proteinlerden yeterince yararlanamadığı, 

sürekli tıbbi bakım gerektiren, kronik bir metabolizma hastalığıdır (TEMD, 2017). 

Diyabet tüm dünyada dördüncü ölüm sebebi olarak görülmektedir ve Uluslararası 

diyabet federasyonunun son verilerine göre 415 milyon olan diyabetli birey sayısının 

2040 yılında 642 milyon olması ön görülmektedir (ADA, 2015).  

 

Yapılan çalıĢmalarda, yüksek yağlı diyetle beslenenlerde, dolaĢımda lipopolisakkarit 

düzeyinin yüksek olduğu saptanmıĢtır. Endotoksin seviyelerindeki artıĢ sonucu TNF-α, 

IL-1, IL-6, plazminojen aktivatör inhibitörü gibi pro-enflamatuar sitokinlerin üretimi 

artar. Bunun sonucunda da glikoz toleransı bozulmakta ve böylece insülin direncinin 

geliĢtiği saptanmıĢtır (Çelikel ve diğ. 2008). 

 

DM Tanı kriterlerinde; açlık kan Ģekerinin 126 mg/dL ve üzeri, Glikoz (mg/dL) (OGTT, 

75 g glikozla yüklemenin 2 saati)‘nin 200 mg/dL ve üzeri, hemoglobin A1c (yüzde) 
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takip testinin ise; yüzde 6,5 üzeri olması durumunda farklı günlerde test tekrarlanarak 

DM tanısı koyulmaktadır (Ada 2015).  

 

DM‘nin etiyolojik sınıflaması; Ġnsüline bağımlı Tip 1 DM, insülinden bağımsız Tip 2 

DM, gestasyonel DM, b-hücre fonksiyonlarının genetik defekti ve insülinin etkisindeki 

genetik defekt olarak sıralanabilmektdir (TEMD 2017) 

 

i. Tip 1 Diyabet: ―Ketoasidoza eğilimli, idiyopatik ya da otoimmun kaynaklı 

betahücre hasarı sonucu geliĢen diyabet vakalarını kapsar‖ (Gül 2015, s.17). Burada, 

pankreasta seyreden  beta-hücre yıkımına neden olan bir dizi olay neticesinde insüline 

bağımlı diyabet ortaya çıkmaktadır. Çoğunlukla ―otoimmün‖ kaynaklı geliĢen bu 

hastalığın daha çok çocukluk ve genç eriĢkinlik dönemlerinde ortaya çıktığı 

bilinmektedir (Akın 2004, s. 159).  

 

ii. Tip 2 Diyabet: ―Ġnsülin sekresyon defekti ile insülin rezistansının birarada 

etkili olduğu diyabet formlarının dahil olduğu diyabet grubudur‖ (Gül 2015, s.18). 

Dünya genelinde de en fazla rastlanan diyabet türü Tip 2 olup, çocukluk çağı dahil, her 

yaĢ grubunda, özellikle 40‘lı yaĢlardan sonra daha sık olmak üzere görülmektedir. Tip 2 

diyabet aynı zamanda hareketsiz yaĢam, insulin direnci, obezite ve ―insülin sekresyon 

bozukluğu‖ ile de ilintilidir. Ġnsülinin kendisine karbonhidrat, yağ ve protein dokuları 

duyarlıdır. Bu yüzden insülin direnci protein, yağ ve karbonhidratın metabolizmasını 

düzenleme yeteneğinin bozulduğunu ifade eden bir deyimdir. KiĢiden kiĢiye farklılık 

gösteren insülin direnci için ―normal konsantrasyondaki insülinin normalden daha az 

biyolojik yanıt oluĢturması durumu‖ da denilebilmektedir (Ġlk 2006, ss. 34-36).    

 

Ġnsülin direnci, ―insülinin glikozu kandan temizleyememesi‖ durumudur. Dolayısı ile 

farklı organ ve matabolizmalar, insulin karĢı hassasiyet geliĢtirebilirler. Ġnsülin direnci, 

açlıktaki serbest yağ asidi miktarının artmasıyla iliĢkilidir. ―Aynı korelasyon NAYKH 

ile serbest yağ asidi miktarı için de geçerlidir. Hatta yağlı karaciğer, progresif insülin 

direnci ve buna bağlı lipoliz supresyonu ile de iliĢkilidir‖ (Sampath 2005, s. 317). Tüm 

bu bilgilerden hareketle diyabetin, özellikle de tip 2 diyabetin NAYKH ile iliĢkili olarak 

ortaya çıktığı belirtilmiĢtir. (Greenberger 2016, ss. 238-239). 
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Duvnjak (2007) ve arkadaĢlarının yaptığı bir araĢtırma, NAYKH olan bireylerde 

çoğunlukla insülin direncinin, çok sık glikoz toleransının ve hiperinsülineminin olduğu 

gözlemlenmiĢtir (Duvnjak ve diğ. 2007, s. 4539).  

 

Yapılan çalıĢmalarda, diyabetik hastalarda NAYKH prevalansı yaklaĢık yüzde 50'dir ve 

NASH oranının orantısız olarak yüksektir. Diyabetik hastaların yüzde 20'sinde fibrozis 

veya siroz mevcuttur. ġiddetli obez diyabetli hastalarda hepatik steatoz yaklaĢık yüzde 

100 olup bunların yüzde 50'sinde NASH ve yüzde 19'unda siroz bulunmaktadır (Ratziu 

2015). 

 

Diyet yönetimi insülin direnci ile NAYKH arasındaki güçlü iliĢkiyi göz önüne 

alındığında, NAYKH‘li tüm hastalara yaĢam tarzı modifikasyonu önermek mantıklıdır. 

Bu, tip 2 diyabet geliĢme riskini azaltır, ancak yoğun bir diyet müdahalesi NAYKH'li 

kiĢilerde karaciğer histolojisini de geliĢtirebilmektedir (Lomer 2014).  

 

2002 Amerikan Gastroenteroloji Birliği, NAFLD hakkındaki raporunda, 

kardiyovasküler risk profili üzerindeki kilo kaybının faydalarını gerekçe göstererek, 

randomize çalıĢmaların olmaması durumunda kilo vermeyi savunmuĢtur. Biyopsi ile 

kanıtlanmıĢ NASH ile obez hastalarda, ağırlıkta yüzde 9'luk bir azalma, kontrollerle 

karĢılaĢtırıldığında karaciğer histopatolojisinde belirgin düzelmelere yol açtığı 

görülmüĢtür. Tip 2 diyabetli hastalarda, ağırlık olarak yüzde 8'lik bir azalma, MR 

görüntüleme spektroskopisi ile ölçülen kontrollerle karĢılaĢtırıldığında hepatik steatozda 

yüzde 25 daha fazla azalma ile iliĢkilendirmiĢtir (Lazo ve diğ. 2010).  

 

Bir baĢka araĢtırmada Tip 2 diyabetin varlığı, VKĠ‘nden bağımsız olarak NAYKH‘nin 

Ģiddet ve risk oramlarını yükselttiği tespit edilmiĢtir (Ġlk 2006, s. 37). 

 

Ġnsülin direnci ve NAYKH‘nin daha iyi anlaĢılabilmesi için insülinin karaciğer 

üzerindeki etkisi, kaslar üzerindeki etkisi ve periferik yağ dokusu üzerindeki etkisinin 

birlikte düĢünülmesi önemlidir.  
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ġekil 2.4: Karaciğer yağlanmasında insülin direncinin rolü 

 

 

  Kaynak: Sonsuz A. ve Baysal B. 2011. Karaciğer yağlanması ve non alkolik steatohepatit. 

Güncel Gastroenteroloji, Sayı: 15(2), s.101. 
 

2.5.2. Obezite 

  

Obezite, bugün dünya nüfusunun üçte birinden fazlasını etkileyen, karmaĢık, çok 

faktörlü ve büyük ölçüde önlenebilir bir hastalıktır (AMA 2013). Obezite tipik olarak 

vücut için fazla vücut ağırlığı olarak tanımlanır, ancak bu basit tanım, sadece vücut 

büyüklüğü açısından değil, metabolik olarak kendini gösterebilen aĢırı yağlanma veya 

vücut yağlarıyla iliĢkili etyolojik olarak karmaĢık bir fenotiptir (Hu FB 2008).   

 

Dünya Sağlık Örgütü (WHO), 2015 yılına kadar 700 milyonun üzerinde yetiĢkinin obez 

ve yaklaĢık 2,3 milyar yetiĢkin aĢırı kilolu olacağını belirtmiĢti (WHO 2006). Son 

yapılan çalıĢmalara göre, 2030 yılına gelindiğinde, dünyadaki yetiĢkin nüfusun tahmini 

yüzde 38'inden fazla kilolu ve yüzde 20'si de obez olacağı saptanmıĢtır. Çocuk ve 

yetiĢkinlerde çok sayıda hormon ve sitokin obezite patogenezinde ve komplikasyonların 

geliĢmesinde anahtar role sahiptir (Kelly ve diğ. 2008). 

 

Obezitenin sınıflandırılması için mevcut en yaygın kullanılan ölçütler, vücut kitle 

indeksidir (BMI; kilogram cinsinden vücut ağırlığı, metre kare olarak yüksekliğe 

bölünmektedir). Bu sınıflama, düĢük kilolu (<18,5 kg / m2,  Ģiddetli veya morbiditeye 

obezite (≥40 kg / m2) kadar değiĢmektedir (Hu FB, 2008).   
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Normalde, erkeklerde vücuttaki yağ dokusu vücut kilosunun yüzde 15-18‘ini, 

kadınlarda ise;  yüzde 20-25‘ini oluĢturmaktadır. Bu oran erkeklerde yüzde 25‘i, 

kadınlarda ise yüzde 30‘u geçtiği zaman, obezite riski artmaktadır (Özata 2002).  

 

Uluslararası olarak kullanılan metabolik sendrom kılavuzlarına göre; bireylerde 

abdominal adipozitenin (bel çevresi, erkeklerde ≥94 cm, ve kadınlarda ≥80 cm) 

obezitenin önemli bir belirteci olduğu (Alberti Kgm, 2005) ve obezitenin; tip 2 diyabet, 

kardiyovasküler hastalık, kanser ve NAYKH gibi kronik hastalıklar ile birlikte mortalite 

riskini artırdığı saptanmıĢtır ( Hu FB 2008).   

 

Genetik yatkınlık, yapılan diyetler, sık diyet değiĢiklikleri, yaĢam tarzı, hareketsiz 

yaĢam,  kullanılan ilaçlar, endokrin de dahil olmak üzere birçok faktör obezitenin 

geliĢiminde rol oynamaktadır (Marian ve Mullin, 2016:299-300). Fast food denilen 

ambalajlı ve hazır gıdaların sıklıkla tüketilmesi, dengeli beslenme alıĢkanlıklarının 

benimsenmemesi, aĢırı yağlı ve basit karbonhidrattan zengin yiyeceklerin sıklıkla 

tüketimi, günlük yaĢamda fiziksel aktivitelerin olmaması, stres, genetik faktörler ve 

psikolojik etmenler ile sosyo-ekonomik durum, obeziteyi tetikler hale gelmiĢtir (Uskun 

ve diğ. 2005).  

 

Tedavisi mümkün olan obezite, ―diyet‖ (Tıbbi beslenme tedavisi ve Medikal nutrisyon 

tedavisi), ―fiziksel egzersiz‖, ―davranıĢ tedavisi‖ (beslenme davranıĢının değiĢmesi), 

―ilaç tedavisi‖ ve ―cerrahi tedavi‖ (mide ameliyatları) gibi yöntemlerle tedavi 

edilebilmektedir. 

 

Gedik (2003, s. 42) obezitenin; ―kalp damar sistemi, solunum sistemi, mide-bağırsak 

sistemi, hormonol sistem, sinir sistemi, üriner sistem ve deri hastalıkları gibi birçok 

hastalığa‖ neden olduğunu belirtmiĢtir. Hipertansiyon, koroner kalp hastalığı, akut 

myokard enfarktüsü, serebrovasküler hastalıklar, derin ven trombozu, solunum güçlüğü, 

uyku apnesi, uykuya bağlı hipoventilasyon, safra kesesi hastalığı, yağlı karaciğer ve 

siroz, dislipidemi, tip 2 diabet, hiperürisemi, insülin direnci, polikistik over sendromu, 

meme kanseri, osteoartrit, sinir sıkıĢması, proteinüri, endometrium kanseri, prostat 

kanseri, stres inkontinansı, ter döküntüleri, lenfödem ve psikolojik rahatsızlıklar‖ 

Ģeklinde sıralamıĢtır. 
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Obezitedeki sistemik inflamasyonda esas olarak yağ dokusu rol oynar. Adipositin olgun 

hali makrofaj benzeri iĢlevler kazanır.  Bu iĢlevler, bakteri hücre duvarı ürünlerine karĢı 

yanıt oluĢturabilme, akut faz yanıtında sitokin kaskadı oluĢturma ve sitokinler 

salgılayabilmedir. Yağ dokusu inflamasyonda bir dizi sitokin üretir. Yağ dokusunda 

makrofajların artıĢı sonucu NADPH oksidaz aktivitesi artmakta ve bunun sonucunda  

serbest radikal üretimi  artmakta, bu da oksidatif strese yol açmaktadır. Oksidatif stres 

pankreas β hücrelerini etkileyerek insülin sekresyonunu azaltır, kas ve yağ dokusunda 

glikoz transportunu bozar, hipertansiyon, aterosklerozis NAYKH patogenezinde rol 

oynamaktadır (Stice ve diğ. 2012). 

 

Yapılan araĢtırmalarda, Amerikan Diyabet Derneğine göre; obezite ve diyabet arasında 

anlamlı bir iliĢki vardır. Bireylerde ≥45 yaĢ ve aĢırı kilolu/ĢiĢmanlık durumu ve yaĢları 

ne olursa olsun obezite durumu; bireylerde tip 2 diyabet riskini artırmaktadır ve obezite, 

NAYKH‘ye sebep olmaktadır (American Diabetes Association 2012). 

 

Yapılan bir araĢtırmada obezite hastalarında NAYKH sıklığı, ―vücut ağırlığı normal 

kiĢilere göre 6 kat daha fazla‖ tespit edilmiĢtir.‖Morbid obezlerin yüzde 75‘inden 

fazlasında karaciğer steatozu, yüzde 24‘inde NAYKH, yüzde 3-11‘inde siroz görüldüğü 

saptanmıĢtır. (Vural 2008, ss. 62-64). 

 

DüĢük kalorili diyet ve fiziksel aktivite ile obezite hastalığı tedavi edilebilmektedir. 

Ancak burada dikkat edilmesi gereken, çok hızlı kilo kaybından kaçınılması ve vücudun 

uzun süre aç bırakılmamasıdır. Çünkü uzun süre aç kalındığında karaciğere serbest yağ 

asidi eriĢimi artmaktadır. ―Ilımlı kilo verilmesi ile fibrozis dâhil karaciğer histolojisinde 

düzelme olduğu‖ görülmüĢtür (Uysal 2005, ss. 61-62). 

 

BaĢka bir araĢtırma, leptin hormonunun öneminden bahsetmektedir. Çünkü Leptin 

besinlerin alınıp enerji olarak harcanmasını etkileyen bir ―peptit hormonudur‖. Leptin, 

yağ dokusu ile yakından ilgili olduğu için NAYKH patogenezinde rolünün olduğu 

düĢünülmektedir. Ayrıca leptinin insülin direncini ve hepatositlerde yağ asidi sentezini 

artırarak, NAYKH geliĢimine katkı sağlayacağı öne sürülmektedir (Uygun 2007,  

s. 242). 
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2.5.3. Dislipidemi 

 

Dislipidemi yükselmiĢ trigliserid (TG), düĢük dansiteli lipoprotein kolesterol (LDL-K) 

ve azalmıĢ yüksek dansiteli lipoprotein kolesterol (HDL-K) seviyeleriyle karakterizedir 

ve koroner kalp hastalığı ve serebrovasküler olaylarla ilerleyen, ateroskleroza (damar 

sertliklerine) yol açan en önemli risk faktörüdür (Yasin ve diğ. 2015). 

 

Dislipidemi tedavisinde ele alınan ilk temel yaklaĢım, hayat tarzının değiĢikliğidir. 

Bunun dıĢında ―hipotiroidi, nefrotik sendrom, kronik böbrek hastalıkları, insüline 

bağımlı olmayan diabetes mellitus (NIDDM), depo hastalıkları, kollajen doku 

hastalıkları, porfiri, aĢırı alkol kullanımı‖ gibi plazma lipid seviyesine etki eden diğer 

hastalıkların tedavisinde kullanılan ilaçlara da dikkat edilmesi gerekmektedir (Marian 

ve Mullin 2016, ss. 159, 310). 

 

Dislipideminin, NAYKH ile iliĢkisi ise Ģöyle açıklanabilir:  Yapılan araĢtırmalara göre 

NAYKH‘ye sahip olan çoğu kiĢide insulin direnci olduğu, hatta bu kiĢilerin yüzde 

80‘inden fazlasında metabolik sendrom durumuyla karĢılaĢıldığı tespit edilmiĢtir. Obez 

hastaların yüzde 80‘i nonalkolik yağlı karaciğer hastalığına sahipken, sadece yüzde 

20‘sinde NASH olduğu saptanmıĢtır. Çoğunluğu fazla kilolu olan NASH‘lı hastaların 

yüzde 60‘ında hipertansiyon varken, geri kalanında dislipidemi vardır. Dolaysıyla 

yapılacak olan tedaviler, öncelikle bu risk faktörlerinin ortadan kaldırmaya yönelik 

olmalıdır (Uygun 2007, s. 243).   

 

Jin ve arkadaĢları tarafından yapılan bir baĢka araĢtırmada ―10 sağlıklı çocukta fruktozla 

veya glikozla tatlandırılmıĢ içeceklerin metabolik etkileri‖ değerlendirilmiĢtir. Bu 

araĢtırmada ―Fruktozla tatlandırılmıĢ içecek sonrasında, hem NAYKH‘si olan, hem de 

olmayan çocukların TG eğrisinin altında kalan alan, glikozla tatlandırılmıĢ içecek 

tüketenlerden fazla saptanmıĢtır. Ancak NAYKH‘si olan çocuklarda bu yanıtın 

NAYKH‘si olmayanlara göre daha yüksek olduğu bildirilmiĢtir. Fruktozla tatlandırılmıĢ 

içecek tüketenlerde, öğün sonrası ve gece saatlerinde HDL-K düzeyi düĢerken, glikozla 

tatlandırılmıĢ içecek tüketenlerde bu etki olmamıĢtır. Fruktozun hem NAYKH‘si olan, 

hem de sağlıklı çocuklarda dislipidemik etkisinin olduğu ancak, NAYKH‘li çocukların 

fruktozun etkisine karĢı artmıĢ duyarlılık gösterdiği‖ sonucuna ulaĢılmıĢtır (Jin ve diğ. 

2012, ss. 1090-1097).  
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Genel olarak yapılan araĢtırmalarda, NAYK hastalarında yüksek TG seviyesine ve 

düĢük serum HDL-Kolesterol seviyesine rastlanmıĢtır. NAYKH‘ye sahip kiĢilerde 

dislipidemi prevalansının yüzde 20-92 olduğu saptanmıĢtır. Bu yüzden de NAYKH olan 

bireylerin postprandiyal hepatik lipid metabolizmasında değiĢiklikler olabilmektedir 

(Bayrakçı ve GünĢar 2005, ss. 168-169). 

 

2.5.4. Kardiyovasküler Hastalıklar (KVH)  

 

Kardiyovasküler Hastalıklar genel bir gruplandırma ismi olup, kalp ya da kan 

damarlarının (arterler ve venler) hastalıklarını içermektedir ve morbidite ve mortalite 

hastalıklarının sebeplerinin de baĢında gelmektedir (Güleç 2009, s.2).   

 

Dünya Sağlık Örgütü‘nün (DSÖ) rakamlarına göre; KVH‘nın yüzde 31‘lik oranla dünya 

genelindeki ölüm sebepleri arasında birinci sırada yer aldığı; 2012 senesinde 17.5 

milyon insanın bu sebepten hayatını kaybettiği belirtilmiĢtir (www.who.int). Türkiye‘de 

de durum farklı değildir ve 2014 verilerine göre KVH, yüzde 40.42‘lik oranla ölüm 

sebepleri arasında baĢı çekmektedir (TÜĠK, 2015).  

 

KVH risk unsurları aĢağıdaki tabloda gösterilmiĢtir: 

 

Tablo 2.8. Kardiyovasküler hastalıklar risk faktörleri 

 

 

Kaynak: Türkmen E., Badır A., Ergün A., 2012. ―Koroner Arter Hastalıkları Risk Faktörleri: Primer Ve 

Sekonder Korumada HemĢirelerin Rolü‖. Acıbadem Üniversitesi Sağlık Bilimleri Dergisi, 

Sayı:3(4), ss.223-231.   

 

http://www.who.int/
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Metabolik sendromun iki farklı belirtisi olan Kardiyovasküler hastalıklar (KVH) ve 

NAYKH arasında önemli bir iliĢki vardır. Yapılan birçok araĢtırmada, NAYKH‘ye 

sahip olan kiĢilerde yüksek seviyede ―ateroskleroz prevalansı‖ denilen damar sertliği ve 

tıkanıklığı olduğu saptanmıĢtır (Sao ve Aronow 2018). 

 

Obez bireylerde yapılan çalıĢmalarda oksidatif stres ve inflamasyon düzeylerinin arttığı 

gösterilmiĢ, bunların insülin direnci, tip 2 DM geliĢimi, endotelyal disfonksiyon, erken 

kardiyovasküler hastalık geliĢmesinde önemli olduğu vurgulanmıĢtır (Köroğlu 2005). 

 

NAYKH, bireyde koroner arter hastalığı olup olmadığını teĢhis etmede de bir öngörü 

vermektedir. Ayrıca bazı araĢtırmalar, ana kardiyovasküler ve metabolik risk unsurları 

uyarlandıktan sonra NAYKH durumu artmıĢ KVH riskiyle iliĢkilendirmiĢtir (Caceaune 

2012, s. 144). 

  

2.5.5. Hipertansiyon  

 

Hipertansiyon hakkında farklı görüĢ ve tanımlamalar olsa da, genellikle ―karmaĢık ve 

birbirleri ile iliĢkili etyolojilerden geliĢen bir progresif kardiyovasküler sendrom‖ 

Ģeklinde ifade edilmektedir (Giles 2006, s. 6). Hipertansiyon, damardaki basınç yüksek 

seyre gelmeden önceki ―artmıĢ nabız basıncı, sol ventrikül hipertrofisi, damar sertliği 

artıĢı, endotelyal disfonksiyon ve mikroalbuminüri‖ gibi bazı erken belirtiler ile kendini 

göstermektedir (Kozan 2011, s. 446). 

 

Obezitede olduğu gibi hipertansiyon tedavisinde de ilk önerilen, hayat tarzı 

değiĢikliğidir. Çünkü bu hastalığın iyileĢmesi için, bireyin, öncelikle normal vücut 

ağırlığına ulaĢması gerekmektedir. Böylece kilo kaybı, damar basıncında düĢüĢ 

sağlamakta ve bireylerin hipertansiyon riskini önlemektedir. Hipertansiyonu olan 

hastalara genelde toplam yağ miktarının azaltıldığı sodyum potasyumdan fakir tuzsuz, 

düĢük yağlı gıdalar, meyve ve sebzeden zengin öğünler önerilmektedir.  

 

Yapılan bir araĢtırmada NAYKH ile hipertansiyon arasında iliĢki olduğu saptanmıĢtır. 

AraĢtırma, sağlıklı gönüllü bireylerle yapılmıĢ, hastaların ―plazma inflamasyon 
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göstergeleri ve endotelyal disfonksiyonları‖ NAYKH olmayan  kiĢilerle kıyaslanmıĢtır. 

NAYKH‘ye sahip olan kiĢilerde bel çevresinin yüksek, VKĠ‘nin yüksek, visseral 

yağlanmanın fazla ve HDL-kolesterol düzeyinin düĢük olduğu saptanmıĢtır. Ve yapılan 

ölçümlerde özellikle ―diastolik kan basıncı‖ yüksek çıkmıĢtır. Dolayısı ile buradan 

NAYKH‘nin hipertansiyon ile iliĢkili olduğu söylenebilmektedir (Caceaune 2012, ss. 

145-146). 

 

2.5.6. Metabolik Sendrom (MetS) 

 

Metabolik sendromun karakteristik özellikleri santral obezite, hipertansiyon, 

dislipidemi, glikoz intoleransı, vasküler inflamasyon ve protrombotik durumdur. 

Toplumun yaĢlanması, fiziksel inaktivite ve santral obezite prevalansında artıĢ ile 

birlikte metabolik sendromun prevalansı artmaktadır (Bloomgarden 2003).   

 

Kan basıncı, açlık lipid ve glikoz düzeyi ölçümü insulin tespit etmede yardımcı 

olabilmektedir. 150 mg/dL üzerinde yükselmiĢ trigliserid, 40 mg/dL‘den düĢük HDL 

kolesterol seviyesi sıklıkla metabolik sendromun varlığını gösterebilmektedir. Açlık kan 

Ģekeri yüksekliği daha seyrek görülen bir parametre olup, açlık kan Ģekerinin 100 

mg/dL üzerinde olmasının insülin direncini ve kardiyovasküler hastalık riskini 

yükseltebileceği bildirilmiĢtir. NAYKH metabolik sendromun hepatik bileĢeni olarak 

kabul edilmektedir (Meigs 2002). 

 

Ġnsülin direncinin metabolik sendromun birçok özellikleri ile ilgili önemli bir faktör 

olduğu düĢünülmektedir. Metabolik sendromun komponentleri ve inflamatuar sistemin 

aktivasyonu, mikroalbuminüri, fibrinoliz ve koagülasyon bozuklukları gibi diğer bazı 

özellikleri ile insülin direnci iliĢkilendirilmektedir. Günümüzde inflamasyonun 

kardiyovasküler hastalık patogenezinde anahtar bir rol oynadığı düĢünülmektedir. 

