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OZET

NONALKOLIK YAGLI KARACIGER HASTALARINDA TIBBi BESLNEME
TEDAVISININ ONEMI VE ETKILERININ SAPTANMASI

Merve ILKER
Beslenme ve Diyetetik Yiiksek Lisans Programi

Tez Damigsmani: Dr. Ogr. Uyesi Hakan GUVELI

Ocak 2019, 86 sayfa

Nonalkolik karaciger yaglanmasi (NAYKH), artik diinyada en yaygin karaciger
hastalig1 olarak kabul edilmektedir. Ayrica nonalkolik yaglh karaciger hastalig1
abdominal obezite, insiilin direnci, diabetes mellitus, hipertansiyon ve dislipidemi ile
iligkili klinik ve patolojik bir durumdur.

Bu arastirmanin amaci; NAYKH’de tibbi beslenme tedavisi ve egitiminin bireylerin
beslenme aligkanliklarina, antropometrik ve biyokimyasal Ol¢limlerine olan olumlu
etkilerini saptamak ve bu sayede beslenme egitiminin Gneminin ortaya konmasidir.
Vaka-kontrol ¢aligmasi olan arastirmanin 6rneklemini; 20-75 yas arasinda, 25-40 kg/ m?
arasinda VKI degerine sahip, doktor tarafindan biyokimyasal dl¢iim ve ultrasonografi
sonucuna gore NAYKH tanis1 konulan ve alkol almayan 50 hasta olugturmus, hastalar
rastgele sekilde miidahale ve kontrol grubu olmak iizere 25’er kisilik iki gruba
ayrilmistir. Kontrol grubundaki hastalara herhangi bir miidahalede bulunulmazken,
miidahale grubundaki hastalara tibbi beslenme egitimi beraberinde standart diyet tedavi
protokolii uygulanmistir. Calismanin verileri, arastirma baglangicinda ve sonunda
hastalarin antropometrik ve biyokimyasal ol¢iimleri kaydedilmistir ve bireylere anket
uygularak toplanmustir, veriler SPSS 24.0 paket programi vasitasiyla analiz edilmistir.
Aragtirmada ‘Besin Tiiketim Kaydi Formu’ kullanilarak hastalardan iki haftai¢i ve bir
haftasonu olmak {izere ortalama 12 giin olacak sekilde 3 aylik besin tiiketim kaydi
almmistir. Calismada hastalarin enerji ve besin dgesi tiiketimi BeBIS (Beslenme Bilgi
Sistemleri) 7.1 programi kullanilarak hesaplanmaistir.

Antropometrik dl¢iimlerde kontrol grubunda agirlik, VKI, bel ¢evresi, kalca cevresi,
viicut yag orani ve viicut yag kiitlesi olgtimlerinde farklilik saptanmamis (p>0,05),
bel/kal¢a oraninda ise artis gorilmiistiir (p>0,05). Miidahale grubundaki hastalarin
antropometrik dl¢timlerinin tamaminda farklilik saptanmis (p<0,05), 6l¢iim degerlerinin
hepsinde azalma oldugu belirlenmistir. Miidahale grubu NAYKH hastalarinda viicut
agirhigi ortalamasi 14,04 kg azalmis, diger bir ifade ile yiizde 13,3 oraninda kilo kaybi
saptanmuigtir.



Biyokimyasal Ol¢timler kapsaminda karaciger enzimleri ALT ve AST degerlerinde
kontrol grubu hastalarinda herhangi bir farklilik saptanmazken (p>0.05), miidahale
grubu hastalarinda s6z konusu enzimlerin anlamli bi¢gimde azaldigi belirlenmistir
(p>0.05).

Enerji ve besin tiiketim degerlerine bakildiginda; kontrol grubu hastalarinin giinliik
enerji tikketiminin (2033,30+198,86 kkal) miidahale grubu hastalarina (1705,20+£140,30
kkal) gore daha fazla oldugu belirlenmistir. Giinliik enerjide karbonhidrat, protein ve
yagin miktarlart ile oranlari kontrol grubunda 239,36+£20,36 g (ylizde 46.1),
71,30425,43 g (yiizde 18.6) ve 80,20+£18,22 g (yiizde 35.3) iken, miidahale grubunda
223,97+18,35 g (yiizde 53.2), 57,5244,70 g (ylizde 18.5) ve 52,114+4,27 g (yiizde 28.1)
olarak belirlenmistir. Kontrol grubu hastalarinin karbonhidrat tiikketiminin yetersiz, yag
ve protein tiiketiminin fazla oldugu, buna karsin miidahale grubu hastalarinin
karbonhidrat ve yag tiiketiminin normal, protein tiikketiminin bir miktar fazla oldugu
saptanmistir. Ayrica miidahale grubu hastalarinin lif, Vit.A, Vit.B6, Vit.C, karoten, folik
asit, demir, ¢inko, kalsiyum, magnezyum tiiketim miktarlarinin kontrol grubundaki
hastalardan daha yiiksek, sodyum, potasyum ve fosfor tiiketim miktarinin ise daha
diisiik oldugu belirlenmistir.

Sonug¢ olarak NAYKH tedavisi kapsaminda yeterli ve dengeli bir beslenme i¢in dogru
planlanmis bir beslenme tedavisi ile beslenme egitiminin, hastalarin antropometrik
Olclimleri ve biyokimyasal parametreleri ile genel ve beslenme aliskanliklarinda
saglayacag katki bakimindan oldukga 6nem arz ettigi goriilmiistiir.

Anahtar Kelimeler: Non Alkolik Karaciger Yaglanmasi, Beslenme Durumu, Beslenme
Aligskanligi, Tibbi Beslenme.



ABSTRACT

IMPORTANCE OF MEDICAL NUTRITION AND DETERMINATION OF EFFECTS
OF PATIENTS WITH NONALCOHOLIC FATTY LIVER DISEASE

Merve ILKER
General Graduate Programme in Nutrition and Dietetics

Thesis Supervisor: Dr. Hakan GUVELI
January 2019, 86 pages

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?, 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.

vii



ICINDEKILER

TABLOLAR L.ttt bt ne e Xi
SEKTLLER ......ooomimiiiieeeee ettt e et e et e et e et et et e eeet et e et eeeeaeaeaeanas Xiii
Lo GIRIS oottt ne ettt 1
1.1. ARASTIRMANIN KONUSU. ...ttt 2
1.2. ARASTIRMANIN AMACI VE ONEMI .......coooooviniiininceeene, 2
1.3. ARASTIRMANIN KAPSAM VE SINIRLILIKLARI .........c.cccooiiiiiiiiinnnne 4
1.4. TEZIN BOLUMLERI. ......ooooiiiiiiiicce et 4

2. LITERATUR TARAMASI ....coooooiiiiiiiiinieiesine ettt 6
2.1. TANIM VE TARTHCESI ..o 6
2.2. EPIDEMIYOLOJI .....oooiiiiiiiiic s 9
2.3 ETIYOLOJI ... 10
2.4. GENEL CERCEVEDE KARACIGER YAGLANMASI ........cccocvvevvvirnnnns, 12
2.4.1. Nonalkolik Karaciger Yaglanmasindaki Risk Faktorleri ................... 12

2.4.2. Karaciger Yaglanmasinin Patogenezi ..................cccccooeveiiiiiiiiiininne 13

2.4.3. NAYKH'de Lezyonlarin Derecelendirilmesi ....................c.ccccoiinnnn. 14

2.4.4. Nonalkolik Karaciger Yaglanmasinin Dogal Seyri...............ccocoennnnne. 16

2.4.5. Nonalkolik Karaciger Yaglanmasinin Tanisi ..............cccocoeviiniiennnn 16

2.4.6. Nonalkolik Karaciger Yaglanmasinin Tedavisi ................ccocovinnnnn. 19

2.5. NAYK HASTALIGINA BAGLI OLARAK OLUSAN HASTALIKLAR...20
2.5.1. Tip 2 Diyabet ve Insiilin Direnci................cccccocoevviceriieceieieeeceean, 20

2.5.2. ODBZITE ... s 23

2.5.3. DISHPIAEIMI i 26

2.5.4. Kardiyovaskiiler Hastaliklar (KVH) .............c.ccoooiiiiii, 27

2.5.5. HIPEITANSIYON ....cvviiiiieieee ettt 28

2.5.6. Metabolik Sendrom (MetS) ........ccccoeiieii i 29

2.5.7. HIPOUITOII ..cuviieiiiiieie et 30

2.5.8. Polikistik Over Sendrom (PCOS) .......cccooeiiiiiiiiiieeeieeeese s 31

2.5.9. Bobrek Hastali@l.............ccccoiiiiiiiiiiiiii s 32
2.5.10. KANSEY ...t 33

2.6. NAYK HASTALIGINDA TEDAVI YONTEMLERL..........cccccooonviniininninnn. 34

viii



2.6.1. Farmakolojik TeAAVI........cccviiiiiiieiieseee e s 34

2.6.2. Fiziksel AKLIVItE / EQZEISIZ .....occveviiiiiiieii et 35
2.6.3. Cerrani TEOAVI.......cccviieiiee et 36
2.6.4. Yasam Seklinin Degismesine Bagh Olarak Kilo Kaybu........................ 37

2.7. NAYK HASTALIGINDA ETKIiLi OLAN BESINLER.............cc.cccccconvnnn. 38
2.7.1. Karbonhidratlar ... s 38

A O e o) (=] ] 1= ST 40
2730 YABIAT .o s 41
2.7 4. VITAMINIET .o e 44

2.7 4.1, A VITAMINT coeiniiiicee e e 44

P O I 1 7 1 0 o SRS 45

2.7.4.3. E VITAMINI....oiiiiiiiiiic e 46

2.7.4.4. C VITAMINT oottt 47

2.7.4.5. Folik asit / B12 VItamMiNI........ccccoeieeiiiiieiiee e 48

2.7.4.6. LIKOPEN ..ottt 48

2.7.4.7. KOKIN oottt 49

2.7.5. MINEFAIIEK ... 50
2.7.5. 1. KaISIYUM ..ot 50

2.7.5.2. MAGNEZYUM ...ttt e 50

2.7.6. Probiyotikler ve PrebiyotiKIer.............ccoovieiieii i 52
2.7.7. FItoOStrofenler ..............cccoovviiiiiiiiiiii 53
2.7.8. Yesil Cay ve Kahve............ccoooiiiiii e 53

3. VERI VE YONTEM ......coooiiiiiiiiieiiisiie e 55
3.1. ARASTIRMANIN YERi, ZAMANI VE ORNEKLEMI ..........c..ccccorvrnnnnn, 55
3.2. ARASTIRMANIN GENEL PLANIL.........ccooiiiiiii e 56
3.3. VERILERIN TOPLANMASI VE DEGERLENDIRILMESI ...................... 56
3.3.1. Kisisel Bilgi FOrmu.............ccccooooiiiiiiiiii e 56
3.3.2. Besin Tiiketim Kayd1 .............ccooooiiiii 57
3.3.3. Biyokimyasal OIgimler..................cccoooevrueieiunieeicieeeeeesecese e 57
3.3.4. Antropometrik OICUMICT ...............c..ccccooovveveeiieeieieeeeeesese e 57

4. BULGULAR ...ttt sttt re b e 61
4.1. KATILIMCILARIN DEMOGRAFIK OZELLIKLERI.........cccoovvoviinininnn, 61



4.2. HASTALIK BILGILERINE ILISKIN BULGULAR..........c.cccceoeviiin. 64
4.3. GENEL VE BESLENME ALISKANLIKLARINA ILISKIN

BULGULAR ..ottt sttt 65
4.3.1. Genel Aliskanhiklara iliskin Bulgular ...............ccccocoovvvviieiineieennn, 65
4.3.2. Beslenme Aliskanhklarma iliskin Bulgular.................cccccooocovevveinnnnn, 65
4.4. ANTROPOMETRIK OLCUMLERE ILISKIN BULGULAR..................... 69
4.4.1. Antropometik Olciimlere Iliskin Frekans Analizi Bulgulari .............. 69
4.4.2. Antropometik Olciimlere iliskin Fark Testi Bulgulari........................ 73
4.5. BIYOKIMYASAL OLCUMLERE ILISKIN BULGULAR ......c.cccoecvuvnne. 74
4.6. ENERJI VE BESIN OGELERI TUKETIMINE iLiSKiN BULGULAR ...76
5. TARTISMA VE SONUC .......cccoooiiiiiiiiiiiieeiesssstesissessssessesissstesessesssses s 79
5.1. DEMOGRAFIK OZELLIKLERE ILISKIN HUSUSLAR.............cccccc..c....... 79
5.2. HASTALIK BILGILERINE ILISKIN HUSUSLAR..........c.cccoecvvvivieenan 80
5.3. GENEL VE BESLENME ALISKANLIKLARINA iLISKIN
o LGS L] I = T 81
5.4. ANTROPOMETRIK OLCUMLERE iLISKiIN HUSUSLAR...................... 81
5.5. BIYOKIMYASAL OLCUMLERE iLISKIN HUSUSLAR ............c.ccce........ 83
5.6. ENERJi VE BESIN OGELERi TUKETIMINE iLiSKiN HUSUSLAR ....84
5.7.ONERILER............cccooiiiiiiieeee ettt en st 85
KAYNAKCA ......oooiiiieieeeteeeee et see et es s s st s s s st sen s 87
EKLER
[ S N 1 7= A 0] ¢ 1 [ O OTRO 100
OZGECMIS ..ottt n ettt en s n e ssans 106



TABLOLAR

Tablo 2.1: Karaciger yaglanmasinin sebepleri.........cccuvviiiiiiiiiiiiiiiiieec 7
Tablo 2.2: Nonalkolik yagli karaciger hastaligina sebep olan unsurlar..............ccc.e..... 10
Tablo 2.3: NAYKH metabolik risk unsurlart..........cccocooviiiiiiniieec e 11
Tablo 2.4: Karaciger yaglanmasinda insiilin direncinin rolii...........cccevvverveieieeneanns 12
Tablo 2.5: NAYKH'de lezyonlarin derecelendirilmesi..........cocoovvviiiiicieneniniicinns 12
Tablo 2.6: NAYKH laboratuar incelemeleri...........cccoooviiniiiiiiiii 17
Tablo 2.7: NAYKH’nin histolojik bul@ulart..........cccccoeereiininiiiiiiiieesese i 18
Tablo 2.8. Kardiyovaskiiler hastaliklar risk faktorleri.........ccccocvviiiiiiiiiiiiniies 27
Tablo 2.9: E vitamini igeren besinler ve dlizeyleri ........cccovviiiiiiiiiiiiiiiiicce 47
Tablo 2.10: Folik asit iceren bazi besinler ve diizeyleri (mikrogram/100 gr)................. 48
Tablo 2.11: Magnezyum agisindan zengin besinler.........ccocoovvviiirinniiienenenc s 51
Tablo 3.1: Arastirma genel uygulama plant............cccooeiiiiiiiiiii e 56
Tablo 3.2: Diinya Saglik Orgiitii VKI siniflama degerleri...........cocovrverireriiererrirerennnne, 58
Tablo 3.3: Bel ¢evresi Olglimii degerlendirmesi..........covvvereriiiniiiiiie e 58
Tablo 3.4: BKO smiflama Kriterleri........cooovviiiiiiiiiiii e 59
Tablo 3.5: Viicut yag orant degerlendirmesi. ..........cceoveriiieiiiiiiieniiiiee e 59
Tablo 4.1: Katilimcilarin demografik 6zellikleri dagilimlart...........cccocooviiiiiiiiiinnne 61
Tablo 4.2: Katilimcilarin hastalik bilgileri dagilimlart. ............ccoooveiiiiiiiiiiiiice 64
Tablo 4.3: Katilimcilarin genel aliskanliklart dagilimi. ... 65
Tablo 4.4: Katilimcilarin beslenme aligkanliklart dagilimlari. ... 67
Tablo 4.5: Kontrol grubu hastalarinin arastirma basinda ve sonundaki

Tablo 4.6:

Tablo 4.7:

Tablo 4.8:

Tablo 4.9:

antropometrik dl¢timlerine iliskin frekans analizi...........cccocoeviiiiiiiniieennn. 70
Miidahale grubu hastalarinin arastirma basinda ve sonundaki

antropometrik 6l¢iimlerine iliskin frekans analizi...........ccccooviiiiiiicieenn. 72
Kontrol grubu hastalarinin aragtirma baginda ve sonundaki

antropometrik dl¢timlerine iliskin fark testi sonuglart. .........ccccevviiiiiiiennnen. 73
Miidahale grubu hastalarinin arastirma basinda ve sonundaki

antropometrik 6l¢iimlerine iliskin fark testi sonuglart. .........ccccceeiieniiiieennnn. 74
Kontrol grubu hastalarinin aragtirma baginda ve sonundaki

biyokimyasal 6l¢iimlerine iligkin fark testi sonuglart. .........ccccoevviiiiininnnnnne 75

Xi



Tablo 4.10: Miidahale grubu hastalarinin arastirma basinda ve
sonundaki biyokimyasal 6l¢iimlerine iligkin fark testi sonuglart.................. 76

Tablo 4.11: Kontrol ve miidahale grubu hastalarinin enerji ve

besin tiiketimine iligkin bulgular.............cccoooiiiii

Xii



SEKILLER

Sekil 2.1: Nonalkolik yaglh karaciger hastaliginin Klinik spektrumu.............cccccoovviinnnns 9
Sekil 2.2: NAYKH olan hastalarda riskler............ccooiiiiiiiiiniiiiee e 16
Sekil 2.3: NAYKH’de uygulanan tedaviler ... 19
Sekil 2.4: Karaciger yaglanmasinda insiilin direncinin rolii..........ccccoovveviiieniiieeiiinennnnn 23
Sekil 2.5: NAYKH A€ 11a¢ tedaviSi...ccuueiuiiiiiiieiiiii i 35
Sekil 4.1: Katilimeilarin cinsiyete gore dagilimi. ........cccooveviiiiiiiiiiicicce 62
Sekil 4.2: Katilimcilarin yas gruplarina gore dagilimi.........coccovviiiiiiicncn e 62
Sekil 4.3: Katilimcilarin ¢alisma durumuna gore dagilimi. .......coocceeiiiiiiiiiiiiiecniice, 63
Sekil 4.4: Katilimcilarin medeni durumuna gore dagilimi...........ccccovvveniiiiiiciinncinen, 63

Xiii



1. GIRIS

Insan bedenindeki her organin hayati bir 6énemi vardir. Karaciger de, viicudumuzun
onemli organlarmin basinda gelir ve bir¢ok isleve sahiptir. Bedeni kaplayan deriden
sonra viicudun en biiylik bezi ve en biiyilk organi olan karaciger, diyaframin altinda
abdominal boslukta yerlesiktir. Karaciger sadece viicuda alinan gidalarin viicut
tarafindan kullanilabilir hale gelmesini saglamakla kalmaz, ayni zamanda sindirim
sisteminden gelen kan ic¢indeki karmasik yapidaki molekiilleri pargalayip kullanilabilir
ya da depolanabilir hale getirmektedir. Sonrasinda yararli olanlar1 tekrar kan yoluyla
diger hiicrelere gonderirken; zarar verenleri ise birtakim asamalardan sonra bobreklere
iletmekte ve siiziiliip tire olarak viicuttan atilmalarini saglamaktadir. Baska bir deyisle,
karaciger, kan ile sindirim sistemi arasindaki baglantty1 ve gecis bolgesini

olusturmaktadir.

Alkol tiiketimi miktar1 asildiginda, karacigerde yaglanma meydana gelmekte ancak
alkol tiiketilmemesi durumunda hastalik kendini alt1 hafta i¢inde tedavi edebilmektedir.
Yiiksek miktarda alkol tiiketimi devam ederse, hastalik siroza doniisebilmektedir.
Bunun disinda alkole bagli olmadan gerceklesen Kkaraciger yaglanmasi da
goriilmektedir. “Nonalkolik karacier yaglanmasi” olarak adlandirilan bu tip hastaliga
cogunlukla insulin direnci ve tip 2 diyabet, dislipidemi gibi kronik hastaliklar, hizli kilo

kaybi1 ve bazi ilaglarin kullanilmasi sebep olabilmektedir.

Beslenmenin, beslenme sekillerinin, yasam tarzinin, aktivitenin olduk¢a énemli oldugu
glinlimiizde, “Nonalkolik karaciger yaglanmas1” hastalig1 tedavisinde, tibbi beslenme ve
egitiminin 6dnemini vurgulamak ve bu alanda ilgili hastalar iizerinde arastirma yapmalk,

bu ¢alismanin ana konusunu olusturmaktadir.

Yaklasik 2.500 yi1l 6nce “Besinler ilaciniz, ilaciniz besininiz olsun” diyen Hipokrat’in
bu sozii ile birgok kronik hastaligin tedavisinde kullanilan farkli tibbi beslenme
sekilleri, hep 6n planda olmustur. Giiniimiizde artik diyet ve tibbi beslenme, bir bilim
olarak ele alinmakta ve uzun calismalardan sonra bireye 6zgii diyet programlari,

beslenme tedavileri 6nerilmektedir.



1.1. ARASTIRMANIN KONUSU

“Nonalkolik karaciger yaglanmasi” aslinda karacigerde “trigliserid” olarak asir1
miktarda yag birikmesi sonrasinda meydana gelen bir rahatsizliktir. Bu asir1 yaglanma
sonucu genellikle karaciger hiicre hasar1 ve inflamasyonu da goriilebilmektedir. Basit
bir yaglanma artisi, zamanla siroz, karaciger yetmezligi ve hepatoselliiler karsinom
(HCC) risklerini arttirmaktadir. Diinyada yapilan arastirmalarda da nonalkolik karaciger
yaglanmasi hastaliginin tedavisinde, hastalara tibbi beslenmeye dayali diyetler
uygulanmis ve ¢ogu hastada olumlu sonu¢ alinmistir. Bu yiizden nonalkolik karaciger
yaglanmasinda tibbi beslenme tedavisinin ve egitiminin 6nemini ele almak ve hastalar

tizerindeki etkisini incelemek, bu arastirmanin konusunu olusturmustur.

1.2. ARASTIRMANIN AMACI VE ONEMIi

Nonalkolik yagli karaciger hastaligt (NAYKH), “basit karaciger yaglanmasindan
nekroinflamasyon ve fibrozis ile karakterize steatohepatite ve siroza kadar uzanan genis

klinik spektrumda goriilen bir hastaliktir” (Marsano 2015, ss. 923).

Bat1 toplumunda, diyet aliskanliklarinin olumsuz olarak degismesi ve sedanter yasama
gegisle birlikte; genel niifusun yiizde 20 - yilizde 30 aras1t NAYKH goriilmektedir (N.J.
Greenberger,2016, s5.536-541).

Tip 2 diabetes mellitus (yiizde 70) ve morbid obezite (yiizde 90) prevalansi artmakta ve
bu durum artan obezite ve metabolik sendrom insidansi ile iliskilidir. Amerika Birlesik
Devletleri'nde, 2009-2010 yillar1 arasinda yapilan Ulusal Saglik ve Beslenme Inceleme
Anketlerinde erkeklerde yiizde 35.5, kadinlarda yilizde 35.8 gibi obezite oranlari
goriilmektedir (Flegal ve dig. 2012, ss. 492-493).

NAYKH patofizyolojisindeki temel olay insiilin direnci olmasi ile birlikte, obezite, tip 2
diyabet ve dislipidemi ile de iligkilidir; ayrica metabolik sendrom hastalarinin yiizde

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

NAYKH’de, enerji kisitlamasi ve agirlik kaybt NAYKH olan obez bireyler i¢in etkili
bir tedavidir. “Yiiksek derece yagh infiltrasyonu olan hastalarda hizli kilo kaybi ve

belirgin yag azalmasi portal inflamasyon ve fibrozisi arttirir. Asamali kilo kaybi



ortalama 0.45-0.9 kg/hafta olmali ve yiizde 10 kilo kaybi hedeflenmelidir” (Arthur
2002, ss. 255-262).

NAYKH standart diyet tedavisine gore; bireylerde giinliik alinan enerjinin yiizde 55-60
karbonhirdat, ylizde 12-15’i protein, yiizde 25-30’u yagdan saglanmaktadir. Toplan
yagin, yag asitleri bilesenleri ise; ylizde 7-8 doymus yag, ylizde 13-15 tekli doymamis
ve ylizde 7-8’i ¢oklu doymamis olarak diizenlenmistir. Giinliik enerji alimi, bireylerde
kg basmna <30 kkal olacak sekilde kisitlanmaktadir. NAYKH standart diyette, basit
seker ve trans yag tiketmemek; kirmizi ve islenmis et tiiketimini sinirlamak
gerekmektedir. Akdeniz diyeti esaslar1 olan; vitamin ve mineralden zengin antioksidan
kaynagi mevsim meyve ve sebzeler, lif icerigi yliksek olan tahillar tiiketilmelidir

(Parrish 2010, ss. 8-14).

NAYKH’de primer tedavi yontemi diyet ve yasam tarzi degisikligidir ancak hala
standart bir diyet tedavisi yoktur. Bu nedenle bireyler karaciger yaglanmasina yonelik

beslenme konusunda bilgilendirilmeli ve bireylerde farkindalik olusmasi saglanmalidir.

Yukarida belirtilen hususlar gergevesinde bu galismanin amaci; Non-Alkolik Yagh
Karaciger Hastalarinda tibbi beslenme tedavisi ve egitiminin, bireylerin antropometrik
ve biyokimyasal dl¢iimlerine olan olumlu etkilerini saptamak ve bu sayede NAYKH’de
beslenme egitiminin oneminin ortaya konmasi ve bireylerde farkindalik olugmasinin

saglanmasidir.

Arastirma amaci dogrultusunda asagida belirtilen sorulara yanit aranmustir:

a. Tibbi beslenme egitimi beraberinde standart diyet tedavi protokoliiniin uygulandigi
miidahale grubu ile herhangi bir midahalede bulunulmayan kontrol grubunun
antropometrik Olgiimleri arasinda fark var mudir? (Midahale grubundaki bireylerde

haftada 0,75 kg kaybi1 olmak iizere toplamda yiizde 10 kilo kayb1 hedeflenmektedir)

b. Tibbi beslenme egitimi beraberinde standart diyet tedavi protokoliiniin uygulandigi
miidahale grubu ile herhangi bir miidahalede bulunulmayan kontrol grubunun

biyokimyasal 6l¢iimleri arasinda fark var midir?



c. Tibbi beslenme egitimi beraberinde standart diyet tedavi protokoliiniin uygulandigi
miidahale grubu ile herhangi bir miidahalede bulunulmayan kontrol grubunun

genel/beslenme aliskanliklar arasinda fark var midir?

1.3. ARASTIRMANIN KAPSAM VE SINIRLILIKLARI

Calismaya iliskin veriler, birincil ve ikincil kaynaklardan elde edilmistir. Arastirma,
Kayseri’de faaliyet gdsteren Ozel Melikgazi Hastanesi poliklinigindeki hasta sayis ile
smirhdir. Arastirmada miidahale edilen gruba 20-75 yas arasi, VKI degeri 25.0-40
kg/m2 arasinda olan, doktor tarafindan NAYKH tanisi alan ve alkol almayan 25 kisi;
kontrol grubuna ise; 20-75 yas arasi, VKI degeri 25.0-40 kg/m? arasinda olan, doktor
tarafindan NAYKH tanis1 alan ve alkol almayan 25 kisi dahil edilecektir.

Alkol kullanma oykiisii (kadin >20 cc/giin, erkek >30 cc/gilin) ve gebe olanlar, HBs Ag
veya Anti HCV pozitifligi olan, otoimmiin hepatit, Wilson hastaligi, malignensi,
kortikosteroid, metotreksat, tamoksifen ve oral kontraseptif gibi siirekli ila¢ kullanimu,
jejunoileal bypass veya genis ince barsak rezeksiyonu, kalp-bobrek yetmezligi ve diger

kronik karaciger hastaliklar1 saptanan, hastalar calisma dis1 birakilmistir.

1.4. TEZIN BOLUMLERI

Caligma kapsaminda ilk olarak NAYKH’ye iliskin literatiir taranasi sunulmustur.
Hastaligin tanim ve tarihgesi, epidemiyoloji ve etiyolojisi belirtilmis, hastalik genel
cercevede ele alinmistir. Miiteakiben hastaliga bagli olarak olusan diger hastaliklar ile
tedavi yontemleri iizerinde durulmustur. Makro ve mikro besin Ogelerinin hastalik

tizerindeki etkisi agiklanmustir.

Calismanin uygulama kisminda; ilk olarak yonteme dair hususlar yer almistir. Bu
cercevede; arastirmanin yeri ve zamani ile Orneklemine iliskin bilgi verilmis,
aragtirmanin genel plan1 ortaya konmus, arastirma verilerinin toplanmasi ve

degerlendirilmesine iligkin hususlar belirtilmistir.



Bulgular boliimiinde arastirmaya katilan hastalarin; demografik 6zellikleri, hastalik
bilgileri, genel ve beslenme aliskanliklari, antropometrik ve biyokimyasal dl¢iimleri ile

enerji ve besin 6gesi tiiketimine iligkin olarak elde edilen bulgular ortaya konmustur.

Son olarak tartisma ve sonug boliimiinde elde edilen bulgular, konuya iliskin daha 6nce
yapilan caligmalar ve literatiirdeki bilgiler 1s18inda yorumlanmis, ulasilan sonuglar

ortaya konmus ve onerilerde bulunulmustur.



2. LITERATUR TARAMASI

2.1. TANIM VE TARIHCESI

1800’lii yillardan itibaren birgok kitapta bahsedilen karaciger hastaligi; tip literatiiriinde
1980’e kadar ayr bir hastalik olarak gegmemistir.

Tiirkiye’de ise karaciger hastaliklar: ile ilgili yaymlanmis ilk eser, Prof. Dr. Muzaffer
Esat Giichan tarafindan yaymnlanmistir. Ders notlarindan olusan bu kitapta agikca

karaciger yaglanmalarindan bahsedildigi goriilmektedir (Sonsuz 2005, ss. 895).

Karaciger yaglanmasi hastalifina bugiinkii bakis acisin1 gelistiren, Ludwing’tir. En
temel ve basit anlamiyla karaciger yaglanmasi; “Karacigerde yaglanma goriilen biitlin
durumlart kapsayan genel bir kavram” olarak ele alinmalidir. Karaciger yaglanmasi,
“Hepatit C” veya “Wilson” gibi bazi hastaliklarda goriilse de bunlar1 tek baslarina
karaciger hastalig1 olarak nitelemek dogru olmayacaktir (McCullough 2002, ss. 256).

Literatiirde, karacigerin mevcut agirliginin yiizde 5’inden fazlasinin yagdan olusmasi,
“karaciger yaglanmasi” seklinde ifade edilmektedir. Viicuda alkol alinmamasina
ragmen, karacigerde yaglanma goriilmesi durumu ise; “nonalkolik yagl karaciger
hastaligi” (NAYKH=NAFLD) olarak tanimlanmaktadir. Alkol alimi miktar1 ile ilgili
ortak bir goriis olmayip, son donemde “kadinlar i¢cin 20 gram/giin, erkekler i¢in 30
gram/giin”, limit kabul edilmektedir (Oh ve Winn 2008, ss. 503-505).

Genel olarak karaciger yaglanmasina sebep olan faktorler asagidaki c¢izelgede

gosterilmistir:



Tablo 2.1: Karaciger yaglanmasinin sebepleri

AKuf Yaglanma Kronik vagh Karaciger
Gebeligin akut karaciger vaglanmast - Alkol
[la ve toksinler: - Obexnte

(Karbon tetrakordr, fosfor bilegenlen, tetrasiklin, - Diyabet

valproic asit, amiodarone, kortikosteroidler - Hipelipidemi
Reye sendromu - Jejunoileal by pass

Protein kalori malniitrisyonu
Total paranteral beslenme
Kronik hepatit C

‘_r‘u"ilson hastaligy,

Inflamatuvar barsak hastalddari,
AIDS|

Kaynak: Sonsuz A. 2005. Karaciger Yaglanmasi, (Ed. Yazicr H., Hamuryudan V, Sonsuz A. Cerrahpasa
i¢ Hastaliklar1, istanbul Medikal Yayincilik, (s. 920-929)

Farkli sebeplerden otiirii yapilan karaciger biyopsilerinde cogunlukla hekimlerin
karsisina ¢ikan bulgular, durumun seyrine gore “akut karaciger yaglanmasi” ya da
“kronik karaciger hastalig1” tipindeki karaciger yaglanmalaridir. Histopatolojik
bulgulara gore “mikrovezikiiler yaglanma”, “makrovezikiiler yaglanma”, “mikst tipte
yaglanma” gibi ifadeleri farkli yerlerde gérmek miimkiindiir. Bu agidan ele alindiginda
karaciger yaglanmasi hastaligi, “sebep, patogenez ve klinik seyir” yonlerinden birbir ile
iliskisi olmayan farkli karaciger hastaliklarinin ortak bir histopatolojik bulgusu seklinde

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

Zannedildiginin aksine Ludwig, bu hastalig1 ilk tanimlayan kisi degil, hastaliga ismi
veren kisidir. Ciinkii bu hastalik Ludwig tarafindan ilk olarak soyle ele alinmistir.
Ludwig, histopatolojik bulgular1 alkol temelli karaciger hastaligina benzemesine
ragmen, alkol almayan bireylerde goriilen bir hastaligi, "Nonalcoholic steatohepatitis”,
kisa adiyla “NASH” seklinde adlandirmis vve bdylelikle hastalik sekillenmeye
baslamistir (Adams 2005, ss. 113-115).

Bu konudaki oncii diger calismalar; 1968 senesinde “New England Journal of
Medicine”da yaymlanmis olan “"Alcohol-induced hepatic injury in nonalcoholic
volunteers" adli arastirma ve yaymlanmis olan “Non-alcoholic liver disease mimicking
alcoholic hepatitis and cirrhosis” baslikli ¢alismadir (McCullough 2002, ss. 255-257).



Nonalkolik steatohepatit isminin kullanilmasinin ardindan, karaciger hastaligini
adlandirma konusunda gecen siirecte, benzer klinik oOzellikleri tasimasina ragmen,
karakteristik  histopatolojik  bulgularinin  hepsini  tasimayan bazi  olgularin
adlandirilmasinda  birtakim  karigikliklar  ¢ikmustir.  Bu  karigikliklarin -+ Oniine
gecilebilmesi i¢in de, yeni bir tanim olan "Nonalcoholic fatty liver disease” (NAFLD) /

"Nonalkolik yagl karaciger hastaligi (NAYKH)" kavrami ortaya konulmustur.

Ilerleyen siirecte, "Virus associated steatohepatitis” (VASH), "Chemotherapy associated
steatohepatitis" (CASH) gibi farkli kavramlar da kullanilsa, gliniimiize kadar en yaygin
sekliyle bu hastalik i¢in “Nonalkolik yagli karaciger hastaligi (NAFLD)” ifadesi daha
fazla Kabul gormistiir (Adinolfi ve dig. 2005, ss. 52-53).

Karaciger yaglanmasi ile ilgili tanimlamalarin neler oldugunu kisaca soyle 6zetlemek

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

Genel anlamda, NAYKH, alkol haricindeki sebeplere dayanarak gerceklesen karaciger
yaglanmasidir. Bu tanim, kendi iginde de iki alt gruba ayrilmaktadir (Sonsuz 2005,
ss. 919-920):

i.  Nonalkolik hepatosteatoz: (Nonalkolik karaciger yaglanmasi): Bu tip
hastalarda karacigerde yaglanma s6z konusudur, ancak iltihabi infiltrasyon

olmamaktadir.

ii.  Nonalkolik steatohepatit (NASH): Bu tip hastalarda ise, karacigerde yaglanma
vardir fakat alkol sebebiyle yaglanma olan karaciger hastalarindaki gibi “hepatositlerde
balonlagma, iltihabi infiltrasyon ve bazi olgularda Mallory cisimcikleri,

megamitokondria, fibrozis™ isimlerindeki bulgularin da gézlendigi bir hastaliktir.

Bu tanimlarin yanisira, NASH ile basit yaglanma arasinda kalan ve histopatolojik
bulgulart farklilik gosteren Kkaraciger yaglanmalarinin olduguna dikkat edilmelidir.
Bununla birlikte karaciger yaglanmasinin klinik spektrumu asagidaki sekildeki gibi

diistiniilmelidir:



Sekil 2.1:Nonalkolik yagh karaciger hastaliginin klinik spektrumu

\

Steatoz

> NAFLD

_

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. EPIDEMIiYOLOJI

NASH, yaklasik 40 senedir hepatoloji kapsami alanina girmektedir. Bu siire zarfinda
hastaligin epidemiyolojisi, patogenezi, dogal seyri ve tedavisini arastiran degisik
sekillerde iicbine yakin arastirma yapilmis ve yaymlanmistir. Ancak bu kadar fazla
inceleme ve arastirma yapildigi halde, hastalikla ilgili hala epidemiyolojik anlamda

verilerin yeterli olmayisi, bugiin de 6nemli bir sorun teskil etmektedir.

Prevalans ¢aligmalari, toplumun genelinde ve risk tasiyan gruplarda var olmakla
birlikte, bunlarin degerlendirilmesi bakimindan teknik olarak bazi sorunlar vardir.
Biitiin bu problemleri meydana getiren asil sebepleri, “hastaligin tanimlanmasinda
belirli bir standardin olmayisi, hastaligin sessiz ve asemptomatik seyrettigi olgularin
coklugu, hastalikla ilgili spesifik diagnostik testlerin bulunmayisi, karaciger
biyopsisinin tarama amacli kullanilabilecek bir yontem olmayisi” (Bellentani ve dig.

2004, ss. 1087-1088) seklinde siralamak miimkiindiir.



Toplumda en ¢ok goriilen kronik karaciger hastaligit NAYKH’dir. Bunun bdyle
olmasmin sebebi de, “yetiskinlerde, asemptomatik transaminaz yiiksekligi”nden
kaynaklanmaktadir. Bu hastalik daha ¢ok Bati iilkelerinde fazla goriilmekle birlikte,
biitiin diinyada, beslenme ve diyet aligkanliklarinin degismesi ve hareketsiz yasam tarzi
(sedanter yasama gecis) yliziinden daha da yayginlagsmaya baslamistir. Bagka bir deyisle
yapilan toplumsal arastirmalara gére de, NAYKH orani1 gelismekte olan iilkelerde ve

sanayilesmis toplumlarda artis gostermeye devam etmektedir (Adams 2005, s. 117).

“Basit steatozlu olgularin bir kismu NASH, tartismali olmakla birlikte NASH
olgularinin yaklasik yiizde 20’si progresif fibrozis ve siroz ile sonuglanmakta,
sirotiklerin de yiizde 30-40 kadar1 karaciger ile iliskili nedenlerle hayatini
kaybetmektedir. Ayrica sikligi heniiz bilinmemekle birlikte subakut karaciger
yetersizligi, hepatoseliiler karsinom gelisimi ve posttransplant hastalik niiksii diger
komplikasyonlar arasinda yer almaktadir” (McCullough 2004, ss. 522-523). Gortildigi
gibi “NAYKH, basit steatozdan NASH’e, fibrozise ve bu temelde olusan siroza,
HSK’ya kadar genis bir spektrumu kapsamaktadir” (Angulo ve Rindor 2002, s. 186).

Ayrica ABD’de yapilan bir arastirmada 742 c¢ocugun otopsi raporunda, bu hastaligin
goriilme siklig1 yiizde 9,6 olarak belirlenmis ve erkek ¢ocuklarin kiz gocuklarina oranla
iki kat daha fazla bu hastalia yakalandigi tespit edilmistir. Yine Afro-Amerikan
kokenli insanlarda daha az oranda karaciger yaglanmasi olurken, bunun tersine
Ispanyol-Amerikan kokenlilerde yiiksek, Kuzey Avrupa ve Asya-Amerikan
kokenlilerde ise orta siklikta bu hastalik goriilmistiir (Alp ve dig. 2013, ss. 1118-1120).

Daha once de denildigi gibi, insulin direnci, diyabet, hiperlipidemi ve obezite, NAYKH
hastaliginin temelinde Onemli rol oynamakta ve bir anlamda “etnik koken” ini

olusturmaktadir.
2.3. ETIYOLOJI

NAYKH hastaliginin etiyolojisinde oncelikle “insiilin direnci, diabetes mellitus,
obezite, hiperlipidemi” gibi metabolizmadan kaynaklanan nedenler vardir. En 6nemli

primer faktdr ise insiilin direnci (ID) ve buna sebep olan durumlardir (Sonsuz 2011,

5. 99).
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Ayrica bu hastaliga metabolizmanin dogustan hasar gérmiis olmasi, medikal kosullar,
cevreden kaynakli etmenler, kilo kaybi ile ilgili operasyonlar, bazi ilaglar ve toksinler de
etki etmektedir (Giiner 2003, ss. 54-55). Son donemde hipotalamik/pitiiiter disfonksiyon
hastalarinin, polikistik over sendrom (PCOS) tanis1 konmus vakalarin, asir1 sismanligin,
bozulmus glikoz toleransinin ve dislipideminin de NAYKH meydana gelme siirecinde

etkili oldugu gériilmiistiir (Sonsuz 2011, ss. 101-102).

Karaciger yaglanmasi hastaligi, her ne kadar yetiskinlerde daha ¢ok alkol ile
iliskilendirilse de, gocuklarda daha ¢ok obezite ile ilgisi bulunmaktadir (Mathur 2007, s.

401).

Asagidaki tabloda hastaligin nedenleri genel olarak verilmeye caligilmistir:

Tablo 2.2: Nonalkolik yagh karaciger hastahigina sebep olan unsurlar

Metabolik ve genetik | Ilac ve toksinler | Cerrahi islemler Digerleri

Diabetes Mellitus Glikokortikoidler | Bilivopankreatik Total paranteral nitrisvon
Insiilin rezistans: Aspirin diversivon Ciddi anemi

Obezite Tetrasiklin (enig ince barsak [nflamatuvar barsak
Hiperlipidemi Valproik asit rezeksivonu hastalikdan

Aclik ve malnitrisyon | Ostrojenler Gastrik by-pass Ince barsak divertikiilleri
Abetalipoproteinemi Amiodaron Jejunoileal by-pass ve

Ailevi hepatosteatoz Metotreksat bakteriyel asm gelisim
Galaktozemi Tamoksifen Lipodistrofi

Tirozinemi Retroviral ilaclar AIDS

Homosistinir Kokain Kronik hepatit C

Wilson hastalsi Fosfor bilegiklen Hizli kilo kavbi
Glikojen depo Petrokimvasallar Gebeligin akut karaciger
hastaliklari Mantar toksinlen vaglanmas
Weber-Christian (Amanita

sendromu Falloides)

Hipopitiitanzm

Kaynak: Alp H, Karaarslan S, Selver Eklioglu 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 CERCEVEDE KARACIiGER YAGLANMASI

2.4.1. Nonalkolik Karaciger Yaglanmasindaki Risk Faktorleri

Karaciger yaglanmasi ile ilgili tedavilerde mutlaka NASH ve diger yaglanmalar
birbirinden ayrilmalidir. Bununla birlikte hangi hastalik formu olursa olsun, ilk 6nce ele

alinmas1 gereken, hastaligin temelinde yatan metabolik sorunlarin giderilmesi olmalidir.

Bu bilgiden hareketle, “ailesinde NAYKH bulunanlar, yas ve Viicut Kitle indeksinden
bagimsiz olarak artmis riske sahiptir”. Yapilan uzun donem arastirmalarinda, metabolik
sendrom gelisimi ve NAYKH ortaya cikist arasinda nedensel bir iliski oldugu
kanitlanmustir (Kara ve Erdal 2014, s. 70).

Yapilan diger arastirmalarda, obez bireylerdeki NAYKH sikligi, normal kilolu bireylere
oranla 6 kat daha fazladir. NAYKH’ye tam1 konulurken, hastalarin yiizde 30’undan
fazlasinda tip 2 DM saptanmistir (Celebi ve dig. 2006, ss. 41-42).

Primer NAYKH metabolik risk unsurlari asagidaki tabloda gosterilmistir:

Tablo 2.3: NAYKH metabolik risk unsurlari

NAYKH metabolik risk faktorleri
rg Abdominal obezite (Bel cevresizerkeklerde »102 cm, kadinlarda=>88 cm)
> Dhisiil: viiksek dansiteli lipoprotein kolesterol (erkeklerde =40 mg/dl, kadmlarda < 30
mg/dl)
> Hipertrigliseridemi ( =150 mg/dl)
> Hipertansiyen (kan basinci 2 130/85 mmHg)
> Hiperglisemi (aglik kan sekeri = 110 mg/dl)

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

Liver Disease, TAF Prev Med Bull, Sayi: 13 (1), s. 66-67.
Calismanin ilk kisminda da bahsedildigi gibi, NAYKH’de risk faktorleri “uzun siireli
total parenteral beslenme, hizli kilo kaybi, jejunoileal bypass, uzun siireli amiodaron
kullanimu, stilbestrol tamoksifen, yiiksek doz kortikosteroid, metotrexat, kalsiyum kanal
blokerlerinden nifedipin ve diltiazem, lipodistrofi ve insiilin reseptér mutasyonlari,
abetalipoproteinemi, ¢olyak hastaliginda diyet sonrasi hizli kilo alimi ve Wilson
hastaligi, sekonder yaslanma” seklinde sayilabilmektedir (Kara ve Erdal 2014,
ss. 68-69).
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2.4.2. Karaciger Yaglanmasinin Patogenezi

NAYKH’nin baslangic1 “hepatositlerde trigiliserid birikimi” seklinde seyretmektedir.
Hastaligin baslangi¢c asamasi; “trigliserid sentez ile yikimi” ya da “karacigerden

uzaklastirilmasi1” arasindaki dengenin bozulmasidir (Alp ve dig. 2013, s. 1120).

Ayrica birgok degisik sebeple meydana gelebilen karaciger yaglanmasi, sadece basit bir
patogenetik siire¢ degildir. “Insiilin direnci, sitokin regiilasyonundaki anormallikler,
oksidatif stres, mitokondrial disfonksiyon” vb. unsurlarin faktérlerin hepsinin hastaligin

gelisiminde rol oynamaktadir (Celebi ve dig. 2006, s. 43).

Giliniimiizde 6zellikle NAYKH patogenezinde karacigerde yag depolanmasina neden
olan insiilin direncine ek olarak “mitokondri kaynakli reaktif oksijen tiirlerinden olusan

cift vurus teorisi” kabul gormektedir (McCullough 2004, s. 527).

Insulin Direnci (Cift Vurus Teorisi = Two Hit’s Hipotezi): Cift vurus teorisinde
karaciger hastaligina sebep olan ilk darbe insiilin direnci olup, bu hepatositlerde
trigliserid birikminden sorumlu olan etmen olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Karaciger
yaglanmasina ikinci sirada etki eden faktorler ise; “inflamasyon ve fibrozis”, ikinci bir

darbe ile gelismektedir (Y1lmaz ve dig. 2007, ss. 837-838).

NAYKH ile insiilin direnci arasinda belirgin bir iliski bulundugu bilinmekle birlikte
insiilin direnci olmadan da yaglanma ve steatohepatit goriilmektedir. Insulin direnci;
yag birikimi ile birlikte “trigliserid ve kolesterol esterlerinin hepatositlerden perifere
tasinmasinda onemli olan Apolipoprotein B-100 sentezine baski yapmasi ve
hepatositlerde de novo lipogenezisi artirmasi” sonucunu beraberinde getirmektedir.
Giiner ve dig. (2003, ss. 55-56) insiilin direncini “insiiline duyarli hiicrelerin insiiline

normal yanit vermesindeki yetersizlik” seklinde tanimlamaktadir.
Insiilin direnci ve yagl karaciger hastaliginin daha iyi kavranabilmesi icin insiilinin kas

dokusu, periferik yag dokusu ve karacigerdeki etkilerinin ve insiilin direncinin meydana

getirdigi diger degisiklikleri birlikte ele almak gerekmektedir.
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Asagidaki tablo, karaciger yaglanmasindaki insulin direncinin etkisini Ozetler

niteliktedir:

Tablo 2.4: Karaciger yaglanmasinda insiilin direncinin rolii

Insiilin Etkisi Insiilin Direncinin Sonucu
Kas dokusu Glukoz uptake | Glukoz uptake |
Yag dokusu Tnighserid senten | Lipoliz |
Lipoliz |
Karaciger Glukoneogenezis | Lipit sentezi |
Lipit sentezi |
Lipit katabolizmast |

Kaynak: Sonsuz A, ve Baysal B. 2011, Karaciger yaglanmasi ve non alkolik steatohepatit. Giincel
Gastroenteroloji, Say1: 15(2), ss. 98-105.

2.4.3. Nonalkolik Karaciger Yaglanmasinda Lezyonlarin Derecelendirilmesi
NAYKH’nin hem teshis, tedavi ve takibinde hastaligin derecelendirilmesi ve siniflara

ayrilmasi olduk¢a 6nemlidir. Cleveland grubu NAYKHyi basit bir bigimde 4 histolojik

siifa ayirmigtir;

i. Tipl : Yaglh karaciger,
ii. Tipll :Yag+ lobuler inflamasyon,
iii.  Tip I :Yag + balonlagma dejenerasyonu,

iv. TiplIV :Yag + balonlasma dejenerasyonu ve Mallory hyalen cisimcigi veya
fibrozis
Brunt ve arkadaslar1 ise histolojik bulgulari daha detayli bir sekilde smiflara

ayirmiglardir:
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Tablo 2.5: NAYKH °‘ta lezyonlarin derecelendirilmesi

Derece

A-Steatozun
Derecelendirilmesi:

B-Nekroinflamatuar Aktivitenin
Smiflandirilmasi

C- Fibrozisin
Evrelenmesi

1.
Derece

Hepatositlerin yiizde
33’iinden az1
etkilenmistir.

Steatoz: Daha cok makrovezikulerdir.
Lobulun yiizde 66’ya varan kism1
etkilenmigtir.

Balonlagma: Her zaman olmasa da,
zaman zaman goriiliir. Zon 3 hepatositler
etkilenir.

Lobiiler enflamasyon: Daginik ve hafif
akut polimorfoniikleer hiicreler ile
enflamasyondur.

Kronik enflamasyon: Mononiikleer
hiicreler ile enflamasyondur.

Portal enflamasyon: Yoktur veya hafiftir.

Zon 3 periventrikuler,
perisinuzoidal veya
periselluler fibroz;
fokal veya yaygindir

2.
Derece

Hepatositlerin yiizde
33- yiizde 66’s1
etkilenmistir.

Steatoz: Her siddette olabilir, genellikle
karigik makrovezikuler ve
mikrovezikuler yaglanma mevcuttur.

Balonlasma: Zon 3’te belirgindir.

Lobiiler enflamasyon: Balonlasmig
hepatositlerle birlikte polimorfonukleer
hticreler goriilebilir; periseluler fibroz;
hafif kronik enflamasyon.

Portal enflamasyon: Hafif ile ortadir

1.Derece gibi, ayrica fokal

veya yaygin periportal
fibroz

3.
Derece

Hepatositlerin yiizde
66’sindan fazlasi
etkilenmistir

Steatoz: Tipik olarak lobiillerin yiizde
66’sindan fazlasini tutar

Balonlasma: Baskin olarak zon 3’de
belirgindir

Lobiiler enflamasyon: Akut ve kronik
enflamasyon, polimorfoniikleer

infiltre hiicreler, zon 3’te balonlagsma ve
fibroz alanlarda yogunlagsma go6zlenir.

Portal enflamasyon: Hafif ile siddetlidir.

Kopriilesme Fibrozu, fokal

veya yaygin

4.
Derece

Siroz hastalig1

Kaynak: Giilbahar O, Karasu Z.A, Erson G. 2000, Treatment of nonalcoholic steatohepatitis with
acetylcysteine. Gastroenterology 2000. VVol: 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 Karaciger Yaglanmasimin Dogal Seyri

Genel olarak NAYKH’yi dogal seyri tizerine yapilan arastirmalarda belirli bir yontem
izlenmistir. Ancak bu konuda yapilan galismalar ¢ogunlukla kii¢iik ¢apl ve takip siiresi
uzun olmayan calismalardir. “Steatozu olan hastalarin yaklasik olarak yiizde 5’inde
ADSH ya da siroz gelisebilecegi diistiniilmektedir” (Uysal 2005, ss. 53-54). Hatta
NAYKH’nin hepatoseliiler karsinom gelisimi i¢in de bir risk faktorii olabilecegi
bildirilmistir (Giilbahar ve dig. 2000, s. 1445).