Sonuç olarak, metabolik sendromu olan bireylerde kardiyovasküler hastalık ve DM 

geliĢimi riskinin arttığı belirtilmektedir (BaĢak 2008). 
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Genellikle MetS olarak ifade edilen metabolik sendrom, morbidite ve mortalitesi yüksek 

olan bir hastalık türüdür. Ve bu hastalığın tedavisinde risk unsurlarına göre dört yöntem 

izlenmektedir. Bunlar (Erayman ve diğ. 2015, ss. 2-3); 

  

i. Aterojenik dislipideminin düzeltilmesi,  

ii. Tansiyon yüksekliğinin düzenlenmesi , 

iii. Protrombotik durumların düzeltilmesi , 

iv. Ġnsülin direncinin düzeltilmesi amacıyla tıbbi tedaviye baĢlanması. 

 

Bu iyileĢmenin gerçekleĢtirilmesi için, hastaya kilo verdirilmesi, egzersiz yaptırılması, 

eğer tip 2 diyabet söz konusu ise hemen kontrol altına alınması gerekmektedir (Ġpek, 

2008, s. 30). 

 

Diyabet hastalarında yağlanma bakımından en önemli etmen, VKĠ‘dir ve obezite yağlı 

karaciğer hastalığı için belirleyici bir unsur olarak karĢımıza çıkmaktadır. Bunun 

yanında ―karaciğer yağlanması olan diyabetik olgularda hiperinsülinemi de vardır‖ 

(Çakırca ve diğ. 2005:). 

 

Yapılan araĢtırmalarda, NAYKH‘ye sahip bireylerden kadınların yüzde 60, erkeklerin 

ise yüzde 30 oranında metabolik sendromunun olduğu tespit edilmiĢtir. NAYKH‘li 

bireylerde MetS bileĢenleri cinsiyet, yaĢ ve vücut kütlesinden bağımsız olarak NASH 

sürecinde daha yüksek riskle iliĢkilendirilmiĢtir (Büyüktuncer ve diğ. 2009, ss. 221-

222).  

 

Obezite, diyabet, hipertansiyonda olduğu gibi MetS kardiyovasküler hastalık için de en 

tehlikeli risk faktörlerinden biridir. 

 

2.5.7. Hipotiroidi 

 

Tiroid bezi, boynun alt kısmında, Adem elmasının hemen altında bir pozisyonda 

boynunuzun önüne uzanmaktadır. Tiroid, kan dolaĢımına saldığı iki hormonu yapar. 

Birine tiroksin denir; Bu hormon dört atom iyodür ve T4 olarak adlandırılır. Diğerine 
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triyodotironin denir ve bu üç atom iyot içerir ve T3 olarak adlandırılır. Vücudun 

hücrelerinde ve dokularında T4, T3'e dönüĢtürülmektedir. Hücre içinde T3 hormonu 

etkili olduğundan T4 hücreye girmeden önce T3‘e dönüĢmektedir. T4'den türetilen veya 

tiroid bezinden T3 olarak salgılanan, biyolojik açıdan aktif olan T3'tür ve 

vücudunuzdaki tüm hücrelerin ve dokuların aktivitesini etkilemektedir (Cooper ve diğ. 

2009). 

 

Hipotiroidizm, tiroid hormonunun eksikliği veya nadiren etkisizliği sonucu meydana 

gelen ve metabolik olaylarda genel bir yavaĢlama ile karakterize durumdur. Genellikle 

tiroid hormon eksikliği yavaĢ geliĢtiğinde hipotiroidi sinsi ve yavaĢ bir baĢlangıç 

göstermektedir. Ġyot Eksikliği, hashimoto Troiditi, tiroid ameliyatları, doğuĢtan tiroid 

bezi oluĢumu yetersiziliği hipotiroidinin nedenleri olarak sayılmaktadır (Kısakol ve diğ. 

2003). 

 

Hipotiroidinin tedavi edilmemesi daha büyük komplikasyonlara sebebiyet vermektedir. 

Yapılan birçok araĢtırmada hipotiroidi, metabolik sendromun önemli etmenleri olan 

―insülin direnci, dislipidemi ve obezite‖ ile iliĢkilendirilmiĢtir (Pagadala 2012, s. 529).  

 

Yapılan bir çalıĢmada, hipotiroidi hastalarının yüzde 30.2‘sinde NAYKH bulunmuĢtur. 

Farklı bir diğer çalıĢmada ise ―NAYKH‘nin ve anormal karaciğer enzim düzeylerinin 

hipotiroidizmin derecesiyle birlikte hızlı biçimde arttığı‖ sonucuna ulaĢılmıĢtır (Chung 

ve diğ. 2012, ss. 151-152). 

 

2.5.8. Polikistik Over Sendrom (PCOS) 

 

Kısa adı PKOS olan Polikistik over sendromu, üreme dönemindeki kadınlarda olan  

endokrinolojik bir rahatsızlıktır. ―Amenore, obezite ve hirsutizm triadı‖ olarak bilinen 

PKOS, ilk kez 1935 senesinde Stein ve Leventhal tarafından ortaya konulmuĢtur. 

Günümüze gelene kadar geçen sürede PKOS tanısında önemli geliĢmeler gözlenmekle 

birlikte, hakkında araĢtırmalar yapılmaya da hala devam edilmektedir (Melekoğlu 2014, 

ss. 37-38).  
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PKOS‘un oluĢmasında aileden ve çevresel faktörlerden kaynaklanan birtakım etkiler 

söz konusudur (Marian ve Mullin 2016, s. 121). PKOS‘un temeli, insülin direnci gibi 

komponentlerin kümelendiğini gösteren verilerle desteklenmiĢtir. Her ne kadar sorumlu 

genler tam olarak tanımlanamadıysa da PKOS‘ un multigenik özelliğe sahip olduğu 

düĢünülmektedir (ġahin ve Aygün 2013, s. 68). 

 

PKOS, eriĢkin ve yetiĢkin kadınlardaki hızlı kilo artıĢı, sürekli yağlanmanın olması, 

hiperandrojenizm, viseral obezite ve insülin direnci ile karakterize bir geliĢim 

sergilemektedir. Yağ dokusundaki artıĢ, bu patojenik aĢamada kilit nokta görevi 

yapmakadır (Rosenfield 2007, s. 787). 

 

PKOS‘da yumurtlama olmadığı zamanlarda (anovülasyon) geliĢen menstrüel 

düzensizlikler, bu sendromun ilk belirleyicisi olarak kabul görmektedir. Bu menstrüel 

düzensizlikler genellikle ―oligomenore, amenore ve uzamıĢ, düzensiz menstrüel 

kanama‖ Ģeklinde olmaktadır. Oligomenore, 35 günü aĢan regl dönemidir (Melekoğlu 

2014, s. 43-45).  

 

―PKOS tanısı almıĢ kadınların yüzde 30‘unda menstrüel kanamalar görülür.  Ancak 

oligomenore bulunan kadınların yüzde 85-90‘lık kısmında PKOS varken, amenoreye 

sahip kadınlarda yüzde 30-40 oranında PKOS tanısı bulunmaktadır‖ (Sirmans ve Pate 

2013, ss. 3-5). 

 

Yapılan bir araĢtırmada polikistik over sendromlu kadınların üçte birinde insülin direnci 

saptanmıĢ ve buna bağlı olarak NAYKH olabilecekleri ifade edilmiĢtir. PCOS, insulin 

direnci göstergeden ziyade patogenezinde etki eden bir unsurdur.  (Marian ve Mullin 

2016, ss. 121-122). 

  

2.5.9. Böbrek Hastalığı 

 

Böbrekler, vücudun ―sıvı-elektrolit ve metabolik dengesini‖ devam ettiren hayati 

organlardır. Ancak böbrek disfonksiyon görülmesi sonucunda, geri dönüĢü olmayan 

kronik böbrek hastalığı (KBH) ortaya çıkmaktadır (Bayraktar 2004, s. 380). 
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Kronik böbrek hastalığına sebep olan etmenler, ırk, cinsiyet, hatta ülkelere göre farklılık 

gösterebilmektedir. Kronik böbrek hastalığının en fazla karĢılaĢılan sebepleri ―diyabet, 

hipertansiyon, kronik glomerülonefrit, polikistik böbrek hastalığı, interstisyel nefrit, 

amiloidozis, obstrüktifüropati, kollojen doku hastalıkları, maliniteler‖ olarak 

sayılabilmektedir (Nadir ve diğ. 2002, ss. 63-64).  

 

GeçmiĢ yıllarda kronik böbrek hastalığının birincil sebebi glomerülonefrit iken,  bugün 

hipertansiyon ve diyabet hastalığıdır. Kronik böbrek hastalığına sebep olan risk 

faktörleri ise yaĢ, aile öyküsü, cinsiyet, genetik yatkınlık, sağlıksız beslenme, hareketsiz 

yaĢam, obezite, alkol ve sigara kullanımı ve metabolik sendrom olarak 

sayılabilmektedir (Tanrıverdi 2010, s. 28).  

 

Farklı epidemiyolojik araĢtırmalar, diyabet, obezite, hipertansiyon ve dislipidemi gibi 

KVH risk etmenlerinin kronik böbrek hastalıkları için de risk teĢkil ettiğini ortaya 

koymuĢtur. Bu riskin cinsiyet, yaĢ, ırk, vücut kitle indeksi, sigara ve alkol kullanımı, 

mevcut kardiyovasküler hastalıklar ve fiziksel egzersiz gibi unsurlardan bağımsız 

olduğu düĢünülmektedir (Uludamar ve diğ. 2011, ss. 68-69).  

 

Yapılan araĢtırmaların çoğunda ―NAKYH‘de olduğu gibi kronik böbrek hastalığının 

azalmıĢ adiponektin düzeyi, artmıĢ oksidatif stres, yüksek sistemik inflamasyon, 

hiperkoagülasyon ve hipofibrinoliz ile iliĢkili olduğu‖ saptanmıĢtır. 

 

Ayrıca ―Yüksek serum karaciğer enzimi düzeyinin NAYKH göstergesi olarak 

kullanıldığı geniĢ popülasyon bazlı çalıĢmalar bu hastalığın artmıĢ kronik böbrek 

hastalığı prevalansı ile bağımsız olarak iliĢkili olduğunu‖ göstermiĢtir (Targher ve diğ. 

2011, s. 1021). 

 

2.5.10. Kanser  

 

Kanser normal vücut hücresinin mutasyonu sonucu, denetimsiz olarak hızla çoğalması 

ile oluĢan bir hastalıktır. Kanser hücreleri farklı hızlarda çoğalmaktadır. YavaĢ çoğalan 

hücreler uzun sürede tümör haline gelirken, hızlı çoğalan hücreler kısa sürede tümör 

haline gelerek oluĢturduğu organ ya da dokunun normal iĢlevini engellemektedir. 
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Kanser hücrelerinin, sınırsız üreme, toksik ve proteolitik enzimler salgılama, fagositoz 

yapma, yayılma, kohezyon azlığı ve ölümsüz olma gibi özellikleri bulunmaktadır. 

 

Kalıtsal faktörler ve çevresel faktörler kanser oluĢumunu etkileyen iki ana faktör olarak 

bilinmektedir. Bireylerin beslenme durumlarının, kanser hastalığına karĢı kritik rol 

oynadığı belirtilmektedir. Tam tahıllı besinlerin kimyasal bileĢimi bağırsak 

mikrobiyotanın aktivitesini ve kompozisyonunu farklı Ģekilde etkileyip, bireyleri 

kansere karĢı koruduğu belirtilmektedir. 

 

Ancak yapılan araĢtırmalarda, ―NAYKH olan kiĢilerde kolorektal adenom oranı sağlıklı 

kontrol grubuna göre daha yüksek oranda bulunmuĢtur. Buna ilave olarak, inflamasyon 

varlığı nedeniyle NASH adenom ve karsinom geliĢimi için daha belirgin bir risk 

faktörüdür‖ (Duman ve Tözün 2004, ss. 52-54). 

 

NAYKH‘de insülin direncinin etkisi büyüktür ve insülin gibi diğer büyüme 

etmenlerinin ―proliferatif ve antiapoptik etkilerinden dolayı kolorektal tümör geliĢimini 

ilerletebileceği‖ düĢünülmektedir. NAYKH‘ye sahip kiĢilerde ―azalmıĢ adiponektin 

düzeyi insülin direncine bağlı insülin miktarına ve artmıĢ insülin büyüme faktörüne‖ 

sebep olmaktadır (Kolpay 2011, s. 1138). 

 

AraĢtırmalarda, diyabet hastalığı olan bireylerde NAYKH ve hepatoselüler karsinom 

risk artmaktadır. Kronik hiperinsülineminin kanserojen bir uyarıcı olabileceği 

bulunmuĢtur (Starley ve diğ. 2010) 

 

2.6. NAYK HASTALIĞINDA TEDAVĠ YÖNTEMLERI  

 

2.6.1. Farmakolojik Tedavi  

 

NAYKH için farklı tedavi yöntemleri olmakla birlikte, henüz bu hastalıkla ilgili 

kimyasal bir ilaç bulunmamaktadır. Yapılan araĢtırmalarda da bu hastalığın 

iyileĢmesine yönelik olarak, genellikle metabolik ilaçların kullanıldığı, bunun da dolaylı 

olarak NAYKH‘ye etki ettiği yönündedir.  

 

AĢağıdaki Ģekilde karaciğer yağlanması hastalığında metabolik duruma göre 

kullanılabilen ilaç türlerinin sınıflandırılması yapılmıĢtır:  
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ġekil 2.5: NAYKH’de ilaç tedavisi 
 

TEDAVĠ ĠLAÇLAR 

Ġnsülin Duyarlılığını Artıran 

Ġlaçlar 

Glitazonlar (Roziglitazon, Pioglitazon) 
Metformin 

Kilo azaltıcı tedaviler (Orlistat) 

Tiazolidinedionlar 

Lipid DüĢürücüler 

Fibratlar (Clofibrat, Fenofibrat) 

Statinler 

Gemfibrozilin 

Hepatoprotektif Ġlaçlar 

Ursodeoksikolik asit  

E vitamini  

Kolin ilavesi 

Sartanlar 

Betaine 

Pentoksifilin 

Omega-3 poliansature yağ asitleri 

Anjiotensin reseptör blokerleri 

Ġnkretinler 

Rimonabant 

Kaynak: Çolak Y., Tuncer Ġ.2010. ―Nonalkolik karaciğer yağlanması ve steatohepatit‖ Ġstanbul 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Dergisi, Sayı:73(3), ss.86-89  

 

Görüldüğü gibi NAYKH‘de kullanılan ilaçlar ―insülin duyarlaĢtırıcılar, yağ 

metabolizmasının modülatörleri ve Hepatoprotektif modülatörler‖ olarak klasifiye 

edilmiĢtir. 

 

NAYKH‘ye sahip hastaların çoğunda insülin direnci olduğu için, buradan hareketle 

NAYKH tedavisinde insülin duyarlılığını etkileyen birçok araĢtırma yapılmıĢtır. 

Yapılan araĢtırmalardan biri metformin ile ilgilidir. Biyopsi yapılarak tanı konulmuĢ 36 

NAYKH hastasının olduğu bir araĢtırmada, ―tedavi grubunda serum ALT ve AST 

seviyelerinin anlamlı bir Ģekilde düzeldiği fakat nekroinflamatuar aktivitede veya 

fibrozis skorunda anlamlı bir düzelme olmadığı‖ gözlemlenmiĢtir (Uygun ve diğ. 2004,  

ss. 538-542). 

 

2.6.2. Fiziksel Aktivite / Egzersiz 

 

Vücutta kilo kaybının ve enerji kısıtlamasının dengeli yapılmasını sağlayan en önemli 

aktivitelerden biri, egzersizlerdir (Lomer 2014, s. 48). Bu egzersizler, ―günde yarım 

saat, haftada beĢ gün, orta Ģiddette‖ olabileceği gibi makul oranlarda arttırılarak devam 

ettirilebilmektedir. Fiziksel aktivitenin yürüyüĢ veya aerobik ağırlıklı olması, kas 

kütlesinin arttırılmasında ve yağ yakımında etkili olurken, insülin direnci kontrolü de 

sağlamıĢ olmaktadır (Ersoy 2009, s. 65).  
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NAYK hastalarının enerji ihtiyaçları ideal vücut kilolarına göre ―25-30 kkcal/kg gün‖ 

veya Harris-Benedict formülleriyle bazal metabolizma hızına yüzde 20 ila 40 eklenerek 

yapılmalıdır (Ersoy 2009, ss. 64-66).  

 

Böyle bir egzersiz Ģekli, sağlıklı yaĢam tarzı ile birleĢtiğinde ve düzenli olarak 

yapıldığında, vücuttaki yağ oksidasyonunu iyileĢtiren bir etki meydana getirmektedir. 

Fiziksel egzersiz, NAYK hastalarını olası diyabet tehdidinden de korumuĢ olacaktır 

(Lomer 2009, ss. 49-50). 

 

Kilo verilmesi ve buna bağlı olarak NAYKH tedavi sürecinde tek baĢına egzersiz yeterli 

değildir, mutlaka tıbbi diyet tedavisi uygulanmalıdır. Ancak kilo kaybı sağlandığında bu 

durum ―hepatik histolojinin iyileĢmesi‖ ile iliĢkilendirilir. Hatta obez kadınlar üzerinde 

yapılan bir araĢtırmada, hem aerobik egzersizin, hem de sürekli antremanın kilo 

kaybında etkili olduğu üzerinde durulurken, ara verilerek yapılan fiziksel aktivitenin de 

sağladığı faydalara değinilmiĢtir (Uygun 2007, s. 244). 

 
2.6.3. Cerrahi Tedavi 

 

Karaciğer yağlanması hastalığında önerilen tedavi yöntemlerinden biri de cerrahi 

müdahaledir. Özellikle morbid düzeydeki obezite hastalarına uygulanan bariatrik 

cerrahide, etkili bir kilo kaybının olduğu bilinmektedir. Bu hızlı ve fazla kilo kaybının 

NAYKH‘yi ―hepatik inflamasyon ve fibrozisi arttırarak‖ daha kötü hale gelip 

gelmeyeceği konusunda her ne kadar endiĢe edilse de, sanılan gibi olmamıĢ; 

inflamasyon ve fibrozisi azalttığı belirtilmiĢtir. 

 

Bariatrik cerrahide amaç, besinlerden alınan enerjinin azaltılmasına yönelik olarak, 

gastrointensinal sistemde besinlerin emilimini azaltmaktır. Bu hedef kapsamında ise; 

―bypass, gastroplasti, gastrik bantlama, gastrik balon vb.‖ yöntemler kullanılmaktadır 

(Acquafresca ve diğ. 2005, ss. 75-76).  

 

Tıp literatüründe, morbid obezitenin ameliyatla gerçekleĢen tedavi Ģeklinin adı, 

―bariatrik cerrahi‖dir. Bariatrik cerrahi sayesinde kalıcı kilo kaybı sağlanarak, 

obezitenin diğer etkileri azaltılmakta; obezitenin beraberinde getirdiği baĢka 
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hastalıkların önüne geçilmekte ve hayatta kalma artırılmaktadır. Ancak bireyin, 

beslenme alıĢkanlıklarının değiĢmediği takdirde, tekrar kilo alımı görülme sıklığı 

oldukça fazladır (Aydın 2012, s. 51). 

 

Ayrıca cerrahi müdahale ile gerçekleĢen kilo kaybı, karaciğer için yararlı olarak 

metabolik etkiler de yaratmaktadır. Bu metabolik etkiler; ―hepatik glikoz üretimini 

hepatik VLDL-TG sekresyonunu, hepatik inflamasyon ve fibrogenezi regüle eden gen 

ekspresyonu faktörlerini azaltması‖ Ģeklindedir. Bu veriler ameliyata bağlı kilo 

verilmesinin NAYKH‘de metabolik düzenlemelerin yapılması ve hepatik inflamasyon 

ve fibrozis sürecini önlemesi sebebiyle obez NAYK hastalarının üzerinde etkili bir 

tedavi yöntemi olduğunu doğrular niteliktedir (Lomer 2014, ss. 265-266). 

 

Bariatrik cerrahi sayesinde, obeziteyle birlikte diğer metabolik hastalıklar da tedavi 

edilebildiği için NAYKH‘de de bariatrik cerrahi önemli bir aĢama olabilmektedir. 

Ancak tek baĢına yeterli değildir, bireylere sağlıklı beslenme alıĢkanlığı ve 

sürdürülebilir tıbbi beslenme tedavisi uygulanmalıdır.  (Aydın 2012, s. 53). 

 

2.6.4. YaĢam ġeklinin DeğiĢmesine Bağlı Olarak Kilo Kaybı  

 

Sağlıklı bir Ģekilde kilo kaybı sağlayabilmek; hem insülin direncinin düzelmesini, hem 

de yağlanmanın azalmasını gerçekleĢtirebilmek için, tek baĢına egzersiz veya tek baĢına 

diyet yeterli olmamaktadır (Uysal 2005, s.71). Çünkü tüm bu süreç birlikte ele 

alındığında ortaya oldukça komplike bir beslenme düzeni de çıkmaktadır. Bu sebeple de 

sağlıklı beslenme ve yaĢamayı temel alan bir yaklaĢım ile hayat tarzının değiĢmesi 

gerekmektedir.  

 

Yapılan birçok araĢtırmada, kilo kaybının NAYKH ve NASH‘nin tedavisi üzerinde 

yarar sağladığı, özellikle karaciğer biyokimya profilinde düzelme olduğu ortaya 

konulmuĢtur. Bununla ilgili çalıĢmalardan birinde, ―39 obez hastanın vücut kitlesindeki 

yüzde 10‘luk bir azalmanın anormal karaciğer fonksiyon testlerinin düzelmesi ile 

birlikte hepatomegalinin de azalması ile iliĢkili olduğu‖ gösterilmiĢtir (Ueno ve diğ. 

1997, ss. 103-107).  
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25 obez hastadan oluĢan bir baĢka araĢtırmada, yemek kısıtlaması ve fiziksel aktivite 

içeren 3 aylık bir program sonunda hastaların ―aminotransferaz seviyeleri yanında, total 

kolesterol ve açlık kan Ģeker seviyelerinin de düzeldiği‖ gözlemlenmiĢtir (Palmer ve 

diğ. 1990, ss. 1410-1419). 

 

Kilo kaybını hedef alan bir programda karbonhidrat ve yağ alımının azaltılması, fiziksel 

egzersizlerin arttırılması ilk önce ele alınmalıdır. Burada unutulmaması gereken hızlı 

kilo verildiğinde ―karaciğere sunulan yağ miktarında ve hastalık progresyonunda artıĢa 

yol açabileceği‖ durumudur (Kolpay 2011, s.1139). Enerji kısıtlamasının ne kadar 

olacağı ve ne kadar sürede ne kadar kilo kaybı olması gerektiği konularında ortak bir 

görüĢ birliği henüz yoktur. Önemli olan, Amerikan Gastroenteroloji Derneği (AGA) 

tarafından da açıklandığı gibi, NAYKH tedavisinde de tıpkı obezitede olduğu gibi VKĠ 

oranlarına dikkat etmektir. VKĠ‘si 25 kg/m2‘den fazla olanlarda obezite tedavisi 

önerilmektedir (Aydın 2012, ss. 55-56).  

 

2.7. NAYK HASTALIĞINDA ETKĠLĠ OLAN BESĠNLER  

 

2.7.1. Karbonhidratlar  

 

Enerji verdiği bilinen ve açlık anında ilk tüketilen besin grubu olan karbonhidratlar, her 

canlının yapısına giren, karbon, hidrojen ve oksijenden meydana gelen organik 

bileĢiklerin genel ismidir. 

 

Karbonhidratlar, moleküldeki basit Ģeker ünitelerinin sayısına göre, ―monosakkaritler‖, 

―disakkaritler‖ ve ―polisakkaritler‖ olarak üç Ģekildedir. ―Monosakkaritler hidroliz 

edilemeyen fruktoz, glikoz, riboz gibi en küçük karbonhidrat ünitesidir. Disakkaritler iki 

monosakkarit ünitesinin birleĢmesinden oluĢan karbonhidrat bileĢiğidir. Polisakkaritler 

ise pek çok sayıda basit üniteden oluĢan karbonhidrat bileĢikleridir‖ (Çolak 2010, s. 90). 

 

Karbonhidrat tüketiminde miktar ve karbonhidratın türü oldukça önem taĢımaktadır. 

Eğer kiĢiye normal enerji vermek amaçlanıyorsa, normal karbonhidrat, yüksek enerji 

vermek amaçlanıyorsa kompleks karbonhidrat verilmelidir (Mercanlıgil 2008, ss. 181-

182).  
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Bu yüzden önemli karbonhidrat gruplarını ve çoğunlukla hangi gıdalarda olduğunu 

hatırlamakta fayda vardır: 

 

i. Sakkaroz (Sükroz): Bir glikoz ve bir fruktoz molekülünden oluĢan bu 

karbonhidrat türünün diğer ismi, ―çay Ģekeri‖ dir. Böyle denmesinin sebebi, saf 

sakkarozun beyaz renkte, kristalli yapıda ve ağıza alındığında tatlı bir tat bırakmasından 

olabilmektedir. ġeker pancarı ve Ģeker kamıĢında yüksek oranda sakkaroz vardır ve 

ticari Ģeker üretiminde de kullanılmaktadır (Gürdöl ve Ademoğlu 2006, ss. 37-39).  

 

ii. Fruktoz: Altı karbonlu bir monosakkarit olan fruktoz, bal, ağaç meyveleri, 

kavun, karpuz gibi meyveler ve bazı sebzelerin köklerinde bulunur. Kıyaslama 

yapılırsa, fruktoz, bütün karbonhidratlar en tatlı olanıdır (Mercanlıgil 2008, s. 184). 

 

iii. Mısır Şurubu: Yüksek oranda fruktoz içeren bu grup, hem ucuz olduğu için, 

hem de ―rölatif tatlılık oranı‖ yüksek olduğu için, yiyecek ve içeceklerde ticari amaçla 

kullanılmaktadır. Gıda sanayinin daha çok 1960‘lı yıllardan itibaren insanların hayatına 

soktuğu mısır Ģurubu, sakkaroza alternatif olarak üretilen bir fruktoz-glikoz sıvı 

tatlandırıcıdır. Yüksek fruktozlu mısır Ģurubu en fazla meĢrubatlar, gazlı içecekler ve 

meyve sularında kullanılmaktadır (Kara ve Erdal 2014, ss. 65-67). 