Ortalama takip siiresi yaklasik 7 yil olan bazi c¢alismalarda NAYKH tanist almis
hastalarda ilerleyen donemde siroz ortaya ¢cikmistir. Buna bagli olarak yapilan NAYKH
hastalar1 iizerinde yapilan bazi incelemelerde siroz oranmin arttigi ve daha sonra
hastalarin yiizde 30-40’inda karaciger iliskili nedenlerle olim gorildiigi tespit
edilmistir (Adams 2005, ss. 117-119).

Bir baska arastirmada bes farkli seride toplam 257 NAYKH hastas1 degerlendirilmis.
Bu hastalardan 54’tine biyopsi yapilmis ve hastalar ortalama 3 ila 11 yil takibe
almmusglardir. “Hastalardan yiizde 28’inde ilerleyen tiirden karaciger hasar1 gelisirken
yilizde 59’unda pek degisiklik olmamis, ylizde 13’linde karaciger hasarinda tam iyilesme
veya kismi diizelme goriilmiistiir. Takip siiresince 26 oliimden 2 tanesi karacigerle
iligkili bulunmustur” (Angulo ve Rindor 2002, ss. 186-187).

NAYKH olan hastalarda fibrozise gidis i¢in risk faktorleri genellikle sunlardir (Duman
ve Toziin 2004, ss. 9-10):

Sekil 2.2: NAYKH olan hastalarda riskler

2
C

NAYKH Olan Hastalarda Riskler
Ileri yas ( 50 yas ve iizeri)

Obezite (Viicut kitle indeksi 30 ve tizeri)
Diabetes Mellitus tip 11

Sistemik hipertansiyon

Trigliserid > 1.7 mmol/I

AST/ALT >1

ALT > 2 X normal

Inflamasyon derecesinin artmasi

OO |IN[OD|O D |WIN|F-

Steatozun derecesi, artmig serbest yag asitleri
Demir birikimi
11 Artmis C-peptid konsantrasyonlari

Kaynak: Duman D.G. ve Tozin N. 2004. ‘“Nonalkolik yagli karaciger: karacigerin en sik goriilen
hastalig1”, Tiirk Aile Hekimligi Dergisi, 8 (1), ss.9-10

[y
o
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2.4.5. Nonalkolik Karaciger Yaglanmasinin Tanisi

NAYKH, cogunlukla semptomu olmayan bir hastalik olarak karsimiza c¢ikmaktadir.
Bagka bir deyisle karaciger hastaliginin bir agsamast ile ilintili olup, “sirotik donemdeki
az sayida olgu disinda saptanabilen tek bulgu genelde c¢ogu defa goriilen
hepatomegalidir”. Dolayis1 ile NAYKH’ye tani koyabilmek igin, laboratuvar bulgulari
onem kazanmaktadir. NAYKH’ye sahip olan bir bireyde, karacigerin islevleri normal
seyrinde olabilmektedir (Celebi ve dig. 2006, ss. 44-45).

Ancak bir kisim hastalarda farkli asamada karaciger islev bozuklugu goriilmektedir. Bu
hastalikta en ¢ok karsilasilan bulgu, ALT, AST yiiksekligi olup, bunlar, normal diizeyin
1 ila 3 kat1 kadar {izerine ¢ikabilmektedir (Yalniz ve dig. 2006, s. 398).

Tablo 2.6: NAYKH laboratuar incelemeleri

Karaciger hastaliginin Mmetabolik bozukluklarn
arastinlmas icin gereken arastinlmas: ve ayirnc tam
incelemeler icin gereken incelemeler
ALT » AST Glikoz

Alkali fosfataz Kolesterol (HDL, LDL)

ST Trigliserid

Bilirubin OSTT

Albumin / Slobulin Achk insdlin dizewi

PT Tiroid testlen (13, T4, TSH)

Demir, demir baglama, ferritin
Seruloplazmin

Hepatit serolojisi
Otoantikorlar

Diger

Kaynak: Yalniz M., Ataseven H., Bahgecioglu 1.H.,2006. "Relationship between abdominal obesity and
nonalcoholic steatohepatitis”, Firat Universitesi Saglik Bilimleri Dergisi, say1: 20, s.397-402,
Elaz1g

NYKH tanisi, karacigerle ilgili islev bozuklugu testlerinde diger etmenler gbézden

cikarilarak ve uygun goriintiilleme metotlar1 kullanilarak konulabilmektedir. Ayrica

NAYKH tanis1 konulabilmesi icin, ilk once viicuda alkol aliminin dislanmasi

gerekmektedir. Alkol alimiyla ilgili olarak farkli diisiinceler olup, genelde, alkol
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miktarmin  “erkeklerde 20 g/giin, kadinlarda 10 g/giin” {izerinde olmamasi

gerekmektedir.

NAYKH tanist konulabilmesi i¢in en dnemli sliphe “aminotransferaz yiiksekligi dir.
Bir¢ok hastada metabolik sendrom (METS) ile ilgili ispatlanmis durumlar da vardir.
Dolayis1 ile bu hastaligin tedavisinde genellikle; “asemptomatik aminotransferaz
yuksekligi, radyolojik olarak karaciger yaglanmasi bulgusu ve agiklamayan persistan

hepatomegalili olgular” da diisiiniilmektedir (Vural 2008, ss. 47-48).

Hastalarda eger yukarida siralanan bulgular varsa, “viral, metabolik ila¢ gibi” diger
sebeplerin tespiti neticesinde tani1 konulabilmektedir. Mutlaka bireyin alkol alip
almadig1 saptanmalidir. Bunun i¢in de edinilen bulgulara ek olarak, biyokimyasal,
radyolojik ve histolojik verilerden faydalanilmaktadir. Her ne kadar pratikte, NAYKH
tanisin1 dogrulamak icin biyopsiye gerek olup olmadig1 hakkinda tam ve kesin bir fikir
birligi bulunmasa da, klinik olarak NAYKH’nin siddetini belirlemek i¢in karaciger
biyopsisine gereksinim vardir (Polat 2006).

“NAYKH’nin tam tanist i¢in, etiyoloji kadar hastaligin evre ve sinifini igeren histoloji
de belirlenmistir. Klinik tablo masum seyredecegi gibi ciddi nekroinflamasyon ve
fibrozis ile birlikte siroz ile de sonuglanabilir” (Mas ve Tas¢1 2002, ss. 179-180).

Mas ve Tas¢r (2002, ss. 181-186), NAYKH’nin histolojik bulgularin1 temelde
Tablo 2.7°de belirtilen 4 kategoride siralamigtir:

Tablo 2.7: NAYKH’nin histolojik bulgulari

L.TipL: Yagh karaciger

1. TipIL: Yag + lobiiler inflamasyon

3. Tip III: Yag + balonlagma dejenerasyonu

4. Tip IV: Yag + balonlasma dejenerasyonu ve Mallory
hyalen cisimcigi ve
fibrozisin herhangi birisi

Kaynak: Mas ve Tas¢1, 2002:181-186
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2.4.6. Nonalkolik Karaciger Yaglanmasinin Tedavisi

Literatiir arastirmast yapildiginda heniiz bir tedavi yonteminin NAYKH siirecini
tamamen degistirdigi ya da iyilestirdigi yoniinde kontrollii bir ¢calisma olmadig: tespit

edilmistir.

Genel anlamda, NAYKH i¢in iki tiirli tedavi yontemi bulunmaktadir (Uygun 2007,
sS. 241-242):

Sekil 2.3: NAYKH’de uygulanan tedaviler

Tedavi Tiirii Uygulanan Tedavi

Kilo verme

Diyet ve egzersiz

Insiilin duyarligimi artiran ilaglar (metformin)
Hepatoprotektif ajanlar (UDCA)
Antioksidanlar (E vitamini)

Lipit diisiirticii ilaglar (n — 3 yag asitleri)
Anti- obezite ilaglar1 (orlistat)

Risk Faktorleri Tedavisi

Farmakolojik Tedavi

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

Karaciger transplantasyonu

Kaynak: Uygun, A. 2007. Nonalkolik yagli karaciger hastaliginda (NAYKH) 2008’de Tedavisi Nasil
Olmalidir?, Giincel Gastroentroloji, 11(4), $5.241-242.

Diger insiilin direnci belirtilerinde goriildiigii gibi, NAYKH, obezite, diyabet ve hiper
tansiyon hastaliklar ile yakindan ilgilidir. NAYKH tedavi siirecinin, genel olarak hem
insiilin direncine, hem de obeziteye yonelik oldugu sdylemek miimkiindiir (Araz 2007,

ss. 63-64).

Eger hastada “metabolik sendrom varsa, hastaliklara yonelik tedavi uygulanmalidir”

(Mishra ve Younossi 2007, s. 134).

Genel olarak NAYKH tedavisinde amaglanan ve izlenen yontem, hastalikla ilgili
ilerleyici risk unsurlarinin minimum seviyeye indirgenmesi ya da modifiyesidir. Burada
onemli olan tedavi yaklagimi, “kilo kaybi, hiperlipidemi ve hipergliseminin tedavisi ve
toksik olan ilaglarin birakilmasi” (Araz 2007, ss. 68-69) seklindedir. Kilo kaybinin

yilizde 10’dan fazla olmasi durumu, biyokimyasal ve histolojik parametrelerde diizelme
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olmasiyla ilintili olabilir. Fakat kilo kaybinin hizli olmasi, hastaligin seyrini
hizlandirmaktadir (Araz 2007, ss. 68-69).

NAYKH tanis1 konulmus olan hastalarda kilo kaybedilmesi, 6nemli asamalardan biridir.
Bu asama hastanin hayat bigimini degistirmesi veya kilo veremeyen obez hastalarda
mide operasyonuna uygun bireylere bariatrik cerrahi uygulamasi yapilarak

tamamlanmaktadir.

Arastirmalarda, her ne kadar NAYKH tanis1 olan hastalara uygulanan diyet ve
egzersizin, karacigerdeki fibrozis tizerine etkileri gosterilememis olsa da, 6zellikle asiri
kiloya sahip veya obez hastalarda, tedavinin ilk asamasi i¢in diyet ve egzersizin etkili

oldugu kanitlanmustir.

Ayrica NAYKH tedavi siirecinde “Vitamin E, N-astilsistein gibi antioksidanlar’in

faydali oldugu konusunda goriisler de vardir (Goren, 2005:842).
2.5. NAYK HASTALIGINA BAGLI OLARAK OLUSAN HASTALIKLAR
2.5.1. Tip 2 Diyabet ve Insiilin Direnci

Diyabet (DM), insiilin eksikligi ya da insiilin etkisindeki defektler nedeniyle
organizmanin karbonhidrat (KH), yag ve proteinlerden yeterince yararlanamadigi,
stirekli tibbi bakim gerektiren, kronik bir metabolizma hastaligidir (TEMD, 2017).
Diyabet tiim diinyada dordiincii 6liim sebebi olarak goriilmektedir ve Uluslararasi
diyabet federasyonunun son verilerine gore 415 milyon olan diyabetli birey sayisinin
2040 yilinda 642 milyon olmasi 6n goriilmektedir (ADA, 2015).

Yapilan caligmalarda, yiiksek yagli diyetle beslenenlerde, dolasimda lipopolisakkarit
diizeyinin yiiksek oldugu saptanmistir. Endotoksin seviyelerindeki artis sonucu TNF-q,
IL-1, IL-6, plazminojen aktivator inhibitorii gibi pro-enflamatuar sitokinlerin tiretimi
artar. Bunun sonucunda da glikoz toleransi bozulmakta ve boylece insiilin direncinin

gelistigi saptanmustir (Celikel ve dig. 2008).

DM Tani kriterlerinde; aglik kan sekerinin 126 mg/dL ve tizeri, Glikoz (mg/dL) (OGTT,
75 g glikozla yiikklemenin 2 saati)’nin 200 mg/dL ve tizeri, hemoglobin Alc (yiizde)

20



takip testinin ise; yilizde 6,5 {izeri olmasi durumunda farkli giinlerde test tekrarlanarak
DM tanis1 koyulmaktadir (Ada 2015).

DM nin etiyolojik smiflamasi; Insiiline bagimli Tip 1 DM, insiilinden bagimsiz Tip 2
DM, gestasyonel DM, b-hiicre fonksiyonlarinin genetik defekti ve insiilinin etkisindeki
genetik defekt olarak siralanabilmektdir (TEMD 2017)

i. Tip 1 Diyabet: “Ketoasidoza egilimli, idiyopatik ya da otoimmun kaynakli
betahiicre hasar1 sonucu gelisen diyabet vakalarini kapsar” (Gl 2015, s.17). Burada,
pankreasta seyreden beta-hiicre yikimma neden olan bir dizi olay neticesinde insiiline
bagimli diyabet ortaya c¢ikmaktadir. Cogunlukla “otoimmiin” kaynakli gelisen bu
hastaligin daha ¢ok cocukluk ve geng¢ erigkinlik donemlerinde ortaya ciktig
bilinmektedir (Akin 2004, s. 159).

ii. Tip 2 Diyabet: “Insiilin sekresyon defekti ile insiilin rezistansinin birarada
etkili oldugu diyabet formlarinin dahil oldugu diyabet grubudur” (Giil 2015, s.18).
Diinya genelinde de en fazla rastlanan diyabet tiirii Tip 2 olup, ¢ocukluk ¢agi dahil, her
yas grubunda, 6zellikle 40’11 yaslardan sonra daha sik olmak tizere goriilmektedir. Tip 2
diyabet ayn1 zamanda hareketsiz yasam, insulin direnci, obezite ve “insiilin sekresyon
bozuklugu” ile de ilintilidir. Insiilinin kendisine karbonhidrat, yag ve protein dokular:
duyarhdir. Bu yilizden insiilin direnci protein, yag ve karbonhidratin metabolizmasini
diizenleme yeteneginin bozuldugunu ifade eden bir deyimdir. Kisiden kisiye farklilik
gosteren insiilin direnci ig¢in “normal konsantrasyondaki insiilinin normalden daha az

biyolojik yanit olusturmas1 durumu” da denilebilmektedir (ilk 2006, ss. 34-36).

Insiilin direnci, “insiilinin glikozu kandan temizleyememesi” durumudur. Dolayis1 ile
farkli organ ve matabolizmalar, insulin kars1 hassasiyet gelistirebilirler. Insiilin direnci,
acliktaki serbest yag asidi miktarinin artmasiyla iligkilidir. “Ayn1 korelasyon NAYKH
ile serbest yag asidi miktar1 i¢in de gegerlidir. Hatta yagl karaciger, progresif insiilin
direnci ve buna bagl lipoliz supresyonu ile de iliskilidir” (Sampath 2005, s. 317). Tim
bu bilgilerden hareketle diyabetin, 6zellikle de tip 2 diyabetin NAYKH ile iliskili olarak
ortaya ¢iktig1 belirtilmistir. (Greenberger 2016, ss. 238-239).
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Duvnjak (2007) ve arkadaslarinin yaptigi bir arastirma, NAYKH olan bireylerde
cogunlukla insiilin direncinin, ¢ok sik glikoz toleransinin ve hiperinsiilineminin oldugu

gozlemlenmistir (Duvnjak ve dig. 2007, s. 4539).

Yapilan ¢alismalarda, diyabetik hastalarda NAYKH prevalansi yaklasik yiizde 50'dir ve
NASH oraniin orantisiz olarak yiiksektir. Diyabetik hastalarin yiizde 20'sinde fibrozis
veya siroz mevcuttur. Siddetli obez diyabetli hastalarda hepatik steatoz yaklagik yiizde
100 olup bunlarin yiizde 50'sinde NASH ve yiizde 19'unda siroz bulunmaktadir (Ratziu
2015).

Diyet yonetimi insiilin direnci ile NAYKH arasindaki gii¢clii iliskiyi gz Oniine
alindiginda, NAYKH’li tiim hastalara yasam tarzi modifikasyonu onermek mantiklidir.
Bu, tip 2 diyabet gelisme riskini azaltir, ancak yogun bir diyet miidahalesi NAYKH'li
kisilerde karaciger histolojisini de gelistirebilmektedir (Lomer 2014).

2002 Amerikan  Gastroenteroloji  Birligi, NAFLD hakkindaki raporunda,
kardiyovaskiiler risk profili lizerindeki kilo kaybinin faydalarin1 gerekce gostererek,
randomize caligmalarin olmamasi durumunda kilo vermeyi savunmustur. Biyopsi ile
kanitlanmis NASH ile obez hastalarda, agirlikta yiizde 9'luk bir azalma, kontrollerle
karsilagtirildiginda  karaciger histopatolojisinde belirgin  diizelmelere yol agtig1
goriilmiistiir. Tip 2 diyabetli hastalarda, agirlik olarak yiizde 8'lik bir azalma, MR
goriintiileme spektroskopisi ile 6l¢iilen kontrollerle karsilastirildiginda hepatik steatozda

yiizde 25 daha fazla azalma ile iliskilendirmistir (Lazo ve dig. 2010).

Bir baska aragtirmada Tip 2 diyabetin varligi, VKi’nden bagimsiz olarak NAYKH’nin
siddet ve risk oramlarmi yiikselttigi tespit edilmistir (ilk 2006, s. 37).

Insiilin direnci ve NAYKH’nin daha iyi anlasilabilmesi igin insiilinin karaciger
tizerindeki etkisi, kaslar iizerindeki etkisi ve periferik yag dokusu iizerindeki etkisinin

birlikte diigiiniilmesi 6nemlidir.
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Sekil 2.4: Karaciger yaglanmasinda insiilin direncinin rolii

Insiilin etkisi = Insiilin direncinin sonucu
Kas dokusu Clukoz uptake Clukoz uptake ¥
Yal dokusu  Trigliserid sentezi 4

Lipoliz 4~ Lipoliz #s
Karaciger Slukoneogenezis I

Lipit sentezi ™ Lipit sentezi 4n

Lipit katabolizmasi -

Kaynak: Sonsuz A. ve Baysal B. 2011. Karaciger yaglanmast ve non alkolik steatohepatit.
Giincel Gastroenteroloji, Say1: 15(2), s.101.

2.5.2. Obezite

Obezite, bugiin diinya niifusunun {icte birinden fazlasini etkileyen, karmasik, cok
faktorlii ve biiyiik 6l¢iide Onlenebilir bir hastaliktir (AMA 2013). Obezite tipik olarak
viicut icin fazla viicut agirligi olarak tanimlanir, ancak bu basit tanim, sadece viicut
blyiikliigli acisindan degil, metabolik olarak kendini gdsterebilen asir1 yaglanma veya

viicut yaglariyla iligkili etyolojik olarak karmasik bir fenotiptir (Hu FB 2008).

Diinya Saglik Orgiitii (WHO), 2015 yilina kadar 700 milyonun iizerinde yetiskinin obez
ve yaklagik 2,3 milyar yetiskin asirt kilolu olacagimi belirtmisti (WHO 2006). Son
yapilan ¢aligmalara goére, 2030 yilina gelindiginde, diinyadaki yetiskin niifusun tahmini
yiizde 38'inden fazla kilolu ve yiizde 20'si de obez olacagi saptanmistir. Cocuk ve
yetiskinlerde ¢ok sayida hormon ve sitokin obezite patogenezinde ve komplikasyonlarin

gelismesinde anahtar role sahiptir (Kelly ve dig. 2008).

Obezitenin smiflandirilmas: i¢in mevcut en yaygin kullanilan olgiitler, viicut kitle
indeksidir (BMI; kilogram cinsinden viicut agirligi, metre kare olarak yiikseklige
boliinmektedir). Bu siniflama, diisiik kilolu (<18,5 kg / m2, siddetli veya morbiditeye
obezite (>40 kg / m2) kadar degismektedir (Hu FB, 2008).
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Normalde, erkeklerde viicuttaki yag dokusu viicut kilosunun yiizde 15-18’ini,
kadinlarda ise; yiizde 20-25’ini olusturmaktadir. Bu oran erkeklerde yiizde 25’1,

kadinlarda ise yiizde 30’u gectigi zaman, obezite riski artmaktadir (Ozata 2002).

Uluslararas1 olarak kullanilan metabolik sendrom kilavuzlarina gore; bireylerde
abdominal adipozitenin (bel ¢evresi, erkeklerde >94 cm, ve kadinlarda >80 cm)
obezitenin dnemli bir belirteci oldugu (Alberti Kgm, 2005) ve obezitenin; tip 2 diyabet,
kardiyovaskiiler hastalik, kanser ve NAYKH gibi kronik hastaliklar ile birlikte mortalite
riskini artirdig1 saptanmustir ( Hu FB 2008).

Genetik yatkinlik, yapilan diyetler, sik diyet degisiklikleri, yasam tarzi, hareketsiz
yasam, kullanilan ilaglar, endokrin de dahil olmak {izere birgok faktér obezitenin
gelisiminde rol oynamaktadir (Marian ve Mullin, 2016:299-300). Fast food denilen
ambalajli ve hazir gidalarin siklikla tiiketilmesi, dengeli beslenme aligkanliklarinin
benimsenmemesi, asirt yagli ve basit karbonhidrattan zengin yiyeceklerin siklikla
tilketimi, giinliik yasamda fiziksel aktivitelerin olmamasi, stres, genetik faktorler ve
psikolojik etmenler ile sosyo-ekonomik durum, obeziteyi tetikler hale gelmistir (Uskun
ve dig. 2005).

Tedavisi miimkiin olan obezite, “diyet” (T1ibbi beslenme tedavisi ve Medikal nutrisyon
tedavisi), “fiziksel egzersiz”, “davranis tedavisi” (beslenme davraniginin degismesi),
“ilag tedavisi” ve “cerrahi tedavi” (mide ameliyatlar1) gibi yontemlerle tedavi

edilebilmektedir.

Gedik (2003, s. 42) obezitenin; “kalp damar sistemi, solunum sistemi, mide-bagirsak
sistemi, hormonol sistem, sinir sistemi, iiriner sistem ve deri hastaliklar1 gibi bir¢ok
hastaliga” neden oldugunu belirtmistir. Hipertansiyon, koroner kalp hastaligi, akut
myokard enfarktiisii, serebrovaskiiler hastaliklar, derin ven trombozu, solunum gii¢liigii,
uyku apnesi, uykuya bagli hipoventilasyon, safra kesesi hastaligi, yagh karaciger ve
siroz, dislipidemi, tip 2 diabet, hiperiirisemi, insiilin direnci, polikistik over sendromu,
meme kanseri, osteoartrit, sinir sikigmasi, proteiniiri, endometrium kanseri, prostat
kanseri, stres inkontinansi, ter dokiintiileri, lenfodem ve psikolojik rahatsizliklar”

seklinde siralamustir.
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Obezitedeki sistemik inflamasyonda esas olarak yag dokusu rol oynar. Adipositin olgun
hali makrofaj benzeri islevler kazanir. Bu islevler, bakteri hiicre duvari iirlinlerine karsi
yanit olusturabilme, akut faz yanitinda sitokin kaskad: olusturma ve sitokinler
salgilayabilmedir. Yag dokusu inflamasyonda bir dizi sitokin iiretir. Yag dokusunda
makrofajlarin artisi sonucu NADPH oksidaz aktivitesi artmakta ve bunun sonucunda
serbest radikal tiretimi artmakta, bu da oksidatif strese yol agmaktadir. Oksidatif stres
pankreas P hiicrelerini etkileyerek insiilin sekresyonunu azaltir, kas ve yag dokusunda
glikoz transportunu bozar, hipertansiyon, aterosklerozis NAYKH patogenezinde rol
oynamaktadir (Stice ve dig. 2012).

Yapilan aragtirmalarda, Amerikan Diyabet Dernegine gore; obezite ve diyabet arasinda
anlaml bir iligski vardir. Bireylerde >45 yas ve asir1 kilolu/sismanlik durumu ve yaslari
ne olursa olsun obezite durumu; bireylerde tip 2 diyabet riskini artirmaktadir ve obezite,

NAYKH’ye sebep olmaktadir (American Diabetes Association 2012).

Yapilan bir arastirmada obezite hastalarinda NAYKH sikligi, “viicut agirligi normal
kisilere gore 6 kat daha fazla” tespit edilmistir.”Morbid obezlerin yilizde 75’inden
fazlasinda karaciger steatozu, yiizde 24’ inde NAYKH, yiizde 3-11’inde siroz goriildigi
saptanmistir. (Mural 2008, ss. 62-64).

Disiik kalorili diyet ve fiziksel aktivite ile obezite hastaligi tedavi edilebilmektedir.
Ancak burada dikkat edilmesi gereken, ¢ok hizli kilo kaybindan kaginilmasi ve viicudun
uzun siire a¢ birakilmamasidir. Ciinkii uzun siire a¢ kalindiginda karacigere serbest yag
asidi erisimi artmaktadir. “Iliml kilo verilmesi ile fibrozis dahil karaciger histolojisinde

diizelme oldugu” gorilmiistiir (Uysal 2005, ss. 61-62).

Baska Dbir arastirma, leptin hormonunun 6neminden bahsetmektedir. Ciinkii Leptin
besinlerin alinip enerji olarak harcanmasini etkileyen bir “peptit hormonudur”. Leptin,
yag dokusu ile yakindan ilgili oldugu i¢cin NAYKH patogenezinde roliiniin oldugu
diistiniilmektedir. Ayrica leptinin insiilin direncini ve hepatositlerde yag asidi sentezini
artirarak, NAYKH gelisimine katki saglayacagi one siiriilmektedir (Uygun 2007,
S. 242).
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2.5.3. Dislipidemi

Dislipidemi yiikselmis trigliserid (TG), diisiik dansiteli lipoprotein kolesterol (LDL-K)
ve azalmis yliksek dansiteli lipoprotein kolesterol (HDL-K) seviyeleriyle karakterizedir
ve koroner kalp hastalig1 ve serebrovaskiiler olaylarla ilerleyen, ateroskleroza (damar

sertliklerine) yol agan en 6nemli risk faktortdiir (Yasin ve dig. 2015).