 

Diyabet hastalarında yüzde 15-20 fruktoz tüketimi, açlık total kolesterol ve LDL 

kolesterol düzeylerini artırmaktadır. Bu durum özellikle dislipidemili diyabetikler için 

önem arz etmektedir. ―Tatlandırıcı olarak fruktozun kısıtlanması, fruktozun doğal olarak 

bulunduğu besinlerin (sebze ve meyve) kısıtlanmaması önerilmelidir‖ (Bozkurt ve 

Yıldız 2008, ss. 261-262). 

 

Yüksek miktarda fruktoz tüketimi, insülin ve leptin üretimini artırmayıp, bu da enerji 

harcaması ve besin alımının uzun süreli regülasyonunu etkilemektedir. Uzun süre 

sonrasında yüksek fruktoz alımı, vücuttaki yağ dokusunun artmasına, tip 2 diyabetin ve 

karaciğer yağlanmasının oluĢmasına sebep olmaktadır (Satman ve Kocabay 2006, ss. 

177-179). 
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Yapılan bir araĢtırmada, NAYKH olan 30 birey seçilmiĢ ve bu kiĢilerin beslenme 

alıĢkanlıkları ve fiziksel hareketleri 3 yıl boyunca incelenmiĢtir. AraĢtırmanın sonunda 

NAYKH olan kiĢilerin içeceklerine günlük 50 gramın üzerinde ilave Ģeker aldıkları 

saptanmıĢ ve meĢrubat tüketiminin, NAYKH ile iliĢkili olduğu sonucuna varılmıĢtır. 

Burada ―diyetteki fruktoz, kendisinin NAYKH'ye yol açtığına iĢaret etmektedir‖ 

(Bozkurt ve Yıldız 2008, s. 263). 

 

Sonuç olarak diyabeti olan NAYK hastalarında tıbbi beslenmelerinde sakkaroz ve 

fruktoz kullanımına çok dikkat edilmelidir. GeniĢ ölçekli birçok epidemiyolojik 

araĢtırmada da ―fruktoz tüketimi ile NAYKH arasında pozitif iliĢki‖  tespit edilmiĢtir 

(Marian ve Mullin 2016, s. 97-98). 

 

Karbonhidratın haricinde NAYKH için posa içeriği de önem arz etmektedir. Çünkü 

yüksek posalı bir tıbbi beslenmenin, insülin ve kan glikozu üzerindeki faydası, yapılan 

çalıĢmalarla belirtilmiĢtir. ―Posanın glikoz kontrolü üzerindeki etkinliği; dolaĢımdaki 

monositler üzerinde insülin reseptör sayısını artırması, postprandiyal glisemik dolaĢımı 

azaltması, direkt olarak hepatik glikoz metabolizmasını etkilemesi Ģeklinde 

sıralanabilmektedir‖ (Bozkurt ve Yıldız 2008, ss. 263-264). 

 

NAYKH tıbbi beslenme tedavisinde dikkat edilmesi gereken bir diğer husus da, düĢük 

glisemik indeksli gıdaların tercih edilmesidir. Glisemik indeks, ―yenildikten 2 saat sonra 

besinlerin gösterdikleri glikoz yanıtlarının, standart olarak alınan ekmeğin gösterdiği 

yanıta göre yüzde değeridir‖ (Bozkurt ve Yıldız 2008, s. 265). Bu sebeple glisemik 

indeks unsuru, NAYKH tanısı olan bireylerin tıbbi beslenmesinde oldukça önemlidir. 

 

2.7.2. Proteinler  

 

Büyüme ve geliĢmenin devam etmesi ve enerjinin de yüksek olması için protein vücuda 

mutlaka alınması gereken bir besin grubudur. Tıbbi beslenmede de yeterli ve aĢırıya 

kaçılmadan proteinli diyetlere gereksinim vardır. Kan ve dokuların onarımı ve 

yenilenmesi için gerekli olan proteini, siroz hastalarının süt ve ürünleri ile bitkisel 

kaynaktan alması, et tüketmelerinden daha iyidir (Yalçın 2012, ss. 29-30).  
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Günlük protein ihtiyacı, hastanın durumuna göre kiĢiden kiĢiye farklılık göstermekle 

birlikte, ileri derecede karaciğer hastası olan bireylerin proteini günde ortalama 80 - 100 

gr‘dan fazla almaması gerekmektedir. (Çolak 2010, s. 91).  

 

Yapılan bazı araĢtırmalarda protein eksikliği sebebiyle ―malnutrisyon‖, Protein fazlalığı 

sebebiyle de ―hipertansiyon‖ ve ―böbrek yetmezliği‖ hastalıklarının ortaya çıktığı tespit 

edilmiĢtir (Zivkovic ve diğ. 2007, ss. 286-290). 

 

Protein ihtiyacı, kiĢinin kilosuna göre değiĢiklik gösterdiği belirlenmiĢtir. Son verilere 

bakıldığında, eriĢkin kimselerde protein alımının yüzde 16-17 olduğu, Türkiye‘de ise bu 

oranın yüzde 12 olduğu bilinmektedir (Ünal 2016, s. 120).  

 

Protein yararlı olmakla birlikte çok fazla tüketilmesinin böbreklere zarar verdiği de 

unutulmamalıdır. NAYKH için, kısa adı AASLD olan Amerikan ÇalıĢma Birliği‘nin 

özel bir protein ihtiyacı belirtmemiĢtir (Çolak 2010, s. 92). 

 

Protein tüketimi ile ilgili olarak da NAYKH‘ye sahip bireyler üzerinde çok fazla 

araĢtırma yapılmamıĢtır.  Ġnsanlar üzerinde yapılan bir çalıĢmada, düĢük kalorili diyetin 

bir parçası olarak, obez hastalara soya proteininin verilmesi, bireylerde kilo kaybı 

üzerinde fayda sağlamıĢtır (McCarthy ve Rinella 2012, ss. 402-406). 

 

2.7.3. Yağlar  

 

Diyet ile yağ alımının artması hem insülin direnci, hem de metabolik sendrom ile 

iliĢkilidir. Batılı diyetler, doymuĢ yağ ve omega-6 içeren yağlardan zengin, omega-3 

içeren yağlardan ise fakirdir. 

 

NASH hastalarının tıbbi beslenmelerinde alınan yağ oranının fazla olması, NAYKH‘nin 

geliĢimi için bağımsız bir risk unsuru olabilmektedir (McCarthy ve Rinella 2012, 

s.407). Uzmanlara göre kardiyovasküler risk azaltılıp, insülin direncini arttırmak ve 

metabolik sendromu önlemek için Akdeniz tipi diyet desteklenmelidir (Sarıçam ve diğ. 

2005, ss. 65-66).  
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Diyet ile kolesterol alımı ve kandaki kolesterol seviyesi NAYKH için risklidir. Bazı 

meta-analiz çalıĢmalarında yüksek kolesterol ve düĢük HDL, karaciğer hasarına sebep 

olabileceği için NAYKH tedavisinde diyetle kolesterol alımı azaltılmalıdır (Bozkurt ve 

Yıldız 2008, ss. 267-268). 

 

i. Doymuş Yağlar: ―DoymuĢ yağ asitlerinin (DYA) metabolik sendrom ve 

NAYKH, lipid ve glikoz homeostazı üzerinde olumsuz etkileri vardır ve bu da 

dönüĢümlü olarak metabolik sendrom ve NAYKH progresyonunu kötüleĢtirmektedir‖ 

(Marian ve Mullin 2016, ss. 94-95). 

 

NAYK hastaları üzerinde yapılan bazı çalıĢmalar, bu görüĢü destekler niteliktedir. 

―NAYKH‘ye sahip bireylerin daha çok doymuĢ yağ, daha az lif ve az antioksidan 

tükettiğini göstermiĢtir. Ancak, yüzde 10‘dan az doymuĢ yağ asidi içeren diyetlerin 

faydalı olmasına rağmen, daha çok miktarda yapılan azaltmanın plazma lipid seviyeleri 

üzerinde olumsuz etkileri olmaktadır‖ (Bozkurt ve Yıldız 2008, ss. 269-270). 

 

ii. Tekli Doymamış Yağ Asidi: Tıbbi beslenme Ģekillerinde eğer yüksek 

karbonhidrat içeren diyetlerle kıyaslandığına tekli doymamıĢ yağ asidinden yani 

MUFA‘dan zengin diyetler, bireyde çok yüksek enerji alımına sebep vermeyecekse ve 

yüksek kolesterol içermiyorsa, yapılabilmektedir (Marian ve Mullin 2016, s. 281). 

 

Yapılan bir araĢtırmada tekli doymamıĢ yağ asidinin lipid profilinde yarar sağladığı; 

bunu da LDL-kolesterol ve total kolesterolün HDL-kolesterole oranını azaltarak yaptığı 

belirtilmiĢtir (Sarıçam ve diğ. 2005, s. 67). Bir baĢka araĢtrmada da, MUFA‘lı diyetlerin 

tip 2 diyabet hastaları üzerinde ―glisemi kontrolde olduğu gibi lipid profilinde de 

iyileĢmeye katkı sağladığı‖ görülmüĢtür (McCarthy ve Rinella 2012, s. 408). 

 

iii. Çoklu Doymamış Yağ Asidi: Literatürdeki kısa adı PUFA olan çoklu yağ 

asitleri, Omega-3 ve Omega-6 ve Omega-9 içeren yağlardır.   

 

Eskimolar üzerinde yapılan bir araĢtırmada, Danimarka‘ya göç eden eskimolarda 

Grönland‘da kalan akrabalarına göre daha fazla kalp hastalıkları ile karĢı karĢıya 
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kaldıkları ortaya çıkmıĢtır. Kalıtımsal özellikleri aynı olduğu halde, ölüm oranlarının 

farklı olmasının beslenme Ģeklinden kaynaklandığı düĢünülmektedir. Nitekim 

―Grönland Eskimolarının diyetlerinde Omega-3 yağ asitlerince oldukça zengin olan 

balık, balina ve fok balığı yağları yer almaktadır‖ (Bayizit, 2003:30) 

 

Birçok araĢtırmada NAYK hastalarına Omega-3 yönünden zayıf bir diyet verildiğinde, 

olumsuz etkilerin ortaya çıktığı saptanmıĢtır. Dolayısı ile PUFA ve Omega-3 yönünden 

zengin balık ve ceviz destekli tıbbi beslenmenin, NAYKH riskini azaltabileceği veya 

iyileĢtireceği düĢünülebilmektedir. 

 

Amerika'da, Omega-3 yağ asidi (eikozapentaenoik asit) kullanarak NAYKH tedavi 

etmek için yapılan geniĢ çaplı çok merkezli bir çalıĢma hala sürmektedir. Amerikan  

Karaciğer Hastalıkları  AraĢtırma  Derneği uygulama kılavuzları, NAYKH veya 

NASH'nin spesifik tedavisi için omega-3 yağ asitleri önermenin henüz erken olduğunu 

ancak NAYKH'li bireylerde hipertrigliseridemi tedavisinde birinci basamak ajanlar 

olarak düĢünülmektedir. Yakın tarihli bir derlemede NAYKH ve NASH'de haftada iki 

yağlı balık yemek tüketilmesi önerilmektedir (ancak bu etkinlik ve güvenlik randomize 

kontrollü çalıĢmalarda doğrulanmamıĢtır (Chalasani ve diğ. 2012). 

 

iv. Trans Yağ Asidi: Trans yağ asitleri, inek ve koyun gibi geviĢ getiren 

hayvanların sütlerinde az miktarda bulunmaktadır.  Buna karĢılık, trans yağ asidi içeriği 

yüksek yağların büyük çaplı ticari üretimleri, geliĢen margarin endüstrisiyle baĢladığı 

söylenebilmektedir (TaĢan ve Dağlıoğlu 2005, ss. 79-80). 

 

Trans yağ asidi (TYA), LDL-kolesterol düzeyini arttırıp, HDL kolesterol seviyesini 

azaltarak hem insülin direncinin artmasına hem de koroner kalp hastalığının seyrine 

sebep olmaktadır. Bu yüzden trans yağ asidinin NAYKH‘de önemli bir yerinin olduğu 

söylenebilmektedir. Bununla ilgili insanlar üzerinde yapılan çalıĢmalar az olduğu için, 

trans yağ asidinin obezite, insülin direnci ve koroner arter hastalığı ile ilgisinin olduğu 

hayvanlar üzerinde yapılan çalıĢmalar ile belirlenmiĢtir (Parish 2010, ss. 9-11). 
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2.7.4. Vitaminler  

 

2.7.4.1. A vitamini   

 

Görme üzerindeki etkisi ile tanınan ve yağda çözünen ilk vitamin olan vitamin; A 

vitaminidir. Eski Mısır‘da 1500 yıllarında beslenme yetersizliği olan ―gece körlüğü‖ ilk 

kez tanımlandığı ve bunun tedavisinde çiğ karaciğer kullanıldığı bilinmektedir (Walji 

2001, s. 28). A vitamini, hormon benzeri aktivite veya fonksiyon gösteren sentetik veya 

doğal bir maddedir. Retinol, A vitamininin en önemli ve taĢınan formu olup; retinol 

esteri olarak aynı zamanda da depo Ģeklidir.  

 

A vitaminin yapısına bakıldığında; karotenler doğal oluĢan pigmentler içinde en fazla 

çeĢidi olan grup olduğu görülmektedir. Bunlar oldukça renkli (kırmızı-sarı) yağda 

çözünebilen bileĢiklerdir. Sebze ve meyvelerin renk, koku ve tatlarını verirler. 

Fotosentez yapan tüm canlılar bunu karotenler yardımıyla gerçekleĢtirmektedir. Bu 

bileĢikler yalnızca fotosentezde rol oynamakla kalmayıp fotosentez esnasında ortaya 

çıkan sayısız serbest radikallere karĢı da canlıyı korumaktadırlar (Yıldız 2012, ss. 39-

40). 

 

A vitamini; görme, büyüme, üreme, embriyo geliĢmesi, kan yapımı, bağıĢıklık sistemi 

ve doku hücresi farklılaĢmasında gerekli bir vitamindir. A vitamini yağda erir, ısıya 

dayanıklıdır, emilimi için safra asitlerine ihtiyaç vardır. Doğada ve organizmada 

sentezlenen A vitamini trans Ģeklindedir. A vitamini doğada genellikle uzun zincirli yağ 

asitleriyle esterleĢmiĢ durumdadır. Bu haliyle oksijen, ıĢık, sıcaklık gibi dıĢ etkenlere 

karĢı dayanıklılık kazanmaktadır (Ekemen 2017, ss. 31-33). 

 

A vitamini kaynakları karaciğer, böbrek, süt ve tereyağıdır. Provitamin A kaynakları; 

yeĢil yapraklı (ıspanak ve karalahana) sebzeler ve turuncu renkli (havuç, patates, kabak) 

sebzelerdir (Ekemen 2017, s. 34). 

 

Karotenler yeĢil bitkilerin klorofillerinde protein ve yağlara bağlı olarak bulunur. Beta 

karoten yeĢil bitkilerde en çok bulunan A vitamini formudur. Daha koyu yeĢil renkli 
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sebzeler daha fazla karoten içermektedirler. Turuncu renkli meyve ve sebzelerden 

(havuç, kayısı, mango, patates, kabak) daha koyu turuncu olanları daha fazla provitamin 

A içermektedir (Ertunç 2017, ss. 42-43). 

 

YeĢil sebzeler yüksek oranda ksantofil içerdiğinden provitamin A aktivitesi azalmıĢtır. 

Kırmızı ve mor meyve ve sebzeler (domates, kırmızı lahana, böğürtlen ve mor erik) çok 

miktarda A vitaminsiz pigment içermektedir (flavonoidler gibi). Tahıllar ve baklagiller 

de önemli karotenoid kaynağıdır (Walji 2001, s. 33). 

 

Hayvansal gıdalarda da karotenoid bulunmaktadır. Örneğin balık, yumurta sarısı, 

kabuklu deniz hayvanlar ve kümes hayvanlarında bulunmaktadır. Karotenoidler gıdalara 

renk vermek için sıkça kullanılmaktadır (Walji 2001, s. 47). 

 

NAYKH ile ilgili insanlar üzerinde yapılan bazı çalıĢmalarda A vitamininde bulunan 

retinoid ve karotenoid alımı arasında iliĢki kurulmuĢtur. Bu çalıĢmada ―145 obez 

bireyden NAYKH‘ye sahip olanların hasta olmayanlara göre belirgin ölçüde düĢük 

serum β-karoten düzeyine sahip olduğu ve bu bireylerde insülin direnci, retinol ve β-

karoten yetersizliği arasında belirgin pozitif bir iliĢki varolduğu‖  saptanmıĢtır (Yang ve 

Blanner 2009, ss. 9-14). 

 

2.7.4.2. D vitamini  

  

―D vitamini, yağda çözünen sekosteroidlerin (steroid halkalarındaki bağlardan birinin 

kırıldığı steroidler) bir birleĢimidir. Fizyolojik açıdan en önemli iki formu D2 vitamini 

(ergokalsiferol) ve D3 vitamini (kolekalsiferol)'dir. D2 vitamini ve D3 vitamini 

arasındaki yapısal farklılık yan zincirden kaynaklanmaktadır‖ (Yılmaz ve Ayaz 2015,  

s. 145). 

 

Kalsiyum ve fosfor bakımından Zengin olduğu için D vitamini, kemik oluĢumuna 

katkıda bulunan bir vitamin türüdür.  Günümüzde, D vitamini eksikliği ―bir halk sağlığı 

problem‖ Ģeklinde düĢünülmektedir. Yakın zamanda, D vitamin eksikliğinin bazı kanser 

tiplerine, tip 2 diyabete, otoimmün hastalıklara, MetS, hipertansiyon gibi bazı 

hastalıklara neden olabileceği de çeĢitli araĢtırmalar sonunda ortaya konmuĢtur (Yılmaz 

ve Ayaz 2015, ss. 146-147). 
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Yapılan araĢtırmalarda D vitamininin yeterli alınmadığında, non-alkolik karaciğer 

yağlanması hastalığının Ģiddetinin arttığı saptanmıĢtır. ―DüĢük D vitamin seviyesi ve 

yüksek PTH düzeyi non-alkolik karaciğer yağlanması rahatsızlığıyla iliĢkili 

bulunmuĢtur‖ (Dasarathy ve diğ. 2013, ss. 119-121).  

 

Bir baĢka araĢtırmada da NAYKH‘ye sahip 60 kiĢi karĢılaĢtırılmıĢ, ―D vitamini 

konsantrasyonu, yağlı karaciğer ve koroner arter hastalığı‖ arasındaki iliĢki test 

edilmiĢtir. NAYK hastası olan kiĢilerde D vitamini düzeyinin daha düĢük olduğu 

görülmüĢtür (Zelber 2011, ss. 3380-3381). 

 

2.7.4.3. E vitamini   

 

E vitamini terimi, yalnızca bitkiler tarafından üretilen 8 farklı vitamin formunu 

kapsamaktadır. Bunlar; ―trimetil (α), dimetil (β veya у) ve monometil (δ) tokoferol ve 

her birine karĢılık gelen tokotrienollerdir‖ (Uygun 2007, s. 244). 

 

E vitamin aynı zamanda önemli bir antioksidandır ve nonalkolik karaciğer yağlanması 

olan hastalarda önemli ölçüde oksidatif stresi ve karaciğer hasarını azaltabildiği yapılan 

araĢtırmalarda ortaya çıkarılmıĢtır (Kara ve Erdal 2014, ss. 73-74).  

 

Yapılan bir baĢka araĢtırmada 7 NAYK hastasına zayıflatıcı diyetle birlikte E ve C 

vitaminleri içeren bir antioksidan içerik uygulanmıĢ, bazı hastalara 6 ay, bazı hastalara 

ise 12 ay boyunca bu kokteyl verilmiĢtir. Çıkan sonuçlarda ―çalıĢmayı tamamlayan 7 

hastanın 3‘ünde transaminazlar normalleĢirken, 3 hastanın transaminazları baĢlangıcın 

yarısına inmiĢ ve yüzde  50 oranında histolojik iyileĢme tespit edilmiĢtir. Bu çalıĢmada, 

olguların yüzde  40‘ında doz azaltılması gerektirmeyen hafif yan etkiler görülmesine 

rağmen betaine iyi tolere edilmiĢtir. Bu sınırlı veriler ıĢığında betaine‘in NASH 

tedavisinde kullanımı ile ilgili ileri çalıĢmalar gerektiği sonucuna varılmıĢtır‖ (IĢık ve 

diğ.2005, ss. 64-68). 
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Bazı yiyeceklerin E vitamin içerikleri aĢağıdaki tabloda gösterilmektedir:  

 

Tablo 2.9: E vitamini içeren besinler ve düzeyleri 

 

 
Kaynak: Akkan, G. 1999. ―Vitaminler‖, İstanbul Üniversitesi Cerrahpaşaa Tıp Fakültesi Sürekli Tıp 

Eğitimi Etkinlikleri Akılcı İlaç Kullanımı Sempozyumu, 14 Ocak 1999, Ġstanbul, (s. 52-55) 

 

2.7.4.4. C vitamini 

 

Oksijen radikallerinin hücre hasarını önlemekle görevli olan C vitaminleri, aynı 

zamanda antioksidandır. Demir emilimini arttırıp, kalp krizi ve felç riskini azalttığı 

bilinmekle birlikte, immün sistemin kuvvetlenmesinde de önemli rol oynamaktadır 

(Uygun 2007, s. 245).  

 

E vitamininde olduğu gibi C vitamin eksikliği de karaciğerin oksidatif hasara açık hale 

gelmesine sebep olmaktadır.  

 

Yapılan bir çalıĢmada, C vitamini tedavisinin E vitamini ile desteklenerek verildiğinde, 

NAYKH tanısı olan hastalarda olumlu etki ettiği gözlemlenmiĢtir (Sarıçam ve diğ. 

2005, s. 68). 
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Yine yapılan klinik çalıĢmalarda C vitamininin safra yolu hastalıklarını, safra taĢı 

oluĢmasını, tümör hücre büyümesini önlemede veya azaltmada etkili olduğu ortaya 

konulmuĢtur (Akkan 1999, s. 54).  

 

2.7.4.5. Folik asit / B12 vitamini   

 

Birçok yerde B12 vitaminiyle görev alan, DNA sentezinde gerekli olduğundan hücre 

bölünmesinde rol oynayan folik asit, sebze ve meyvelerde doğal olarak bulunan bir 

vitamindir (Ulucan ve diğ. 2013, s. 379).  

 

ÇeĢitli besinlerin folik ait içeriği aĢağıdaki tabloda gösterilmiĢtir:  

 

Tablo 2.10: Folik asit içeren bazı besinler ve düzeyleri (mikrogram/100 gr) 

 

Besin  Mikrogram/100 Gr Besin  Mikrogram/100 Gr 

Maya  2022 Böbrek  180 

Pirinç  430 Fasulye 145 

Soya unu  425 Mercimek 105 

Karaciğer  295 Fındık  56 

Kaynak: Ulucan, K., Sağlam, E. ve Karahan, M. (2013), ―Folik Asit Metabolizmasının Biyokimyasal Ve 

Moleküler Açıdanparkinson, Alzheimer, Bipolar Ve ġizofrenik Bozukluklara Etkisi‖, Anadolu 

Psikiyatri Dergisi, Sayı:14, s.380. 

 

Birbirine yakın yaĢlarda olan 45 NAYK hastası ve 30 sağlıklı kiĢi üzerinde yapılan 

araĢtırmada, ―açlık serum, ALT, AST, ALP, folik asit ve B12 vitamini‖  seviyeleri 

ölçülmüĢtür. B12 vitamini ve folik asit düzeyi, sağlıklı grup ile kıyaslandığında, NAYK 

hastalarının statistiksel olarak düĢük olduğu ortaya çıkmıĢtır (Kolpay 2011, s.1140).  

 

2.7.4.6. Likopen  

 

Ġnsan bedeninin üretemediği likopen, sebze ve meyvelerde doğal olarak bulunmaktadır 

ve karoten familyasına ait bir pigmenttir. Likopenin yüzde 85‘i domates ve domates 

ürünlerinde bulunmakla birlikte domatesten sonra en çok karpuz, kayısı ve kırmızı 

greyfurtta vardır (Bıçaklı ve Uslu 2012, s. 93). 
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Likopen kimyasal olarak A vitamini aktivitesinden yoksun bir karotenoiddir. Bu yüzden 

insan bedeninde en çok karaciğerde ve prostat bezinde bulunur (Bıçaklı ve Uslu 2012,  

s. 94). 

 

Yapılan araĢtırmalar göstermektedir ki, likopen, kardiyovasküler hastalık ve kanser gibi 

kronik rahatsızlıkları minimum düzeye indirmede önemli ―biyoaktif bileĢenlerden 

biri‖dir. Bu durum, yakın zaman önce de karaciğer kanseri ile de iliĢkilendirilmiĢtir. Bir 

araĢtırmada, ―NASH hastalarının belirgin ölçüde düĢük plazma likopenine sahip 

olduğu‖  fark edilmiĢtir. Bu da likopen ve karaciğer hastalıklarının geliĢimi arasındaki 

etkileĢimi açıklar niteliktedir (Bahçecioğlu 2010). 

  

2.7.4.7. Kolin  

 

Uzun süre B vitamin grubu içinde yer alan kolin, 1930‘lardan sonra bilim insanlarının 

―pankreas dokularının içinde karaciğerde yağ birikmesini önleyen bir maddenin 

varlığını keĢfetmeleriyle‖, farklı kategoride ele alınır olmuĢtur (Tayyar ve GünĢen 2010, 

s. 21).  

 

Kolin, doğada serbest olarak bulunmamakta, ―fosfatidilkolinin (lesitin) ve asetilkolinin‖ 

yapısında yer almaktadır. Vücutta da methionin amino asidi varlığında serin amino 

asidinden sentezlenmektedir (YeĢilkaya 2010, s. 32).   

 

Hücre zarların temel bileĢeni olup, hücre zarından madde alıĢveriĢinde etkin rol 

oynamaktadır. Yağların vücutta taĢınması ve beyindeki kimyasal olaylarda rol alması 

sebebiyle koline, ―Hafıza vitamini‖ adı da verilmektedir. Genellikle yumurta sarısı, süt, 

organ etleri gibi kurubaklagillerde ve tahıllarda da vardır (Tayyar ve GünĢen 2010, ss. 

22-24). 

 

Karaciğerde depolanan kolin, ―metabolize edilen gerekli bir bileĢendir‖. Kolin 

seviyesinin eksik olması, oksidatif hasara neden olarak NAYKH‘yi etkileyebilmektedir 

(Kolpay 2011, s. 1141). Yapılan bir çalıĢmada ―karaciğer disfonksiyonunu önlemek için 

bireysel kolin ihtiyacının genetik çeĢitlilik ve östrojen durumuna bağlı olduğu‖  

bulunmuĢtur. Ayrıca, bağırsak mikroflorası olan ―konağın‖ diyet kolin biyoyararlılığını 

etkilemesi ve NAYKH‘nin geliĢimine katkıda bulunması da söz konusudur (Wit ve diğ. 

2012, ss. 1371-1372). 
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2.7.5. Mineraller  

 

2.7.5.1. Kalsiyum    

 

Kalsiyum, toprak alkalileri grubundan olan metalik bir elementtir. Kalsiyum insane 

vücudundaki temel görevleri Ģöyle sıralanabilir (Tayyar ve GünĢen 2010, ss. 33-34): 

  

i. Kanın pıhtılaĢmasında yardımcıdır,  

ii. Kalp kaslarının normal bir Ģekilde kasılıp gevĢemesini sağlar, 

iii. Tansiyon düzenleyici görevi vardır. Sinirsel uyarılarda etkilidir‖,  

iv. Sindirim ve metabolizmada görevli enzimlerin aktif hale gelmesine 

yardımcıdır‖, 

v. Bebeklerde ve gençlerde sağlıklı iskelet ve diĢ geliĢimi, yetiĢkinlerde ise 

kemik ve diĢ sağlığının korunması için önemlidir.  

 

Yakın zamanda yapılan bir araĢtırmada ―NAYKH tanısı konmuĢ hastalarda NAYKH ile 

serum kalsiyum arasındaki iliĢkiyi bulmak için, ortalama serum kalsiyum seviyesi 

hastalığa sahip olmayanlarla kıyaslanmıĢ ile sağlıklı bireyler arasında kalsiyum seviyesi 

ile ilgili çalıĢma yapılmıĢtır. Serum kalsiyum düzeyleri en düĢükten en yükseğe kadar 

kartillere ayrıldığında NAKYH erkeklerde yüzde 40.2‘den yüzde 47.4‘e, kadınlarda 

yüzde 17.2‘den yüzde 27.3‘e yükselmiĢtir. Bu sonuçlara göre, serum kalsiyum 

düzeyinin bilinen metabolik risk faktörlerinden bağımsız olarak NAYKH ile iliĢkili 

olduğu ve NAYKH geliĢiminde rol oynayabileceği‖ ortaya çıkmıĢtır (Kolpay 2011, ss. 

1139-1140).  

 

2.7.5.2. Magnezyum   

 

Bitkilere yeĢil rengini veren klorofilin içinde bulunan magnezyuma bu sebeple ―bitki 

dünyasının demiri‖ adı da verilmektedir. Vücutta en fazla bulunan dördüncü mineral 

olan magnezyum, vücutta daha çok kemik ve diĢlerde bulunmaktadır (YeĢilkaya 2010, 

s. 38). 
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Kalsiyum gibi magnezyumun tuzları da suda çözünmediği için besinlerdeki 

magnezyumun çoğu emilememektedir. Diyabet hastalığının dengelenmesinde de önemi 

olan magnezyum, aynı zamanda diğer minerallerle birlikte sinir uyarımını ve kas 

kasılmalarının düzenlenmesinde etki etmektedir. 

 

Magnezyum açısından zengin olan gıdalar aĢağıdaki tabloda gösterilmiĢtir.  

 

Tablo 2.11: Magnezyum açısından zengin besinler  

 

 

Kaynak: Tayyar, M. Ve GünĢen, U. 2010. Gıda Kimyası, Ġstanbul: Dora Yayınları. ss.41-42  

 

Görüldüğü gibi günümüzde ―tam tahıllı ekmekler‖, iĢlenmiĢ beyaz undan yapılmıĢ 

ekmeğe göre daha fazla magnezyum içermektedir. 

 

Yapılan bir çalıĢmada, hem nanlkolik karaciğer yağlanması olan, hem de alkolik 

karaciğer yağlanması olan kiĢilerde magnezyum seviyesinin düĢük olduğu tespit 

edilmiĢtir. AraĢtırmanın sonunda ―hipomagnezemianın yalnızca yağlı karaciğer 

sürecinde bir laboratuvar bulgusu olmadığı aynı zamanda yağlı karaciğerden 

steatohepatite geçiĢte oksidatif stresi arttıran bir faktör olabileceği‖ görülmüĢtür (Patrick 

2002, ss. 280-283). 
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2.7.6. Probiyotikler ve Prebiyotikler  

 

―Pro‖ ve ―biota‖ sözcüklerinden meydana gelen probiyotik kelimesi, ―for life‖ (yaĢam 

için) anlamında olup, antibiyotik teriminin anlam olarak zıttıdır (CoĢkun 2006, s. 128). 

Probiyotikler, sindirim sisteminde bulunan canlı mikroorganizmalar olup bulunarak 

sağlık üzerine olumlu etkileri olan gıda katkısı olarak tanımlanabilmektedir (Grajek ve 

diğ. 2005, s. 666). 

 

BirleĢmiĢ Milletler ile Dünya Sağlık Örgütü Uzman Panelinde vücut için gerekli 

miktarlarda verildiğinde fayda sağlayan mikroorganizmalar olarak tanımlanmıĢtır. 

Fizyolojik sağlığa yarar açısından yeterli miktarda kullanımı uygun olduğu ve bakteri 

içeren her ürünün probiyotik olmadığı görülmüĢtür (Reid ve Hammond 2005, s. 1488). 

 

Tıbbi beslenmede, kullanılacak olan probiyotiklerin de özelliklerine dikkat edilmelidir. 

ġöyle ki, probiyotik mikroorganizmalar, ―patojen ve toksijenik olmama, insan kaynaklı 

olma, mide asidi ve safraya dirençli olma, bağırsak hücre epiteline tutunabilme, 

gastrointestinal sistemde geçici olarak kolonize olabilme, doğal floraya adapte olabilme, 

antimikrobiyal özellikte salgı yapabilme ve konakçının sağlığına olumlu katkı 

yapabilme‖ gibi niteliklerde olmalıdır (CoĢkun 2006, s. 129). 

 

2018‘de yapılan bir çalıĢmada, NAYKH‘li hastalarda probiyotik ve/veya prebiyotiklerin 

oksidatif stres ve inflamatuar belirteçler üzerindeki etkilerini değerlendirilmiĢtir. Birinci 

gruba Bifidobacterium longum (BL) ve Lactobacillus acidophilus (LA) (2×107 

CFU/gün) probiyotik kapsül, ikinci grup prebiyotik (10 g/gün inülin) almıĢtır, üçüncü 

grup pro-biyotik Prebiyotik ve dördüncü gruba üç ay boyunca plasebo verilmiĢtir. Tüm 

hastalarda antropometrik ölçümler, inflamatuar ve oksidatif/anti-oksidatif indeksler 

giriĢim öncesi ve sonrası ölçülmüĢtür. Sonuç olarak, plaseboya kıyasla pro-ve /veya 

prebiyotik tüketimi önemli ölçüde vücut ağırlığı, vücut kütle indeksi, bel, kalça, tümör 

nekroz faktörünü ve NAYKH‘yi azalttığı bulunmuĢtur (Javadi ve Khoshbaten 2018). 

 

Son dönemlerde yapılan çalıĢmalarda NAYKH tedavisinde ―probiyotiklerin intestinal 

florayı değiĢtirerek NAYKH‘de karaciğer enzimleri ve hepatik inflamasyonu düzelttiği‖ 

tespit edilmiĢtir (Uygun 2007, s. 244). 
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Yapılan birçok çalıĢmada probiyotiklerin ―intestinal sağlık‖ üzerine faydalı etkilerinin 

olduğu bilinmekle beraber, sağlık üzerine etkilerinin daha kesin olabilmesi için daha 

kontrollü ve sayıca fazla çalıĢmanın yapılması yararlı olacaktır.  

 

2.7.7. Fitoöstrojenler  

 

Farklı düzeylerde östrojenik etkinliğe sahip olan ―fitoöstrojenler‖, organizmada bulunan 

doğal östrojenlerle adeta yarıĢarak, reseptörlere bağlanıp faaliyet göstermektedirler. En 

fazla ―keten tohumu, çavdar kepeği, kiraz, çilek, yer fıstığı, kırmızı Ģarap ve 

kurubaklagillerde bulunmaktadır.  

 

Soya tüketimi, karaciğer yağlanmasını azaltıcı etkiye sahiptir ve bu sebeple NAYKH 

için etkili olduğu bilinmektedir. Bununla ilgili henüz insan popülasyonu üzerinde 

çalıĢma yapılmadığı için, hayvanlar üzerinde yapılan araĢtırmalar baz alınmaktadır. Bu 

araĢtırmalarda da ―izoflavonlar‖ın NAYKH‘yi iyileĢtirdiği gözlemlenmiĢtir. Bunun 

baĢarılı olmasının temelinde de, ―yağ asidi oksidasyonu, karbonhidrata duyarlı element 

bağlayıcı protein ve anti-adipojenik sinyalleme olduğu‖ kabul edilmektedir (Wit ve diğ. 

2012, s. 1373). 

 

Klinik çalıĢmalar ve hayvanlar üzerinde yapılan araĢtırmalar, soya proteininin ―normal 

glikoz ve serum insülin düzeyini sürdürmede yardımcı olduğu‖nun üzerinde 

durmaktadır. Soya ve bileĢenleri, ―oksidatif stresi ve proinflamatuar sitokinleri‖ en aza 

indirerek, periferal insülin duyarlılığını azaltabilir (Ġnanç ve Tuna 2005, ss. 93-95). 

 

2.7.8. YeĢil Çay ve Kahve  

 

YeĢil çayda bulunan kafein ve kateĢin ismindeki polifenolik bileĢenler sayesinde yeĢil 

çay, sağlığa yararlı birçok etkisi olan bir bitki haline gelmiĢtir. Farklı klinik çalıĢmalar, 

yeĢil çayın kilo kaybı, enerji harcaması, yağ oksidasyonu, kilo koruması gibi konularda 

etkili olduğunu tespit etmiĢlerdir. Özellikle tip 2 diyabetlilerde yeĢil çay kullanımının 

açlık kan Ģekerini azalttığı ve glikoz toleransını iyileĢtirdiği bilinmektedir. Bununla 

birlikte bazı metabolik sendromlu hastalarda da kan basıncını azaltıp, insülin direncini 



 

54 

arttırdığı görülmüĢtür (ġahin ve Özdemir 2006, ss. 219-220). Dolayısı ile bu tip 

bulgular, karaciğer hastalıklarına karĢı yeĢil çayın tıbbi beslenmede kullanılması, 

olumlu sonuçlar doğurabileceği için tercih edilir hale gelmiĢtir.  

 

Kahvenin ise; bilinenin aksine, aslında yapılan araĢtırmalarda ―kronik karaciğer 

rahatsızlıklarının prevalansını düĢürdüğü ve günde 2 kupadan fazla kahve tüketiminin 

ise GGT veya ALT düzeylerinin artma riskini azalttığı yönünde olumlu bir etkiye sahip 

olduğu‖ saptanmıĢtır. Bu yüzden de kahvenin ―hepatosellüler karsinoma gibi ilerlemiĢ 

karaciğer rahatsızlıkları ve komplikasyonlarının riskini azalttığı‖ belirtilmiĢtir. 

 

Kahvenin içinde bulunan kafein, mide ve ince bağırsaktan emilerek beyin dahil, 

vücuttaki bütün noktalalara dağılmakta, fakat burada unutulmaması gereken, kafeinin 

ilk önce karaciğerde metabolize olduğudur. 

 

Yapılan bir araĢtırmada, yaĢları 50-69 olan ve sigara kullanan 27.037 erkek incelenmiĢ 

ve kahve tüketiminin karaciğer kanseri ve mortalite riski ile ters bir iliĢki içinde olduğu 

tespit edilmiĢtir (Lai ve diğ. 2013, ss. 1345-1346). 

 

―Kolorektal kanser riski ve kahve tüketimi arasındaki iliĢkinin değerlendirildiği vaka-

kontrol çalıĢmalarında günlük 4 fincandan daha fazla kahve tüketenlerde ve kohort tipi 

çalıĢmalarda ise günlük 5 fincan kahve tüketenlerde kolorektal kanser riskinin 

azalmasına iliĢkin lineer bir iliĢki bulunmamıĢtır‖ (Tian 2013, ss. 1265-1266).  
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3. VERĠ VE YÖNTEM  

 

3.1. ARAġTIRMANIN YERĠ,  ZAMANI VE ÖRNEKLEMĠ  

 

Non-alkolik yağlı karaciğer hastası olan bireylerde tıbbi beslenme tedavisi ve beslenme 

eğitiminin önemi ve etkilerinin saptanması amacıyla yapılan bu araĢtırma vaka-kontrol 

çalıĢmasıdır. AraĢtırma kapsamında; primer tedavi yöntemi diyet ve yaĢam tarzı 

değiĢikliği olan ancak hala standart bir diyet tedavisi bulunmayan NAYKH‘ye yönelik 

olarak, tıbbi beslenme eğitimi beraberinde standart diyet tedavi protokolünün 

uygulandığı müdahale grubu ile herhangi bir müdahalede bulunulmayan kontrol 

grubunun kıyaslanarak tıbbi beslenmenin öneminini vurgulanması ve bireylerde 

farkındalık oluĢması hedeflenmektedir. 

 

AraĢtırma Ocak 2018-Eylül 2018 tarihleri arasında Özel Melikgazi Hastanesi 

polikliniğine baĢvuran hastalar üzerinde yürütülmüĢtür.  

 

AraĢtırmanın örneklemini; 20-75 yaĢ arasında VKĠ değeri 25.0–40 kg/m2 arasında olan, 

doktor tarafından NAYKH tanısı konulan ve alkol almayan 50 hasta oluĢturmuĢtur. 

Hastalar müdahale ve kontrol grubu olmak üzere 25‘er kiĢilik iki gruba ayrılmıĢtır. 

 

Alkol kullanma öyküsü (kadın >20 cc/gün, erkek >30 cc/gün) ve gebe olanlar, HBs Ag 

veya Anti HCV pozitifliği olan, otoimmün hepatit, Wilson hastalığı, malignensi, 

kortikosteroid, metotreksat, tamoksifen ve oral kontraseptif gibi sürekli ilaç kullanımı, 

jejunoileal bypass veya geniĢ ince barsak rezeksiyonu, kalp-böbrek yetmezliği ve diğer 

kronik karaciğer hastalıkları saptanan, hastalar çalıĢma dıĢı bırakılmıĢtır. Kriterlere uyan 

hastalarla yüzyüze görüĢülerek katılımcılardan onam formu alınmıĢtır. 

 

ÇalıĢma için BahçeĢehir Üniversitesi Etik Kurulu‘ndan Etik Kurul Onayı alınmıĢtır.   
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3.2. ARAġTIRMANIN GENEL PLANI  

 

AraĢtırmanın uygulanmasına iliĢkin genel planı Tablo 3.1‘de gösterilmiĢtir. AraĢtırmaya 

katılan bireyler araĢtırma öncesinde detaylı Ģekilde bilgilendirilmiĢtir. 

 

Tablo 3.1: AraĢtırma genel uygulama planı. 

 

GRUP 
ARAġTIRMA 

BAġLANGICINDA  

ARAġTIRMA 

SÜRESĠNCE  

ARAġTIRMANIN 

SONUNDA  

(12 Hafta Sonra) 

Kontrol 

Grubu 

- Anket Uygulaması 

- Antropometrik Ölçümler  

- Biyokimyasal Ölçümler   

- 
- Antropometrik Ölçümler  

- Biyokimyasal Ölçümler   

Müdahale 

Grubu 

- Anket Uygulaması 

- Antropometrik Ölçümler  

- Biyokimyasal Ölçümler   

 2 Haftada Bir  

Eğitim ve Standart 

Diyet Tedavisi 

- Antropometrik Ölçümler  

- Biyokimyasal Ölçümler   

 

3.3. VERĠLERĠN TOPLANMASI VE DEĞERLENDĠRĠLMESĠ 

 

AraĢtırma verileri aĢağıda belirtilen veri toplama araçlarını içeren EK-2‘deki anket 

formu kullanılarak toplanmıĢtır: 

i. KiĢisel Bilgi Formu (Kısım-1), 

ii. Besin Tüketim Kaydı (Kısım-2), 

iii. Antropometrik Ölçümler (Kısım-3), 

iv. Biyokimyasal Ölçümler (Kısım-4). 

 

3.3.1. KiĢisel Bilgi Formu 

 

Katılımcıların bireysel özellikleri 28 sorudan meydana gelen kiĢisel bilgi formu 

kullanılarak toplanmıĢtır. Söz konusu form; katılımcılara iliĢkin yaĢ, cinsiyet, çalıĢma 

durumu, medeni durum ve eğitim durumu gibi demografik özellikler ile hastalık 

bilgileri ve beslenme durumuna yönelik sorular yüzyüze anket tekniği kullanılarak 

uygulanmıĢtır.  
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3.3.2. Besin Tüketim Kaydı 

 
AraĢtırmaya katılan her iki gruptaki katılımcıların 3 ay boyunca toplam 12 gün 

(2 hafta içi ve 1 hafta sonu) süresince aldıkları besin öğeleri iki haftada bir kaydedilmiĢ; 

enerji, protein, karbonhidrat gibi besin öğeleri miktarları ülkemiz için geliĢtirilen 

―Beslenme Bilgi Sistemi (BEBĠS)‖ aracılığı ile hesaplanmıĢtır.  

 

3.3.3. Biyokimyasal Ölçümler  

 
Biyokimyasal ölçüm değerleri, araĢtırmanın baĢlangıcında ve araĢtırma sonunda 

12.haftada uygulanan tetkikler ile Özel Melikgazi Hastanesi polikliniği laboratuvar 

sonuçlarından elde edilmiĢtir. Katılımcıların açlık kan Ģekeri, açlık insülini, 

hemoglobin, ALT, AST, HbA1C, T.Kolestrol, LDL, HDL, Trigliserit, B12 vitamini, 

Ferritin, TSH ve CRP değerleri incelenmiĢtir. AraĢtırmada EK-2‘te yer alan referans 

değerler kullanılmıĢtır.  

 

3.3.4. Antropometrik Ölçümler 

 
AraĢtırmaya katılan bireylerin vücut ağırlıkları, boy uzunlukları, kalça ve bel çevreleri 

ile vücut yağ oranları ölçülmüĢtür. Antropometrik ölçümler bizzat araĢtırmacı Merve 

Ġlker tarafından yapılmıĢtır.  

 
i. Vücut Ağırlığı ve Boy Uzunluğu:  Katılımcıların vücut ağırlıkları az giysili, 

çorapsız ve ayakkabısız Ģekilde vücut analiz cihazı kullanılarak, boy uzunlukları ise boy 

ölçer ile ölçülerek kayıt altına alınmıĢtır. 

 

ii. Vücut Kütle Ġndeksi: Katılmcıların VKĠ değerleri aĢağıda yer alan formül 

kullanılarak hesaplanmıĢ ve Tablo 3.2.‘de yer alan Dünya Sağlık Örgütü‘nün VKĠ 

sınıflama tablosuna göre değerlendirmeye tabi tutulmuĢtur:  

VKĠ= Vücut Ağırlığı (kg)/ Boy (m
2
) 
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Tablo 3.2: Dünya Sağlık Örgütü VKĠ sınıflama değerleri 

 

VKĠ (kg/m
2
) Değerlendirme  

< 18,5  Zayıf 

15,5-24,9 Normal 

25,0-29,9 Hafif ġiĢman 

≥ 30 ġiĢman 

iii. Bel Çevresi: Katılımcıların bel çevreleri esnek olmayan mezura yardımı ile 

kolları iki yanda ve ayakları birleĢik durumda iken, alt kaburga kemiği ile göbek deliği 

(kristailiyak) arası bulunarak ortadan geçen çevre Ģeklinde ölçülmüĢ,  

Tablo 3.3‘e göre değerlendirilmeye tabi tutulmuĢtur. 

 

Tablo 3.3: Bel çevresi ölçümü değerlendirmesi 

 

Cinsiyet 
Değerlendirme 

Risk Yüksek Risk 

Kadın ≥ 80 cm ≥ 88 cm 

Erkek ≥ 94 cm ≥ 102 cm 

Kaynak: Han TS, Van Leer M, Seidell JC. Waist circumference action levels in the identification of 

cardiovasculer risk factors: Prevalence study in a random sample. British Medical 

Journal.311:1401-1405, 1995. 

 

iv. Kalça Çevresi: Katılımcıların kalça çevreleri mezura yardımı ile yan 

taraflarındaki en yüksek noktadan çevre ölçümü yapılmak suretiyle belirlenmiĢtir. 

 

v. Bel/Kalça Oranı: Bireylere ait bel/kalça oranı (BKO) değerleri aĢağıda yer 

alan formül kullanılarak hesaplanmıĢ ve Tablo 3.4‘e göre değerlendirilmeye tabi 

tutulmuĢtur: 

BKO = Bel Çevresi (cm)/ Kalça Çevresi 
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Tablo 3.4: BKO sınıflama kriterleri  

 

Cinsiyet 
Sınıflama 

Normal Obezite Tanısı 

Kadın < 0,85 ≥ 0,85 

Erkek < 1 ≥ 1 

Kaynak: World Health Organization. Obesity: preventing and managing the global epidemic. Report of a 

WHO Consultation. Technical Report Series No: 829, Geneva, WHO, 2000. 

 

vi. Vücut Yağ Kütlesi ve Yağ Oranı: Katılımcıların vücut yağ kütlesi ve yağ oranı 

değerleri vücut analiz cihazı ile ölçülmüĢ, yağ oranı değerleri Tablo 3.5‘e göre 

değerlendirmeye tabi tutulmuĢtur.  

Tablo 3.5: Vücut yağ oranı değerlendirmesi.  

 

Cinsiyet 

Sınıflama 

Zayıf  
Normal  

(Alt Sınır) 

Normal  

(Üst Sınır) 

ġiĢman 

Erkek ≤ 6 6-15 16-24 ≥ 24 

Kadın  ≤ 8 9-23 24-31 ≥ 32 

      Kaynak: World Health Organization. Obesity: Preventing and managing the global epidemic. Report of a 

WHO Consultation. Technical Report Series No: 829, Geneva, WHO, 2000. 

  

3.5. Verilerin Analizi 

 

AraĢtırma verilerinin analizinde SPSS 24.0 paket programından istifade edilmiĢ, 

test/analizlerin yorumlanmasında 0.05‘lik anlam düzeyi kullanılmıĢtır. AraĢtırma 

kapsamda aĢağıda belirtilen istatiksel test/analizler uygulanmıĢtır: 

 

i. AraĢtırmada parametrik ya da parametrik olmayan testlerin hangisinin 

uygulanacağını belirlemek üzere Kolmogorov-Smirnov Normallik Testi uygulanmıĢtır. 

Normallik testi sonucunda verilerin normal dağılıma uyduğu görülmüĢtür (p=0,190). 

Levene testi ile de verilerin homojen dağıldığı belirlenmiĢtir. Bu çerçevede verilerin 

analizinde parametrik testlerden yararlanılmıĢtır. 

 

ii. AraĢtırmaya iĢtirak eden katılımcıların demografik özellikleri, hastalık 

bilgileri ve beslenme durumları ile antropometrik ölçümlerine yönelik olarak Betimsel 

Ġstatistikler yapılmıĢtır. 
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iii. Kontrol ve müdahale gruplarının araĢtırma baĢlangıcı ve sonundaki 

biyokimyasal ve antropometrik ölçümlerinin karĢılaĢtırılmasında grup içi farklılıkların 

tespiti amacı ile Bağımlı Grup T-Testi kullanılmıĢtır. Bağımlı grup t-testi bir gruba 

belirli aralıklar ile uygulanan ölçüm/testlerdeki ortalama değerler arasında istatiksel 

olarak anlamlı fark olup olmadığının belirlenmesinde kullanılmaktadır (Kalaycı 2010, 

s.77). 

 

iv. Kontrol ve müdahale grubunda yer alan hastaların enerji ve besin tüketimi 

değerleri arasında fark olup olmadığı Bağımsız Gruplar T-Testi ile incelenmiĢtir. Söz 

konusu test iki farklı grubun ortalama değerleri arasındaki farkın incelenmesi amacı ile 

kullanılmaktadır (Kalaycı 2010, s.75). 
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4. BULGULAR 

 

4.1. KATILIMCILARIN DEMOGRAFĠK ÖZELLĠKLERĠ 

 

AraĢtırmaya iĢtirak eden katılımcıların demografik özellikleri dağılımları Tablo 4.1‘de 

gösterilmiĢtir. 

 

Tablo 4.1: Katılımcıların demografik özellikleri dağılımları. 

 

DEĞIġKEN N % 

Cinsiyet  

Kadın 21 42,0 

Erkek 29 58,0 

YaĢ (Yıl ) 

20-29 yaĢ arası 4 8,0 

30-39 yaĢ arası 11 22,0 

40-49 yaĢ arası 20 40,0 

50 yaĢ ve üzeri  15 30,0 

ÇalıĢma Durumu   

ÇalıĢıyor 

 

35 70,0 

ÇalıĢmıyor 15 30,0 

Medeni Durum   

Evli 45 90,0 

Diğer 5 10,0 

Eğitim Durumu   

Okuma-yazma bilmiyor    - - 

Ġlköğretim  4 8,0 

Lise 

 

24 48,0 

Yüksekokul ve üzeri 22 44,0 
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AraĢtırmaya iĢtirak eden katılımcıların cinsiyetlerine göre dağılımları ġekil 4.1‘de 

olduğu gibidir. Katılımcıların yüzde 42‘sini kadın, yüzde 58‘ini erkek hastalar 

oluĢturmaktadır. 

 

ġekil 4.1: Katılımcıların cinsiyete göre dağılımı. 