Dislipidemi tedavisinde ele alinan ilk temel yaklagim, hayat tarzinin degisikligidir.
Bunun disinda “hipotiroidi, nefrotik sendrom, kronik bdbrek hastaliklari, insiiline
bagimli olmayan diabetes mellitus (NIDDM), depo hastaliklari, kollajen doku
hastaliklar1, porfiri, asirt alkol kullanimi” gibi plazma lipid seviyesine etki eden diger
hastaliklarin tedavisinde kullanilan ilaglara da dikkat edilmesi gerekmektedir (Marian
ve Mullin 2016, ss. 159, 310).

Dislipideminin, NAYKH ile iligkisi ise sOyle agiklanabilir: Yapilan aragtirmalara gore
NAYKH’ye sahip olan ¢ogu kiside insulin direnci oldugu, hatta bu kisilerin yiizde
80’inden fazlasinda metabolik sendrom durumuyla karsilasildig tespit edilmistir. Obez
hastalarin yiizde 80’i nonalkolik yagh karaciger hastaligina sahipken, sadece yiizde
20’sinde NASH oldugu saptanmistir. Cogunlugu fazla kilolu olan NASH’l1 hastalarin
ylizde 60’mnda hipertansiyon varken, geri kalaninda dislipidemi vardir. Dolaysiyla
yapilacak olan tedaviler, oncelikle bu risk faktorlerinin ortadan kaldirmaya yonelik
olmalidir (Uygun 2007, s. 243).

Jin ve arkadaglar1 tarafindan yapilan bir bagka arastirmada “10 saglikli ¢ocukta fruktozla
veya glikozla tatlandirilmis igeceklerin metabolik etkileri” degerlendirilmistir. Bu
arastirmada “Fruktozla tatlandirilmis icecek sonrasinda, hem NAYKH’si olan, hem de
olmayan c¢ocuklarin TG egrisinin altinda kalan alan, glikozla tatlandirilmis i¢ecek
tiketenlerden fazla saptanmigtir. Ancak NAYKH’si olan c¢ocuklarda bu yanitin
NAYKH’si olmayanlara gore daha yiiksek oldugu bildirilmistir. Fruktozla tatlandirilmis
icecek tiiketenlerde, 6giin sonrasi ve gece saatlerinde HDL-K diizeyi diiserken, glikozla
tatlandirilmis i¢ecek tiiketenlerde bu etki olmamustir. Fruktozun hem NAYKH’si olan,
hem de saglikli ¢ocuklarda dislipidemik etkisinin oldugu ancak, NAYKH’li ¢ocuklarin

fruktozun etkisine kars1 artmis duyarlilik gosterdigi” sonucuna ulasilmistir (Jin ve dig.
2012, ss. 1090-1097).
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Genel olarak yapilan arastirmalarda, NAYK hastalarinda yiiksek TG seviyesine ve
diisiik serum HDL-Kolesterol seviyesine rastlanmistir. NAYKH’ye sahip kisilerde
dislipidemi prevalansinin yiizde 20-92 oldugu saptanmistir. Bu yiizden de NAYKH olan
bireylerin postprandiyal hepatik lipid metabolizmasinda degisiklikler olabilmektedir
(Bayrakg1 ve Giingar 2005, ss. 168-169).

2.5.4. Kardiyovaskiiler Hastahklar (KVH)

Kardiyovaskiiler Hastaliklar genel bir gruplandirma ismi olup, kalp ya da kan
damarlarinin (arterler ve venler) hastaliklarin1 igermektedir ve morbidite ve mortalite

hastaliklarinin sebeplerinin de basinda gelmektedir (Giileg 2009, s.2).

Diinya Saglik Orgiitii’niin (DSO) rakamlarina goére; KVH nin yiizde 31°lik oranla diinya
genelindeki 6lim sebepleri arasinda birinci sirada yer aldigi; 2012 senesinde 17.5
milyon insanin bu sebepten hayatini kaybettigi belirtilmistir (www.who.int). Tirkiye’de
de durum farkl degildir ve 2014 verilerine gore KVH, yiizde 40.42’lik oranla oliim
sebepleri arasinda basi gekmektedir (TUIK, 2015).

KVH risk unsurlar asagidaki tabloda gdsterilmistir:

Tablo 2.8. Kardiyovaskiiler hastaliklar risk faktorleri

Degistirilemez risk faktdrleri Dregistirilebilir risk faktdrler:
» Yas » Diabetes mellitus ve kotii kan
e Cinsiyet sekeri regiilasyonu
e Birinci derece akrabalarda e Sigara kullanmm
koroner arter hastalig: « Hipertansiyvon
dykiisiiniin bulunmasa = Dishipidenm
o Obezite veya viseral yvaglanma
= Psikososyal faktirler
= Scdanter WASAIL, tiriksel

alctivitenin az olmasa

Meywve ve sebze tuketiminin az
olmasi

e Duzenli alkol kullanimm

Kaynak: Tirkmen E., Badir A., Ergiin A., 2012. “Koroner Arter Hastaliklar1 Risk Faktorleri: Primer Ve
Sekonder Korumada Hemsirelerin Rolil”. Acibadem Universitesi Saghk Bilimleri Dergisi,
Say1:3(4), ss.223-231.
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Metabolik sendromun iki farkli belirtisi olan Kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH) ve
NAYKH arasinda 6nemli bir iligki vardir. Yapilan bir¢ok arastirmada, NAYKH’ye
sahip olan kisilerde yiiksek seviyede “ateroskleroz prevalansi” denilen damar sertligi ve

tikaniklig1 oldugu saptanmustir (Sao ve Aronow 2018).

Obez bireylerde yapilan ¢calismalarda oksidatif stres ve inflamasyon diizeylerinin arttigi
gosterilmis, bunlarm insiilin direnci, tip 2 DM gelisimi, endotelyal disfonksiyon, erken

kardiyovaskiiler hastalik gelismesinde 6nemli oldugu vurgulanmistir (K6roglu 2005).

NAYKH, bireyde koroner arter hastaligi olup olmadigini teshis etmede de bir 6ngorii
vermektedir. Ayrica bazi arastirmalar, ana kardiyovaskiiler ve metabolik risk unsurlari
uyarlandiktan sonra NAYKH durumu artmis KVH riskiyle iliskilendirmistir (Caceaune
2012, s. 144).

2.5.5. Hipertansiyon

Hipertansiyon hakkinda farkli goriis ve tanimlamalar olsa da, genellikle “karmasik ve
birbirleri ile iliskili etyolojilerden gelisen bir progresif kardiyovaskiiler sendrom”
seklinde ifade edilmektedir (Giles 2006, s. 6). Hipertansiyon, damardaki basing yiiksek
seyre gelmeden Onceki “artmis nabiz basinci, sol ventrikiil hipertrofisi, damar sertligi
artis1, endotelyal disfonksiyon ve mikroalbuminiiri” gibi bazi erken belirtiler ile kendini

gostermektedir (Kozan 2011, s. 446).

Obezitede oldugu gibi hipertansiyon tedavisinde de ilk Onerilen, hayat tarzi
degisikligidir. Ciinkii bu hastaligin iyilesmesi i¢in, bireyin, oncelikle normal viicut
agirh@ina ulagsmas1 gerekmektedir. Boylece kilo kaybi, damar basincinda diisiis
saglamakta ve bireylerin hipertansiyon riskini 6nlemektedir. Hipertansiyonu olan
hastalara genelde toplam yag miktarinin azaltildigi sodyum potasyumdan fakir tuzsuz,

diisiik yagli gidalar, meyve ve sebzeden zengin 6giinler 6nerilmektedir.

Yapilan bir aragtirmada NAYKH ile hipertansiyon arasinda iliski oldugu saptanmaistir.

Aragtirma, saglikli goniilli bireylerle yapilmig, hastalarin “plazma inflamasyon
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gostergeleri ve endotelyal disfonksiyonlar’” NAYKH olmayan kisilerle kiyaslanmuistir.
NAYKH’ye sahip olan kisilerde bel g¢evresinin yiiksek, VKI’nin yiiksek, visseral
yaglanmanin fazla ve HDL-kolesterol diizeyinin diigiik oldugu saptanmistir. Ve yapilan
Olgtimlerde ozellikle “diastolik kan basinci” yiiksek ¢ikmustir. Dolayisi ile buradan
NAYKH’nin hipertansiyon ile iligkili oldugu sdylenebilmektedir (Caceaune 2012, ss.
145-146).

2.5.6. Metabolik Sendrom (MetS)

Metabolik sendromun karakteristik ozellikleri santral obezite, hipertansiyon,
dislipidemi, glikoz intoleransi, vaskiiler inflamasyon ve protrombotik durumdur.
Toplumun yaslanmasi, fiziksel inaktivite ve santral obezite prevalansinda artis ile

birlikte metabolik sendromun prevalansi artmaktadir (Bloomgarden 2003).

Kan basinci, aglik lipid ve glikoz diizeyi olglimii insulin tespit etmede yardimci
olabilmektedir. 150 mg/dL {izerinde yiikselmis trigliserid, 40 mg/dL.’den diisiik HDL
kolesterol seviyesi siklikla metabolik sendromun varligini gosterebilmektedir. A¢lik kan
sekeri yiiksekligi daha seyrek goriilen bir parametre olup, aglik kan sekerinin 100
mg/dL {izerinde olmasinin insiilin direncini ve kardiyovaskiiler hastalik riskini
yiikseltebilecegi bildirilmistir. NAYKH metabolik sendromun hepatik bileseni olarak
kabul edilmektedir (Meigs 2002).

Insiilin direncinin metabolik sendromun birgok 6zellikleri ile ilgili énemli bir faktdr
oldugu diisiiniilmektedir. Metabolik sendromun komponentleri ve inflamatuar sistemin
aktivasyonu, mikroalbuminiiri, fibrinoliz ve koagiilasyon bozukluklar1 gibi diger bazi
ozellikleri ile insiilin direnci iligkilendirilmektedir. Giiniimiizde inflamasyonun
kardiyovaskiiler hastalik patogenezinde anahtar bir rol oynadigi diistiniilmektedir.
Sonug olarak, metabolik sendromu olan bireylerde kardiyovaskiiler hastalik ve DM
gelisimi riskinin arttig1 belirtilmektedir (Basak 2008).
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Genellikle MetS olarak ifade edilen metabolik sendrom, morbidite ve mortalitesi yiiksek
olan bir hastalik tiirtidiir. Ve bu hastaligin tedavisinde risk unsurlarina gére dort yontem

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

i.  Aterojenik dislipideminin diizeltilmesi,
ii.  Tansiyon yiiksekliginin diizenlenmesi ,
iii.  Protrombotik durumlarin dizeltilmesi ,

iv.  Insiilin direncinin diizeltilmesi amaciyla tibbi tedaviye baslanmasi.

Bu iyilesmenin gerceklestirilmesi igin, hastaya kilo verdirilmesi, egzersiz yaptirilmasi,
eger tip 2 diyabet s6z konusu ise hemen kontrol altina alinmasi gerekmektedir (ipek,
2008, s. 30).

Diyabet hastalarinda yaglanma bakimindan en énemli etmen, VKI’dir ve obezite yagh
karaciger hastaligi icin belirleyici bir unsur olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Bunun
yaninda “karaciger yaglanmasi olan diyabetik olgularda hiperinsiilinemi de vardir”

(Cakirca ve dig. 2005:).

Yapilan arastirmalarda, NAYKH’ye sahip bireylerden kadinlarin yiizde 60, erkeklerin
ise yiizde 30 oraninda metabolik sendromunun oldugu tespit edilmistir. NAYKH’li
bireylerde MetS bilesenleri cinsiyet, yas ve viicut kiitlesinden bagimsiz olarak NASH
stirecinde daha ytiksek riskle iligkilendirilmistir (Biyiiktuncer ve dig. 2009, ss. 221-
222).

Obezite, diyabet, hipertansiyonda oldugu gibi MetS kardiyovaskiiler hastalik i¢in de en
tehlikeli risk faktorlerinden biridir.

2.5.7. Hipotiroidi
Tiroid bezi, boynun alt kisminda, Adem elmasimin hemen altinda bir pozisyonda

boynunuzun o6niline uzanmaktadir. Tiroid, kan dolasimina saldig1 iki hormonu yapar.

Birine tiroksin denir; Bu hormon dort atom iyodiir ve T4 olarak adlandirilir. Digerine
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triyodotironin denir ve bu ii¢ atom iyot igerir ve T3 olarak adlandirilir. Viicudun
hiicrelerinde ve dokularinda T4, T3'e doniistiiriilmektedir. Hiicre i¢cinde T3 hormonu
etkili oldugundan T4 hiicreye girmeden 6nce T3’e donligmektedir. T4'den tiiretilen veya
tiroid bezinden T3 olarak salgilanan, biyolojik acidan aktif olan T3'tiir ve
viicudunuzdaki tiim hiicrelerin ve dokularin aktivitesini etkilemektedir (Cooper ve dig.

2009).

Hipotiroidizm, tiroid hormonunun eksikligi veya nadiren etkisizligi sonucu meydana
gelen ve metabolik olaylarda genel bir yavaslama ile karakterize durumdur. Genellikle
tiroid hormon eksikligi yavas gelistiginde hipotiroidi sinsi ve yavas bir baglangic
gostermektedir. Iyot Eksikligi, hashimoto Troiditi, tiroid ameliyatlari, dogustan tiroid
bezi olusumu yetersiziligi hipotiroidinin nedenleri olarak sayilmaktadir (Kisakol ve dig.
2003).

Hipotiroidinin tedavi edilmemesi daha biiylik komplikasyonlara sebebiyet vermektedir.
Yapilan bir¢ok arastirmada hipotiroidi, metabolik sendromun &nemli etmenleri olan

“insiilin direnci, dislipidemi ve obezite” ile iliskilendirilmistir (Pagadala 2012, s. 529).

Yapilan bir ¢aligmada, hipotiroidi hastalarinin yiizde 30.2’sinde NAYKH bulunmustur.
Farkl1 bir diger ¢aligmada ise “NAYKH’ nin ve anormal karaciger enzim diizeylerinin
hipotiroidizmin derecesiyle birlikte hizli bigimde arttig1” sonucuna ulagilmistir (Chung

ve dig. 2012, ss. 151-152).

2.5.8. Polikistik Over Sendrom (PCOS)

Kisa adi PKOS olan Polikistik over sendromu, tireme donemindeki kadinlarda olan
endokrinolojik bir rahatsizliktir. “Amenore, obezite ve hirsutizm triadi” olarak bilinen
PKOS, ilk kez 1935 senesinde Stein ve Leventhal tarafindan ortaya konulmustur.
Gilinlimiize gelene kadar gegen siirede PKOS tanisinda 6nemli gelismeler gozlenmekle
birlikte, hakkinda arastirmalar yapilmaya da hala devam edilmektedir (Melekoglu 2014,
ss. 37-38).
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PKOS’un olusmasinda aileden ve c¢evresel faktorlerden kaynaklanan birtakim etkiler
s6z konusudur (Marian ve Mullin 2016, s. 121). PKOS’un temeli, insiilin direnci gibi
komponentlerin kiimelendigini gosteren verilerle desteklenmistir. Her ne kadar sorumlu
genler tam olarak tanimlanamadiysa da PKOS’ un multigenik 6zellige sahip oldugu

diistiniilmektedir (Sahin ve Aygiin 2013, s. 68).

PKQOS, erigkin ve yetiskin kadinlardaki hizli kilo artisi, siirekli yaglanmanin olmasi,
hiperandrojenizm, viseral obezite ve insiillin direnci ile karakterize bir gelisim
sergilemektedir. Yag dokusundaki artis, bu patojenik asamada kilit nokta gorevi

yapmakadir (Rosenfield 2007, s. 787).

PKOS’da yumurtlama olmadigi zamanlarda (anoviilasyon) gelisen menstriiel
diizensizlikler, bu sendromun ilk belirleyicisi olarak kabul gérmektedir. Bu menstriiel
diizensizlikler genellikle “oligomenore, amenore ve uzamis, diizensiz menstriiel
kanama” seklinde olmaktadir. Oligomenore, 35 giinii asan regl donemidir (Melekoglu
2014, s. 43-45).

“PKOS tanis1 almis kadinlarin ylizde 30’unda menstriiel kanamalar goriiliir. Ancak
oligomenore bulunan kadinlarin yilizde 85-90’lik kisminda PKOS varken, amenoreye
sahip kadinlarda yiizde 30-40 oraninda PKOS tanis1 bulunmaktadir” (Sirmans ve Pate
2013, ss. 3-5).

Yapilan bir arastirmada polikistik over sendromlu kadinlarin {igte birinde insiilin direnci
saptanmis ve buna bagli olarak NAYKH olabilecekleri ifade edilmistir. PCOS, insulin
direnci gostergeden ziyade patogenezinde etki eden bir unsurdur. (Marian ve Mullin
2016, ss. 121-122).

2.5.9. Bobrek Hastahg:

Bobrekler, viicudun “sivi-elektrolit ve metabolik dengesini” devam ettiren hayati
organlardir. Ancak bobrek disfonksiyon goriilmesi sonucunda, geri doniisii olmayan

kronik bobrek hastaligi (KBH) ortaya ¢ikmaktadir (Bayraktar 2004, s. 380).
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Kronik bobrek hastalifina sebep olan etmenler, 11k, cinsiyet, hatta iilkelere gore farklilik
gosterebilmektedir. Kronik bobrek hastaliginin en fazla karsilasilan sebepleri “diyabet,
hipertansiyon, kronik glomeriilonefrit, polikistik bobrek hastaligi, interstisyel nefrit,
amiloidozis, obstriiktifiiropati, kollojen doku hastaliklari, maliniteler” olarak
sayilabilmektedir (Nadir ve dig. 2002, ss. 63-64).

Gegmis yillarda kronik bobrek hastaliginin birincil sebebi glomeriilonefrit iken, bugiin
hipertansiyon ve diyabet hastaligidir. Kronik bobrek hastaligina sebep olan risk
faktorleri ise yas, aile dykiisii, cinsiyet, genetik yatkinlik, sagliksiz beslenme, hareketsiz
yasam, obezite, alkol ve sigara kullanimi ve metabolik sendrom olarak

sayilabilmektedir (Tanriverdi 2010, s. 28).

Farkli epidemiyolojik arastirmalar, diyabet, obezite, hipertansiyon ve dislipidemi gibi
KVH risk etmenlerinin kronik bobrek hastaliklar i¢in de risk teskil ettigini ortaya
koymustur. Bu riskin cinsiyet, yas, 1k, viicut kitle indeksi, sigara ve alkol kullanimi,
mevcut Kkardiyovaskiiler hastaliklar ve fiziksel egzersiz gibi unsurlardan bagimsiz
oldugu diistiintilmektedir (Uludamar ve dig. 2011, ss. 68-69).

Yapilan arastirmalarin ¢ogunda “NAKYH’de oldugu gibi kronik bobrek hastaliginin
azalmis adiponektin diizeyi, artmis oksidatif stres, yiiksek sistemik inflamasyon,

hiperkoagiilasyon ve hipofibrinoliz ile iliskili oldugu” saptanmistir.

Ayrica “Yiksek serum karaciger enzimi diizeyinin NAYKH gostergesi olarak
kullanildig1 genis popiilasyon bazli ¢aligmalar bu hastaligin artmis kronik bdbrek
hastalig1 prevalansi ile bagimsiz olarak iligkili oldugunu” gostermistir (Targher ve dig.

2011, s. 1021).
2.5.10. Kanser

Kanser normal viicut hiicresinin mutasyonu sonucu, denetimsiz olarak hizla ¢ogalmasi
ile olusan bir hastaliktir. Kanser hiicreleri farkli hizlarda ¢ogalmaktadir. Yavas cogalan
hiicreler uzun siirede tiimor haline gelirken, hizli ¢ogalan hiicreler kisa siirede tiimor

haline gelerek olusturdugu organ ya da dokunun normal islevini engellemektedir.
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Kanser hiicrelerinin, sinirsiz lireme, toksik ve proteolitik enzimler salgilama, fagositoz

yapma, yayilma, kohezyon azlig1 ve 6liimsiiz olma gibi 6zellikleri bulunmaktadir.

Kalitsal faktorler ve gevresel faktorler kanser olusumunu etkileyen iki ana faktor olarak
bilinmektedir. Bireylerin beslenme durumlarinin, kanser hastaligina karsi kritik rol
oynadigi belirtilmektedir. Tam tahilli besinlerin kimyasal bilesimi bagirsak
mikrobiyotanin aktivitesini ve kompozisyonunu farkli sekilde etkileyip, bireyleri

kansere kars1 korudugu belirtilmektedir.

Ancak yapilan aragtirmalarda, “NAYKH olan kisilerde kolorektal adenom orani saglikli
kontrol grubuna gore daha yiiksek oranda bulunmustur. Buna ilave olarak, inflamasyon
varlig1 nedeniyle NASH adenom ve karsinom gelisimi i¢in daha belirgin bir risk

faktoridiir” (Duman ve Toziin 2004, ss. 52-54).

NAYKH’de insiilin direncinin etkisi biyliktlir ve insiilin gibi diger biiyiime
etmenlerinin “proliferatif ve antiapoptik etkilerinden dolay1 kolorektal tiimor gelisimini
ilerletebilecegi” diisiinlilmektedir. NAYKH’ye sahip kisilerde “azalmis adiponektin
diizeyi insiilin direncine bagli insiilin miktarina ve artmig insiilin biiylime faktoriine”

sebep olmaktadir (Kolpay 2011, s. 1138).

Arastirmalarda, diyabet hastaligi olan bireylerde NAYKH ve hepatoseliiler karsinom
risk artmaktadir. Kronik hiperinsiilineminin kanserojen bir uyaric1 olabilecegi

bulunmustur (Starley ve dig. 2010)

2.6. NAYK HASTALIGINDA TEDAViI YONTEMLERI

2.6.1. Farmakolojik Tedavi

NAYKH icin farkli tedavi yontemleri olmakla birlikte, henliz bu hastalikla ilgili
kimyasal bir ilag bulunmamaktadir. Yapilan arastirmalarda da bu hastaligin

tyilesmesine yonelik olarak, genellikle metabolik ilaglarin kullanildigi, bunun da dolayh

olarak NAYKH ye etki ettigi yoniindedir.

Asagidaki sekilde karaciger yaglanmasi hastaliginda metabolik duruma gore

kullanilabilen ilag tiirlerinin siniflandirilmasi yapilmustir:
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Sekil 2.5: NAYKH’de ila¢ tedavisi

TEDAVI ILACLAR

Glitazonlar (Roziglitazon, Pioglitazon)

Insiilin Duyarhligim Artiran | Metformin

ilaclar Kilo azaltici tedaviler (Orlistat)

Tiazolidinedionlar

Fibratlar (Clofibrat, Fenofibrat)

Lipid Diisiiriiciiler Statinler

Gemfibrozilin

Ursodeoksikolik asit

E vitamini

Kolin ilavesi

Sartanlar

Betaine

Hepatoprotektif Ilaclar Pentoksifilin

Omega-3 poliansature yag asitleri

Anjiotensin reseptor blokerleri

Inkretinler

Rimonabant

Kaynak: Colak Y., Tuncer 1.2010. “Nonalkolik karaciger yaglanmasi ve steatohepatit” Istanbul
Universitesi Tip Fakiiltesi Dergisi, Say1:73(3), ss.86-89

Gortldigii gibi NAYKH’de kullanilan ilaglar “insiilin = duyarlastiricilar, yag
metabolizmasinin modiilatorleri ve Hepatoprotektif modiilatorler” olarak klasifiye

edilmistir.

NAYKH’ye sahip hastalarin ¢ogunda insiilin direnci oldugu i¢in, buradan hareketle
NAYKH tedavisinde insiilin duyarliligini etkileyen bir¢ok arastirma yapilmistir.
Yapilan aragtirmalardan biri metformin ile ilgilidir. Biyopsi yapilarak tan1 konulmus 36
NAYKH hastasinin oldugu bir arastirmada, “tedavi grubunda serum ALT ve AST
seviyelerinin anlamli bir sekilde diizeldigi fakat nekroinflamatuar aktivitede veya
fibrozis skorunda anlamli bir diizelme olmadig1” gézlemlenmistir (Uygun ve dig. 2004,
ss. 538-542).

2.6.2. Fiziksel Aktivite / Egzersiz

Viicutta kilo kaybinin ve enerji kisitlamasinin dengeli yapilmasini saglayan en onemli
aktivitelerden biri, egzersizlerdir (Lomer 2014, s. 48). Bu egzersizler, “giinde yarim
saat, haftada beg giin, orta siddette” olabilecegi gibi makul oranlarda arttirilarak devam
ettirilebilmektedir. Fiziksel aktivitenin yiiriiylis veya aerobik agirlikli olmasi, kas
kiitlesinin arttirilmasinda ve yag yakiminda etkili olurken, insiilin direnci kontrolii de

saglamis olmaktadir (Ersoy 2009, s. 65).
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NAYK hastalarinin enerji ihtiyaclari ideal viicut kilolarina gore “25-30 kkcal/kg giin”
veya Harris-Benedict formiilleriyle bazal metabolizma hizina yiizde 20 ila 40 eklenerek
yapilmalidir (Ersoy 2009, ss. 64-66).

Boyle bir egzersiz sekli, saghkli yasam tarzi ile birlestiginde ve diizenli olarak
yapildiginda, viicuttaki yag oksidasyonunu iyilestiren bir etki meydana getirmektedir.
Fiziksel egzersiz, NAYK hastalarin1 olas1 diyabet tehdidinden de korumus olacaktir
(Lomer 2009, ss. 49-50).

Kilo verilmesi ve buna bagli olarak NAYKH tedavi siirecinde tek basina egzersiz yeterli
degildir, mutlaka tibbi diyet tedavisi uygulanmalidir. Ancak kilo kayb1 saglandiginda bu
durum “hepatik histolojinin iyilesmesi” ile iliskilendirilir. Hatta obez kadinlar {izerinde
yapilan bir arastirmada, hem aerobik egzersizin, hem de siirekli antremanin kilo
kaybinda etkili oldugu tizerinde durulurken, ara verilerek yapilan fiziksel aktivitenin de

sagladig1 faydalara deginilmistir (Uygun 2007, s. 244).