 

 

 

Katılımcıların yaĢ gruplarına göre dağılımı ġekil 4.2‘de olduğu gibidir. YaĢ gruplarına 

bakıldığında araĢtırmaya iĢtirak eden 50 hastanın yüzde 8‘inin 20-29 yaĢ, yüzde 

22‘sinin 30-39 yaĢ, yüzde 40‘ının 40-49 yaĢ ve yüzde 30‘unun ise 50 yaĢ ve üzerinde 

olduğu belirlenmiĢtir.  

 

ġekil 4.2: Katılımcıların yaĢ gruplarına göre dağılımı. 
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Katılımcıların çalıĢma durumlarına göre dağılımları ġekil 4.3‘te gösterilmiĢtir. ÇalıĢma 

durumlarına bakıldığında; hastaların yüzde 70‘inin çalıĢtığı, yüzde 30‘unun ise 

çalıĢmadığı görülmektedir.  

 

ġekil 4.3: Katılımcıların çalıĢma durumuna göre dağılımı. 

 

 

 

Katılımcıların medeni duruma göre dağılımları ġekil 4.4‘te olduğu gibidir. 

Katılımcıların yüzde 90‘ı evli, yüzde 10‘u ise bekar hastalardan meydana gelmektedir. 

 

ġekil 4.4: Katılımcıların medeni durumuna göre dağılımı. 
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Katılımcıların eğitim durumuna göre dağılımı ġekil 4.5‘te olduğu gibidir. Hastalar 

arasında okuma yazma bilmeyen bulunmazken, ilköğretim mezunu oranı yüzde 8, lise 

mezunu oranı yüzde 48, yüksekokul ve üzeri mezun oranı ise; yüzde 40 olarak 

belirlenmiĢtir. 

 

ġekil 4.5: Katılımcıların eğitim durumuna göre dağılımı. 

 

 

 

4.2. HASTALIK BĠLGĠLERĠNE ĠLĠġKĠN BULGULAR 

 

Katılımcıların hastalık bilgileri dağılımları Tablo 4.2‘de gösterilmiĢtir. Söz konusu 

hastalık bilgilerinin dağılımı incelendiğinde; ailesinde NAYKH tanısı alan birey 

bulunan hasta oranının yüzde 26 düzeyinde olduğu ve hastaların yüzde 38‘sinin 

NAYKH dıĢında devam eden baĢka bir hastalığının bulunduğu belirlenmiĢtir. Bireylerin 

devam eden hastalıklarları arasında en fazla karĢılaĢılan hastalık yüzde 22 ile ―Tip2Dm‖ 

iken, bu hastalığı yüzde 14,0 ile ―Hipertansiyon‖ ve yüzde 12,0 ile ―Hiperlipidemi‖ 

takip etmiĢtir.  

 

Tablo 4.2: Katılımcıların hastalık bilgileri dağılımları. 

  

4 

24 

22 

Eğitim Durumu 

Ġlköğretim Lise Yüksekokul ve üzeri

DEĞIġKEN N % 

Ailede NAYKH Tanısı Alan Birey Durumu 

Evet 13 26,0 

Hayır  37 74,0 

NAYKH DıĢında Devam Eden Hastalık Durumu 

Ek hastalık var 19 38 

Ek hastalık yok 31 62 
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4.3. GENEL VE BESLENME ALIġKANLIKLARINA ĠLĠġKĠN BULGULAR 

 

4.3.1. Genel AlıĢkanlıklara ĠliĢkin Bulgular  

 

AraĢtırmaya iĢtirak eden hastaların sigara ve alkol tüketimi alıĢkanlıkları dağılımı  

Tablo 4.3‘te gösterilmiĢtir. Kontrol ve müdahale grubunda yer alan hastalar arasında 

sigara kullanım alıĢkanlığı yüzde 60 düzeyindedir. Her iki grupta alkol kullanan hasta 

ise bulunmamaktadır. 

 

Tablo 4.3: Katılımcıların genel alıĢkanlıkları dağılımı. 

 

DEĞĠġKEN 
Kontrol Müdahale Toplam 

N % N % N % 

Sigara Kullanma Durumu 

Evet 15 60,0 15 60,0 30 60,0 

Hayır  10 40,0 10 40,0 20 40,0 

Alkol Kullanma Durumu 

Evet - - - - - - 

Hayır  25 100,0 25 100,0 50 100,0 

 

4.3.2. Beslenme AlıĢkanlıklarına ĠliĢkin Bulgular  

 

AraĢtırmaya iĢtirak eden hastaların beslenme alıĢkanlıkları dağılımı Tablo 4.4‘te 

gösterilmiĢ olup, elde edilen bulgular aĢağıda belirtilmiĢtir: 

 

DEĞIġKEN N % 

NAYKH DıĢında Devam Eden Hastalıklar 

Tip2Dm 11 22,0 

Hiperlipidemi 6 12,0 

Hipotroidi 1 2,0 

Hipertansiyon 7 14,0 
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i. Kontrol grubunda bulunan hastalardan hiçbiri NAYKH‘na dair beslenme 

konusunda herhangi bir eğitim almamıĢ, müdahale grubundaki hastalara ise bu 

araĢtırma kapsamında bizzzat araĢtırmacı Merve ĠLKER tarafından eğitim verilmiĢtir.  

ii. Kontrol grubundaki hastaların; yüzde 68‘i tarafından düzenli olarak öğün 

tüketilmediği ve en az bir öğün atlandığı; yüzde 8‘i tarafından hiç ara öğün 

tüketilmezken, yüzde 92‘si tarafından bir ya da iki defa ara öğün tüketildiği ve günlük 

üç ara öğün tüketen hasta bulunmadığı; en sık atlanan öğünün yüzde 44,1 ile sabah 

öğünü olduğu ve bu öğünü yüzde 26,4 ile öğle öğününün takip ettiği belirlenmiĢtir. 

Buna karĢın müdahale grubundaki hastaların tamamı tarafından üç ana ve üç ara öğün 

tüketilmiĢ, ana ve ara öğünlerin hiçbiri atlanmamıĢtır. 

iii. AraĢtırmaya iĢtirak eden hastalar arasında herhangi bir besine karĢı alerjisi 

olan hasta bulunmamaktadır.  

iv. Günlük su tüketiminde; kontrol grubu hastalarının yüzde 84‘ü tarafından 3-6 

su bardağı ve yüzde 16‘sı tarafından 7-9 bardak su tüketildiği, 10 su bardağı üzerinde su 

tüketen hastanın olmadığı belirlenmiĢtir. Müdahale grubunda yer alan hastalar ise 

günlük olarak en az 7-9 su bardağı su tükettiklerini bildirmiĢtir.   

v. Su dıĢında tüketilen içeceklere bakıldığında; en çok tercih edilen içecekler 

kontrol grubu hastaları için kola ve meyve suyu, müdahale grubu içinse ayran ve süttür. 

vi. Günlük çay tüketimi bakımından kontrol grubu hastaları tarafından çayın 

yoğun Ģekilde tüketildiği, 4-6 bardak ve üzerindeki çay tüketiminin yüzde 72 düzeyinde 

olduğu saptanmıĢtır. Söz konusu oran müdahale grubu hastalarında ise sadece yüzde 28 

olarak gerçekleĢmiĢtir. 

vii. Her iki grupta yer alan hastalar tarafından günlük olarak kahve tüketildiği, 

bununla birlikte hiç kahve tüketmeyen hastaların oranının müdahale grubunda  

(yüzde 16) kontrol grubuna (yüzde 12) göre daha yüksek olduğu görülmüĢtür. 

viii. Çay/kahve ile Ģeker tüketenlerin oranı kontrol grubunda yüzde 64 düzeyinde 

iken, müdahale grubu hastaları Ģeker tüketmediklerini belirtmiĢtir. 

ix. Kontrol grubundaki katılımcıların yüzde 76‘sı ev dıĢında yemek yediğini 

bildirirken, müdahale grubundaki katılımcılarda dıĢarda yemek yeme oranı yüzde 56 

olarak saptanmıĢtır. 

x. Fastfood ve Ģekerli yiyecek tüketimi kontrol grubu hastalarında çok yaygın 

olup hastaların yüzde 76‘sı tarafından bu tür yiyeceklerin sık Ģekilde tüketildiği, buna 
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karĢın müdahale grubu hastaları tarafından bu tür yiyeceklerin  tüketilmediği ifade 

edilmiĢtir. 

xi. Hastalar arasında gece yemek yeme oranı kontrol grubu için yüzde 40 

düzeyinde iken, müdahale grubunda gece yemek yiyen hasta bulunmamaktadır. 

xii. Tahıl, sebze ve meyve gibi liften zengin besinler; turĢu, kefir ve yoğurt gibi 

fermente besinler ile balık, ceviz ve keten tohumu gibi omega-3 zengini besinler 

müdahale grubu hastalarının tamamı tarafından sık sık tüketilirken, kontrol grubu 

hastalarında bu besinleri sık tüketenlerin oranı yüzde 16, yüzde 36 ve yüzde 48 olarak 

olarak belirlenmiĢtir. 

xiii. Son olarak kontrol grubunda bulunan hastalar günlük probiyotik takviyesi alan 

hasta bulunmazken, müdahale grubu hastalarının tamamı probiyotik takviyesi aldığını 

ifade etmiĢtir. 

 

Tablo 4.4: Katılımcıların beslenme alıĢkanlıkları dağılımları. 
  

DEĞIġKEN 
Kontrol Müdahale Toplam 

N % N % N % 

NAYKH ile Ilgili Beslenme  

Eğitimi Verilme Durumu 

Verilmedi  25 100 - - 25 50 

Diyetisyen  - - 25 100 25 50 

Ana Öğün Sayısı 

Ġki  17 68,0 - - 17 34,0 

Üç  8 32,0 25 100,0 33 66,0 

Ara Öğün Sayısı       

Hiç 2 8,0 - - 2 4,0 

Bir 11 44,0 - - 11 22,0 

Ġki 12 48,0 - - 12 24,0 

Üç - - 25 100,0 25 50,0 

Öğün Atlama 
Evet 25 100,0 - - 25 50 

Hayır - - 25 100,0 25 50 

En Sık Atlanan Öğünler 

Sabah 15 44,1 - - 15 44,1 

KuĢluk  3 8,8 - - 3 8,8 

Öğle 9 26,4 - - 9 26,4 

Ikindi 6 17,6 - - 6 17,6 
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Tablo 4.4: Katılımcıların beslenme alıĢkanlıkları dağılımları. 
  

DEĞIġKEN 
Kontrol Müdahale Toplam 

N % N % N % 

Besin Alerjisi Durumu 

Evet - - - - - - 

Hayır 25 100,0 25 100,0 50 100 

Günlük Su Tüketimi 

3-6 Su Bardağı 21 84,0 - - 21 42,0 

7-9 Su Bardağı 4 16,0 12 48,0 16 32,0 

10 Su Bardağı ve Üzeri - - 13 52,0 13 26,0 

Su DıĢında Tüketilen Ġçecekler 

Kola 11 26,8 - - 11 11,9 

Meyvesuyu  11 26,8 - - 11 11,9 

Soda 5 12,1 - - 5 5,4 

Asitli Içecekler 4 9,7 - - 4 4,3 

Ayran 6 14,6 25 49,1 31 33,6 

Madensuyu - - 8 15,7 8 8,6 

Kefir - - 6 11,7 6 6,5 

Süt 4 9,7 12 23,5 16 17,3 

Günlük Çay Tüketimi 

Hiç Tüketmeyen - - 2 8,0 2 4,0 

1-3 Çay Bardağı 7 28,0 16 64,0 23 46,0 

4-6 Çay Bardağı 12 48,0 7 28,0 19 38,0 

7 Çay Bardağı ve Üzeri 6 24,0 - - 6 12,0 

Günlük Kahve Tüketimi 

Hiç Tüketmeyen 3 12,0 4 16,0 7 14,0 

1-2 Kupa Bardağı 16 64,0 16 64,0 32 64,0 

3-4 Kupa Bardağı 6 24,0 5 20,0 11 22,0 

Çay/Kahve ile ġeker Tüketimi 

Evet 16 64,0 - - 16 32,0 

Hayır 9 36,0 25 100,0 34 68,0 

DıĢarıda Yemek Yeme Durumu 

Evet 19 76,0 11 44,0 30 60,0 

Hayır 6 24,0 14 56,0 20 40,0 

Fastfood / ġekerli Yiyeceklerin  

Sık Tüketimi 
Evet 18 72,0 - - 18 36,0 

Hayır 7 28,0 25 100,0 32 64,0 
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Tablo 4.4: Katılımcıların beslenme alıĢkanlıkları dağılımları. 
  

DEĞIġKEN 
Kontrol Müdahale Toplam 

N % N % N % 

Gece Yemek Yeme AlıĢkanlığı 

Evet 10 40,0 - - 10 20,0 

Hayır  15 60,0 25 100,0 40 80,0 

Liften Zengin Besinleri Sık  

Tüketme Durumu 

Evet 4 16,0 25 100,0 29 58,0 

Hayır 21 84,0 - - 21 42,0 

Fermente Besinleri Sık  

Tüketme Durumu 

Evet 9 36,0 25 100,0 34 68,0 

Hayır 16 64,0 - - 16 32,0 

Günlük Prebiyotik Takviyesi  

Alma Durumu 

Evet - - 25 100,0 25 50,0 

Hayır 25 100,0 -  25 50,0 

Omega-3 Zengini Besinleri Sık  

Tüketme Durumu 

Evet 12 48,0 25 100,0 37 74,0 

Hayır 13 52,0 - - 13 26,0 

 

4.4. ANTROPOMETRĠK ÖLÇÜMLERE ĠLĠġKĠN BULGULAR 

 

Bu kısımda kontrol ve müdahale grubunda yer alan hastalara araĢtırma baĢı ve 

sonundaki antropometrik ve biyokimyasal ölçüm değerleri analiz edilmiĢtir. 

 

4.4.1. Antropometik Ölçümlere ĠliĢkin Frekans Analizi Bulguları 

 

Kontrol grubu hastalarının araĢtırma baĢında ve sonundaki antropometrik ölçüm 

değerlerine iliĢkin frekans analizi sonuçları Tablo 4.5‘te olduğu gibidir. Söz konusu 

tablo incelendiğinde;  

 

i. VKĠ değerine göre araĢtırma süresince erkek hastaların kategorisinde herhangi 

bir değiĢilik olmamıĢtır. Kadın hastalarda ise ĢiĢman kategorisinde yer alan bir hasta 
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araĢtırma sonunda hafif Ģiman kategorisinde yer almıĢ, diğer hastaların kategorilerinde 

herhangi bir değiĢiklik görülmemiĢtir. 

 

ii. Bel çevresi değerine göre erkek hastalarda araĢtırma baĢında normal 3,  riskli 7 

ve yüksek riskli 6 hasta bulunurken, araĢtırma sonunda yüksek riskli hasta sayısının 

14‘e yükseldiği ve normal kategoride hasta olmadığı görülmüĢtür. Kadın hastalarda da 

araĢtırma baĢında riskli 7 ve yüksek riskli 2 hasta bulunurken, araĢtırmanın sonunda 

yüksek riskli hasta sayısında artıĢ olduğu tespit edilmiĢtir. 

iii. Bel/kalça oranı ile vücut yağ oranı değerlerine göre erkek ve kadın hastaların 

kategorilerinde araĢtırma sonunda herhangi bir değiĢiklik yaĢanmamıĢtır. 

 

Tablo 4.5: Kontrol grubu hastalarının araĢtırma baĢında ve sonundaki 

antropometrik ölçümlerine iliĢkin frekans analizi. 

 

ÖLÇÜM  

ARAġTIRMA BAġINDA   ARAġTIRMA SONUNDA  

Kadın 

N (%) 

Erkek 

N (%) 

Kadın 

N (%) 

Erkek 

N (%) 

VKĠ (KG/M
2
) 

Zayıf (  <18,5)  - - - - 

Normal (18,5-24,9) - - - - 

Hafif ġiĢman (25,0-29,9) 1 (11,1) 1 (6,3) 2 (22,2) 1 (6,3) 

ġiĢman (   ≥30) 8 (89,9) 15 (93,7) 7 (87,8) 15 (93,7) 

BEL ÇEVRESĠ (CM) 

Normal - 3 (18,9) - - 

Risk  

(   ≥ 80 cm, Kadın) 

(   ≥ 94 cm, Erkek) 

7 (77,7) 7 (44,1) 5 (55,5) 2  (12,6) 

Yüksek Risk  

(   ≥ 88 cm, Kadın) 

(   ≥ 102 cm, Erkek) 

2 (22,2) 6 (37,8) 4 (44,4) 14 (87,4) 

BEL/KALÇA ORANI 

Normal  

(  < 0,85, Kadın) 

(  < 1, Erkek) 

7 (77,7) 16 (100,0) 7 (77,7) 16 (100,0) 

Obezite 

(   ≥ 0,85, Kadın) 

(  ≥ 1, Erkek) 

2 (22,2) - 2 (22,2) - 

VÜCUT YAĞ ORANI 

Zayıf 

(  ≤ 8, Kadın) 

(  ≤ 6, Erkek)  

- - - - 

Normal  (Alt Sınır) 

(  9-23, Kadın) 

(  6-15, Erkek) 

- - - - 
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ÖLÇÜM  

ARAġTIRMA BAġINDA   ARAġTIRMA SONUNDA  

Kadın 

N (%) 

Erkek 

N (%) 

Kadın 

N (%) 

Erkek 

N (%) 

Normal (Üst Sınır) 

(  24-31, Kadın) 

(  16-24, Erkek) 

- - - - 

ġiĢman  

(  ≥ 32, Kadın) 

(  ≥ 24, Erkek) 

9 (100,0) 16 (100,0) 9 (100,0) 
16 

(100,0) 

 

Müdahale grubu hastalarının araĢtırma baĢında ve sonundaki antropometrik ölçüm 

değerlerine iliĢkin frekans analizi sonuçları Tablo 4.6‘da olduğu gibidir. Söz konusu 

tablo incelendiğinde; 

  

i. VKĠ değerine göre araĢtırma baĢında erkek hastaların 2‘si hafif Ģiman ve 11‘i 

ĢiĢman kategorisinde yer alırken, araĢtırma sonunda ĢiĢman hasta sayısı 5‘e düĢmüĢ ve 1 

hasta normal kategorsinde yer almıĢtır. Kadın hastaların tamamı (12 hasta) araĢtırma 

baĢında ĢiĢman kategorisinde bulunurken, araĢtırma sonunda ĢiĢman hasta sayısı 11‘e 

düĢmüĢtür. 

ii. Bel çevresi değerine göre erkek hastalarda araĢtırma baĢında normal 1,  riskli 7 

ve yüksek riskli 5 hasta bulunurken, araĢtırma sonunda yüksek riskli hasta sayısı 4‘e ve 

risikli hasta sayısı 1‘e düĢmüĢ, 8 hastanın da normal kategorisine geçtiği belirlenmiĢtir. 

Kadın hastalarda araĢtırma baĢında riskli 2 ve yüksek riskli 10 hasta bulunurken, 

araĢtırma sonunda yüksek riskli hasta sayısı 8‘e düĢmüĢ ve 2 hasta da normal 

kategorisine geçmiĢtir.   

iii. Bel/kalça oranına göre erkek hastalarda araĢtırma baĢında 12 normal ve 1 obez 

hasta bulunurken, araĢtırma sonunda obez olan hastanın da normal kategorsinde yer 

aldığı belirlenmiĢtir. Kadın hastalarda ise araĢtırma sonunda kategorilerde herhangi bir 

değiĢiklik görülmemiĢtir. 

iv. Vücut yağ oranı değerlerine göre erkek hastalarda ĢiĢman 13 hasta ve normal 

(Üst sınır) 2 hasta bulunurken, araĢtırma sonunda ĢiĢman hasta sayısı 5‘e düĢmüĢtür. 

Kadın hastalarda araĢtırma baĢında bütün hastalar ĢiĢman kategorisinde yer alırken, 

araĢtırma sonunda ise ĢiĢman hasta sayısının 9‘a düĢtüğü görülmüĢtür. 
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Tablo 4.6: Müdahale grubu hastalarının araĢtırma baĢında ve sonundaki 

antropometrik ölçümlerine iliĢkin frekans analizi. 

 

ÖLÇÜM  

ARAġTIRMA BAġINDA   ARAġTIRMA SONUNDA  

Kadın 

N (%) 

Erkek 

N (%) 

Kadın 

N (%) 

Erkek 

N (%) 

VKĠ (KG/M
2
) 

Zayıf (  <18,5)  - - - - 

Normal (18,5-24,9) - - - 1 (7,7) 

Hafif ġiĢman (25,0-29,9) - 2 (15,4) 3 (24,9) 7 (53,9) 

ġiĢman ( ≥30) 12 (100,0) 11 (84,6) 9 (75,1) 5 (38,4) 

BEL ÇEVRESĠ (CM) 

Normal - 1 (7,7) 2 (16,6) 8 (61,6) 

Risk  

(   ≥ 80 cm, Kadın) 

(   ≥ 94 cm, Erkek) 

2 (16,6) 7 (53,9) 2 (16,6) 1 (7,7) 

Yüksek Risk  

(   ≥ 88 cm, Kadın) 

(   ≥ 102 cm, Erkek) 

10 (83,4) 5 (38,4) 8 (66,4) 4 (30,8) 

BEL/KALÇA ORANI 

Normal  

(  < 0,85, Kadın) 

(  < 1, Erkek) 

10 (83,3) 12 (92,3) 10 (83,3) 13 (100,0) 

Obezite 

(   ≥ 0,85, Kadın) 

(  ≥ 1, Erkek) 

2 (16,7) 1 (7,7) 2 (16,7) - 

VÜCUT YAĞ ORANI 

Zayıf  

(  ≤ 8, Kadın) 

(  ≤ 6, Erkek)  

- - - - 

Normal  (Alt Sınır) 

(  9-23, Kadın) 

(  6-15, Erkek) 

- - - - 

Normal (Üst Sınır) 

(  24-31, Kadın) 

(  16-24, Erkek) 

- 2 (13,2) 3 (24,9) 10 (66,6) 

ġiĢman  

(  ≥ 32, Kadın) 

(  ≥ 24, Erkek) 

12 (100,0) 13 (86,8) 9 (75,1) 5 (33,4) 
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4.4.2. Antropometik Ölçümlere ĠliĢkin Fark Testi Bulguları 

 

Kontrol grubu hastalarının araĢtırma baĢındaki ve sonundaki antropometrik ölçüm 

değerleri arasında fark olup olmadığına iliĢkin Bağımlı Gruplar T-Testi sonuçları  

Tablo 4.7‘de olduğu gibidir. Söz konusu tablo incelendiğinde; kontrol grubundaki 

hastaların araĢtırma baĢındaki ve sonundaki ağırlık, VKĠ, bel çevresi, kalça çevresi, 

vücut yağ oranı ve vücut yağ kütlesi ortalamaları arasında istatiksel olarak anlamlı fark 

olmadığı (p>0,05), bel/kalça oranı ortalamasında ise istatiksel olarak anlamlı fark 

bulunduğu, kontrol grubu hastalarının araĢtırma sonundaki bel/kalça oranının araĢtırma 

baĢındaki değere göre arttığı belirlenmiĢtir. 

 

Tablo 4.7: Kontrol grubu hastalarının araĢtırma baĢında ve sonundaki 

antropometrik ölçümlerine iliĢkin fark testi sonuçları. 

 

DEĞĠġKENLER 
ARAġTIRMA BAġINDA   ARAġTIRMA SONUNDA  

p  
X S X S 

Ağırlık (kg) 97,72 12,26 98,16 12,35 0,525 

Vücut Kütle Ġndeksi 

(kg/m2) 
33,43 2,58 33,24 2,65 0,553 

Bel Çevresi (cm) 97,95 11,98 98,12 12,26 0,733 

Kalça Çevresi (cm) 114,68 9,50 114,48 10,00 0,671 

Bel/ Kalça Oranı (cm) 0,847 0,07 0,862 0,07 0,020* 

Vücut Yağ Oranı (%) 33,70 4,53 34,01 4,43 0,164 

Vücut Yağ Kütlesi (kg) 32,72 4,53 33,14 4,49 0,327 

X: Ortalama, S: Standart Sapma 

 

Müdahale grubu hastalarının araĢtırma baĢındaki ve sonundaki antropometrik ölçüm 

değerleri arasında fark olup olmadığına iliĢkin Bağımlı Gruplar T-Testi sonuçları  

Tablo 4.8‘de olduğu gibidir.  Söz konusu tablo incelendiğinde; müdahale grubundaki 

hastaların araĢtırma baĢındaki ve sonundaki ağırlık, VKĠ, bel çevresi, kalça çevresi, 

bel/kalça oranı, vücut yağ oranı ve vücut yağ kütlesi ortalamaları arasında istatiksel 

olarak anlamlı fark olduğu (p<0,05), belirtilen değerlerin tamamında azalma olduğu 

saptanmıĢtır. Müdahale grubunda bulunan hastaların vücut ağırlığı ortalamasının  
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14,04 kg kadar azaldığı, diğer bir ifade ile hastalarda yüzde 13,3 düzeyinde kilo kaybı 

görüldüğü tespit edilmiĢtir. 

Tablo 4.8: Müdahale grubu hastalarının araĢtırma baĢında ve sonundaki 

antropometrik ölçümlerine iliĢkin fark testi sonuçları. 