2.6.3. Cerrahi Tedavi

Karaciger yaglanmasi hastaliginda onerilen tedavi yontemlerinden biri de cerrahi
miidahaledir. Ozellikle morbid diizeydeki obezite hastalarma uygulanan bariatrik
cerrahide, etkili bir kilo kaybinin oldugu bilinmektedir. Bu hizli ve fazla kilo kaybinin
NAYKH’yi “hepatik inflamasyon ve fibrozisi arttirarak” daha koti hale gelip
gelmeyecegi konusunda her ne kadar endise edilse de, sanilan gibi olmamis;

inflamasyon ve fibrozisi azalttig1 belirtilmistir.

Bariatrik cerrahide amag, besinlerden alinan enerjinin azaltilmasina yonelik olarak,
gastrointensinal sistemde besinlerin emilimini azaltmaktir. Bu hedef kapsaminda ise;
“bypass, gastroplasti, gastrik bantlama, gastrik balon vb.” yontemler kullanilmaktadir
(Acquafresca ve dig. 2005, ss. 75-76).

Tip literatiiriinde, morbid obezitenin ameliyatla gerceklesen tedavi seklinin adi,
“bariatrik cerrahi”dir. Bariatrik cerrahi sayesinde kalict kilo kaybi1 saglanarak,

obezitenin diger etkileri azaltilmakta; obezitenin beraberinde getirdigi baska
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hastaliklarin Oniine geg¢ilmekte ve hayatta kalma artirilmaktadir. Ancak bireyin,
beslenme aligkanliklarimin degismedigi takdirde, tekrar kilo alimi goriilme siklig1

oldukea fazladir (Aydin 2012, s. 51).

Ayrica cerrahi miidahale ile gergeklesen kilo kaybi, karaciger igin yararli olarak
metabolik etkiler de yaratmaktadir. Bu metabolik etkiler; “hepatik glikoz {iretimini
hepatik VLDL-TG sekresyonunu, hepatik inflamasyon ve fibrogenezi regiile eden gen
ekspresyonu faktorlerini azaltmasi” seklindedir. Bu veriler ameliyata bagli kilo
verilmesinin NAYKH’de metabolik diizenlemelerin yapilmasi1 ve hepatik inflamasyon
ve fibrozis siirecini Onlemesi sebebiyle obez NAYK hastalarinin {izerinde etkili bir

tedavi yontemi oldugunu dogrular niteliktedir (Lomer 2014, ss. 265-266).

Bariatrik cerrahi sayesinde, obeziteyle birlikte diger metabolik hastaliklar da tedavi
edilebildigi i¢in NAYKH’de de bariatrik cerrahi 6nemli bir asama olabilmektedir.
Ancak tek basma yeterli degildir, bireylere saglikli beslenme aligkanligi ve

stirdiiriilebilir tibbi beslenme tedavisi uygulanmahdir. (Aydin 2012, s. 53).
2.6.4. Yasam Seklinin Degismesine Bagh Olarak Kilo Kaybi

Saglikl1 bir sekilde kilo kaybi saglayabilmek; hem insiilin direncinin diizelmesini, hem
de yaglanmanin azalmasini gerceklestirebilmek icin, tek basina egzersiz veya tek basina
diyet yeterli olmamaktadir (Uysal 2005, s.71). Ciinkii tiim bu siire¢ birlikte ele
alindiginda ortaya oldukca komplike bir beslenme diizeni de ¢ikmaktadir. Bu sebeple de
saglikli beslenme ve yasamay1 temel alan bir yaklasim ile hayat tarzinin degismesi

gerekmektedir.

Yapilan birgok arastirmada, kilo kaybinin NAYKH ve NASH’nin tedavisi tizerinde
yarar sagladigi, Ozellikle karaciger biyokimya profilinde diizelme oldugu ortaya
konulmustur. Bununla ilgili ¢alismalardan birinde, “39 obez hastanin viicut kitlesindeki
yiizde 10’luk bir azalmanin anormal karaciger fonksiyon testlerinin diizelmesi ile
birlikte hepatomegalinin de azalmas ile iliskili oldugu” gosterilmistir (Ueno ve dig.

1997, ss. 103-107).
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25 obez hastadan olusan bir baska aragtirmada, yemek kisitlamasi ve fiziksel aktivite
iceren 3 aylik bir program sonunda hastalarin “aminotransferaz seviyeleri yaninda, total
kolesterol ve aglik kan seker seviyelerinin de diizeldigi” gozlemlenmistir (Palmer ve

dig. 1990, ss. 1410-1419).

Kilo kaybini hedef alan bir programda karbonhidrat ve yag aliminin azaltilmasi, fiziksel
egzersizlerin arttiritlmasi ilk dnce ele alinmalidir. Burada unutulmamasi gereken hizli
kilo verildiginde “karacigere sunulan yag miktarinda ve hastalik progresyonunda artisa
yol acabilecegi” durumudur (Kolpay 2011, s.1139). Enerji kisitlamasinin ne kadar
olacag1 ve ne kadar siirede ne kadar kilo kayb1 olmasi gerektigi konularinda ortak bir
goriis birligi heniiz yoktur. Onemli olan, Amerikan Gastroenteroloji Dernegi (AGA)
tarafindan da agiklandig1 gibi, NAYKH tedavisinde de tipki obezitede oldugu gibi VKI
oranlarma dikkat etmektir. VKI’si 25 kg/m2’den fazla olanlarda obezite tedavisi

onerilmektedir (Aydin 2012, ss. 55-56).

2.7. NAYK HASTALIGINDA ETKIiLi OLAN BESINLER
2.7.1. Karbonhidratlar

Enerji verdigi bilinen ve aglik aninda ilk tiiketilen besin grubu olan karbonhidratlar, her
canlinin yapisina giren, karbon, hidrojen ve oksijenden meydana gelen organik

bilesiklerin genel ismidir.

Karbonhidratlar, molekiildeki basit seker tinitelerinin sayisina gore, “monosakkaritler”,
“disakkaritler” ve “polisakkaritler” olarak ii¢ sekildedir. “Monosakkaritler hidroliz
edilemeyen fruktoz, glikoz, riboz gibi en kiigiik karbonhidrat tinitesidir. Disakkaritler iki
monosakkarit tinitesinin birlesmesinden olusan karbonhidrat bilesigidir. Polisakkaritler

ise pek ¢ok sayida basit tiniteden olusan karbonhidrat bilesikleridir” (Colak 2010, s. 90).

Karbonhidrat tiiketiminde miktar ve karbonhidratin tiiri olduk¢a Oonem tasimaktadir.
Eger kisiye normal enerji vermek amaglaniyorsa, normal karbonhidrat, yiiksek enerji
vermek amacglaniyorsa kompleks karbonhidrat verilmelidir (Mercanligil 2008, ss. 181-

182).
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Bu yiizden 6nemli karbonhidrat gruplarin1 ve ¢ogunlukla hangi gidalarda oldugunu

hatirlamakta fayda vardir:

I.  Sakkaroz (Siikroz): Bir glikoz ve bir fruktoz molekiilinden olusan bu
karbonhidrat tiiriniin diger ismi, “cay sekeri” dir. Boyle denmesinin sebebi, saf
sakkarozun beyaz renkte, kristalli yapida ve agiza alindiginda tatl bir tat birakmasindan
olabilmektedir. Seker pancar1 ve seker kamiginda yiiksek oranda sakkaroz vardir ve
ticari seker tiretiminde de kullanilmaktadir (Giird6l ve Ademoglu 2006, ss. 37-39).

ii.  Fruktoz: Alt1 karbonlu bir monosakkarit olan fruktoz, bal, aga¢ meyveleri,
kavun, karpuz gibi meyveler ve bazi sebzelerin koklerinde bulunur. Kiyaslama

yapilirsa, fruktoz, biitiin karbonhidratlar en tath olanidir (Mercanligil 2008, s. 184).

iii.  Musir Surubu: Yiksek oranda fruktoz igeren bu grup, hem ucuz oldugu igin,
hem de “rolatif tatlilik oran1” yiiksek oldugu i¢in, yiyecek ve i¢eceklerde ticari amacla
kullanilmaktadir. Gida sanayinin daha ¢ok 1960’11 yillardan itibaren insanlarin hayatina
soktugu musir surubu, sakkaroza alternatif olarak iretilen bir fruktoz-glikoz sivi
tatlandiricidir. Yiiksek fruktozlu misir surubu en fazla mesrubatlar, gazli icecekler ve

meyve sularinda kullanilmaktadir (Kara ve Erdal 2014, ss. 65-67).

Diyabet hastalarinda yiizde 15-20 fruktoz tiikketimi, aglik total kolesterol ve LDL
kolesterol diizeylerini artirmaktadir. Bu durum 6zellikle dislipidemili diyabetikler igin
onem arz etmektedir. “Tatlandirict olarak fruktozun kisitlanmasi, fruktozun dogal olarak
bulundugu besinlerin (sebze ve meyve) kisitlanmamasi Onerilmelidir” (Bozkurt ve

Yildiz 2008, ss. 261-262).

Yiiksek miktarda fruktoz tiiketimi, insiilin ve leptin {iretimini artirmayip, bu da enerji
harcamasi ve besin aliminin uzun siireli regiilasyonunu etkilemektedir. Uzun siire
sonrasinda yiiksek fruktoz alimi, viicuttaki yag dokusunun artmasina, tip 2 diyabetin ve
karaciger yaglanmasmin olusmasina sebep olmaktadir (Satman ve Kocabay 2006, ss.
177-179).
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Yapilan bir arastirmada, NAYKH olan 30 birey secilmis ve bu kisilerin beslenme
aliskanliklar1 ve fiziksel hareketleri 3 yi1l boyunca incelenmistir. Arastirmanin sonunda
NAYKH olan kisilerin igeceklerine giinliik 50 gramin iizerinde ilave seker aldiklari
saptanmis ve mesrubat tiiketiminin, NAYKH ile iligkili oldugu sonucuna varilmistir.
Burada “diyetteki fruktoz, kendisinin NAYKH'ye yol actigina isaret etmektedir”
(Bozkurt ve Yildiz 2008, s. 263).

Sonug olarak diyabeti olan NAYK hastalarinda tibbi beslenmelerinde sakkaroz ve
fruktoz kullanimina ¢ok dikkat edilmelidir. Genis Olgekli birgok epidemiyolojik
arastirmada da “fruktoz tiiketimi ile NAYKH arasinda pozitif iliski” tespit edilmistir
(Marian ve Mullin 2016, s. 97-98).

Karbonhidratin haricinde NAYKH i¢in posa igerigi de dnem arz etmektedir. Ciinkii
yiiksek posali bir tibbi beslenmenin, insiilin ve kan glikozu iizerindeki faydasi, yapilan
calismalarla belirtilmistir. “Posanin glikoz kontrolii iizerindeki etkinligi; dolasimdaki
monositler iizerinde insiilin reseptdr sayisini artirmasi, postprandiyal glisemik dolasimi
azaltmasi, direkt olarak hepatik glikoz metabolizmasini etkilemesi seklinde

siralanabilmektedir” (Bozkurt ve Yildiz 2008, ss. 263-264).

NAYKH tibbi beslenme tedavisinde dikkat edilmesi gereken bir diger husus da, diisiik
glisemik indeksli gidalarin tercih edilmesidir. Glisemik indeks, “yenildikten 2 saat sonra
besinlerin gosterdikleri glikoz yanitlarinin, standart olarak alinan ekmegin gosterdigi
yanita gore ylizde degeridir” (Bozkurt ve Yildiz 2008, s. 265). Bu sebeple glisemik

indeks unsuru, NAYKH tanis1 olan bireylerin tibbi beslenmesinde olduk¢a dnemlidir.

2.7.2. Proteinler

Biiylime ve gelismenin devam etmesi ve enerjinin de yiiksek olmasi i¢in protein viicuda
mutlaka alinmasi gereken bir besin grubudur. Tibbi beslenmede de yeterli ve asiriya
kacilmadan proteinli diyetlere gereksinim vardir. Kan ve dokularin onarimi ve
yenilenmesi i¢in gerekli olan proteini, siroz hastalarinin siit ve {iriinleri ile bitkisel

kaynaktan almasi, et tiikketmelerinden daha iyidir (Yalgin 2012, ss. 29-30).
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Giinliik protein ihtiyaci, hastanin durumuna gore kisiden kisiye farklilik gostermekle
birlikte, ileri derecede karaciger hastasi olan bireylerin proteini giinde ortalama 80 - 100
gr’dan fazla almamasi gerekmektedir. (Colak 2010, s. 91).

Yapilan bazi aragtirmalarda protein eksikligi sebebiyle “malnutrisyon”, Protein fazlalig
sebebiyle de “hipertansiyon” ve “bdbrek yetmezligi” hastaliklarinin ortaya ¢iktigi tespit
edilmistir (Zivkovic ve dig. 2007, ss. 286-290).

Protein ihtiyaci, kisinin kilosuna gore degisiklik gosterdigi belirlenmistir. Son verilere
bakildiginda, eriskin kimselerde protein aliminin yiizde 16-17 oldugu, Tirkiye’de ise bu
oranin yiizde 12 oldugu bilinmektedir (Unal 2016, s. 120).

Protein yararli olmakla birlikte ¢ok fazla tliketilmesinin bobreklere zarar verdigi de
unutulmamalidir. NAYKH ig¢in, kisa adi AASLD olan Amerikan Calisma Birligi’nin
0zel bir protein ihtiyaci belirtmemistir (Colak 2010, s. 92).

Protein tiikketimi ile ilgili olarak da NAYKH’ye sahip bireyler {izerinde ¢ok fazla
aragtirma yapilmamustir. Insanlar iizerinde yapilan bir calismada, diisiik kalorili diyetin
bir pargasi olarak, obez hastalara soya proteininin verilmesi, bireylerde kilo kaybi

tizerinde fayda saglamistir (McCarthy ve Rinella 2012, ss. 402-406).
2.7.3. Yaglar

Diyet ile yag alimmin artmasi hem insiilin direnci, hem de metabolik sendrom ile
iligkilidir. Batili diyetler, doymus yag ve omega-6 igeren yaglardan zengin, omega-3

iceren yaglardan ise fakirdir.

NASH hastalarinin tibbi beslenmelerinde alinan yag oraninin fazla olmasi, NAYKH’nin
gelisimi i¢in bagimsiz bir risk unsuru olabilmektedir (McCarthy ve Rinella 2012,
s.407). Uzmanlara goére kardiyovaskiiler risk azaltilip, insiilin direncini arttirmak ve
metabolik sendromu 6nlemek i¢in Akdeniz tipi diyet desteklenmelidir (Sarigam ve dig.
2005, ss. 65-66).
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Diyet ile kolesterol alimi1 ve kandaki kolesterol seviyesi NAYKH igin risklidir. Bazi
meta-analiz ¢alismalarinda yiiksek kolesterol ve diisiik HDL, karaciger hasarina sebep
olabilecegi i¢cin NAYKH tedavisinde diyetle kolesterol alimi azaltilmalidir (Bozkurt ve
Yildiz 2008, ss. 267-268).

i.  Doymus Yaglar: “Doymus yag asitlerinin (DYA) metabolik sendrom ve
NAYKH, lipid ve glikoz homeostazi iizerinde olumsuz etkileri vardir ve bu da
doniistimlii olarak metabolik sendrom ve NAYKH progresyonunu kétiilestirmektedir”

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

NAYK hastalar1 iizerinde yapilan bazi ¢aligmalar, bu goriisii destekler niteliktedir.
“NAYKH’ye sahip bireylerin daha ¢ok doymus yag, daha az lif ve az antioksidan
tiikkettigini gostermistir. Ancak, yiizde 10°dan az doymus yag asidi igeren diyetlerin
faydali olmasina ragmen, daha ¢ok miktarda yapilan azaltmanin plazma lipid seviyeleri

tizerinde olumsuz etkileri olmaktadir” (Bozkurt ve Yildiz 2008, ss. 269-270).

ii. Tekli Doymamis Yag Asidi: Tibbi beslenme sekillerinde eger yiiksek
karbonhidrat igeren diyetlerle kiyaslandigina tekli doymamis yag asidinden yani
MUFA’dan zengin diyetler, bireyde ¢ok yiiksek enerji alimina sebep vermeyecekse ve

yiiksek kolesterol icermiyorsa, yapilabilmektedir (Marian ve Mullin 2016, s. 281).

Yapilan bir arastirmada tekli doymamis yag asidinin lipid profilinde yarar sagladigi;
bunu da LDL-kolesterol ve total kolesteroliin HDL-kolesterole oranin1 azaltarak yaptigi
belirtilmistir (Sarigam ve dig. 2005, s. 67). Bir baska arastrmada da, MUFA’l1 diyetlerin
tip 2 diyabet hastalar1 tizerinde “glisemi kontrolde oldugu gibi lipid profilinde de
iyilesmeye katki sagladigi” goriilmiistiir (McCarthy ve Rinella 2012, s. 408).

iii.  Coklu Doymamis Yag Asidi: Literatiirdeki kisa adi PUFA olan ¢oklu yag

asitleri, Omega-3 ve Omega-6 ve Omega-9 igeren yaglardir.

Eskimolar iizerinde yapilan bir arastirmada, Danimarka’ya gd¢ eden eskimolarda

Gronland’da kalan akrabalarina gore daha fazla kalp hastaliklart ile karst karsiya
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kaldiklar1 ortaya ¢ikmistir. Kalitimsal 6zellikleri ayni oldugu halde, 6liim oranlarinin
farkli olmasinin beslenme seklinden kaynaklandigi distiniilmektedir. Nitekim
“Gronland Eskimolarmin diyetlerinde Omega-3 yag asitlerince olduk¢a zengin olan

balik, balina ve fok balig1 yaglar1 yer almaktadir” (Bayizit, 2003:30)

Bir¢ok arastirmada NAYK hastalarina Omega-3 yoniinden zayif bir diyet verildiginde,
olumsuz etkilerin ortaya ¢iktig1 saptanmistir. Dolayisi ile PUFA ve Omega-3 yoniinden
zengin balik ve ceviz destekli tibbi beslenmenin, NAYKH riskini azaltabilecegi veya

lyilestirecegi diisiintilebilmektedir.

Amerika'da, Omega-3 yag asidi (eikozapentaenoik asit) kullanarak NAYKH tedavi
etmek i¢in yapilan genis ¢apli ¢ok merkezli bir ¢aligma hala siirmektedir. Amerikan
Karaciger Hastaliklar1  Arastirma Dernegi uygulama kilavuzlari, NAYKH veya
NASH'nin spesifik tedavisi i¢in omega-3 yag asitleri 6nermenin heniiz erken oldugunu
ancak NAYKH'li bireylerde hipertrigliseridemi tedavisinde birinci basamak ajanlar
olarak diistiniilmektedir. Yakin tarihli bir derlemede NAYKH ve NASH'de haftada iki
yagl balik yemek tiiketilmesi onerilmektedir (ancak bu etkinlik ve giivenlik randomize

kontrollii ¢aligmalarda dogrulanmamistir (Chalasani ve dig. 2012).

iv. Trans Yag Asidi: Trans yag asitleri, inek ve koyun gibi gevis getiren
hayvanlarin siitlerinde az miktarda bulunmaktadir. Buna karsilik, trans yag asidi igerigi
yiiksek yaglarin biiyiik capli ticari tiretimleri, gelisen margarin endiistrisiyle basladigi

sOylenebilmektedir (Tasan ve Daglioglu 2005, ss. 79-80).

Trans yag asidi (TYA), LDL-kolesterol diizeyini arttirip, HDL kolesterol seviyesini
azaltarak hem insiilin direncinin artmasina hem de koroner kalp hastaliginin seyrine
sebep olmaktadir. Bu yiizden trans yag asidinin NAYKH’de 6nemli bir yerinin oldugu
sOylenebilmektedir. Bununla ilgili insanlar iizerinde yapilan ¢alismalar az oldugu igin,
trans yag asidinin obezite, insililin direnci ve koroner arter hastaligi ile ilgisinin oldugu

hayvanlar lizerinde yapilan ¢aligmalar ile belirlenmistir (Parish 2010, ss. 9-11).
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2.7.4. Vitaminler

2.7.4.1. A vitamini

Gorme tzerindeki etkisi ile tanman ve yagda ¢oziinen ilk vitamin olan vitamin; A
vitaminidir. Eski Misir’da 1500 yillarinda beslenme yetersizligi olan “gece korliigii” ilk
kez tanimlandig1 ve bunun tedavisinde ¢ig karaciger kullanildigi bilinmektedir (Walji
2001, s. 28). A vitamini, hormon benzeri aktivite veya fonksiyon gosteren sentetik veya
dogal bir maddedir. Retinol, A vitamininin en 6nemli ve tasimnan formu olup; retinol

esteri olarak ayni zamanda da depo seklidir.

A vitaminin yapisina bakildiginda; karotenler dogal olusan pigmentler i¢inde en fazla
cesidi olan grup oldugu gorilmektedir. Bunlar oldukg¢a renkli (kirmizi-sari) yagda
coziinebilen bilesiklerdir. Sebze ve meyvelerin renk, koku ve tatlarini1 verirler.
Fotosentez yapan tiim canlilar bunu karotenler yardimiyla gerceklestirmektedir. Bu
bilesikler yalnizca fotosentezde rol oynamakla kalmayip fotosentez esnasinda ortaya
¢ikan sayisiz serbest radikallere karsi da canliyr korumaktadirlar (Yildiz 2012, ss. 39-
40).

A vitamini; gérme, biiylime, iireme, embriyo gelismesi, kan yapimi, bagisiklik sistemi
ve doku hiicresi farklilagmasinda gerekli bir vitamindir. A vitamini yagda erir, 1stya
dayaniklidir, emilimi i¢in safra asitlerine ihtiyag vardir. Dogada ve organizmada
sentezlenen A vitamini trans seklindedir. A vitamini dogada genellikle uzun zincirli yag
asitleriyle esterlesmis durumdadir. Bu haliyle oksijen, 151k, sicaklik gibi dis etkenlere

kars1 dayaniklilik kazanmaktadir (Ekemen 2017, ss. 31-33).
A vitamini kaynaklar1 karaciger, bobrek, siit ve tereyagidir. Provitamin A kaynaklari,
yesil yaprakli (1spanak ve karalahana) sebzeler ve turuncu renkli (havug, patates, kabak)

sebzelerdir (Ekemen 2017, s. 34).

Karotenler yesil bitkilerin klorofillerinde protein ve yaglara bagli olarak bulunur. Beta

karoten yesil bitkilerde en ¢ok bulunan A vitamini formudur. Daha koyu yesil renkli
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sebzeler daha fazla karoten igcermektedirler. Turuncu renkli meyve ve sebzelerden
(havug, kayisi, mango, patates, kabak) daha koyu turuncu olanlar1 daha fazla provitamin

A icermektedir (Ertung 2017, ss. 42-43).

Yesil sebzeler yliksek oranda ksantofil igerdiginden provitamin A aktivitesi azalmistir.
Kirmizi ve mor meyve ve sebzeler (domates, kirmizi lahana, bégiirtlen ve mor erik) ¢cok
miktarda A vitaminsiz pigment igermektedir (flavonoidler gibi). Tahillar ve baklagiller

de 6nemli karotenoid kaynagidir (Walji 2001, s. 33).

Hayvansal gidalarda da karotenoid bulunmaktadir. Ornegin balik, yumurta sarisi,
kabuklu deniz hayvanlar ve kiimes hayvanlarinda bulunmaktadir. Karotenoidler gidalara
renk vermek i¢in sik¢a kullanilmaktadir (Walji 2001, s. 47).

NAYKH ile ilgili insanlar {lizerinde yapilan baz1 ¢aligmalarda A vitamininde bulunan
retinoid ve karotenoid alimi arasinda iliski kurulmustur. Bu g¢alismada “145 obez
bireyden NAYKH’ye sahip olanlarin hasta olmayanlara gore belirgin dlgiide diisiik
serum [-karoten diizeyine sahip oldugu ve bu bireylerde insiilin direnci, retinol ve B-
karoten yetersizligi arasinda belirgin pozitif bir iligski varoldugu” saptanmistir (Yang ve

Blanner 20009, ss. 9-14).

2.7.4.2. D vitamini

“D vitamini, yagda ¢oziinen sekosteroidlerin (steroid halkalarindaki baglardan birinin
kirildig: steroidler) bir birlesimidir. Fizyolojik agidan en 6nemli iki formu D2 vitamini
(ergokalsiferol) ve D3 vitamini (kolekalsiferol)'dir. D2 vitamini ve D3 vitamini
arasindaki yapisal farklilik yan zincirden kaynaklanmaktadir” (Yilmaz ve Ayaz 2015,
s. 145).

Kalsiyum ve fosfor bakimindan Zengin oldugu i¢in D vitamini, kemik olusumuna
katkida bulunan bir vitamin tiiriidiir. Giiniimiizde, D vitamini eksikligi “bir halk saglig
problem” seklinde diisiiniilmektedir. Yakin zamanda, D vitamin eksikliginin bazi1 kanser
tiplerine, tip 2 diyabete, otoimmiin hastaliklara, MetS, hipertansiyon gibi bazi
hastaliklara neden olabilecegi de ¢esitli arastirmalar sonunda ortaya konmustur (Yilmaz

ve Ayaz 2015, ss. 146-147).

45



Yapilan arastirmalarda D vitamininin yeterli alinmadiginda, non-alkolik karaciger
yaglanmasi hastaliginin siddetinin arttigi saptanmustir. “Diisiik D vitamin seviyesi ve
yiksek PTH diizeyi non-alkolik karaciger yaglanmasi rahatsizligiyla iliskili
bulunmustur” (Dasarathy ve dig. 2013, ss. 119-121).

Bir bagka arastirmada da NAYKH’ye sahip 60 kisi karsilastirilmis, “D vitamini
konsantrasyonu, yagli karaciger ve koroner arter hastaligi” arasindaki iliski test
edilmistir. NAYK hastast olan kisilerde D vitamini diizeyinin daha diisiik oldugu
goriilmiistiir (Zelber 2011, ss. 3380-3381).

2.7.4.3. E vitamini

E vitamini terimi, yalnizca bitkiler tarafindan {iretilen 8 farkli vitamin formunu
kapsamaktadir. Bunlar; “trimetil (o), dimetil (B veya y) ve monometil (6) tokoferol ve

her birine karsilik gelen tokotrienollerdir” (Uygun 2007, s. 244).