 

DEĞĠġKENLER 
ARAġTIRMA BAġINDA   ARAġTIRMA SONUNDA  

p  
X S X S 

Ağırlık (kg) 105,340 15,466 91,292 13,225 0,000* 

Vücut Kütle Ġndeksi 

(kg/m2) 
36,512 6,019 31,864 5,288 0,000* 

Bel Çevresi (cm) 110,076 16,912 94,140 13,902 0,000* 

Kalça Çevresi (cm) 124,084 16,696 109,340 12,761 0,000* 

Bel/ Kalça Oranı (cm) 0,852 0,077 0,824 0,066 0,033* 

Vücut Yağ Oranı (%) 35,420 7,232 29,900 8,194 0,000* 

Vücut Yağ Kütlesi (kg) 37,432 9,993 27,464 9,237 0,000* 

X: Ortalama, S: Standart Sapma 

 

4.5. BĠYOKĠMYASAL ÖLÇÜMLERE ĠLĠġKĠN BULGULAR  

 

Kontrol grubu hastalarının araĢtırma baĢındaki ve sonundaki biyokimyasal ölçüm 

değerleri arasında fark olup olmadığına iliĢkin Bağımlı Gruplar T-Testi sonuçları  

Tablo 4.9‘da gösterilmiĢtir. Söz konusu bulgular incelendiğinde; kontrol grubundaki 

hastaların araĢtırma baĢındaki ve sonundaki biyokimyasal ölçüm değerleri ortalamaları 

arasında LDL, TG ve CRP hariç olmak üzere, istatiksel olarak anlamlı fark olmadığı 

belirlenmiĢtir (p>0,05). LDL, TG ve CRP ortalamaları arasında ise fark bulunduğu ve 

her üç değerin de artıĢ gösterdiği belirlenmiĢtir. Kontrol grubu hastalarının 

biyokimyasal ölçüm değerleri referans değerler ile karĢılaĢtırıldığında ise; 

  

i. AraĢtırma baĢında; Ġnsülin, HbA1c, T.Kolesterol, LDL, Ürik Asit, B12 

vitamini, Ferritin, Hemoglobin, TSH ve CRP değerlerinin normal sınırlar içerisinde; 

AKġ, ALT, HDL, TG değerlerinin referans değerler üstünde olduğu,  

ii. AraĢtırma sonunda ise; AKġ, ALT, HDL, TG değerlerine ilave olarak 

CRP‘nin de referans değerler üzerine çıktığı, diğer değerlerin de normal sınırlar 

içerisinde olduğu belirlenmiĢtir.   
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Tablo 4.9: Kontrol grubu hastalarının araĢtırma baĢında ve sonundaki 

biyokimyasal ölçümlerine iliĢkin fark testi sonuçları. 

 

PARAMETRE 

ARAġTIRMA 

BAġINDA   

ARAġTIRMA 

SONUNDA  p  
REFERANS 

DEĞER 
X S X S 

AKġ 102,16 28,183 102,04 24,701 0,950 70-100 mg/dL 

Ġnsülin 7,580 4,457 7,448 4,231 0,380 2.6-27 µU/mL 

hbA1c 5,144 1,274 5,164 1,255 0,625 4.5-5.7 

ALT 60,96 11,42 61,24 10,91 0,693 8-40 U/L 

AST 30,96 9,04 31,20 8,83 0,533 12-40 U/L 

T. kolesterol 195,08 40,85 196,48 41,91 0,803 <200 mg/dL 

LDL 115,18 27,19 120,84 29,38 0,040* 60-130 mg/dL 

HDL 40,44 9,14 40,32 9,63 0,917 >40 mg/dL 

TG 196,08 68,31 213,08 54,84 0,032* >150 mg/dL 

Ürik Asit 5,084 1,56 5,076 1,46 0,853 2.4-6 mg/dL 

B12 vitamini 303,92 104,28 306,48 114,10 0,723 210-910 pg/mL 

Ferritin 138,64 89,31 133,06 83,05 0,237 13-150 ng/mL 

Hemoglobin 14,00 1,32 14,00 1,36 0,924 12-16 g/dL 

TSH 1,54 0,96 1,52 0,93 0,363 0.27-4.7 µU/Ml 

CRP 0,23 0,47 1,20 1,00 0,000* 0-5 mg/L 

X: Ortalama, S: Standart Sapma 

 

Müdahale grubu hastalarının araĢtırma baĢındaki ve sonundaki biyokimyasal ölçüm 

değerleri arasında fark olup olmadığına iliĢkin Bağımlı Gruplar T-Testi sonuçları  

Tablo 4.10‘da olduğu gibidir. Söz konusu tablo incelendiğinde; müdahale grubundaki 

hastaların uygulama öncesi ve sonrasındaki biyokimyasal ölçüm değerleri ortalamaları 

arasında, HDL, Ferritin Hemoglobin, TSH ve CRP değerleri hariç olmak üzere, 

istatiksel olarak anlamlı fark bulunduğu belirlenmiĢtir (p<0,05). Müdahale grubu 

hastalarının biyokimyasal ölçüm değerleri referans değerler ile karĢılaĢtırıldığında; 

  

i. AraĢtırma baĢında; Ġnsülin, HbA1c, AST, LDL, HDL, TG, Ürik Asit, B12 

vitamini, Ferritin, Hemoglobin, TSH ve CRP değerlerinin normal sınırlar içerisinde ve 

AKġ, ALT, T.Kolestrol değerlerinin referans değerler üstünde olduğu,  
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ii. AraĢtırma sonunda ise; sadece ALT değerinin referans değerler üstünde 

kaldığı, diğer değerlerin ise normal sınırlar içerisinde bulunduğu belirlenmiĢtir.  

 

Tablo 4.10: Müdahale grubu hastalarının araĢtırma baĢında ve sonundaki 

biyokimyasal ölçümlerine iliĢkin fark testi sonuçları. 

 

PARAMETRE 

ARAġTIRMA 

BAġINDA   

ARAġTIRMA 

SONUNDA  p  
REFERANS 

DEĞER 
X S X S 

AKġ 102,04 12,54 94,76 7,37 0,001* 70-100 mg/dL 

Ġnsülin 8,30 4,83 7,21 3,89 0,002* 2.6-27 µU/mL 

hbA1c 5,22 1,45 4,68 0,62 0,040* 4.5-5.7 

ALT 64,36 8,66 47,72 8,98 0,000* 8-40 U/L 

AST 30,28 8,79 26,56 8,70 0,012* 12-40 U/L 

T. kolesterol 213,32 51,60 182,84 33,10 0,000* <200 mg/dL 

LDL 121,16 30,13 103,16 22,57 0,000* 60-130 mg/dL 

HDL 46,24 7,64 46,92 5,72 0,707 >40 mg/dL 

TG 215,08 49,57 187,84 42,46 0,000* >150 mg/dL 

Ürik Asit 5,144 1,33 6,276 7,68 0,478 2.4-6 mg/dL 

B12 vitamini 286,68 130,75 311,32 127,22 0,001* 210-910 pg/mL 

Ferritin 113,02 65,85 101,404 48,49 0,080 13-150 ng/mL 

Hemoglobin 14,09 1,06 13,848 0,984 0,133 12-16 g/dL 

TSH 1,47 1,23 1,577 1,13 0,089 0.27-4.7 µU/Ml 

CRP 1,49 0,91 1,596 1,39 0,689 0-5 mg/L 

X: Ortalama, S: Standart Sapma 

 

4.6. ENERJĠ VE BESĠN ÖĞELERĠ TÜKETĠMĠNE ĠLĠġKĠN BULGULAR 

 

Kontrol ve müdahale grubunda yer alan hastaların enerji ve besin tüketimi değerleri 

arasında fark olup olmadığına iliĢkin Bağımsız Gruplar T-Testi sonuçları  

Tablo 4.9‘da gösterilmiĢtir. Söz konusu tablo incelendiğinde; kontrol ve müdahale 

grubunda yer alan hastaların enerji, su, protein, yağ, karbonhidratlif, çoklu doymamıĢ 

yap, kolestrol, Vit. A, Karoten, Vit. E, Vit.B6, folik asit, Vit.C, Sodyum, Potasyum, 

Kalsiyum, Magnezyum, Fosfor, Demir, Çinko tüketim değerleri arasında istatiksel 

olarak anlamlı fark bulunduğu (p<0,05), Vit. B1 ve Vit. B2 tüketimi arsında ise 

istatiksel olarak anlamlı fark olmadığı belirlenmiĢtir (p>0,05).  
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Bireylerin günlük enerji tüketimi ortalamalarında; kontrol grubu hastalarının  

2033,30±198,86 kkal tüketimine karĢın, müdahale grubu hastaları tarafından  

günlük ortalama 1705,20±140,30 kkal tüketildiği saptanmıĢtır.  

 

Makro besin öğeleri günlük tüketim miktarı ve toplam enerjideki payı; 

 

i. Karbonhidrat için kontrol grubu hastalarında 239,36±20,36 g ve yüzde 46,1 

iken, müdahale grubu hastalarında 223,97±18,35 g ve yüzde 53.2,  

ii. Protein için kontrol grubu hastalarında 71,30±25,43 g ve yüzde 18,6 iken, 

müdahale grubu hastalarında 57,52±4,70 g ve yüzde 18.5,  

iii. Yağ için kontrol grubu hastalarında 80,20±18,22 g ve yüzde 35,3 iken, 

müdahale grubu hastalarında 52,11±4,27 g ve yüzde 18.5,  

olarak belirlenmiĢtir. 

 

Diğer besin öğelerinin tüketim miktarlarına bakıldığında;  

  

i. Vit.E, Vit.B6, Sodyum ve Fosfor‘un kontrol grubu hastaları tarafından,  

ii. Top.Fol.As., Vit.C, Potasyum, Kalsiyum, Magnezyum, Demir ve Çinko‘nun 

ise müdahale grubu hastaları tarafından daha fazla tüketildiği görülmüĢtür. 

 

Tablo 4.11: Kontrol ve müdahale grubu hastalarının enerji ve besin tüketimine 

iliĢkin bulgular 

 

DEĞĠġKENLER 
KONTROL MÜDAHALE 

p 
X S X S 

Enerji  2033,30 198,86 1705,20 140,30 0,000* 

Su 1470,59 297,22 2152,00 214,32 0,000* 

Protein   71,30 5,43 57,52 4,70 0,000* 

Yağ 80,20 18,82 52,11 4,27 0,000* 

Karbonhidrat   239,36 20,36 223,97 18,35 0,007* 

Lif   17,77 1,70 27,76 0,92 0,000* 

Ç.DoymamıĢ yağ 22,26 3,71 5,768 0,354 0,000* 

Kolestrol 341,72 87,13 106,77 2,95 0,000* 

Vit.A. 852,94 89,11 1333,68 21,79 0,000* 

Karoten 1,99 2,37 7,26 0,22 0,000* 

Vit. E  19,06 3,03 14,40 0,29 0,000* 
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DEĞĠġKENLER 
KONTROL MÜDAHALE 

p 
X S X S 

Vit. B1  0,85 0,09 0,88 0,08 0,164 

Vit. B2  1,19 0,13 1,16 0,08 0,304 

Vit. B6  1,21 0,11 1,14 0,09 0,024* 

Folik asit 265,72 27,27 453,76 1,08 0,000* 

Vit. C 74,25 18,10 205,33 20,35 0,000* 

Sodyum 4115,53 476,98 1541,00 118,81 0,000* 

Potasyum 1997,48 97,58 2392,00 244,38 0,000* 

Kalsiyum 681,63 39,63 1046,80 66,70 0,000* 

Magnezyum 219,80 14,22 306,42 17,12 0,000* 

Fosfor 1027,25 200,23 542,00 2,99 0,000* 

Demir 10,12 0,83 12,36 4,05 0,012* 

Çinko 10,11 0,91 14,60 1,0122 0,000* 
X: Ortalama, S: Standart Sapma 
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5. TARTIġMA VE SONUÇ 

 

Günümüzde, dünyadaki en yaygın karaciğer hastalıklarından biri olan ve alkol almayan 

bireylerde alkole bağlı olan yağlı karaciğer hastalığı histolojik bulgularınının bulunduğu 

karaciğer hastalığı olan NAYKH (Gören ve Fen 2005), basit steatozdan baĢlayıp siroz 

ile hepatosellüler karsinomaya kadar varabilen ve farklı seviyedeki durumları ifade 

etmek üzere kullanılan genel bir addır (Çolak ve Tuncer 2010, ss. 85-89). Genel 

popülasyon içerisinde NAYKH sıklığı,  Asya ülkelerinde yüzde 15 ve batılı ülkelerde 

yüzde 20-30 düzeyinde olarak tahmin edilmekte ve prevelansı cinsiyet, yaĢ ve ağırlığa 

göre farklılık göstermektedir (Bellentani ve diğ 2010).  Bu hastalık geliĢmiĢ ülkelerde 

çok sık görülmekte olup, genellikle tip 2 diyabet, obezite, insülin direnci ve 

hiperlipidemi sonucunda ortaya çıkmaktadır. Toplumda yaygın olarak görülmesi ve 

siroz ile son dönem karaciğer hastalığına dönüĢebilme potansiyeli NAYKH‘yi klinik 

açıdan önemli kılmaktadır. Hastalığın tedavisi kaspamında obezite, tip 2 diyabet, insülin 

direnci, hiperlipidemi benzeri risk faktörlerinin ortadan kaldırılması önem arz etmekte, 

bu nedenle hastalarda yaĢam tarzı değiĢimi, ılımlı vücut ağırlığı kaybı, enerji 

tüketiminde denge sağlanması ve fiziki aktivite düzeyinin artırılmasının olumlu etkisi 

bulunmaktadır. 

 

NAYKH‘ye yönelik olarak tıbbi beslenmenin öneminini vurgulanması ve bireylerde 

farkındalık oluĢmasının hedeflendiği bu çalıĢmada, tıbbi beslenme eğitimi beraberinde 

standart diyet tedavi protokolünün uygulandığı müdahale grubu ile herhangi bir 

müdahalede bulunulmayan kontrol grubu kıyaslanarak vaka-kontrol çalıĢması 

gerçekleĢtirilmiĢtir. AraĢtırma ile elde edilen bulgulara iliĢkin değerlendirmeler 

müteakip maddelerde sunulmuĢtur. 

 

5.1. DEMOGRAFĠK ÖZELLĠKLERE ĠLĠġKĠN HUSUSLAR 

 

1990‘lara kadar NAYKH‘ye dair yapıaln pek çok çalıĢmada yağlı karaciğer 

hastalığınanın orta yaĢlı kadınlarda daha yüksek oranda görüldüğü ifade edilmesine 

karĢın son dönemdeki pek çok çalıĢmada hastalığın herhangi bir cinsiyet ayrımı 

olmaksızın bütün bireylerde görülebileceği bildirilmiĢtir (Baranova ve diğ. 2011; Singh 

ve diğ 2004, ss. 76-79). Bu çalıĢmaya 29 erkek ve 16 kadın iĢtirak etmiĢ, hastalar 

rastgele seçilmiĢtir (Tablo 4.1) 
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NAYKH prevalansı yaĢın ilerlemesi ile birlikte artıĢ göstermektedir. Bu durum, yaĢın 

artmasına paralel olarak obezite prevalansında artıĢ görülmesi ve bozulan glikoz 

regülasyonu ile yaĢlılarda artan insülin direnciyle açıklanabilmektedir (Radu ve diğ. 

2008, ss.  255-260; Stefan ve diğ. 2008, ss. 939-960). 

 

NAYKH‘e dair literarün incelendiği bir çalıĢmada, hastalık Ģiddetine iliĢkin faktörlerün 

50 yaĢın üstünde olmak ile bağlantısı ifade edilirken, Frith ve diğ. (2009)‘nin biyopsiyle 

tanı konulan hastalar üzerinde yaptığı bir baĢka çalıĢmada yaĢ ve NAYKH‘nin 

prevalansı arasında pozitif yönlü keuvvetli iliĢki olduğu belirtilmiĢtir. Bu çalıĢmada 40 

yaĢ ve üzeri hastaların oranı yüzde 70 olarak belirlenmiĢ olup, ilerleyen yaĢlarda 

NAYKH görülme sıklığının daha yüksek olduğuna yönelik yukarıdaki çalıĢmalarla 

benzerlik göstermektedir. 

 

5.2. HASTALIK BĠLGĠLERĠNE ĠLĠġKĠN HUSUSLAR 

 

NAYKH prevelansı risk grupları için toplum geneline kıyasla daha yüksektir. Bundan 

dolayı Tip2dm, hiperlipidemi ve obezite hastalarının öne çıktığı görülmektedir. Söz 

konusu risk gruplarında NAYKH‘yi beklenen prevelansı topulumun geneline oranla 

birkaç kat daha yüksektir (Sonsuz ve Baysal 2011, ss. 98-105). 

 

NAYKH, Tip2dm ile oldukça yakından iliĢkili olup, Tip2dm karaciğer yağlanmasının 

hastalarda ilerlemesine neden olmaktadır. Tip2dm‘li hastalar üzerinde yapılan bir 

çalıĢma, ultrsonografik NAYKH prevelans düzeyinin yüzde 69‘larda olduğunu ortaya 

koyarken, bir diğer çalıĢmada ise 204 diyabetik hastanın 127‘si için ultrason ile yağlı 

karaciğer tanısı konmuĢtur (Vernon ve diğ. 2011, ss. 274-285). 

 

NAYKH sıklığı toplum genelinde metabolik sendrom bileĢenleri görülme sıklığındaki 

artıĢa paralel Ģekilde artmaktadır. 1504 hasta üzerinde yapılan bir araĢtımada; diyabet, 

metabolik sendrom, hipertansiyon, hipertrigliseridemi ve obezite saptanan hastaların 

ultrsaon ile yapılan değerlendirmeleri neticesinde 456 hastada karaciğerde yağlanma 

belirlenmiĢtir. Söz konusu bireyler arasında; 161 hastada Tip2dm görülürken, 90 

hastada obezite ve hipertansiyon, 96 hastada hiperlipidemi ve 106 hastada ise metabolik 

sendrom saptanmıĢtır (Çarlıoğlu ve diğ. 2007, ss. 209-212). 
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NAYKH, hipertansiyon ile de yakından iliĢkilidir. YaĢları 50 ve 75 arasında değiĢen 

bireyler arasından rastgele seçilen 454 bireyin katıldığı bir araĢtırmada NAYKH 

prevalansı, bütün bireylerde yüzde 38,5 düzeyindeyken, hipertansif bireylerde yüzde 

49,5 olarak tespit edilmiĢtir (Lopez ve diğ. 2011). 

 

Bu araĢtırmada, katılımcıların yüzde 38‘inin NAYKH dıĢında devam eden baĢka bir 

hastalığı bulunduğu belirlenmiĢtir. Bireylerin devam eden hastalıklarları arasında en 

fazla karĢılaĢılan hastalık yüzde 22 ile Tip2dm iken, bu hastalığı yüzde 14,0 ile 

hipertansiyon ve yüzde 12,0 ile Hiperlipidemi takip etmiĢtir (Tablo 4.2). AraĢtırma 

sonucunda NAYKH ile birlikte saptanan hastalıklar diğer araĢtırmalarda elde edilen 

sonuçlarla uyumlu görülmektedir. 

 

5.3. GENEL VE BESLENME ALIġKANLIKLARINA ĠLĠġKĠN HUSUSLAR 

 

Sigaranın oksidatif stres ile hepatosellüler apoptozide neden olduğu artıĢa bağlı olarak 

NAYKH Ģiddetinde artıĢ sağladığı düĢünülmektedir.  Azzalini ve diğ. (2010) tarafından 

yapılan bir çalıĢma sonucunda sigaranın oksidatif streste artıĢa ve karaciğer hasarına 

neden olduğu belirlenmiĢtir. Hamabe ve diğ. (2011) tarafından yapılan bir diğer 

çalıĢmanın sonucunda NAYKH süreci kapsamında sigara içme önemli bir risk unsuru 

olarak ifade edilmiĢtir. Bu çalıĢmada bireylerin yüzde 60‘ının sigara kullandığı 

belirlenmiĢtir. Sigara kullanım oranının yüksek olması NAYKH ile iliĢkili bir faktör 

olarak değerlendirilebilir. 

 

5.4. ANTROPOMETRĠK ÖLÇÜMLERE ĠLĠġKĠN HUSUSLAR 

 

Obezite, geliĢmiĢ ve geliĢmekte olan ülkerlerde günümüzde en sık karĢılaĢılan sağlık 

sorunlarından biridir. Genel olarak obezite, yağsız kütleye oranla vücuttaki yağ kütlesi 

oranının aĢırı düzeyde artması neticesinde, vücut ağırlığının boy uzunluğuna göre arzu 

edilen seviyenin üzerine çıkmasıdır (Akbulut ve diğ. 2007, ss. 1-15). Son 15 yıl 

içerisinde NAYKH‘nin hızla artıĢ göstermesi Tip2dm ve obeziteyle 

iliĢkilendirilmektedir (Finelli ve Tarantino 2013, ss. 802-812). 
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Bellentini ve diğ. (2000, ss. 112-117) tarafından yapılan bir çalıĢmada NAYKH 

prevalansının VKĠ>30 kg/m
2
 olan obez bireylerde yaklaĢık 5 kat artıĢ gösterdiği 

belirlenmiĢtir. 

 

VKĠ, hepatik steatoz ile steatohepatit geliĢiminde önemli bir gösterge niteliği 

taĢımaktadır. Anormal karaciğer testi bulunan aĢırı kilolu ve obez hastaların karaciğer 

biyopsileri neticesinde yüzde 10‘ununda siroz, yüzde 30‘unda ise fibrozis tespit 

edilmiĢtir. Karaciğer testleri ve USG ile NAYKH tanısı konulan hastalar üzerinde 

yapılan bir çalıĢmada; VKĠ≤ 25 kg/m
2
 olan hastalarda yüzde 24,5 oranında, 25-30 kg/m

2
 

olan hastalarda yüzde 67 ve VKĠ >30 kg/m
2
 olan hastalarda da yüzde 91 oranında 

NAYKH tespit edilmiĢtir (Caceaune 2012, ss. 143-150). 

 

Bu çalıĢmada, VKĠ değerlerine bakıldığında araĢtırmaya iĢtirak eden hastaların yüzde 

8‘inin hafif ĢiĢman (25-30 kg/m
2
) olduğu ve yüzde 92‘sinin ise ve 23 ĢiĢman (VKĠ >30 

kg/m
2
) olduğu belirlenmiĢtir. Elde edilen bu bulgu literatürdeki diğer çalıĢmalarla 

paralellik göstermektedir. 

 

ÇalıĢma kapsamında, herhangi bir müdahalede bulunulmayan kontrol grubu hastaları ile 

standart diyet protokolü ve beslenme eğitiminin verildiği müdahale grubundaki 

hastaların araĢtırma öncesi ve sonrasındaki antropometrik ölçüm değerleri 

karĢılaĢtırılmıĢtır. Kontrol grubundaki hastaların ağırlık, VKĠ, bel çevresi, kalça çevresi, 

vücut yağ oranı ve vücut yağ kütlesi ortalamaları arasında istatiksel olarak anlamlı fark 

bulunmadığı (p>0,05), sadece bel/kalça oranı ortalamaları arasında fark olduğu ve 

hastaların bel/kalça oranı ortalamalarında artıĢ yaĢandığı belirlenmiĢtir (Tablo 4.7). 

Müdahale grubundaki hastaların; antropometrik ölçüm değerlerinin tamamının 

ortalamaları arasında ise istatiksel olarak anlamlı fark olduğu (p<0,05) ve söz konusu 

değerlerin hepsinde düĢüĢ yaĢandığı saptanmıĢ, hastaların vücut ağırlığı ortalamasının 

14,04 kg azaldığı, diğer bir ifade ile yüzde 13,3 kilo kaybı yaĢandığı belirlenmiĢtir. 

Kontrol grubu hastalarının antrpometrik ölçüm değerlerinde herhangi bir değiĢim 

yaĢanmamasına karĢın, müdahale grubundaki hastaların antrpometrik ölçüm 

değerlerinin tamamında olumlu geliĢme görülmesi ve yaklaĢık yüzde 10 düzeyinde de 

vücut ağırlığı kaybı yaĢanması, müdahale grubundaki hastalara uygulanan standart diyet 

protokolü ve beslenme eğitiminin etkinliğinin önemli bir göstergesi olarak 

değerlendirilmiĢtir. 
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5.5. BĠYOKĠMYASAL ÖLÇÜMLERE ĠLĠġKĠN HUSUSLAR 

 

Karaciğer yağlanması tanısının konulan ve konulmayan bireylerin özelliklerinin 

incelenmesi amacı ile gerçekleĢtirilen bir çalıĢmada, karaciğer yağlanması görülen 

bireylerdeki biyokimyasal bulguların bazıları Ģu Ģekildedir: AKġ 108.7 mg/dL, TG 157 

mg/dL, HDL kolesterol 462 mg/dL ve total kolesterol 197.9 mg/dL. (Chatrath ve diğ. 

2011). 

 

NAYKH tanısı konan hastaların katılımı ile yapılan ve hiperüriseminin incelendiği bir 

diğer çalıĢmada, bireylerin biyokimyasal ölçümlerine bakıldığında; AKġ 96.8±29.3 

mg/dL, ALT 79.3±58.8 IU, HDL kolesterol 48.1±16.1 mg/dL, total kolesterol 

203.3±47.4, TG 148.6±76.2 mg/dL, HOMA-IR skoru 4.26±3.42 ve insülin 17.2±10.5 

µU/mL olarak tespit edilmiĢtir. 

 

Bu çalıĢmada araĢtırma baĢında yapılan ölçümlerde her iki grupta bulunan hastaların 

biyokimyasal bulguları; AKġ 102,1 mg/dL, Ġnsülin 7,94 µU/mL, hbA1c 5,182, ALT 

62,66 U/L, AST 30,62 U/L, T.Kolesterol 204,2 mg/dL, LDL 118,17 mg/dL, HDL 43,34 

mg/dL, TG 205,58 mg/dL, Ürik Asit 5,114 mg/dL, B12 vitamini 295,3 pg/mL, Ferritin 

125,83 ng/mL, Hemoglobin 14,045 g/dL, TSH 1,505 µU/Ml ve CRP 0,86 mg/L olarak 

belirlenmiĢtir.  

 

ÇalıĢma kapsamında ayrıca kontrol ve müdahale grubu hastaların araĢtırma baĢı ve 

sonundaki biyokimyasal parametreleri kaĢılaĢtırılmıĢtır. Herhangi bir müdahalede 

bulunulmayan kontrol grubu hastalarının karaciğer enzimleri AST ve ALT değerlerinin 

araĢtırma baĢı ve sonundaki ortalamaları arasında istatiksel olarak anlamlı fark olmadığı 

(p>0,05), diğer bir ifade ile söz konusu değerlerde anlamlı bir değiĢim yaĢanmadığı 

belirlenmiĢtir (Tablo 4.8). Buna karĢın standart diyet protokolü ve beslenme eğitiminin 

verildiği müdahale grubundaki hastalarının karaciğer enzimleri olan AST ve ALT 

değerlerinin araĢtırma baĢı ve sonundaki ortalamaları arasında arasında istatiksel olarak 

anlamlı fark olduğu (p<0,05), söz konusu enzim değerlerinde anlamlı biçimde düĢüĢ 

yaĢandığı belirlenmiĢtir (Tablo 4.9). Kontrol grubu hastalarının karaciğer enzim 

değerlerinde herhangi bir değiĢim yaĢanmamasına karĢın, müdahale grubundaki 

hastaların enzim değerlerinde azalma görülmesinin müdahale grubu hastalarına 

uygulanan standart diyet protokolüne uygun tıbbi beslenme tedavisi ve beslenme 

eğitiminden kaynaklandığı değerlendirilmiĢtir.  
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5.6. ENERJĠ VE BESĠN ÖĞELERĠ TÜKETĠMĠNE ĠLĠġKĠN HUSUSLAR 

 

NAYKH tanısı konulan hastalarda nutrisyonel sorunlar genelde enerji, yağ ve 

karbonhidratın aĢırı düzeyde alınması ve vitamin, mineral ve PUFA‘nın eksik 

alınmasıdır.  Her hastanın nutrisyonel sorunlarını tanımlamak üzere nutrisyonel 

geçmiĢin değerlendirilmesine ihtiyaç bulunmaktadır. Uygun olmayan yemek yeme 

alıĢkanlıkları ile aĢırı ya da eksik tüketilen besinlerin, fast-food gıdaları ile kızartılmıĢ 

gıdaların tüketiminin her hastada bireysel olarak ele alınması önem arz etmektedir 

Yasutake ve diğ. 2014, ss. 1756-1767). 

 

Vücudun fizyolojik dengesinin sağlanmasında ve organların korunmasında, öğünlerin 

tüketim sıklığı ile öğünlerde alınan enereji ve besin öğesi miktarları etkin bir role 

sahiptir. Temelde bireyler tarafından alınan günlük enerjide karbonhidrat, yağ ve 

proteinin sahip olması gereken oranlar sırasıyla yüzde 55-60, yüzde 25-30 ve  

yüzde 10-15‘dir (Arslan ve diğ 2006, ss. 331-339). 

 

NAYKH tanısı bulunan ve karaciğer yağlanması olmayan bireylerin iĢtirak ettiği bir 

çalıĢmada, bireylerin aldıkları günlük ortalama enerjinin 2493,2±103,4 kkal olduğu, 

karbonhidrat alımının 295.5±139.2 g, protein alımının 110,2±45,6 g ve yağ alımının 

103,8±48,3 g olduğu bildirilmiĢtir (Livesey ve Taylor 2008).  

 

Bu çalıĢmada günlük ortalama enerji harcamasına bakıldığında; kontrol grubu 

hastalarının 2033,30±198,86 kkal tüketimine karĢın, müdahale grubu hastaları 

tarafından günlük ortalama 1705,20±140,30 kkal tüketildiği saptanmıĢtır. Günlük alınan 

enerjide karbonhidrat, protein ve yağın miktar ve payları; kontrol grubunda 

239,36±20,36 g (yüzde 46.1), 71,30±25,43 g (yüzde 18.6) ve 80,20±18,22 g (yüzde 

35.3) iken, müdahale grubunda ise 223,97±18,35 g (yüzde 53.2), 57,52±4,70 g (yüzde 

18.5) ve 52,11±4,27 g (yüzde 28.1) olduğu belirlenmiĢtir. Günlük alınan enerjide besin 

öğelerinin oranları bakımından; kontrol grubu hastalarının karbonhidrat tüketiminin 

yetersiz, yağ ve protein tüketiminin fazla olduğu, buna karĢın müdahale grubundaki 

hastaların karbonhidrat ve yağ tüketiminin normal düzeyde, protein tüketiminin ise bir 

miktar fazla olduğu saptanmıĢtır. Kontrol ve müdahale grubunda yer alan hastaların 

besin öğeleri tüketim değerleri karĢılaĢtırıldığında; müdahale grubu hastalarının lif, Vit. 
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A, Vit.B6, Vit.C, karoten, folik asit, demir, çinko, kalsiyum, magnezyum tüketim 

miktarlarının kontrol grubundaki hastalardan daha yüksek, sodyum, potasyum ve fosfor 

tüketim  miktarının ise daha düĢük olduğu belirlenmiĢtir. 

 

NAYKH tedavisinde dengeli ve yeterli beslenme oldukça önem arz etmektedir. Bu 

araĢtırmada kontrol grubu hastalarının enerji ve besin tüketiminin dengeli ve yeterli 

olmadığı, buna karĢın müdahale grubu hastalarının daha dengeli ve yeterli beslendiği, 

günlük enerji alımında besin öğelerinin daha dengeli tüketildiği, ayrıca vitamin ve lif 

tüketiminin de daha yüksek düzeyde olduğu görülmektedir. Müdahale grubu 

hastalarının enerji ve besin tüketiminin kontrol grubuna kıyasla daha olumlu olmasının 

uygulanan tıbbi beslenme tedavisi ve beslenme eğitiminden kaynaklandığı 

değerlendirilmiĢtir. 

 

5.7. ÖNERĠLER 

 

NAYKH günümüzün en önemli sağlık sorunlarından biri olup, patogenezinde bazı 

nedenler ile etkin faktörler bulunmaktadır. Yüksek enerji ve yağlı diyet, glisemik yükü 

fazla olan besinlerin çok tüketilmesi, sedanter yaĢam, düzensiz öğünler, insülin direnci, 

obezite, Tip2dm, hipertansiyon gibi metabolik sendromlar ve ileri yaĢ bu faktörlerden 

bazılarıdır. Beslenmeye dayalı faktörlerin azaltılması için hastalara diyetisyen 

tarafından dengeli ve iyi planlanmıĢ bir diyet uygulanması sağlanmalıdır.  

 

Bireylerin yeterli ve dengeli beslenmelerine yönelik diyet planlamalarında; 

karbonhidrat, yağ ve proteinlerden alınacak enerji alım düzeylerinin karaciğer 

yağlanması için önerilen düzeyde olmasına dikkat edilmesi gerekmektedir. NAYKH 

üzerindeki olumsuz etkileri nedeniyle bireyler için ideal ağırlığın korunması ve fiziksel 

açıdan yeterince aktif olunması önem arz etmektedir.  Oksidatif stresi azaltıcı etkileri 

sebebiyle vitamin ve mineral tüketimi ve strese neden olan sigaradan, trans yağ asidi 

barındıran gıdalardan, hastalık seyrini kötüleĢtirebilme ihtimali nedeniyle hızlı kilo 

kaybı sağlayan diyetlerden uzak durulmalıdır.  
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NAYKH oluĢumu ve tedavisinde diğer pek çok hastalıkta olduğu gibi beslenme çok  

önemli bir role sahiptir. Bireylerin yaĢam tarzlarının yeterli ve dengeli beslenmeyi 

içermesi hastalık oluĢumunda koruyucu etkiye sahiptir. Bu noktada doğru planlanmıĢ 

bir beslenme tedavisinin, hastaların biyokimyasal ve antropometrik ölçümleri, beslenme 

alıĢkanlıkları ile bir arada değerlendirilmesi ve hastalara beslenme konusunda eğitimler 

verilmesi sağlanmalıdır. Bu çalıĢmanın NAYKH‘de beslenmenin önemi konusunda 

farkındalık oluĢmasına katkı sağlayacağı değerlendirilmektedir. 

 

 

 



 

87 

KAYNAKÇA 

 

Kitaplar  

 

Bozkurt, N. ve Yıldız, E. 2008. Diabetes mellitus ve beslenme, Diyet El Kitabı. 
Hatipoğlu Yayınları, No:116, Yükseköğretim Dizisi: 36, 5. Baskı, (s.257-288), 
Ankara 

 
Flegal KM, Carroll MD, Kit BK, Ogden CL.2012,  Prevalence of obesity and trends in 

the distribution of body mass index among US adults, 1999-
2010. JAMA. 307:491–497. 

 
Gürdöl, F., Ademoğlu, E. 2006. Biyokimya, Birinci Basım, Ġstanbul: Nobel Tıp 

Kitabevi. 
 
Köroğlu E. 2005. Yeme Bozuklukları DSM-IV-TR  Tanı Ölçütleri BaĢvuru Elkitabı. 

2‘inci baskı. Ankara, Hekimler yayın birliği. ss.241-244 
 
Hu FB. Obesity epidemiology. Oxford University Press; Oxford; New York: 2008. 

p.498. 
 
Marian, M.J. ve Mullin, Gerard,E. 2016. Integratıve nutrition therapy, CRC Press 

Taylor & Francis Group, NewYork, USA 
 
Mas, R. ve TaĢcı, Ġ. 2002. Nonalkolik steatohepatitli hastaya yaklaşım. İç 

Hastalıklarında Karar Verme (Koçer, Ġ.H, Erikçi, S., Baykal, Y.). GATA 
Basımevi, s. 271-178, Ankara 

 
Mercanlıgil, S.M. 2008. Karaciğer, safra kesesi ve pankreas hastalıklarında beslenme. 

diyet el kitabı, Yükseköğretim Dizisi: 36, 5. Baskı, (s.179-213), Ankara: 
Hatipoğlu Yayınları 

 
Sonsuz A. 2005. Karaciğer yağlanması, (Ed. Yazıcı H., Hamuryudan V, Sonsuz A. 

CerrahpaĢa Ġç Hastalıkları, Ġstanbul Medikal Yayıncılık, s. 920-929 
 
Tayyar, M. ve GünĢen, U. 2010. Gıda kimyası, Ġstanbul: Dora Yayınları  
 
Walji, H.. 2001. Vitaminler: sağlıklı yaşam için gerekli besinler, Ankara: Dost Kitabevi.  
 
Yıldırım, M., Akyol, A. ve Ersoy, G. 2008. Şişmanlık ve fiziksel aktivite, Ankara: 

Klasmat Matbaacılık. 
 
Yıldız, E. Kal, 2012. Kanser Ve Beslenme,  Ankara: Sağlık Bakanlığı Yayınları, Yayın 

No: 728 
  



 

88 

Süreli Yayınlar 

  

Akbulut, G., Özmen , M.,Besler, H. 2007. Çağın hastalığı obezite. Tübitak Bilim ve Tıp 

Dergisi (Mart), Ek s. 1-15. 

Acquafresca, P. A., Palermo M., Rogula Tomasz   E., Duza, G., Erra E., 2015.  Early 

surgical complicatıons after gastric by-pass: a lıterature review, ABCD Arq Bras 

Cir Dig, Review Article,  28 (1), pp:74-80 

Adams LA, Lymp JF, St Sauver J, et al.  2005, The natural history of non-alcoholic 

fatty liver disease: a populationbased cohort study. Gastroenterolog 129,  

pp.113-21. 

Adinolfi LE, Durante-Mangoni E, Zampino R, Ruggiero G. 2005, Review article: 

hepatitis C virus-associated steatosis--pathogenic mechanisms and clinical 

implications. Aliment Pharmacol Ther, 22 (2), pp.52-55. 

Alberti KGM, Zimmet P, Shaw J. 2005. The metabolic syndrome—a new worldwide 

definition. The Lancet, 366 (9491), pp.1059–62. 

Alp H, Karaarslan S, Selver Eklioğlu B, Atabek ME, Altin H, Baysal T. 2013. 

Assosiation between nonalcoholic fatty liver disease and cardiovascular risk in 

obese children and adolescents. Can J. Cardiol, 29, pp.1118-1125 

Angulo P, Lindor KD. 2002. Non-alcoholic fatty liver disease: Quadrennial review. The 

Journal of Gastroenterology and Hepatology, 17 Suppl. pp.186-190  

Antipatis, Vicki J.  and Gill, Tim P. 2001, "Obesity as a global problem", International 

Textbook Of Obesity, Edited by Per Bjorntorp, Part 1, ISBNs: 0-471-988707,  

pp:1-22, Aberdeen, UK. 

Arslan, P., Mercanlıgil, S., Gökmen Özel, H., Çıtak Akbulut, G., D., N., Çiftçi, H. 2006. 

TEKHARF 2003-2004 taraması katılımcılarının genel beslenme örüntüsü ve 

beslenme alıĢkanlıkları. Türk Kardiyol Dern Arş, 34 (6), ss.331-339 

Arthur J., McCullough, 2002. Update on nonalcoholic fatty liver diseases. Journal Of 

Clinical Gastroenterology, 34 (3), pp.255-262.  

Aygun C, ġentürk Ö, Hulagu S.2006.  ―Serum levels of hepatoprotective peptide 

adiponectin in non-alcoholic fatty liver disease‖. European Journal of 

Gastroenterology & Hepatology, 18 (2), pp.175-180. 

Azzalini L, Ferrer E, Ramalho LN. 2010. Cigarette smoking exacerbates nonalcoholic 

fatty liver disease in obese rats. Hepatology 51 (5). pp.1567-76 

Baranova, A., Tran, T.P., Birerdinc, A., Younossi, Z.M. 2011. Systematic review: 

association of polycystic ovary syndrome with metabolic syndrome and non-

alcoholic fatty liver disease. Aliment Pharmacol Ther, 33 (7), p.81 

Bayizit, A.A. 2003. ―DoymamiĢ Yağ Asitlerinin Beslenme Ve Sağlik Açisindan 

Önemi‖,  Gıda Ve Yem Bilimi-Teknolojisi Dergisi, Sayı:3, ss.28-31.  

 



 

89 

Bayrakçı B, GünĢar F. ―Nonalkolik steatohepatit‖. Güncel Gastroenteroloji Sayı, 9 (2), 

ss.167-175. 

Bayraktar,  G. , Kazancıoğlu R., Bozfakioğlu S., Yıldız, A., Ark, E. 2004. Evaluation of 

salivary parameters and dental status in adult hemodialysis patients. Clin Nephrol, 

62, pp.380-383 

Bellentani, S., Saccoccio, G., Masutti, F., Croce, L.S., Brandi, G., Sasso, F. ve diğerleri. 

2000. Prevalence of and risk factors for hepatic steatosis in Northern Italy. Ann 

Intern Med, 132 (2), pp.112-117. 

Bellentani S, Bedogni G, Miglioli L, Tiribelli C. 2004. The epidemiology of fatty liver. 

Euro. Journal Gastroenterol. Hepatol. 16, pp.1087-1093.  

Bellentani, S., Scaglioni, F., Marino, M., & Bedogni, G. 2010. Epidemiology of non-

alcoholic fatty liver disease. Digestive Diseases, 28 (1), pp.155-161. 

Bevegni, C., Adami, G.F. 2003. Obesity and obesity surgery in ancient Greece. Obes. 

Surg. 13, pp.808–809. 

Bıçaklı D.H. ve Uslu,R. 2012. Likopen ve kanser, Türk Onkoloji Dergisi, 27(2),  

ss.93-97.  

Bloomgarden ZT.2003. American Association of Clinical Endocrinologists (AACE) 

consensus conference on the insulin resistance syndrome: 25-26 August 2002, 

Washington, DC. Diabetes Care. 26. pp.1297-303 

Büyüktuncer Z., Köksal G., ErbaĢ T. 2009. Metabolik sendrom ve diyet. 

Endokrinolojide Diyalog, 6(4), ss.220-225.  

Caceaune E. 2012. The relationship between nonalcoholic fatty liver disease and the 

metabolic syndrome. The Publishing House Of The Romanian Academy, 

Medicine Review Article, 2, pp.143–150. 

Caceaune E. 2012. The relationship between nonalcoholic fatty liver disease and the 

metabolic syndrome. Proc. Rom. Acad. 2, pp.143–150. 

Chalasani N, Younossi Z, Lavine J. 2012. The diagnosis and management of non-

alcoholic fatty liver disease: Practice guidelines by the American 

Gastroenterological Association, American Association for the Study of Liver 

Disease and American College of Gastroen. Hepatology. 55(6). pp.2005-23. 

Chatrath H, Vuppalanchi R, Chalasani N. 2012. Dyslipidemia in patients with 

nonalcoholic fatty liver disease. Semin Liver Dis. 32(1), pp.22–29. 

Cooper DS, Doherty GM, Haugen BR, Kloos RT, Lee SL, Mandel SJ, et al. 2011. 

Revised American Thyroid Association management guidelines for patients with 

thyroid nodules and differentiated thyroid cancer. Thyroid.19 (11):1167-214. 

CoĢkun, T. (2006). Pro-, pre- ve sinbiyotikler. Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Dergisi. 

49, ss. 128-148.   

 



 

90 

Chung G.E., Kim D., Kim W. 2012. Non-alcoholic fatty liver disease across the 

spectrum of hypothyroidism. J. Hepatol, 57 (1), pp. 150-156).   

Çarlıoğlu A, IĢık A, Türkay C. 2007. Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı olan 

olgularımızın klinik özellikleri. Yeni Tıp Dergisi 24,  ss. 209-212. 

Çelebi, S., Ataseven, H., Mengücük, E., Deveci, S.E., Açık, Y., Bahçecioğlu, Ġ.H. 2006,  

Elazığ kent toplumunda nonalkolik yağlı karaciğerin epidemiyolojik özellikleri. 

Akademik Gastroenteroloji Dergisi, 5 (1), ss.41-46.  

Çelikel FC, Cumurcu BE, Koç M. 2008. Psychologic correlates of eating attitudes in 

Turkish female college students. Compr Psychiatry , 49, pp.188-194. 

Çolak Y., Tuncer Ġ.2010. ―Nonalkolik karaciğer yağlanması ve steatohepatit‖.Ġstanbul 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Dergisi, 73 (3), ss.85-89.  

 Dasarathy J., Periyalwar P., Allampati S., Bhinder V., Hawkins C., Brandt P., et al. 

2013.  ―Hypovitaminosis D is associated with increased whole body fat mass and 

greater severity of non-alcoholic fatty liver disease‖. Liver International, 34 (6), 

pp. 118-27.  

 Duman D.G. ve Tözün N. 2004. ―Nonalkolik yağlı karaciğer: karaciğerin en sık 

görülen hastalığı‖, Türk Aile Hekimliği Dergisi, 8 (1), ss.9-13.  

Duvnjak, M., Lerotić, I., Barsić, N., Tomasić, V., Virović Jukić,L. and Velagić, V.2007. 

―Pathogenesis and management issues for non-alcoholic fatty liver disease‖. 

World J Gastroenterol, 13 (34), pp.4539-4550).  

Erayman,A., KarakaĢ, E. Nacar, A.B., Büyükkaya, E., Akçay, A.B., ġen, N., Kurt, M. 

Ve Bilen,E. 2015, Metabolik sendromlu hastalarda sağ ventrikül fonksiyonlarının 

doku doppler ekokardiyografi ile değerlendirilmesi, Mustafa Kemal Üniversitesi 

Tıp Dergisi, 6 (22). 

Ersoy, G. 2009. Fiziksel aktivite ve sağlık: Aktivite önerileri. Hacettepe Üniversitesi 

Beslenme ve Diyetetik Günleri II. Mezuniyet Sonrası Eğitim Kursu Kitapcığı.  

Finelli, C.,Tarantino, G. 2013. What is the role of adiponectin in obesity related non-

alcoholic fatty liver disease? World J Gastroenterol, 19 (6), pp.802-812. 

Frith J, Day CP, Henderson E. 2009. Non-alcoholic fatty liver disease in older people. 

Gerontology. 55, pp.607-613 

Gedik, O. 2003, Turkish Journal of Endocrinology and Metabolizm, 7, ss.5-11. 

Giles T.D. 2006. ―Assessement of global risk of foundation for a new better definition 

of hypertension‖. J Clin Hypertens, 8, pp. 5-14. 

Gören B, Fen T. 2005. Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı. Turkiye Klinikleri J Med 

Sci, 25, ss. 841-850 

Gören, B., Fen, T. 2008. Dahiliye Kliniği, Hematoloji Kliniği, Abdurahman Yurtarslan 

Ankara Onkoloji Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi, Ankara. Turkiye Klinikleri J 

Med Sci. 28 (5), ss.686-96 



 

91 

Grajek, W., Olejnik A. ve Sip A., 2005. Probiotics, prebiotics and antioxidants as 

functional foods. August Cieszkowski Agricultural University of Poznan, 

http://www.actabp.pl. [05 August, 2005]. 

Greenberger, N.J. 2016. Current Diagnosis &Treatment-Gastroenterology, Hepatology  

& Endoscopy, A Lang Madical Book, (Ass. Ed. Richard S. Blumberg, Robert 

Burakoff) ,MC Graw Hill Editions,  USA.  

Gül, K. 2015. Diyabetes mellitus sınıflama, tanı ve tarama testlerine genel bakıĢ, 

KahramanmaraĢ Sütçü Ġmam Üniversitesi Tıp Fakültesi Dergisi, 10(2), 

 ss.10-16.  

Güleç S., 2009. Kalp damar hastalıklarında global risk ve hedefler. Türkiye Kardiyoloji 

Derneği, 37 (2), ss.1-10.  

Gören, B., Fen, T. 2005. Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı. Türkiye Klinikleri J Med 

Sci, 25 (6), ss.841-859.  

Gülbahar O, Karasu Z.A, Erson G. 2000,  Treatment of nonalcoholic steatohepatitis 

with acetylcysteine. Gastroenterology 2000; 118(A), ss.1444-1449 

Güner, ġ., Üzüm A., Niyazoğlu M. 2003, Nonalkolik steatohepatit (NASH). T Klin 

Gastroenterohepatoloji, Sayı:14, ss.54-60. 

Hamabe A, Uto H, Imamura Y. 2011. Impact of cigarette smoking on onset of 

nonalcoholic fatty liver disease over a 10-year period. J Gastroenterol, 46 (6), 

pp.769-78. 

Han TS, Van Leer M, Seidell JC. 1995. Waist circumference action levels in the 

identification of cardiovasculer risk factors: Prevalence study in a random sample. 

British Medical Journal. 311. pp.1401-1405 

IĢık, T., Mas, M.R., Cömert, B. ve Ünal, T.M. 2005. ―Nonalkolik yağlı karaciğer 

hastalığı klinik tanı ve tedavisi‖. Güncel Gastroenteroloji, 9 (1), ss.63-69.  

Ġpek, S. 2008. Tip 2 Diyabetli hastalarda metabolik sendrom prevelansı. İnönü 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Dergisi, 15 (1), ss.29-33.  

Ġnanç N. ve Tuna, ġ. 2005. Fitoöstrojenler ve sağlıktaki etkileri, Erciyes Üniversitesi 

Veterinerlik Fakültesi Dergisi, 2 (2), ss.91-95. 

Javadi L. ve Khoshbaten M., 2018. Pro- and prebiotic effects on oxidative stress and 

inflammatory markers in non-alcoholic fatty liver disease. Asia Pac J Clin Nutr. 

27 (5), pp.1031-1039. 

Jin, R., Le, N.A., Liu, S., Farkas Epperson, M., Ziegler, T.R., Welsh, J.A. 2012. 

―Children with NAFLD are more sensitive to the adverse metabolic effects of 

fructose beverages than children without NAFLD‖. J Clin Endocrinol Metab,  

97 (7), pp.1088-1098.  

Kaleli, Ġ.(2007). Probiyotiklerin etki mekanizması. Antibiyotik ve Kemoterapi Derneği 

Dergisi. Sayı:21, (Ek 2), ss.238-242.   



 

92 

Kara, M., Erdal, M. 2014, A Public Health Issue that Increased Prevelance: Non-

Acholic Fatty Liver Disease, TAF Prev Med Bull, 13 (1), ss. 65-79.  

Kelly T, Yang W, Chen C-S, Reynolds K, He J. 2008. Global burden of obesity in 2005 

and projections to 2030. Int J Obes. 32 (9), pp.1431–7.   

Kısakol G, Kaya A, Gönen S, Tunç R. Bone and calcium metabolism in subclinical 

autoimmune hyperthyroidism and hypothyroidism. Endocrin J 2003. Dec;50(6). 

pp.657-61. 

Koike K, Moriya K. 2005. Metabolic aspects of hepatitis C viral infection: 

steatohepatitis resembling but distinct from NASH. Journal Gastroenterol,  

40, pp.329-36  

Kolpay M., Gülcan E., Özkan F. 2011. Association between serum vitamin B12 levels 

and the degree of steatosis in patients with nonalcoholic fatty liver disease. 

Journal Investig Med. 59 (7), pp.1137-11409.  

Kozan, Ö. 2011. An observational study to evaluate the clinical practice of 

cardiovascular risk management among hypertensive patients in Turkey, Türk 

Kardiyoloji Derneği, Arch. Turk. Soc. Cardiol, 39 (6), pp.445-455. 

 Lai G.Y., Weinstein S.J., Albanes D., Taylor P.R., Mcglynn K.A., Virtamo J., et al.  

2013. ―The association of coffee intake with liver cancer incidence and chronic 

liver disease mortality in male smokers‖. Br Journal Cancer, 109 (5), pp.1344-

1351.  

Lazo, M, Solga SF, Horska A, et al. Effect of a 12-month intensive lifestyle intervention 

on hepatic steatosis in adults with type 2 diabetes. Diabetes Care. 2010;33:2156–

2163. [PMID: 20664019] 

 Livesey, G., Taylor, R. 2008. Fructose consumption and consequences for glycation, 

plasma triacylglycerol, and body weight: meta-analyses and metaregression 

models of intervention studies. Am J Clin Nutr, 88 (5), pp.1419-1437. 

Lomer, M. 2014. “Advanced nutrition and dietetics in gastroenterology”, First 

published, BDA The Association of UK Dietitians, UK.   

Lopez-Suàrez A, Guerrero JM, Elvira-Gonzàles J. 2011.Nonalcoholic fatty liver disease 

is associated with blood pressure in hypertensive and nonhypertensive individuals 

from the general population with normal levels of alanine aminotransferase. Eur J 

Gastroenterol Hepatol. 23 (11): pp.1011-1017. 

Mathur P, Das M.K, Arora N.K. 2007, ―Non-alcoholic fatty liver disease and childhood 

obesity‖. Indian Journal  Pediatr, 74 (4), pp.401-7.  

McCarthy E.M., ve Rinella M.E. 2012.  ―The role of diet and nutrient composition in 

nonalcoholic fatty liver disease‖. Journal Acad. Nutr. Diet. Vol:112, pp. 401-

409). 

 



 

93 

McCullough A.J. 2004. The clinical features, diagnosis and natural history of 

nonalcoholic fatty liver disease. Clin Liver Dis. Vol:8, pp.521-533 

McCullough A.J. 2002. Update on nonalcoholic fatty liver disease. Journal Clin 

Gastroenterol, 34, p.255-62. 