E vitamin ayni1 zamanda 6nemli bir antioksidandir ve nonalkolik karaciger yaglanmasi
olan hastalarda 6nemli Sl¢iide oksidatif stresi ve karaciger hasarini azaltabildigi yapilan

arastirmalarda ortaya ¢ikarilmistir (Kara ve Erdal 2014, ss. 73-74).

Yapilan bir bagka arastirmada 7 NAYK hastasina zayiflatict diyetle birlikte E ve C
vitaminleri i¢eren bir antioksidan igerik uygulanmis, bazi hastalara 6 ay, bazi hastalara
ise 12 ay boyunca bu kokteyl verilmistir. Cikan sonuglarda “calismay1 tamamlayan 7
hastanin 3’ilinde transaminazlar normallesirken, 3 hastanin transaminazlar1 baslangicin
yarisina inmis ve yiizde 50 oraninda histolojik iyilesme tespit edilmistir. Bu ¢alismada,
olgularin yiizde 40’inda doz azaltilmasi gerektirmeyen hafif yan etkiler goriilmesine
ragmen betaine iyi tolere edilmistir. Bu smirli veriler i1s1ginda betaine’in NASH
tedavisinde kullanimu ile ilgili ileri calismalar gerektigi sonucuna varilmistir” (Isik ve

dig.2005, ss. 64-68).
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Baz1 yiyeceklerin E vitamin icerikleri asagidaki tabloda gosterilmektedir:

Tablo 2.9: E vitamini iceren besinler ve diizeyleri

E vitamini diizevi Gadalar

Cok vilkksek (= 20 mg)  Pamuk vagi, nusir 6z yagy, fistik yvagy, aspur vagi, ay celardes,

aycicek yagy, ceniz

Yiiksek (10-20 mg) Cashew cevizi (mahun cevizi), yer fistig1, sova fasulyes: yag

Orta derecede (5-10 Badem, ¢ikolata, hindistan cevizi yagi, zevtin yagi, ispanak

mg)

Diigiik (1- 5 mg) Brokkoli, tereyagi, peymir, yumurta, kara lahana, karaciger,
yulaf, bezelye. bériilce, nohut, esmer pinng. vesil baber, dana et1,
kepekli bugday unu

Cok digiik (< 1 mg) Elma, muz, lahana, havug, kamabahar, kereviz, pilig ety,
greyfurt. mezit baligi. jambon, bébrek. krvircik maml, masir, siit.

sofan, narencrye iiriinlen. domuz eti. patates. beyaz pinng.

domates, kepeksiz un, salatalik

Kaynak: Akkan, G. 1999. “Vitaminler”, Istanbul Universitesi Cerrahpasaa Tip Fakiiltesi Siirekli Tip
Egitimi Etkinlikleri Akilct lla¢ Kullanimi Sempozyumu, 14 Ocak 1999, Istanbul, (s. 52-55)

2.7.4.4. C vitamini

Oksijen radikallerinin hiicre hasarin1 6nlemekle gorevli olan C vitaminleri, ayni
zamanda antioksidandir. Demir emilimini arttirip, kalp krizi ve fel¢ riskini azalttigi
bilinmekle birlikte, immiin sistemin kuvvetlenmesinde de 6nemli rol oynamaktadir
(Uygun 2007, s. 245).

E vitamininde oldugu gibi C vitamin eksikligi de karacigerin oksidatif hasara agik hale

gelmesine sebep olmaktadir.
Yapilan bir ¢alismada, C vitamini tedavisinin E vitamini ile desteklenerek verildiginde,

NAYKH tanis1 olan hastalarda olumlu etki ettigi gozlemlenmistir (Saricam ve dig.
2005, s. 68).
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Yine yapilan klinik ¢alismalarda C vitamininin safra yolu hastaliklarini, safra tasi
olugsmasini, tiimor hiicre biiylimesini dnlemede veya azaltmada etkili oldugu ortaya

konulmustur (Akkan 1999, s. 54).
2.7.45. Folik asit / B12 vitamini

Bir¢ok yerde B12 vitaminiyle gorev alan, DNA sentezinde gerekli oldugundan hiicre
boliinmesinde rol oynayan folik asit, sebze ve meyvelerde dogal olarak bulunan bir

vitamindir (Ulucan ve dig. 2013, s. 379).
Cesitli besinlerin folik ait icerigi agagidaki tabloda gosterilmistir:

Tablo 2.10: Folik asit iceren bazi besinler ve diizeyleri (mikrogram/100 gr)

Besin Mikrogram/100 Gr | Besin Mikrogram/100 Gr
Maya 2022 Bébrek 180
Piring 430 Fasulye 145
Soya unu 425 Mercimek 105
Karaciger 295 Findik 56

Kaynak: Ulucan, K., Saglam, E. ve Karahan, M. (2013), “Folik Asit Metabolizmasinin Biyokimyasal Ve
Molekiiler Agidanparkinson, Alzheimer, Bipolar Ve Sizofrenik Bozukluklara Etkisi”, Anadolu
Psikiyatri Dergisi, Say1:14, s.380.

Birbirine yakin yaglarda olan 45 NAYK hastas1 ve 30 saglikli kisi izerinde yapilan
arastirmada, “aclik serum, ALT, AST, ALP, folik asit ve B12 vitamini” seviyeleri
Ol¢iilmiistiir. B12 vitamini ve folik asit diizeyi, saglikli grup ile kiyaslandiginda, NAYK
hastalarinin statistiksel olarak diisiik oldugu ortaya ¢ikmustir (Kolpay 2011, s.1140).

2.7.4.6. Likopen

Insan bedeninin iiretemedigi likopen, sebze ve meyvelerde dogal olarak bulunmaktadir
ve karoten familyasina ait bir pigmenttir. Likopenin yilizde 85’i domates ve domates
tiriinlerinde bulunmakla birlikte domatesten sonra en ¢ok karpuz, kayist ve kirmizi

greyfurtta vardir (Bigakli ve Uslu 2012, s. 93).
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Likopen kimyasal olarak A vitamini aktivitesinden yoksun bir karotenoiddir. Bu yiizden
insan bedeninde en ¢ok karacigerde ve prostat bezinde bulunur (Bigakli ve Uslu 2012,
S. 94).

Yapilan aragtirmalar gostermektedir ki, likopen, kardiyovaskiiler hastalik ve kanser gibi
kronik rahatsizliklart minimum diizeye indirmede Onemli “biyoaktif bilesenlerden
biri”dir. Bu durum, yakin zaman once de karaciger kanseri ile de iliskilendirilmistir. Bir
arastirmada, “NASH hastalarinin belirgin 06lgiide diisik plazma likopenine sahip
oldugu” fark edilmistir. Bu da likopen ve karaciger hastaliklarinin gelisimi arasindaki

etkilesimi agiklar niteliktedir (Bahgecioglu 2010).

2.7.4.7. Kolin

Uzun siire B vitamin grubu iginde yer alan kolin, 1930’lardan sonra bilim insanlarinin
“pankreas dokularinin icinde karacigerde yag birikmesini Onleyen bir maddenin
varligini kesfetmeleriyle”, farkli kategoride ele alinir olmustur (Tayyar ve Glingen 2010,
s. 21).

Kolin, dogada serbest olarak bulunmamakta, “fosfatidilkolinin (lesitin) ve asetilkolinin”
yapisinda yer almaktadir. Viicutta da methionin amino asidi varliginda serin amino

asidinden sentezlenmektedir (Yesilkaya 2010, s. 32).

Hiicre zarlarin temel bileseni olup, hiicre zarindan madde aligverisinde etkin rol
oynamaktadir. Yaglarin viicutta tasinmasi ve beyindeki kimyasal olaylarda rol almasi
sebebiyle koline, “Hafiza vitamini” adi da verilmektedir. Genellikle yumurta sarisi, siit,
organ etleri gibi kurubaklagillerde ve tahillarda da vardir (Tayyar ve Giinsen 2010, Ss.
22-24).

Karacigerde depolanan kolin, “metabolize edilen gerekli bir bilesendir”. Kolin
seviyesinin eksik olmasi, oksidatif hasara neden olarak NAYKH’yi etkileyebilmektedir
(Kolpay 2011, s. 1141). Yapilan bir ¢calismada “karaciger disfonksiyonunu 6nlemek igin
bireysel kolin ihtiyacinin genetik ¢esitlilik ve Ostrojen durumuna bagli oldugu”
bulunmustur. Ayrica, bagirsak mikroflorasi olan “konagin” diyet kolin biyoyararliligini
etkilemesi ve NAYKH’nin gelisimine katkida bulunmasi da s6z konusudur (Wit ve dig.
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

viicudundaki temel gorevleri soyle siralanabilir (Tayyar ve Giingen 2010, ss. 33-34):

i.  Kanin pihtilasmasinda yardimcidir,
ii.  Kalp kaslarinin normal bir sekilde kasilip gevsemesini saglar,
lii.  Tansiyon diizenleyici gorevi vardir. Sinirsel uyarilarda etkilidir”,
iv. Sindirim ve metabolizmada gorevli enzimlerin aktif hale gelmesine
yardimeidir”,
v. Bebeklerde ve genglerde saglikli iskelet ve dis gelisimi, yetiskinlerde ise

kemik ve dis sagliginin korunmasi igin 6nemlidir.

Yakin zamanda yapilan bir aragtirmada “NAYKH tanis1 konmus hastalarda NAYKH ile
serum kalsiyum arasindaki iliskiyi bulmak i¢in, ortalama serum kalsiyum seviyesi
hastaliga sahip olmayanlarla kiyaslanmis ile saglikli bireyler arasinda kalsiyum seviyesi
ile ilgili calisma yapilmistir. Serum kalsiyum diizeyleri en diisiikten en yliksege kadar
kartillere ayrildiginda NAKYH erkeklerde yilizde 40.2°den yiizde 47.4’e, kadinlarda
yiizde 17.2°den yiizde 27.3’e yiikselmistir. Bu sonuglara gore, serum kalsiyum
diizeyinin bilinen metabolik risk faktorlerinden bagimsiz olarak NAYKH ile iliskili
oldugu ve NAYKH gelisiminde rol oynayabilecegi” ortaya ¢ikmustir (Kolpay 2011, ss.
1139-1140).

2.7.5.2. Magnezyum
Bitkilere yesil rengini veren klorofilin i¢inde bulunan magnezyuma bu sebeple “bitki
diinyasinin demiri” adi da verilmektedir. Viicutta en fazla bulunan dordiincii mineral

olan magnezyum, viicutta daha ¢ok kemik ve diglerde bulunmaktadir (Yesilkaya 2010,
s. 38).
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Kalsiyum gibi magnezyumun tuzlari da suda c¢oOziinmedigi icin besinlerdeki
magnezyumun ¢ogu emilememektedir. Diyabet hastaliginin dengelenmesinde de 6nemi
olan magnezyum, ayni zamanda diger minerallerle birlikte sinir uyarimini ve kas

kasilmalarinin diizenlenmesinde etki etmektedir.
Magnezyum agisindan zengin olan gidalar asagidaki tabloda gosterilmistir.

Tablo 2.11: Magnezyum a¢isindan zengin besinler

Besin Magnezyum Besin Magnezyum

(mg/100 g) (mg/100 g)
Nane (kuru) 535 Biskiivi (bebe) 101
Kabak cekirdef (kuru) 479 Ekmek (beyaz. tuzsuz) 60
Badem (1¢. kavrulmus) 303 Cips, patates 56
Avyciced (kavrulmus) 295 Erik ( kuru) 52
Bugday ruseymi 233 Uziim (s1yah, kur) 45
Kahve (¢oziinebilir) 293 Malkarna 42
Cay (s1vah) 200 Kraker, tuzlu 41
Ekmek (tam bugday unu) 200 Biber sal¢asi 38
Findik (1. kavrulmus) 167 Alabalik 38
Ceviz ( 1¢. kum) 165 Asma vapragi (salamura) 32
Nohut 139 Sigir ef1 22

Kaynak: Tayyar, M. Ve Giingen, U. 2010. Gida Kimyas1, Istanbul: Dora Yayinlar1. s5.41-42

Goriildiigii gibi gliniimiizde “tam tahilli ekmekler”, islenmis beyaz undan yapilmis

ekmege gore daha fazla magnezyum icermektedir.

Yapilan bir ¢alismada, hem nanlkolik karaciger yaglanmasi olan, hem de alkolik
karaciger yaglanmasi olan kisilerde magnezyum seviyesinin diisiikk oldugu tespit
edilmistir. Arastirmanin sonunda ‘“hipomagnezemianin yalnizca yagl karaciger
stirecinde bir laboratuvar bulgusu olmadigi aym1 zamanda yagh karacigerden
steatohepatite geciste oksidatif stresi arttiran bir faktor olabilecegi” goriilmiistiir (Patrick

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

“Pro” ve “biota” sozciiklerinden meydana gelen probiyotik kelimesi, “for life” (yasam
icin) anlaminda olup, antibiyotik teriminin anlam olarak zittidir (Coskun 2006, s. 128).
Probiyotikler, sindirim sisteminde bulunan canli mikroorganizmalar olup bulunarak
saglik izerine olumlu etkileri olan gida katkist olarak tanimlanabilmektedir (Grajek ve
dig. 2005, s. 666).

Birlesmis Milletler ile Diinya Saglik Orgiitii Uzman Panelinde viicut igin gerekli
miktarlarda verildiginde fayda saglayan mikroorganizmalar olarak tanimlanmistir.
Fizyolojik sagliga yarar agisindan yeterli miktarda kullanimi uygun oldugu ve bakteri

iceren her triiniin probiyotik olmadigi goriilmiistiir (Reid ve Hammond 2005, s. 1488).

Tibbi beslenmede, kullanilacak olan probiyotiklerin de 6zelliklerine dikkat edilmelidir.
Soyle ki, probiyotik mikroorganizmalar, “patojen ve toksijenik olmama, insan kaynakli
olma, mide asidi ve safraya direngli olma, bagirsak hiicre epiteline tutunabilme,
gastrointestinal sistemde gecici olarak kolonize olabilme, dogal floraya adapte olabilme,
antimikrobiyal 0Ozellikte salgi yapabilme ve konak¢inin saglhigina olumlu katki

yapabilme” gibi niteliklerde olmalidir (Coskun 2006, s. 129).

2018’de yapilan bir ¢alismada, NAYKH’li hastalarda probiyotik ve/veya prebiyotiklerin
oksidatif stres ve inflamatuar belirtegler {izerindeki etkilerini degerlendirilmistir. Birinci
gruba Bifidobacterium longum (BL) ve Lactobacillus acidophilus (LA) (2x107
CFU/giin) probiyotik kapsiil, ikinci grup prebiyotik (10 g/glin iniilin) almustir, ti¢iinci
grup pro-biyotik Prebiyotik ve dordiincii gruba ii¢ ay boyunca plasebo verilmistir. Tiim
hastalarda antropometrik ol¢iimler, inflamatuar ve oksidatif/anti-oksidatif indeksler
girisim Oncesi ve sonrasi Ol¢iilmiistiir. Sonug olarak, plaseboya kiyasla pro-ve /veya
prebiyotik tiiketimi 6nemli Ol¢lide viicut agirligi, viicut kiitle indeksi, bel, kalca, tiimor

nekroz faktoriinii ve NAYKH’yi azalttigi bulunmustur (Javadi ve Khoshbaten 2018).
Son donemlerde yapilan ¢aligmalarda NAYKH tedavisinde “probiyotiklerin intestinal

floray1 degistirerek NAYKH’de karaciger enzimleri ve hepatik inflamasyonu diizelttigi”
tespit edilmistir (Uygun 2007, s. 244).
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Yapilan bir¢ok ¢alismada probiyotiklerin “intestinal saglik {lizerine faydali etkilerinin
oldugu bilinmekle beraber, saglik iizerine etkilerinin daha kesin olabilmesi i¢in daha

kontrollii ve sayica fazla caligmanin yapilmasi yararli olacaktir.

2.7.7. Fitoostrojenler

Farkl diizeylerde Gstrojenik etkinlige sahip olan “fitodstrojenler”, organizmada bulunan
dogal ostrojenlerle adeta yarisarak, reseptorlere baglanip faaliyet gdstermektedirler. En
fazla “keten tohumu, cavdar kepegi, kiraz, ¢ilek, yer fistig1, kirmizi sarap ve

kurubaklagillerde bulunmaktadir.

Soya tiiketimi, karaciger yaglanmasini azaltici etkiye sahiptir ve bu sebeple NAYKH
icin etkili oldugu bilinmektedir. Bununla ilgili heniiz insan popiilasyonu iizerinde
calisma yapilmadig: i¢in, hayvanlar iizerinde yapilan arastirmalar baz alinmaktadir. Bu
aragtirmalarda da “izoflavonlar”m NAYKHyi iyilestirdigi gozlemlenmistir. Bunun
basarili olmasinin temelinde de, “yag asidi oksidasyonu, karbonhidrata duyarli element
baglayici protein ve anti-adipojenik sinyalleme oldugu” kabul edilmektedir (Wit ve dig.
2012, s. 1373).

Klinik ¢aligmalar ve hayvanlar iizerinde yapilan aragtirmalar, soya proteininin “normal
glikoz ve serum insiilin diizeyini siirdirmede yardimci oldugu”nun iizerinde
durmaktadir. Soya ve bilesenleri, “oksidatif stresi ve proinflamatuar sitokinleri” en aza

indirerek, periferal insiilin duyarliligin azaltabilir (Inang ve Tuna 2005, ss. 93-95).

2.7.8. Yesil Cay ve Kahve

Yesil cayda bulunan kafein ve katesin ismindeki polifenolik bilesenler sayesinde yesil
cay, sagliga yararli birgok etkisi olan bir bitki haline gelmistir. Farkli klinik ¢aligmalar,
yesil cayin kilo kaybi, enerji harcamasi, yag oksidasyonu, kilo korumasi gibi konularda
etkili oldugunu tespit etmislerdir. Ozellikle tip 2 diyabetlilerde yesil ¢ay kullanimimin
aclik kan sekerini azalttig1 ve glikoz toleransini iyilestirdigi bilinmektedir. Bununla

birlikte bazi metabolik sendromlu hastalarda da kan basincini azaltip, insiilin direncini
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arttirdig1 goriilmiistiir (Sahin ve Ozdemir 2006, ss. 219-220). Dolayis1 ile bu tip
bulgular, karaciger hastaliklarina karsi yesil ¢ayin tibbi beslenmede kullanilmasi,

olumlu sonuglar dogurabilecegi icin tercih edilir hale gelmistir.

Kahvenin ise; bilinenin aksine, aslinda yapilan aragtirmalarda ‘“kronik karaciger
rahatsizliklarinin prevalansini diisiirdiigii ve giinde 2 kupadan fazla kahve tiiketiminin
ise GGT veya ALT diizeylerinin artma riskini azalttig1 yoniinde olumlu bir etkiye sahip
oldugu” saptanmistir. Bu yiizden de kahvenin “hepatoselliiler karsinoma gibi ilerlemis

=~ .9

karaciger rahatsizliklar1 ve komplikasyonlariin riskini azalttigr” belirtilmistir.

Kahvenin i¢inde bulunan kafein, mide ve ince bagirsaktan emilerek beyin dahil,
viicuttaki biitiin noktalalara dagilmakta, fakat burada unutulmamasi gereken, kafeinin

ilk 6nce karacigerde metabolize oldugudur.

Yapilan bir arastirmada, yaslar1 50-69 olan ve sigara kullanan 27.037 erkek incelenmis
ve kahve tiiketiminin karaciger kanseri ve mortalite riski ile ters bir iligki i¢inde oldugu

tespit edilmistir (Lai ve dig. 2013, ss. 1345-1346).

“Kolorektal kanser riski ve kahve tiiketimi arasindaki iligkinin degerlendirildigi vaka-
kontrol ¢aligmalarinda giinliik 4 fincandan daha fazla kahve tiiketenlerde ve kohort tipi
caligmalarda ise giinliikk 5 fincan kahve tliketenlerde kolorektal kanser riskinin

azalmasina iliskin lineer bir iliski bulunmamistir” (Tian 2013, ss. 1265-1266).

54



3. VERIi VE YONTEM

3.1. ARASTIRMANIN YERIi, ZAMANI VE ORNEKLEMIi

Non-alkolik yagli karaciger hastas1 olan bireylerde tibbi beslenme tedavisi ve beslenme
egitiminin 6nemi ve etkilerinin saptanmasi amaciyla yapilan bu arastirma vaka-kontrol
calismasidir. Arastirma kapsaminda; primer tedavi yontemi diyet ve yasam tarzi
degisikligi olan ancak hala standart bir diyet tedavisi bulunmayan NAYKH’ye yonelik
olarak, tibbi beslenme egitimi beraberinde standart diyet tedavi protokoliiniin
uygulandigi miidahale grubu ile herhangi bir miidahalede bulunulmayan kontrol
grubunun kiyaslanarak tibbi beslenmenin 6neminini vurgulanmas: ve bireylerde

farkindalik olusmas1 hedeflenmektedir.

Aragtirma Ocak 2018-Eyliil 2018 tarihleri arasinda Ozel Melikgazi Hastanesi

poliklinigine bagvuran hastalar tizerinde yiiriitilmistiir.

Arastirmanin 6rneklemini; 20-75 yas arasinda VKI degeri 25.0-40 kg/m2 arasinda olan,
doktor tarafindan NAYKH tanis1 konulan ve alkol almayan 50 hasta olusturmustur.

Hastalar miidahale ve kontrol grubu olmak tizere 25’er kisilik iki gruba ayrilmistir.

Alkol kullanma 6ykiisii (kadin >20 cc/giin, erkek >30 cc/giin) ve gebe olanlar, HBs Ag
veya Anti HCV pozitifligi olan, otoimmiin hepatit, Wilson hastali§i, malignensi,
kortikosteroid, metotreksat, tamoksifen ve oral kontraseptif gibi siirekli ilag kullanimu,
jejunoileal bypass veya genis ince barsak rezeksiyonu, kalp-bobrek yetmezligi ve diger
kronik karaciger hastaliklar1 saptanan, hastalar ¢alisma dig1 birakilmigtir. Kriterlere uyan

hastalarla ytizylize goriisiilerek katilimcilardan onam formu alinmistir.

Calisma icin Bahgesehir Universitesi Etik Kurulu’ndan Etik Kurul Onay1 alinmistr.
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3.2. ARASTIRMANIN GENEL PLANI

Arastirmanin uygulanmasina iliskin genel plan1 Tablo 3.1°de gosterilmistir. Aragtirmaya

katilan bireyler arastirma oncesinde detayli sekilde bilgilendirilmistir.

Tablo 3.1: Arastirma genel uygulama plani.

ARASTIRMANIN
ARASTIRMA ARASTIRMA
GRUP .. . SONUNDA
BASLANGICINDA SURESINCE
(12 Hafta Sonra)
- Anket Uygulamasi .
Kontrol . - Antropometrik Ol¢iimler
- Antropometrik Olglimler - o .
Grubu - Biyokimyasal Olg¢iimler

- Biyokimyasal Olgiimler

- Anket Uygulamasi 2 Haftada Bir .
Miidahale . - Antropometrik Ol¢iimler
- Antropometrik Olgiimler Egitim ve Standart o .
Grubu o . ] o - Biyokimyasal Olgtimler
- Biyokimyasal Ol¢iimler Diyet Tedavisi

3.3. VERILERIN TOPLANMASI VE DEGERLENDIRILMESI

Aragtirma verileri asagida belirtilen veri toplama araglarimi iceren EK-2’deki anket

formu kullanilarak toplanmustir:

I.  Kisisel Bilgi Formu (Kisim-1),

ii.  Besin Tiiketim Kaydi (Kisim-2),
iii.  Antropometrik Ol¢iimler (Kisim-3),
iv.  Biyokimyasal Ol¢iimler (Kisim-4).

3.3.1. Kisisel Bilgi Formu

Katilimcilarin  bireysel ozellikleri 28 sorudan meydana gelen kisisel bilgi formu
kullanilarak toplanmigstir. S6z konusu form; katilimcilara iliskin yas, cinsiyet, calisma
durumu, medeni durum ve egitim durumu gibi demografik o6zellikler ile hastalik
bilgileri ve beslenme durumuna yonelik sorular yiizylize anket teknigi kullanilarak

uygulanmistir.
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3.3.2. Besin Tiiketim Kaydi

Arastirmaya katilan her iki gruptaki katilimcilarin 3 ay boyunca toplam 12 giin
(2 hafta ici ve 1 hafta sonu) siiresince aldiklar1 besin 6geleri iki haftada bir kaydedilmis;
enerji, protein, karbonhidrat gibi besin Ogeleri miktarlar1 iilkemiz igin gelistirilen

“Beslenme Bilgi Sistemi (BEBIS)” aracilig1 ile hesaplanmugtir.
3.3.3. Biyokimyasal Ol¢iimler

Biyokimyasal oOl¢lim degerleri, arastirmanin baslangicinda ve arastirma sonunda
12.haftada uygulanan tetkikler ile Ozel Melikgazi Hastanesi poliklinigi laboratuvar
sonuglarindan elde edilmistir. Katilimecilarin - aglik  kan sekeri, aglik insiilini,
hemoglobin, ALT, AST, HbAL1C, T.Kolestrol, LDL, HDL, Trigliserit, B12 vitamini,
Ferritin, TSH ve CRP degerleri incelenmistir. Arastirmada EK-2’te yer alan referans

degerler kullanilmustir.
3.3.4. Antropometrik Ol¢iimler

Arasgtirmaya katilan bireylerin viicut agirliklari, boy uzunluklari, kalga ve bel gevreleri
ile viicut yag oranlar1 6l¢iilmiistiir. Antropometrik dlglimler bizzat arastirmaci Merve

[lker tarafindan yapilmustir.