Meigs JB, Nathan DM, D'Agostino RB Sr, Wilson PW.2002. Framingham Offspring 

Study. Fasting and postchallenge glycemia and cardiovascular disease risk: the 

Framingham Offspring Study. Diabetes Care, 25, pp.1845- 50. 

Mishra P, ve Younossi Z.M., 2007, ―Current treatment strategies for Non-alcoholic fatty 

liver disease‖. Current Drug Discovery Tecnologies, 4, pp. 133-140. 

N. J. Greenberger, 2016. Nonalcoholic fatty liver disease, Current Diagnosis & 

Treatment Gastroenterology, Hepatology, & Endoscopy. pp. 536-541. 

Nadir I., Topçu S., Gültekin F., Yönem Ö.. 2002. ―Kronik Böbrek Yetmezliğinde 

Etiyolojik Değerlendirme‖. Cumhuriyet Üniversitesi Tıp Fakültesi Dergisi, Sayı:  

24 (2), ss.62-64 

Oh M. K, Winn J, Poordad F. 2008. Diagnosis and treatment of non-alcoholic fatty liver 

disease, Aliment Pharmacol Ther, 28, p.503-522 

Özdemir, B.2004, ―Tiroid Ve Karaciğer‖,  CerrahpaĢa Tıp Dergisi, Sayı: 36, Cilt:4, 

Ġstanbul. 

Pagadala M.R, Zein C.O, Dasarathy S. 2012. ―Prevalence of hypothyroidism in 

nonalcoholic fatty liver disease‖. Dig. Dis. Science, 57(2), pp.528–534 

Palmer M., Schaffner F., 1990. ―Effect of weight reduction on hepatic abnormalities in 

overweight patients‖. Gastroenterology, 99, pp.1408–1421.  

Parish C. R., 2010.  Nutritional recommendations for patients with non-alcoholic fatty 

liver disease: an evidence based review. Practional Gastroenterology, 82,  

pp.8-14.  

Patrick L. 2002. ―Nonalcoholic fatty liver disease: relationship to insulin sensitivity and 

oxidative stres:Treatment approaches using vitamin E, magnesium, and betaine.‖ 

Alternative Med. Review, 7(4), pp. 276-291) 

Petta S, Camma C, Cabibi D. 2011. Hyperuricemia is associated with histological liver 

damage in patients with non-alcoholic fatty liver disease. Aliment Pharmacol 

Ther. 34. pp.757–766. 

Radu C, Grigorescu M, Crisan D. 2008. Prevalence and associated risk factors of 

nonalcoholic fatty liver disease in hospitalized patients. J Gastrointestin Liver Dis 

17(3): pp.255-260. 

Ratziu V.2015 Starting the battle to control non-alcoholic steatohepatitis. Lancet. 385, 

pp.922–924. 

Reid and Hammond, Probiotics. Some evidence of their effectiveness. 51, pp.1487-93 

December 2005. 



 

94 

Rosenfield RL. 2007. ―Clinical review: identifying children at risk for polycystic ovary 

syndrome‖. J. Clin Endocrinol Metab. 92, pp. 787–796).  

Sampath H, Ntambi J.M. 2005. ―Polyunsaturated fatty acid regulation of genes of lipid 

metabolism‖. Annu Rev Nutr, 25.   

Sao R., Aronow WS., 2018. Association of non-alcoholic fatty liver disease with 

cardiovascular disease and subclinical atherosclerosis. Arch Med Sci. 2018 

Oct;14(6):1233-1244. 

Sarıçam, T., Kırcalı, B. Ve Köken, T. 2005. Assesment of lipid peroxidationt and 

antioxidant capacity in non-alcoholic  fatty liver disease,  Turk Journal 

Gastroenterol, 16(2), pp.65-70. 

Satman, Ġ. ve Kocabay,G. 2006. Diyabet ve karaciğer yağlanması, Türkiye Klinikleri 

Journal Med. Sci., Sayı:26, ss.176-188. 

 Singh, S.P., Nayak, S., Swain, M., Rout, N., Mallik, R.N., Agrawal, O. 2004. 

Prevalence of nonalcoholic fatty liver disease in coastal eastern India: a 

preliminary ultrasonographic survey. Trop Gastroenterol, 25 (2), pp.76-80. 

Sirmans, S.M. and Pate, K.A., 2013. Epidemiology, diagnosis, and management of 

polycystic ovary syndrome, Clin Epidemiol, 6, pp.1-13. 

Sonsuz A, ve Baysal B. 2011, Karaciğer yağlanması ve non alkolik steatohepatit. 

Güncel Gastroenteroloji, Sayı: 15(2), ss. 98-105. 

Stice E, South K, Shaw H. 2012. Future Directions in Etiologic, Prevention, and 

Treatment Research for Eating Disorders. Journal of Clinical Child & Adolescent 

Psychology, 41(6), pp.845–855. 

Starley, B. Q., Calcagno, C. J., & Harrison, S. A. 2010. Nonalcoholic fatty liver disease 

and hepatocellular carcinoma: a weighty connection. Hepatology, Sayı 51(5), 

pp.1820-1832. 

Stefan N, Kantartzis K, Häring HU. 2008. Causes and metabolic consequences of fatty 

liver. Endocrine Reviews. 29(7), pp.939-960. 

Tannapfel A, Reinacher-Schick A., 2008. Chemotherapy associated hepatotoxicity in 

the treatment of advanced colorectal cancer (CRC). Z Gastroenterol; 46, pp.435-

40.  

Tanrıverdi M.H, Karadağ A., Hatipoğlu E.ġ. 2010. Kronik böbrek yetmezliği, Konuralp 

Tıp Dergisi, 2(2), ss.27-32.  

Targher G., Chonchol M., Zoppini G. 2011. Risk of chronic kidney disease in patients 

with non-alcoholic fatty liver disease: is there a link?, Journal of Hepatology,  

54, pp.1020–1029. 

TaĢan ve Dağlıoğlu, 2005. ―Trans Yağ Asitlerinin Yapısı, OluĢumu ve Gıdalarla 

Alınması‖, Tekirdağ Ziraat Fakültesi Dergisi, 2 (1). 

 



 

95 

Tian C., Wang W., Hong Z., Zhang X. 2013. ―Coffee consumption and risk of 

colorectal cancer: a dose-response analysis of observational studies‖. Cancer 

Causes Control,  24(6), pp. 1265-1273. 

Türkmen E., Badır A., Ergün A., 2012. Koroner arter hastalıkları risk faktörleri: primer 

ve sekonder korumada hemĢirelerin rolü. Acıbadem Üniversitesi Sağlık Bilimleri 

Dergisi, 3(4), ss.223-231.   

Ueno T., Sugawara H., Sujaku K., et al.,1997. Therapeutic effects of restricted diet and 

exercise in obese patients with fatty liver‖. Journal Hepatol., 27, pp.103–110 

 Ulucan, K., Sağlam, E. ve Karahan, M. (2013), Folik asit metabolizmasının 

biyokimyasal ve moleküler açıdanparkinson, alzheimer, bipolar ve Ģizofrenik 

bozukluklara etkisi, Anadolu Psikiyatri Dergisi, Sayı:14, ss.378-382,. 

Uludamar A., Akalın B., ĠĢeri U., Özkan Y.K. 2011. Oral health status and treatment 

requirements of different residental homes in Istanbul: a comperative study‖. Arch 

Gerontol Geriatr‖ , Sayı: 53, ss:67-70. 

Uskun, E., Öztürk, M., KiĢioğlu, N. A., Kırbıyık, S. ve Demirel, R. 2005. Ġlköğretim 

öğrencilerinde obezite geliĢimini etkileyen risk faktörleri, S.D.Ü. Tıp Fakültesi 

Dergisi. 12 (2), ss.19-25.   

Uygun, A. 2007. Nonalkolik yağlı karaciğer hastalığında (NAYKH) 2008‘de Tedavisi 

Nasıl Olmalıdır?, Güncel Gastroentroloji, 11(4), ss.240-245.  

Uygun A., Kadayıfçı A., IĢık A.T., et al. 2004. M‖etformin in the treatment of patients 

with non-alcoholic steatohepatitis‖. Aliment Pharmacol Ther, Vol:19,  

pp.537–544).  

Vernon G, Baranova A, Younossi ZM. 2011. Systematic review: the epidemiology and 

natural history of non-alcoholic fatty liver disease and non-alcoholic 

steatohepatitis in adults. Aliment Pharmacol Ther, 34, pp.274–285. 

Wigg A.J, Roberts-Thomson I.C, Dymock RB, Mc Carthy P.J, Grose R.H, Cummins 

AG. 2001. The role of small intestinalbacterial overgrowth, intestinal 

permeability, endotoxaemia, and tumour necrosis factor in the pathogenesis of 

non-alcoholic steatohepatitis. Gut,  Vol:48, pp.206-211.  

Wit N.J.W, Afman L.A, Mensink M. 2012. Phenotyping the effect of diet on 

nonalcoholic fatty liver disease. Journal of Hepatology, Vol:57, pp. 1370–1373. 

Yalçın, A. 2012. Posttranslasyonel modifikasyon ve protein fonksiyonu, Uludağ 

Üniversitesi Journal Fac. Vet. Med., 31(1), ss.29-37.   

Yalnız M., Ataseven H., Bahçecioğlu Ġ.H.,2006. Relationship between abdominal 

obesity and nonalcoholic steatohepatitis, Fırat Üniversitesi Sağlık Bilimleri 

Dergisi, sayı: 20, ss.397–402 

Yang J.Z., Blaner W.S.2009.  ―Carotenoids, their retinoid and non-retinoid metabolites 

and the metabolic syndrome‖. Sight and Life, Vol: 2, pp. 6-15 

 



 

96 

Yasin ġ., Fahri B., Halit D., 2015.Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalıkları BD, 

Erciyes Üniversitesi Tıp Fakültesi, Kayseri, Turkiye Klinikleri J Endocrin-Special 

Topics 8(2):42-7.  

Yasutake K, Kohjima M, Kotoh K. 2014. Dietary habits and behaviors associated with 

nonalcoholic fatty liver disease. World J Gastroenterol 20 (7), pp.1756-1767. 

Yılmaz Y, Dolar E, Ulukaya E, Akgöz S, Keskin M, Kıyıcı M., Aker S, Yılmaztepe A, 

Gürel S, Gulten M, Nak SG. 2007, Soluble forms of extracellular cytokeratin 18 

may differentiate simple steatosis from nonalcoholic steatohepatitis. World J 

Gastroenterol , Vol:13, s.837-844.   

Zelber S., Ratziu V., Oren R. 2011. Nutrition and physical activity in nafld: an overview 

of the epidemiological evidence‖. World Journal of Gastroenterol 17(29), pp. 

3377-3389. 

 Zivkovic, M.A., German, B.S. and Sanyel, A. 2007. Comparative review of diets for 

the metabolic syndrome: Implications for nonalcoholic fatty liver disease. Am. 

Jornal Clinique Nutr., Vol:86, pp.285-300 

 

  



 

97 

Diğer 

  

Akın, P. (Mart 2004), ―Otoimmün Karaciğer Hastalıkları‖, Ġ.Ü. CerrahpaĢa Tıp 

Fakültesi Sürekli Tıp Eğitimi Etkinlikleri, Gastroenterolojide Klinik YaklaĢım 

Sempozyum Dizisi, No: 38, (ss. 159-169), Ġstanbul. 

Akkan, G.  1999. ―Vitaminler‖, Ġstanbul Üniversitesi CerrahpaĢaa Tıp Fakültesi Sürekli 

Tıp Eğitimi Etkinlikleri Akılcı Ġlaç Kullanımı Sempozyumu, 14 Ocak 1999, 

Ġstanbul, (s. 45-57) 

American Diabetes Association. Diabetes Care. 2012 Jan; 35 Suppl 1:S11-63 , 

http://care.diabetesjournals.org/content/35/Supplement_1/S11. EriĢim: 01.09.2018 

American Diabetes Association.Classification and Diagnosis of Diabetes. Diabetes Care 

2015(38);Supp.1:S8-16, 

http://care.diabetesjournals.org/content/38/Supplement_1/S8. EriĢim: 04.09.2018 

American Medical Association AMA Adopts New Policies on Second Day of Voting at 

Annual Meeting [Internet] 2013 [cited 2014 Apr 7]  

http://www.ama-assn.org/ama/pub/news/news/2013/2013-06-18-new-ama-

policies-annual-meeting.page. EriĢim: 02.09.2018 

Araz, F. 2007. ―Bilinen hastalığı olmayan ve ultrosonoğrafide nonalkolik yağlı 

karaciğer hastalığı saptanan eriĢkinlerde insülin direnci ve metabolik sendrom 

sıklığının araĢtırılması‖, YayınlanmamıĢ Ġç Hastalıkları Uzmanlık Tezi, Çukurova 

Üniversitesi  Tıp Fakültesi, Adana  

Aydın, Gökben D.2012. ―Obez Kadınlarda Tıkınırcasına Yeme Bozukluğunun 

Psikobiyolojik  Modele Göre Ġncelenmesi‖. YayınlanmamıĢ Yüksek Lisans 

Tezi, Ġstanbul Arel  Üniversitesi, Sosyal Bilimler Enstitüsü, Psikoloji Ana Bilim 

Dalı, Ġstanbul. 

Bahçecioğlu I.H., Kuzu N., Metin K., et al. 2010. ― Lycopene prevents development of 

steatohepatitis in experimental nonalcoholic steatohepatitis model induced by 

high-fat diet‖, Veterinary Medicine International, 

http://dx.doi.org/10.4061/2010/262179. EriĢim:02.09.2018 

Diyabet Cemiyeti, ―Diyabetik Dislipidemi Tedavisinde Yenilikler‖ 

http://diabetcemiyeti.org/var/cdn/c/c/diyabetik_dislipidemi_tedavisinde_yenilikler

alper_sonmez.pdf. EriĢim:01.09.2018 

Dünya Gastroenteroloji Örgütü NAYKH Rehberi, 2012 

(http://www.worldgastroenterology.org/guidelines/global-guidelines/nafld-nash, 

EriĢim Tarihi:22.11.2018 

Ekemen, C., 2017.  ―Okul Çağındaki Çocuklarda Demir, Çinko Ve A Vitamini Eksikliği 

Prevalansının Değerlendirlmesi‖, Bülent Ecevit Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Çocuk 

Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı, Zonguldak. 

Ertunç, B. 2017. ―Subklinik Mastitisli Koyunlarda Gsh, Seruloplazmin, A Vitamini, C 

Vitamini Ve E Vitamini Düzeylerinin AraĢtırlıması‖, Yüzüncü Yıl Üniversitesi, 

Sağlık Bilimleri Enstitüsü, Biyokimya Anabilim Dalı, Van.  

http://care.diabetesjournals.org/content/35/Supplement_1/S11
http://care.diabetesjournals.org/content/38/Supplement_1/S8
http://www.ama-assn.org/ama/pub/news/news/2013/2013-06-18-new-ama-policies-annual-meeting.page
http://www.ama-assn.org/ama/pub/news/news/2013/2013-06-18-new-ama-policies-annual-meeting.page
http://dx.doi.org/10.4061/2010/262179
http://diabetcemiyeti.org/var/cdn/c/c/diyabetik_dislipidemi_tedavisinde_yenilikleralper_sonmez.pdf
http://diabetcemiyeti.org/var/cdn/c/c/diyabetik_dislipidemi_tedavisinde_yenilikleralper_sonmez.pdf
http://www.worldgastroenterology.org/guidelines/global-guidelines/nafld-nash


 

98 

Ġlk, B. 2006. ―Normal Glukoz Toleranslı Obezlerde Hepatosteatoz Ve Ġnsülin Direnci 

Arasındaki ĠliĢki‖. YayınlanmamıĢ Uzmanlık Tezi, Taksim Eğitim ve AraĢtırma 

Hastanesi, Ġstanbul 

Melekoğlu, E., (2014), ―Polikistik Over Sendromu Olan Kadınların Diyet Glisemik 

Indeksi ve  Yükü ile Obezite Arasındaki ĠliĢkinin Belirlenmesi‖, YayınlanmamıĢ 

Yüksek Lisans  Tezi, Hacettepe Üniversitesi, Sağlık Bilimleri Enstitüsü, 

Beslenme ve Diyetetik Anabilim Dalı, Ankara. 

Polat, Z. 2006. "Nonalkolik yağlı karaciğerli hastalarda SREB-1a gen polimorfizmi". 

YayınlanmamıĢ Yan Dal Uzmanlık Tezi, Gülhane Askeri Tıp Akademisi, Ankara. 

ġahin, H. ve Özdemir,F. 2006. ―YeĢil Çayın Sağlık Üzerine Etkisi‖, Türkiye 9. Gıda 

Kongresi; 24-26 Mayıs 2006, Bolu 

 

TEMD,Diabetes Mellitus ve Komplikasyonlarının Tanı, Tedavi ve Ġzleme Kılavuzu-

2017 

http://temd.org.tr/admin/uploads/tbl_kilavuz/DIYABET2017 web.pdf. EriĢim: 

02.09.2018 

TÜĠK, 2014 ―Ölüm Nedeni Ġstatistikleri‖  

http://www.tuik.gov.tr/PreHaberBultenleri.do?id=18855 ,EriĢim: 04.09.2018 

Uysal, A.R. 2005. ―Obez olgularda obezite ve karaciğer fonksiyon testleri arasındaki 

korelasyonun incelenmesi‖. YayınlanmamıĢ Uzmanlık Tezi, Taksim Eğitim ve 

AraĢtırma Hastanesi. Ġç Hastalıkları Servisi. Ġstanbul 

Ünal, N.R., 2016. ―Fruktoz ve Metabolizma, Meyveler Dost mu DüĢman mı?‖, Ulusal 

Sağlıklı YaĢam Sempozyumu Bildiri Kitabı, Ġstanbul: Acıbadem Üniversitesi 

Yayını  

Vural, Ö. 2008. ―Hepatosteatoz Tanısı Konan Olgularda Biyokimyasal DeğiĢiklikler Ve 

Tiroid Fonksiyon Testlerinin ĠliĢkisi‖. YayınlanmamıĢ Aile Hekimliği Uzmanlık 

Tezi,  Sağlık Bakanlığı Ġstanbul Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi, Ġstanbul 

WHO, http://www.who.int/news-room/fact-sheets/detail/cardiovascular-diseases-(cvds) 

EriĢim: 02.09.2018 

YeĢilkaya A. 2010.  ―Vitaminlerin Ortak Özellikleri ve Sınıflandırılması‖, Ankara 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Biyokimya Anabilim Dalı, YayınlanmamıĢ Uzmanlık 

Tezi, Ankara.  

 

http://temd.org.tr/admin/uploads/tbl_kilavuz/DIYABET2017%20web.pdf
http://www.tuik.gov.tr/PreHaberBultenleri.do?id=18855
http://www.who.int/news-room/fact-sheets/detail/cardiovascular-diseases-(cvds)


 

99 

 

EKLER 

  



 

100 

 

EK-1: Anket Formu  

 

Değerli Katılımcı, 

  

Bu form, ―Nonalkolik Yağlı Karaciğer Hastalığı Olan Bireylerde Tıbbi Beslenmenin 

Önemi ve Etkilerinin Saptanması‖ konulu yüksek lisans tezinde bulunan araĢtırma 

bölümü için hazırlanmıĢtır. Bu formla toplanacak bilgiler yüksek lisans tezinde bilimsel 

bir araĢtırmanın temelini oluĢturacak ve baĢka bir amaçla kullanılmayacaktır. 

  

AraĢtırma çerçevesinde aĢağıda yer alan iki kısımdan oluĢan bir anket hazırlanmıĢtır. 

Ankette yer alan soruların cevaplandırılmasında gösterilecek dikkat ve samimiyet 

araĢtırmanın değerini ortaya koyacaktır. AraĢtırma kapsamında gizlilik ilkesi uyarınca 

isim talep edilememekte olup, verilecek yanıtlar saklı kalacaktır.  

 

Zaman ayırarak sunacağınız katkılar için teĢekkürlerimi sunarım. 

 

Merve ĠLKER 

 

KISIM-1: KĠġĠSEL BĠLGĠ FORMU 

 

DEMOGRAFĠK BĠLGĠLER 

 

 

1-Cinsiyet:            ( ) Kadın                     ( ) Erkek 

 

2-YaĢ (yıl):    ( ) 20-29 yaĢ arası   ( ) 30-39 yaĢ arası 

     ( ) 40-49 yaĢ arası   ( ) 50 yaĢ ve üzeri 

 

3-ĠĢteki Durumu:   ( ) ÇalıĢıyor                 ( ) ÇalıĢmıyor   

 

4- Medeni Durum:  ( ) Evli       ( ) Diğer 

 

5- Eğitim Durumu:  ( ) Okuma-yazma bilmiyor   ( ) Ġlkokul  

     ( ) Lise      ( ) Yüksekokul ve Doktora  



 

101 

 

EK-1: Anket Formu (Devamı) 

HASTALIKLA ĠLGĠLĠ BĠLGĠLER 

 

6- Nonalkolik yağlı karaciğer tanısı ilk ne zaman konuldu? 

              ……………………    Yılında 

 

7- Ailenizde sizin dıĢınızda yağlı karaciğer tanısı almıĢ biri var mı? 

 ( ) Evet VAR  ( ) Hayır YOK . 

 

8- Nonalkolik yağlı karaciğer hastalığınız dıĢında devam eden baĢka bir hastalığınız var 

mı? Var ise; hangi hastalıklar?  ....................................................................... 

 

BESLENME DURUMU 

 

9- Size Nonalkolik Karaciğer Yağlanması ile ilgili Beslenme eğitimi verildi mi? Kim 

tarafından verildi? 

 (  ) Beslenme eğitimi verilmedi 

 (  ) Hekim tarafından  Beslenme eğitimi verildi  

 (  ) Diyetisyen tarafından Beslenme eğitimi verildi  

 Diğer - Yazınız: ………………………………………………… 

 

10- Günde kaç öğün yemek tüketirsiniz ?    …Ara Öğün …Ana Öğün 

 

12- Atladığınız öğün/öğünler hangisidir?   ( ) Sabah  ( ) KuĢluk 

           ( ) Öğle  ( ) Ġkindi 

           ( ) AkĢam  ( ) Gece 

 

13- Herhangi bir besine karĢı alerjiniz var mı?  ( ) Evet  ( ) Hayır  

 

14- Günlük Su Tüketiminiz ?      ……Su bardağı /gün 

 

15-Su dıĢında tükettiğiniz içecekler nelerdir?  ............................... 
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EK-1: Anket Formu (Devamı) 

 

16-Günlük çay tüketiminiz?      .........Çay bardağı/gün 

 

17-Günlük kahve tüketiminiz?     ..........Kupa bardağı/gün 

 

18 - Sigara kullanıyor musunuz?      (  ) Evet  ( ) Hayır 

 

19- Alkol kullanıyor musunuz?       (  ) Evet  ( ) Hayır 

 

20- Çay ve kahve tüketirken Ģeker kullanır mısınız?  (  ) Evet  ( ) Hayır 

 

21- DıĢarıda yemek yer misiniz?      (  ) Evet  ( ) Hayır 

 

22- Fast food ve Ģekerli yiyecek çok tüketir misiniz?  (  ) Evet  ( ) Hayır 

 

23- Gece yemek yeme alıĢkanlığınız  var mı?    (  ) Evet  ( ) Hayır 

 

24- Tahıl, sebze ve meyve gibi liften zengin besinleri sık tüketir misiniz? 

 (  ) Evet  ( ) Hayır  

 

25- TurĢu, kefir ve yoğurt gibi fermente besinleri sık tüketir misiniz? 

 (  ) Evet  ( ) Hayır  

 

26- Suplament olarak günlük probiyotik takviyesi kullanıyor musunuz?  

 (  ) Evet  ( ) Hayır  

 

27- Balık, ceviz ve keten tohumu gibi Omega-3‘ten zengin kaynakları sık tüketir 

misiniz? 

 (  ) Evet  ( ) Hayır  

 

28- Suplament olarak günlük Omega-3 takviyesi alıyor musunuz? 

 (  ) Evet  ( ) Hayır  
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EK-1: Anket Formu (Devamı) 

 

KISIM-2: BESĠN TÜKETĠM KAYDI 

 

ÖĞÜN 
YEMEK 

ADI 

KULLANILAN 

MALZEMELER 

MĠKTAR 
Net 

Miktar(g) Ölçü Miktar(g) 

SABAH      

KUġLUK      

ÖĞLE      

 

ĠKĠNDĠ 
     

AKġAM      

GECE      
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EK-1: Anket Formu (Devamı) 

 

KISIM-3: ANTROPOMETRĠK ÖLÇÜMLER 

 

ÖLÇÜM 
MÜDAHALE GRUBU KONTROL GRUBU 

ĠLK 

ÖLÇÜM 

SON 

ÖLÇÜM 

ĠLK 

ÖLÇÜM 

SON 

ÖLÇÜM 

 

Ağırlık(kg) 
    

 

Boy(cm) 
    

 

Vücut Kütle 

Ġndeksi(kg/m
2
) 

    

 

Bel çevresi(cm) 
    

 

Kalça çevresi(cm) 
    

 

Bel/ kalça oranı(cm) 
    

Vücut Yağ oranı(%)     

Vücut Yağ kütlesi(kg)     
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EK-1: Anket Formu (Devamı) 

 

KISIM-4: BĠYOKĠMYASAL ÖLÇÜMLER 

 

 
MÜDAHALE 

GRUBU 
KONTROL GRUBU 

REFERANS 

DEĞER 

Parametre 
ĠLK 

ÖLÇÜM 

SON 

ÖLÇÜM 

ĠLK 

ÖLÇÜM 

SON 

ÖLÇÜM 

AKġ     70-100 mg/dL 

Ġnsülin     2.6-27 µU/mL 

hbA1c     4.5-5.7 

ALT     8-40 U/L 

AST     12-40 U/L 

T. kolesterol     <200 mg/dL 

LDL     60-130 mg/dL 

HDL     >40 mg/dL 

TG     >150 mg/dL 

Ürik Asit     2.4-6 mg/dL 

B12 vitamini     210-910 pg/mL 

Ferritin     13-150 ng/mL 

Hemoglobin     12-16 g/dL 

TSH     0.27-4.7 µU/Ml 

CRP     0-5 mg/L 
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