I.  Vicut Agirligi ve Boy Uzunlugu: Katilimcilarin viicut agirliklar az giysili,
corapsiz ve ayakkabisiz sekilde viicut analiz cihazi kullanilarak, boy uzunluklar1 ise boy

Olcer ile ol¢iilerek kayit altina alinmistir.

ii.  Viicut Kiitle Indeksi: Katilmcilarin VKI degerleri asagida yer alan formiil
kullanilarak hesaplanmis ve Tablo 3.2.’de yer alan Diinya Saghk Orgiitii'niin VKI
siiflama tablosuna gore degerlendirmeye tabi tutulmustur:

VKi= Viicut Agirhg (kg)/ Boy (m?)
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Tablo 3.2: Diinya Saghk Orgiitii VKI simiflama degerleri

VKI (kg/m?) Degerlendirme
<185 Zayif
15,5-24,9 Normal
25,0-29,9 Hafif Sisman
>30 Sisman

iii.  Bel Cevresi: Katilimcilarin bel gevreleri esnek olmayan mezura yardimi ile
kollar1 iki yanda ve ayaklar birlesik durumda iken, alt kaburga kemigi ile gobek deligi
(kristailiyak) aras1  bulunarak ortadan gecen c¢evre seklinde  Ol¢iilmiis,

Tablo 3.3’e gore degerlendirilmeye tabi tutulmustur.

Tablo 3.3: Bel ¢evresi olgiimii degerlendirmesi

o Degerlendirme
Cinsiyet
Risk Yiiksek Risk
Kadin >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. Kalgca Cevresi: Katilimcilarin kalga ¢evreleri mezura yardimi ile yan

taraflarindaki en yiiksek noktadan ¢evre dl¢limii yapilmak suretiyle belirlenmistir.

V. Bel/Kalca Orani: Bireylere ait bel/kalca oran1 (BKO) degerleri asagida yer
alan formiil kullanilarak hesaplanmis ve Tablo 3.4’e¢ gore degerlendirilmeye tabi
tutulmustur:

BKO = Bel Cevresi (cm)/ Kalca Cevresi
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Tablo 3.4: BKO simiflama Kriterleri

o Siiflama
Cinsiyet
Normal Obezite Tanisi
Kadin <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.  Viicut Yag Kiitlesi ve Yag Orani: Katilimcilarin viicut yag kiitlesi ve yag orani
degerleri viicut analiz cihazi ile Olglilmiis, yag orani degerleri Tablo 3.5’e¢ gore

degerlendirmeye tabi tutulmustur.

Tablo 3.5: Viicut yag orani degerlendirmesi.

Siniflama
Cinsiyet Normal Normal Sisman
Zayf ..
(Alt Sinir) (Ust Sinir)
Erkek <6 6-15 16-24 >24
Kadin <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

Arastirma verilerinin analizinde SPSS 24.0 paket programindan istifade edilmis,
test/analizlerin yorumlanmasinda 0.05’lik anlam diizeyi kullanilmistir. Arastirma

kapsamda asagida belirtilen istatiksel test/analizler uygulanmaistir:

I. Arastirmada parametrik ya da parametrik olmayan testlerin hangisinin
uygulanacagini belirlemek tizere Kolmogorov-Smirnov Normallik Testi uygulanmustir.
Normallik testi sonucunda verilerin normal dagilima uydugu gorilmistiir (p=0,190).
Levene testi ile de verilerin homojen dagildig1 belirlenmistir. Bu ¢ergevede verilerin

analizinde parametrik testlerden yararlanilmigtir.

ii. Aragtirmaya istirak eden katilimcilarin demografik Ozellikleri, hastalik
bilgileri ve beslenme durumlari ile antropometrik 6lgiimlerine yonelik olarak Betimsel
Istatistikler yapilmustir.
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iii. Kontrol ve miidahale gruplarinin arastirma baslangici ve sonundaki
biyokimyasal ve antropometrik 6l¢iimlerinin karsilastirilmasinda grup i¢i farkliliklarin
tespiti amaci ile Bagimli Grup T-Testi kullanilmistir. Bagimli grup t-testi bir gruba
belirli araliklar ile uygulanan olgtim/testlerdeki ortalama degerler arasinda istatiksel
olarak anlamli fark olup olmadiginin belirlenmesinde kullanilmaktadir (Kalayc1 2010,
S.77).

iv. Kontrol ve miidahale grubunda yer alan hastalarin enerji ve besin tiiketimi
degerleri arasinda fark olup olmadigi Bagimsiz Gruplar T-Testi ile incelenmistir. S6z
konusu test iki farkli grubun ortalama degerleri arasindaki farkin incelenmesi amaci ile
kullanilmaktadir (Kalayc1 2010, s.75).
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4. BULGULAR

4.1. KATILIMCILARIN DEMOGRAFIK OZELLIKLERI

Aragtirmaya istirak eden katilimcilarin demografik 6zellikleri dagilimlar1 Tablo 4.1°de

gosterilmistir.

Tablo 4.1: Katihmcilarin demografik ozellikleri dagilimlari.

DEGISKEN N %
Cinsiyet

Kadin 21 420

Erkek 29 58,0
Yas (Yil)

20-29 yas aras1 4 8,0

30-39 yas arast 11 22,0

40-49 yas arast 20 40,0

50 yas ve iizeri 15 30,0
Calisma Durumu

Calistyor 35 70,0

Calismiyor 15 30,0
Medeni Durum

Evli 45 90,0

Diger 5 10,0
Egitim Durumu

Okuma-yazma bilmiyor - -

[kdgretim 4 8,0

Lise 24 48,0

Yiiksekokul ve tizeri 22 44,0
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Aragtirmaya istirak eden katilimcilarin cinsiyetlerine gore dagilimlari Sekil 4.1°de
oldugu gibidir. Katilimcilarin yilizde 42’sini kadin, yiizde 58’ini erkek hastalar

olusturmaktadir.

Sekil 4.1: Katihmcilarin cinsiyete gore dagilimi.

Cinsiyet

= Kadin = Erkek

Katilimcilarin yas gruplarina gore dagilimi Sekil 4.2°de oldugu gibidir. Yas gruplarina
bakildiginda arastirmaya istirak eden 50 hastanin yiizde 8’inin 20-29 yas, yilizde
22’sinin 30-39 yas, yiizde 40’ 1min 40-49 yas ve yilizde 30’unun ise 50 yas ve lizerinde

oldugu belirlenmistir.

Sekil 4.2: Katihmcilarin yas gruplarina gore dagilima.

Yas

25
20
15
10

5 4

,

20-29 yas arast 30-39 yas arasi 40-49 yas arast 50 yas ve iizeri
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Katilimcilarin ¢alisma durumlaria gore dagilimlart Sekil 4.3°te gosterilmistir. Calisma
durumlarina bakildiginda; hastalarin ylizde 70’inin ¢alistifi, yiizde 30’unun ise

calismadigr goriilmektedir.

Sekil 4.3: Katihmeilarin ¢alisma durumuna gore dagilimi.

Calisma Durumu

= Calisiyor = = Calismiyor

Katilimcilarin - medeni duruma goére dagilimlart Sekil 4.4’te  oldugu gibidir.

Katilimceilarin yiizde 90’1 evli, yiizde 10’u ise bekar hastalardan meydana gelmektedir.

Sekil 4.4: Katihmecilarin medeni durumuna gore dagilima.

Medeni Durum

50
45
40
35
30
25
20
15
10

Evli Diger
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Katilimcilarin egitim durumuna gore dagilimi Sekil 4.5’te oldugu gibidir. Hastalar
arasinda okuma yazma bilmeyen bulunmazken, ilkégretim mezunu orani yiizde 8, lise
mezunu orani yiizde 48, yiiksekokul ve ilizeri mezun orani ise; yiizde 40 olarak

belirlenmistir.

Sekil 4.5: Katihmcilarin egitim durumuna gore dagilim.

Egitim Durumu

22

u

= [Ikdgretim = Lise Yiiksekokul ve iizeri

4.2. HASTALIK BILGILERINE ILiSKiN BULGULAR

Katilimcilarin hastalik bilgileri dagilimlar1 Tablo 4.2°de gosterilmistir. S6z konusu
hastalik bilgilerinin dagilimi incelendiginde; ailesinde NAYKH tanisi alan birey
bulunan hasta oraninin yiizde 26 diizeyinde oldugu ve hastalarin yilizde 38’sinin
NAYKH disinda devam eden bagka bir hastaliginin bulundugu belirlenmistir. Bireylerin
devam eden hastaliklarlar1 arasinda en fazla karsilagilan hastalik yiizde 22 ile “Tip2Dm”
iken, bu hastalig1 yiizde 14,0 ile “Hipertansiyon” ve yiizde 12,0 ile “Hiperlipidemi”
takip etmistir.

Tablo 4.2: Katihmcilarin hastahk bilgileri dagilimlari.

DEGISKEN N %
Ailede NAYKH Tanis1 Alan Birey Durumu
Evet 13 26,0
Hayir 37 74,0
NAYKH Disinda Devam Eden Hastallk Durumu
Ek hastalik var 19 38
Ek hastalik yok 31 62
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DEGISKEN N %
NAYKH Disinda Devam Eden Hastaliklar
Tip2Dm 11 22,0
Hiperlipidemi 6 12,0
Hipotroidi 1 2,0
Hipertansiyon 7 14,0

4.3. GENEL VE BESLENME ALISKANLIKLARINA ILISKIN BULGULAR

4.3.1. Genel Aliskanhklara iliskin Bulgular

Arastirmaya istirak eden hastalarin sigara ve alkol tiiketimi aligkanliklari dagilimi

Tablo 4.3’te gosterilmistir. Kontrol ve miidahale grubunda yer alan hastalar arasinda

sigara kullanim aliskanlig1 ylizde 60 diizeyindedir. Her iki grupta alkol kullanan hasta

ise bulunmamaktadir.

Tablo 4.3: Katihmcilarin genel aliskanhklar: dagilimi.

DEGISKEN Kontrol Miidahale Toplam
N % N % N %

Sigara Kullanma Durumu

Evet 15 60,0 15 60,0 30 60,0

Hayir 10 40,0 10 40,0 20 40,0
Alkol Kullanma Durumu

Evet - - - - - -

Hayir 25 100,0 25 100,0 50 100,0

4.3.2. Beslenme Aliskanhklarina iliskin Bulgular

Arastirmaya istirak eden hastalarin beslenme aligkanliklar1 dagilimi Tablo 4.4’te

gosterilmis olup, elde edilen bulgular asagida belirtilmistir:
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i.  Kontrol grubunda bulunan hastalardan higbiri NAYKH’na dair beslenme
konusunda herhangi bir egitim almamis, miidahale grubundaki hastalara ise bu
arastirma kapsaminda bizzzat arastirmaci Merve ILKER tarafindan egitim verilmistir.

ii.  Kontrol grubundaki hastalarin; yiizde 68’i tarafindan diizenli olarak 6giin
tilketilmedigi ve en az bir o6gin atlandigi; ylizde 8’i tarafindan hi¢ ara 06giin
tiketilmezken, yiizde 92’si tarafindan bir ya da iki defa ara 6giin tiiketildigi ve giinliik
i ara Ogiin tiiketen hasta bulunmadigi; en sik atlanan 6giliniin yiizde 44,1 ile sabah
6giinii oldugu ve bu 0giinii yiizde 26,4 ile 6gle O0giiniiniin takip ettigi belirlenmistir.
Buna karsin miidahale grubundaki hastalarin tamamu tarafindan ii¢ ana ve {i¢ ara 6giin
tiikketilmis, ana ve ara o6giinlerin higbiri atlanmamustir.

lli.  Arastirmaya istirak eden hastalar arasinda herhangi bir besine karsi alerjisi
olan hasta bulunmamaktadir.

iv.  Giunliik su tiketiminde; kontrol grubu hastalarinin yiizde 84’1 tarafindan 3-6
su bardag1 ve yiizde 16’s1 tarafindan 7-9 bardak su tiiketildigi, 10 su bardagi lizerinde su
tilketen hastanin olmadigi belirlenmistir. Miidahale grubunda yer alan hastalar ise
giinliik olarak en az 7-9 su bardagi su tiikettiklerini bildirmistir.

V. Su disinda tiiketilen iceceklere bakildiginda; en ¢ok tercih edilen igecekler
kontrol grubu hastalari i¢in kola ve meyve suyu, miidahale grubu iginse ayran ve siittiir.

vi. Ginlik g¢ay tiiketimi bakimindan kontrol grubu hastalari tarafindan g¢ayin
yogun sekilde tiiketildigi, 4-6 bardak ve iizerindeki ¢ay tiiketiminin yiizde 72 diizeyinde
oldugu saptanmistir. S6z konusu oran miidahale grubu hastalarinda ise sadece yiizde 28
olarak gergeklesmistir.

vii.  Her iki grupta yer alan hastalar tarafindan giinliik olarak kahve tiiketildigi,
bununla birlikte hi¢ kahve tiiketmeyen hastalarin oraninin miidahale grubunda
(ytlizde 16) kontrol grubuna (ylizde 12) gore daha yiiksek oldugu goériilmiistiir.

viii.  Cay/kahve ile seker tiiketenlerin orani kontrol grubunda yiizde 64 diizeyinde
iken, miidahale grubu hastalar1 gseker tiiketmediklerini belirtmistir.

ix. Kontrol grubundaki katilimcilarin yiizde 76’s1 ev disinda yemek yedigini
bildirirken, miidahale grubundaki katilimcilarda disarda yemek yeme orami yilizde 56
olarak saptanmustir.

X.  Fastfood ve sekerli yiyecek tiiketimi kontrol grubu hastalarinda ¢ok yaygin
olup hastalarin yiizde 76’s1 tarafindan bu tiir yiyeceklerin sik sekilde tiiketildigi, buna
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karsin miidahale grubu hastalar1 tarafindan bu tiir yiyeceklerin tiiketilmedigi ifade
edilmistir.

Xi.  Hastalar arasinda gece yemek yeme orani kontrol grubu icin yilizde 40
diizeyinde iken, miidahale grubunda gece yemek yiyen hasta bulunmamaktadir.

xii.  Tahil, sebze ve meyve gibi liften zengin besinler; tursu, kefir ve yogurt gibi
fermente besinler ile balik, ceviz ve keten tohumu gibi omega-3 zengini besinler
miidahale grubu hastalarinin tamami tarafindan sik sik tiiketilirken, kontrol grubu
hastalarinda bu besinleri sik tiikketenlerin orani yiizde 16, yiizde 36 ve yiizde 48 olarak
olarak belirlenmistir.

xiii.  Son olarak kontrol grubunda bulunan hastalar giinliik probiyotik takviyesi alan
hasta bulunmazken, miidahale grubu hastalarinin tamami probiyotik takviyesi aldigini

ifade etmistir.

Tablo 4.4: Katihmcilarin beslenme aliskanhklar: dagilimlari.

DEGISKEN Kontrol Miidahale Toplam
N % N % N %
NAYKH ile llgili Beslenme
Egitimi Verilme Durumu
Verilmedi 25 100 - - 25 50
Diyetisyen - - 25 100 25 50
Ana Ogiin Sayisi
Iki 17 68,0 - - 17 34,0
Ug 8 32,0 25 100,0 33 66,0
Ara Ogiin Sayisi
Hig 2 8,0 - - 2 4,0
Bir 11 44,0 - - 11 22,0
Iki 12 48,0 - - 12 24,0
Ug - - 25 100,0 25 50,0
Ogiin Atlama
Evet 25 100,0 - - 25 50
Hayir - - 25 100,0 25 50
En Sik Atlanan Ogiinler
Sabah 15 44,1 - - 15 441
Kusluk 3 8,8 - - 3 8,8
Ogle 9 26,4 - - 9 26,4
IKindi 6 17,6 - - 6 17,6
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Tablo 4.4: Katihmcilarin beslenme aliskanhiklar: dagilimlari.

DEGISKEN Kontrol Miidahale Toplam
N % N % N %
Besin Alerjisi Durumu
Evet - - - - - -
Hayir 25 100,0 25 100,0 50 100
Giinliik Su Tiiketimi
3-6 Su Bardagi 21 84,0 - - 21 42,0
7-9 Su Bardagi 4 16,0 12 48,0 16 32,0
10 Su Bardag1 ve Uzeri - - 13 52,0 13 26,0
Su Disinda Tiiketilen icecekler
Kola 11 26,8 - - 11 11,9
Meyvesuyu 11 26,8 - - 11 11,9
Soda 5 121 - - 5 5,4
Asitli Igecekler 4 9,7 - - 43
Ayran 6 14,6 25 49,1 31 33,6
Madensuyu - - 8 15,7 8,6
Kefir - - 6 11,7 6 6,5
Stit 4 9,7 12 23,5 16 17,3
Giinliik Cay Tiiketimi
Hic Tiiketmeyen - - 2 8,0 2 4,0
1-3 Cay Bardagi 7 28,0 16 64,0 23 46,0
4-6 Cay Bardagi 12 48,0 7 28,0 19 38,0
7 Cay Bardag1 ve Uzeri 6 24,0 - - 6 12,0
Giinliik Kahve Tiiketimi
Hig Tiiketmeyen 3 12,0 4 16,0 7 14,0
1-2 Kupa Bardagi 16 64,0 16 64,0 32 64,0
3-4 Kupa Bardagi 6 24,0 5 20,0 11 22,0
Cay/Kahve ile Seker Tiiketimi
Evet 16 64,0 - - 16 32,0
Hay1r 9 36,0 25 100,0 34 68,0
Disarida Yemek Yeme Durumu
Evet 19 76,0 11 44,0 30 60,0
Hayir 6 24,0 14 56,0 20 40,0
Fastfood / Sekerli Yiyeceklerin
Sik Tiiketimi
Evet 18 72,0 - - 18 36,0
Hay1r 7 28,0 25 100,0 32 64,0
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Tablo 4.4: Katihmcilarin beslenme aliskanhiklar: dagilimlari.

DEGISKEN Kontrol Miidahale Toplam
N % N % N %
Gece Yemek Yeme Ahiskanhgi
Evet 10 40,0 - - 10 20,0
Hayir 15 60,0 25 100,0 40 80,0
Liften Zengin Besinleri Sik
Tiiketme Durumu
Evet 4 16,0 25 100,0 29 58,0
Hayir 21 84,0 - - 21 42,0
Fermente Besinleri Sik
Tiiketme Durumu
Evet 9 36,0 25 100,0 34 68,0
Hayir 16 64,0 - - 16 32,0
Giinliik Prebiyotik Takviyesi
Alma Durumu
Evet - - 25 100,0 25 50,0
Hayir 25 100,0 - 25 50,0
Omega-3 Zengini Besinleri Sik
Tiiketme Durumu
Evet 12 48,0 25 100,0 37 74,0
Hayir 13 52,0 - - 13 26,0

4.4, ANTROPOMETRIK OLCUMLERE iLISKIN BULGULAR

Bu kisimda kontrol ve miidahale grubunda yer alan hastalara aragtirma basi ve

sonundaki antropometrik ve biyokimyasal 6l¢liim degerleri analiz edilmistir.
4.4.1. Antropometik Olciimlere iliskin Frekans Analizi Bulgular

Kontrol grubu hastalarinin arastirma basinda ve sonundaki antropometrik 6lgiim
degerlerine iliskin frekans analizi sonuglar1 Tablo 4.5’te oldugu gibidir. S6z konusu

tablo incelendiginde;

i.  VKI degerine gore arastirma siiresince erkek hastalarin kategorisinde herhangi

bir degisilik olmamistir. Kadin hastalarda ise sisman kategorisinde yer alan bir hasta
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arastirma sonunda hafif siman kategorisinde yer almis, diger hastalarin kategorilerinde

herhangi bir degisiklik goriilmemistir.

ii.  Bel ¢evresi degerine gore erkek hastalarda arastirma basinda normal 3, riskli 7
ve ylksek riskli 6 hasta bulunurken, arastirma sonunda yiiksek riskli hasta sayisinin
14’e yiikseldigi ve normal kategoride hasta olmadig1 goriilmiistiir. Kadin hastalarda da
arastirma basinda riskli 7 ve yiiksek riskli 2 hasta bulunurken, arastirmanin sonunda
yiiksek riskli hasta sayisinda artis oldugu tespit edilmistir.

iii.  Bel/kalga orani ile viicut yag orani degerlerine gore erkek ve kadin hastalarin

kategorilerinde arastirma sonunda herhangi bir degisiklik yagsanmamustir.

Tablo 4.5: Kontrol grubu hastalarimin arastirma basinda ve sonundaki

antropometrik ol¢iimlerine iliskin frekans analizi.

ARASTIRMA BASINDA | ARASTIRMA SONUNDA

OLCUM

Kadin
N (%)

Erkek
N (%)

Kadin
N (%)

Erkek
N (%)

VKi (KG/M?)

Zayif ( <18,5)

Normal (18,5-24,9)

Hafif Sigsman (25,0-29,9)

1(11,1)

1 (e-s,3)

2 (22,2)

1 (é,s)

Sisman ( >30)

8 (89,9)

15 (93,7)

7 (87,8)

15 (93,7)

BEL CEVRESI (CM)

Normal

3 (18,9)

Risk
(>80 cm, Kadin)
(' >94 cm, Erkek)

7(77,7)

7 (44,1)

5 (55,5)

2 (12,6)

Yiksek Risk
( >88 cm, Kadin)
(=102 cm, Erkek)

2 (22,2)

6 (37,8)

4 (44,4)

14 (87,4)

BEL/KALCA ORANI

Normal
( <0,85, Kadin)
( <1, Erkek)

7(77,7)

16 (100,0)

7(77,7)

16 (100,0)

Obezite
( >0,85, Kadin)
( > 1, Erkek)

2 (22,2)

2 (22,2)

VUCUT YAG ORANI

Zayif
( <8, Kadm)
( <6, Erkek)

Normal (Alt Sinir)
( 9-23, Kadin)
( 6-15, Erkek)
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ARASTIRMA BASINDA | ARASTIRMA SONUNDA
OLCUM Kadin Erkek Kadin Erkek
N (%) N (%) N (%) N (%)

Normal (Ust Sinir)
( 24-31, Kadn) - - - -
( 16-24, Erkek)
Sisman 16
( =32, Kadin) 9 (100,0) 16 (100,0) 9 (100,0) (100,0)
( > 24, Erkek) '

Miidahale grubu hastalarinin arastirma basinda ve sonundaki antropometrik 6l¢iim
degerlerine iliskin frekans analizi sonuglar1 Tablo 4.6’da oldugu gibidir. S6z konusu

tablo incelendiginde;

i.  VKI degerine gore arastirma basinda erkek hastalarin 2’si hafif siman ve 11’i
sisman kategorisinde yer alirken, aragtirma sonunda sisman hasta sayist 5’e diismiis ve 1
hasta normal kategorsinde yer almistir. Kadin hastalarin tamami (12 hasta) arastirma
basinda sisman kategorisinde bulunurken, arastirma sonunda sisman hasta sayis1 11°e
diismiistiir.

ii.  Bel ¢evresi degerine gore erkek hastalarda arastirma basinda normal 1, riskli 7
ve yluksek riskli 5 hasta bulunurken, arastirma sonunda yiiksek riskli hasta sayis1 4’e ve
risikli hasta sayisi 1’e diismiis, 8 hastanin da normal kategorisine gegtigi belirlenmistir.
Kadin hastalarda arastirma basinda riskli 2 ve yiiksek riskli 10 hasta bulunurken,
arastirma sonunda yliksek riskli hasta sayisi 8’¢ diismilis ve 2 hasta da normal
kategorisine ge¢mistir.

ili.  Bel/kalga oranina gore erkek hastalarda arastirma basinda 12 normal ve 1 obez
hasta bulunurken, aragtirma sonunda obez olan hastanin da normal kategorsinde yer
aldig1 belirlenmistir. Kadin hastalarda ise arastirma sonunda kategorilerde herhangi bir
degisiklik goriilmemistir.

iv.  Viicut yag orani degerlerine gore erkek hastalarda sisman 13 hasta ve normal
(Ust smir) 2 hasta bulunurken, arastirma sonunda sisman hasta sayis1 5’e diismiistiir.
Kadin hastalarda arastirma basinda biitiin hastalar sisman kategorisinde yer alirken,

arastirma sonunda ise sigman hasta sayisinin 9’a diistiigii goriilmiistiir.
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Tablo 4.6: Miidahale grubu hastalarimin arastirma basinda ve sonundaki
antropometrik ol¢iimlerine iliskin frekans analizi.

OLCUM

ARASTIRMA BASINDA

ARASTIRMA SONUNDA

Kadmn
N (%)

Erkek
N (%)

Kadin Erkek
N (%) N (%)

VKi (KG/M?)

Zayif ( <18,5)

Normal (18,5-24,9)

- 1(7.7)

Hafif Sigsman (25,0-29,9)

2 (15,4)

3 (24,9) 7 (53,9)

Sisman ( >30)

12 (100,0)

11 (84,6)

9 (75,1) 5 (38,4)

BEL CEVRESI (CM)

Normal

1(7,7)

2 (16,6) 8 (61,6)

Risk
( >80 cm, Kadin)
(' >94 cm, Erkek)

2 (16,6)

7 (53,9)

2 (16,6) 1(7,7)

Yiiksek Risk
( > 88 cm, Kadin)
( =102 cm, Erkek)

10 (83,4)

5 (38,4)

8 (66,4) 4 (30,8)

BEL/KALCA ORANI

Normal
( <0,85, Kadn)
( <1, Erkek)

10 (83,3)

12 (92,3)

10(83,3) | 13(100,0)

Obezite
( >0,85, Kadin)
( > 1, Erkek)

2 (16,7)

1(7,7)

2 (16,7) -

VUCUT YAG ORANI

Zayif
( <8, Kadm)
( <6, Erkek)

Normal (Alt Sinir)
( 9-23, Kadin)
( 6-15, Erkek)

Normal (Ust Sinir)
( 24-31, Kadn)
( 16-24, Erkek)

2 (13,2)

3(24,9) | 10(66,6)

Sisman
( >32, Kadin)
( >24, Erkek)

12 (100,0)

13 (86,8)

9 (75,1) 5 (33,4)
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4.4.2. Antropometik Olgiimlere fliskin Fark Testi Bulgular

Kontrol grubu hastalarinin arastirma basindaki ve sonundaki antropometrik Ol¢tim
degerleri arasinda fark olup olmadigina iliskin Bagimli Gruplar T-Testi sonuglari
Tablo 4.7°de oldugu gibidir. S6z konusu tablo incelendiginde; kontrol grubundaki
hastalarin arastirma basindaki ve sonundaki agirhk, VKI, bel ¢evresi, kalca gevresi,
viicut yag orani ve viicut yag kiitlesi ortalamalar1 arasinda istatiksel olarak anlamli fark
olmadig1 (p>0,05), bel/kal¢a oran1 ortalamasinda ise istatiksel olarak anlamli fark
bulundugu, kontrol grubu hastalarinin arastirma sonundaki bel/kalga oraninin arastirma

basindaki degere gore arttig1 belirlenmistir.

Tablo 4.7: Kontrol grubu hastalarinin arastirma basinda ve sonundaki
antropometrik ol¢iimlerine iliskin fark testi sonuclari.

DEGISKENLER ARASTIRMA BASINDA | ARASTIRMA SONUNDA )
X S X S

Agirlik (kg) 97,72 12,26 98,16 12,35 0,525
Viicut Kiitle Indeksi

) 33,43 2,58 33,24 2,65 0,553
(kg/m°)
Bel Cevresi (cm) 97,95 11,98 98,12 12,26 0,733
Kalga Cevresi (cm) 114,68 9,50 114,48 10,00 0,671
Bel/ Kalga Orani (cm) 0,847 0,07 0,862 0,07 0,020*
Viicut Yag Orant (%) 33,70 4,53 34,01 4,43 0,164
Viicut Yag Kiitlesi (kg) 32,72 4,53 33,14 4,49 0,327

X: Ortalama, S: Standart Sapma

Miidahale grubu hastalarinin aragtirma basindaki ve sonundaki antropometrik 6l¢im
degerleri arasinda fark olup olmadigma iliskin Bagimli Gruplar T-Testi sonuglari
Tablo 4.8’de oldugu gibidir. S6z konusu tablo incelendiginde; miidahale grubundaki
hastalarin arastirma basindaki ve sonundaki agirlik, VKI, bel cevresi, kalca cevresi,
bel/kal¢a orani, viicut yag orani ve viicut yag kiitlesi ortalamalar1 arasinda istatiksel
olarak anlamli fark oldugu (p<0,05), belirtilen degerlerin tamaminda azalma oldugu

saptanmigtir. Miidahale grubunda bulunan hastalarin viicut agirligi ortalamasinin
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14,04 kg kadar azaldigi, diger bir ifade ile hastalarda yiizde 13,3 diizeyinde kilo kaybi1

goriildigi tespit edilmistir.

Tablo 4.8: Miidahale grubu hastalarimin arastirma basinda ve sonundaki
antropometrik olciimlerine iliskin fark testi sonuclari.

DE GiSKENLER ARASTIRMA BASINDA | ARASTIRMA SONUNDA D
X S X S

Agirlik (kg) 105,340 15,466 91,292 13,225 0,000*
Viicut Kiitle Indeksi

) 36,512 6,019 31,864 5,288 0,000*
(kg/m?)
Bel Cevresi (cm) 110,076 16,912 94,140 13,902 0,000*
Kalga Cevresi (cm) 124,084 16,696 109,340 12,761 0,000*
Bel/ Kalga Orani (cm) 0,852 0,077 0,824 0,066 0,033*
Viicut Yag Orani (%) 35,420 7,232 29,900 8,194 0,000*
Viicut Yag Kiitlesi (kg) 37,432 9,993 27,464 9,237 0,000*

X: Ortalama, S: Standart Sapma

4.5. BIYOKIMYASAL OLCUMLERE ILISKIN BULGULAR

Kontrol grubu hastalarinin arastirma basindaki ve sonundaki biyokimyasal Ol¢lim
degerleri arasinda fark olup olmadigma iliskin Bagimli Gruplar T-Testi sonuglari
Tablo 4.9’da gosterilmistir. S6z konusu bulgular incelendiginde; kontrol grubundaki
hastalarin arastirma basindaki ve sonundaki biyokimyasal 6l¢iim degerleri ortalamalari
arasinda LDL, TG ve CRP hari¢ olmak iizere, istatiksel olarak anlamli fark olmadigi
belirlenmistir (p>0,05). LDL, TG ve CRP ortalamalar1 arasinda ise fark bulundugu ve
her li¢ degerin de artis gosterdigi belirlenmistir. Kontrol grubu hastalarinin

biyokimyasal 6l¢iim degerleri referans degerler ile karsilastirildiginda ise;

i. Arastirma basinda; Insiilin, HbAlc, T.Kolesterol, LDL, Urik Asit, B12
vitamini, Ferritin, Hemoglobin, TSH ve CRP degerlerinin normal simirlar igerisinde;
AKS, ALT, HDL, TG degerlerinin referans degerler {istiinde oldugu,

ii. Arastirma sonunda ise; AKS, ALT, HDL, TG degerlerine ilave olarak
CRP’nin de referans degerler ilizerine c¢iktigi, diger degerlerin de normal sinirlar

icerisinde oldugu belirlenmistir.
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Tablo 4.9: Kontrol grubu hastalarimin arastirma basinda ve sonundaki
biyokimyasal dl¢iimlerine iliskin fark testi sonuglari.

ARASTIRMA ARASTIRMA REFERANS

PARAMETRE BASINDA SONUNDA p B
X S X S DEGER

AKS 102,16 | 28,183 | 102,04 | 24,701 0,950 70-100 mg/dL
Insiilin 7,580 4,457 7,448 4,231 0,380 2.6-27 pU/mL
hbAlc 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
Urik 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 pU/MI
CRP 0,23 0,47 1,20 1,00 0,000* 0-5 mg/L

X: Ortalama, S: Standart Sapma

Miidahale grubu hastalarinin arastirma basindaki ve sonundaki biyokimyasal 6l¢iim

degerleri arasinda fark olup olmadigma iliskin Bagimli Gruplar T-Testi sonuglar

Tablo 4.10°da oldugu gibidir. S6z konusu tablo incelendiginde; miidahale grubundaki

hastalarin uygulama oncesi ve sonrasindaki biyokimyasal 6l¢lim degerleri ortalamalari

arasinda, HDL, Ferritin Hemoglobin, TSH ve CRP degerleri hari¢ olmak iizere,

istatiksel olarak anlamli fark bulundugu belirlenmistir (p<0,05). Miidahale grubu

hastalariin biyokimyasal 6l¢ciim degerleri referans degerler ile karsilastirildiginda;

i.  Arastirma basinda; Insiilin, HbAlc, AST, LDL, HDL, TG, Urik Asit, B12

vitamini, Ferritin, Hemoglobin, TSH ve CRP degerlerinin normal sinirlar igerisinde ve

AKS, ALT, T.Kolestrol degerlerinin referans degerler iistiinde oldugu,
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ii. Arastirma sonunda ise; sadece ALT degerinin referans degerler iistiinde

kaldigi, diger degerlerin ise normal sinirlar igerisinde bulundugu belirlenmistir.

Tablo 4.10: Miidahale grubu hastalarinin arastirma basinda ve sonundaki
biyokimyasal 6l¢iimlerine iliskin fark testi sonuclari.

ARASTIRMA ARASTIRMA

PARAMETRE BASINDA SONUNDA p REFE,RANS

< S ™ S DEGER
AKS 102,04 12,54 94,76 7,37 0,001* 70-100 mg/dL
Insiilin 8,30 4,83 7,21 3,89 0,002* 2.6-27 pnU/mL
hbAlc 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
Urik 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 pU/MI
CRP 1,49 0,91 1,596 1,39 0,689 0-5 mg/L

X: Ortalama, S: Standart Sapma

4.6. ENERJI VE BESIN OGELERI TUKETIMINE iLiSKiN BULGULAR

Kontrol ve miidahale grubunda yer alan hastalarin enerji ve besin tiiketimi degerleri
arasinda fark olup olmadigina iliskin Bagimsiz Gruplar T-Testi sonuglar
Tablo 4.9°da gosterilmistir. S6z konusu tablo incelendiginde; kontrol ve miidahale
grubunda yer alan hastalarin enerji, su, protein, yag, karbonhidratlif, ¢oklu doymamis
yap, kolestrol, Vit. A, Karoten, Vit. E, Vit.B6, folik asit, Vit.C, Sodyum, Potasyum,
Kalsiyum, Magnezyum, Fosfor, Demir, Cinko tiiketim degerleri arasinda istatiksel
olarak anlamli fark bulundugu (p<0,05), Vit. B1 ve Vit. B2 tiikketimi arsinda ise
istatiksel olarak anlamli fark olmadig: belirlenmistir (p>0,05).
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Bireylerin giinliik enerji tiiketimi ortalamalarinda; kontrol grubu hastalarinin
2033,30+£198,86 kkal tiketimine karsin, miidahale grubu hastalar1 tarafindan
giinliik ortalama 1705,20+140,30 kkal tiikketildigi saptanmustir.

Makro besin 6geleri giinliik tiiketim miktar1 ve toplam enerjideki payz;

i.  Karbonhidrat i¢in kontrol grubu hastalarinda 239,364+20,36 g ve yiizde 46,1
iken, miidahale grubu hastalarinda 223,97+18,35 g ve yiizde 53.2,
ii.  Protein i¢in kontrol grubu hastalarinda 71,30+£25,43 g ve yiizde 18,6 iken,
miidahale grubu hastalarinda 57,52+4,70 g ve ylizde 18.5,
iii.  Yag icin kontrol grubu hastalarinda 80,20+18,22 g ve yiizde 35,3 iken,
miidahale grubu hastalarinda 52,11+4,27 g ve yiizde 18.5,

olarak belirlenmistir.
Diger besin 6gelerinin tiilketim miktarlarina bakildiginda;
i.  VIitE, Vit.B6, Sodyum ve Fosfor’un kontrol grubu hastalari tarafindan,
ii.  Top.Fol.As., Vit.C, Potasyum, Kalsiyum, Magnezyum, Demir ve Cinko’nun

ise miidahale grubu hastalar: tarafindan daha fazla tiiketildigi goriilmiistiir.

Tablo 4.11: Kontrol ve miidahale grubu hastalarinin enerji ve besin tiiketimine

iliskin bulgular

DECISKENLER KONTROL MUDAHALE 0
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*
Yag 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*
C.Doymamis yag 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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- KONTROL MUDAHALE
DEGISKENLER X S X S p
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 21,27 453,76 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*
Cinko 10,11 0,91 14,60 1,0122 0,000*

X: Ortalama, S: Standart Sapma
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5. TARTISMA VE SONUC

Giiniimiizde, diinyadaki en yaygin karaciger hastaliklarindan biri olan ve alkol almayan
bireylerde alkole bagli olan yagli karaciger hastaligi histolojik bulgularininin bulundugu
karaciger hastaligi olan NAYKH (Goren ve Fen 2005), basit steatozdan baslayip siroz
ile hepatoselliiler karsinomaya kadar varabilen ve farkli seviyedeki durumlari ifade
etmek tlizere kullanilan genel bir addir (Colak ve Tuncer 2010, ss. 85-89). Genel
popiilasyon icerisinde NAYKH siklig1, Asya iilkelerinde yiizde 15 ve batihi iilkelerde
yilizde 20-30 diizeyinde olarak tahmin edilmekte ve prevelansi cinsiyet, yas ve agirliga
gore farklilik gostermektedir (Bellentani ve dig 2010). Bu hastalik gelismis tilkelerde
cok sik goriilmekte olup, genellikle tip 2 diyabet, obezite, insiilin direnci ve
hiperlipidemi sonucunda ortaya ¢ikmaktadir. Toplumda yaygin olarak goriilmesi ve
siroz ile son donem karaciger hastaligina doniisebilme potansiyeli NAYKH’yi klinik
acidan onemli kilmaktadir. Hastaligin tedavisi kaspaminda obezite, tip 2 diyabet, insiilin
direnci, hiperlipidemi benzeri risk faktorlerinin ortadan kaldirilmasi 6nem arz etmekte,
bu nedenle hastalarda yasam tarzi degisimi, ilimli viicut agirligi kaybi, enerji
tilketiminde denge saglanmasi ve fiziki aktivite diizeyinin artirtlmasinin olumlu etkisi

bulunmaktadir.

NAYKH’ye yonelik olarak tibbi beslenmenin &neminini vurgulanmasi ve bireylerde
farkindalik olugsmasinin hedeflendigi bu c¢alismada, tibbi beslenme egitimi beraberinde
standart diyet tedavi protokoliiniin uygulandigt miidahale grubu ile herhangi bir
miidahalede bulunulmayan kontrol grubu kiyaslanarak vaka-kontrol c¢alismasi
gerceklestirilmistir.  Arastirma ile elde edilen bulgulara iliskin degerlendirmeler

miiteakip maddelerde sunulmustur.

5.1. DEMOGRAFIK OZELLIKLERE ILISKIN HUSUSLAR

1990’lara kadar NAYKH’ye dair yapialn pek c¢ok c¢alismada yagli karaciger
hastaliginanin orta yash kadinlarda daha yiiksek oranda goriildiigii ifade edilmesine
karsin son donemdeki pek ¢ok calismada hastaligin herhangi bir cinsiyet ayrimi
olmaksizin biitiin bireylerde goriilebilecegi bildirilmistir (Baranova ve dig. 2011; Singh
ve dig 2004, ss. 76-79). Bu calismaya 29 erkek ve 16 kadin istirak etmis, hastalar
rastgele secilmistir (Tablo 4.1)
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NAYKH prevalansi yasin ilerlemesi ile birlikte artis gdstermektedir. Bu durum, yasin
artmasina paralel olarak obezite prevalansinda artis goriilmesi ve bozulan glikoz
regiilasyonu ile yashlarda artan insiilin direnciyle agiklanabilmektedir (Radu ve dig.

2008, ss. 255-260; Stefan ve dig. 2008, ss. 939-960).

NAYKH’e dair literariin incelendigi bir ¢alismada, hastalik siddetine iligskin faktorleriin
50 yasin iistiinde olmak ile baglantis1 ifade edilirken, Frith ve dig. (2009)’nin biyopsiyle
tan1 konulan hastalar iizerinde yaptigi bir bagka calismada yas ve NAYKH’nin
prevalansi arasinda pozitif yonlii keuvvetli iliski oldugu belirtilmistir. Bu ¢alismada 40
yas ve lizeri hastalarin orami yiizde 70 olarak belirlenmis olup, ilerleyen yaslarda
NAYKH goriilme sikliginin daha yiiksek olduguna yonelik yukaridaki c¢aligmalarla

benzerlik gostermektedir.

5.2. HASTALIK BILGILERINE ILISKIN HUSUSLAR

NAYKH prevelanst risk gruplari icin toplum geneline kiyasla daha yiiksektir. Bundan
dolay1 Tip2dm, hiperlipidemi ve obezite hastalarinin 6ne ¢iktig1 goriilmektedir. S6z
konusu risk gruplarinda NAYKHyi beklenen prevelansi topulumun geneline oranla
birkag kat daha yiiksektir (Sonsuz ve Baysal 2011, ss. 98-105).

NAYKH, Tip2dm ile oldukca yakindan iliskili olup, Tip2dm karaciger yaglanmasinin
hastalarda ilerlemesine neden olmaktadir. Tip2dm’li hastalar iizerinde yapilan bir
caligsma, ultrsonografik NAYKH prevelans diizeyinin yiizde 69’larda oldugunu ortaya
koyarken, bir diger ¢alismada ise 204 diyabetik hastanin 127’si i¢in ultrason ile yagh
karaciger tanis1 konmustur (Vernon ve dig. 2011, ss. 274-285).

NAYKH sikligi toplum genelinde metabolik sendrom bilesenleri goriilme sikligindaki
artisa paralel sekilde artmaktadir. 1504 hasta {izerinde yapilan bir arastimada; diyabet,
metabolik sendrom, hipertansiyon, hipertrigliseridemi ve obezite saptanan hastalarin
ultrsaon ile yapilan degerlendirmeleri neticesinde 456 hastada karacigerde yaglanma
belirlenmistir. S6z konusu bireyler arasinda; 161 hastada Tip2dm goriiliirken, 90
hastada obezite ve hipertansiyon, 96 hastada hiperlipidemi ve 106 hastada ise metabolik

sendrom saptanmustir (Carlioglu ve dig. 2007, ss. 209-212).
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NAYKH, hipertansiyon ile de yakindan iligkilidir. Yaglar1 50 ve 75 arasinda degisen
bireyler arasindan rastgele segilen 454 bireyin katildig1 bir arastirmada NAYKH
prevalansi, biitiin bireylerde yiizde 38,5 diizeyindeyken, hipertansif bireylerde yiizde

49,5 olarak tespit edilmistir (Lopez ve dig. 2011).

Bu aragtirmada, katilimcilarin ylizde 38’inin NAYKH disinda devam eden baska bir
hastaligi bulundugu belirlenmistir. Bireylerin devam eden hastaliklarlar1 arasinda en
fazla karsilagilan hastalik yilizde 22 ile Tip2dm iken, bu hastalig1 yiizde 14,0 ile
hipertansiyon ve yiizde 12,0 ile Hiperlipidemi takip etmistir (Tablo 4.2). Arastirma
sonucunda NAYKH ile birlikte saptanan hastaliklar diger aragtirmalarda elde edilen

sonuglarla uyumlu gortilmektedir.

5.3. GENEL VE BESLENME ALISKANLIKLARINA ILiSKiN HUSUSLAR

Sigaranin oksidatif stres ile hepatoselliiler apoptozide neden oldugu artisa bagli olarak
NAYKH siddetinde artis sagladigi diisiintilmektedir. Azzalini ve dig. (2010) tarafindan
yapilan bir ¢alisma sonucunda sigaranin oksidatif streste artisa ve karaciger hasarina
neden oldugu belirlenmistir. Hamabe ve dig. (2011) tarafindan yapilan bir diger
calismanin sonucunda NAYKH siireci kapsaminda sigara igme onemli bir risk unsuru
olarak ifade edilmistir. Bu c¢alismada bireylerin yiizde 60’inin sigara kullandigi
belirlenmistir. Sigara kullanim oraninin yiliksek olmast NAYKH ile iliskili bir faktor

olarak degerlendirilebilir.

5.4, ANTROPOMETRIK OLCUMLERE iLiSKiN HUSUSLAR

Obezite, gelismis ve gelismekte olan iilkerlerde gilintimiizde en sik karsilasilan saglik
sorunlarindan biridir. Genel olarak obezite, yagsiz kiitleye oranla viicuttaki yag kiitlesi
oraninin asir1 diizeyde artmasi neticesinde, viicut agirliginin boy uzunluguna gore arzu
edilen seviyenin iizerine ¢ikmasidir (Akbulut ve dig. 2007, ss. 1-15). Son 15 yil
icerisinde  NAYKH’nin  hizla artis gostermesi Tip2dm ve  obeziteyle
iliskilendirilmektedir (Finelli ve Tarantino 2013, ss. 802-812).
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Bellentini ve dig. (2000, ss. 112-117) tarafindan yapilan bir c¢alismada NAYKH
prevalansinin VKi>30 kg/m2 olan obez bireylerde yaklagik 5 kat artis gosterdigi

belirlenmistir.

VKI, hepatik steatoz ile steatohepatit gelisiminde Onemli bir gosterge niteligi
tagimaktadir. Anormal karaciger testi bulunan asir1 kilolu ve obez hastalarin karaciger
biyopsileri neticesinde yilizde 10’ununda siroz, ylzde 30’unda ise fibrozis tespit
edilmistir. Karaciger testleri ve USG ile NAYKH tanist konulan hastalar iizerinde
yapilan bir ¢alismada; VK< 25 kg/m? olan hastalarda yiizde 24,5 oraninda, 25-30 kg/m?
olan hastalarda yiizde 67 ve VKI >30 kg/m? olan hastalarda da yiizde 91 oraninda
NAYKH tespit edilmistir (Caceaune 2012, ss. 143-150).

Bu ¢alismada, VKI degerlerine bakildiginda arastirmaya istirak eden hastalarin yiizde
8inin hafif sisman (25-30 kg/m?) oldugu ve yiizde 92’sinin ise ve 23 sisman (VK >30
kg/m?) oldugu belirlenmistir. Elde edilen bu bulgu literatiirdeki diger ¢aligmalarla

paralellik gostermektedir.

Caligsma kapsaminda, herhangi bir miidahalede bulunulmayan kontrol grubu hastalari ile
standart diyet protokolii ve beslenme egitiminin verildigi miidahale grubundaki
hastalarin  aragtirma Oncesi ve sonrasindaki antropometrik Ol¢lim  degerleri
karsilastirilmistir. Kontrol grubundaki hastalarin agirlik, VKI, bel cevresi, kalca cevresi,
viicut yag orani ve viicut yag kiitlesi ortalamalar1 arasinda istatiksel olarak anlamli fark
bulunmadigi (p>0,05), sadece bel/kalga orani ortalamalari arasinda fark oldugu ve
hastalarin bel/kalga orani ortalamalarinda artis yasandigi belirlenmistir (Tablo 4.7).
Miidahale grubundaki hastalarin; antropometrik oOlgiim degerlerinin tamaminin
ortalamalar1 arasinda ise istatiksel olarak anlamli fark oldugu (p<0,05) ve s6z konusu
degerlerin hepsinde diisiis yasandigi saptanmis, hastalarin viicut agirhigi ortalamasinin
14,04 kg azaldigi, diger bir ifade ile ylizde 13,3 kilo kaybi yasandigi belirlenmistir.
Kontrol grubu hastalarinin antrpometrik 6l¢iim degerlerinde herhangi bir degisim
yasanmamasina karsin, miidahale grubundaki hastalarin antrpometrik  Ol¢iim
degerlerinin tamaminda olumlu gelisme goriilmesi ve yaklasik ylizde 10 diizeyinde de
viicut agirlig1 kaybi yasanmasi, miidahale grubundaki hastalara uygulanan standart diyet
protokolii ve beslenme egitiminin etkinliginin Onemli bir gdstergesi olarak

degerlendirilmistir.
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5.5. BIYOKIMYASAL OLCUMLERE iLiSKiN HUSUSLAR

Karaciger yaglanmasi tamisinin konulan ve konulmayan bireylerin 6zelliklerinin
incelenmesi amact ile gerceklestirilen bir ¢aligmada, karaciger yaglanmasi goriilen
bireylerdeki biyokimyasal bulgularin bazilari su sekildedir: AKS 108.7 mg/dL, TG 157
mg/dL, HDL kolesterol 462 mg/dL ve total kolesterol 197.9 mg/dL. (Chatrath ve dig.
2011).

NAYKH tanist konan hastalarin katilimi ile yapilan ve hiperiiriseminin incelendigi bir
diger caligmada, bireylerin biyokimyasal Ol¢iimlerine bakildiginda; AKS 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 insiilin 17.2+10.5
uU/mL olarak tespit edilmistir.

Bu calismada arastirma basinda yapilan dlgimlerde her iki grupta bulunan hastalarin
biyokimyasal bulgular;; AKS 102,1 mg/dL, Insiilin 7,94 pU/mL, hbAlc 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, Urik Asit 5,114 mg/dL, B12 vitamini 295,3 pg/mL, Ferritin
125,83 ng/mL, Hemoglobin 14,045 g/dL, TSH 1,505 pU/MI ve CRP 0,86 mg/L olarak

belirlenmistir.

Calisma kapsaminda ayrica kontrol ve miidahale grubu hastalarin arastirma basi ve
sonundaki biyokimyasal parametreleri kasilastirilmigtir. Herhangi bir miidahalede
bulunulmayan kontrol grubu hastalarinin karaciger enzimleri AST ve ALT degerlerinin
arastirma basi ve sonundaki ortalamalar1 arasinda istatiksel olarak anlamli fark olmadigi
(p>0,05), diger bir ifade ile soz konusu degerlerde anlamli bir degisim yasanmadigi
belirlenmistir (Tablo 4.8). Buna karsin standart diyet protokolii ve beslenme egitiminin
verildigi miidahale grubundaki hastalarmin karaciger enzimleri olan AST ve ALT
degerlerinin arastirma basi ve sonundaki ortalamalar1 arasinda arasinda istatiksel olarak
anlaml fark oldugu (p<0,05), s6z konusu enzim degerlerinde anlamli bigimde diisiis
yasandig1 belirlenmistir (Tablo 4.9). Kontrol grubu hastalarinin karaciger enzim
degerlerinde herhangi bir degisim yasanmamasina karsin, miidahale grubundaki
hastalarin enzim degerlerinde azalma goriilmesinin miidahale grubu hastalarina
uygulanan standart diyet protokoliine uygun tibbi beslenme tedavisi ve beslenme

egitiminden kaynaklandigi degerlendirilmistir.
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5.6. ENERJi VE BESIN OGELERIi TUKETIMINE iLISKiN HUSUSLAR

NAYKH tanist konulan hastalarda nutrisyonel sorunlar genelde enerji, yag ve
karbonhidratin asir1 diizeyde alinmast ve vitamin, mineral ve PUFA’nin eksik
alinmasidir.  Her hastanin nutrisyonel sorunlarini tanimlamak iizere nutrisyonel
geemisin degerlendirilmesine ihtiya¢ bulunmaktadir. Uygun olmayan yemek yeme
aligkanliklart ile asir1 ya da eksik tiiketilen besinlerin, fast-food gidalari ile kizartilmis
gidalarin tiiketiminin her hastada bireysel olarak ele alinmasi 6nem arz etmektedir

Yasutake ve dig. 2014, ss. 1756-1767).

Viicudun fizyolojik dengesinin saglanmasinda ve organlarin korunmasinda, 6giinlerin
tiketim siklig1 ile 6gilinlerde alinan enereji ve besin Ogesi miktarlar1 etkin bir role
sahiptir. Temelde bireyler tarafindan alinan giinliik enerjide karbonhidrat, yag ve
proteinin sahip olmasi gereken oranlar sirasiyla yiizde 55-60, yiizde 25-30 ve
yiizde 10-15"dir (Arslan ve dig 2006, ss. 331-339).

NAYKH tanisi bulunan ve karaciger yaglanmasi olmayan bireylerin istirak ettigi bir
calismada, bireylerin aldiklart giinliik ortalama enerjinin 2493,2+103,4 kkal oldugu,
karbonhidrat aliminin 295.5+139.2 g, protein alimimin 110,2+45,6 g ve yag aliminin
103,8+48,3 g oldugu bildirilmistir (Livesey ve Taylor 2008).

Bu calismada giinliik ortalama enerji harcamasma bakildiginda; kontrol grubu
hastalarinin  2033,30+198,86 kkal tiiketimine karsin, miidahale grubu hastalari
tarafindan giinliik ortalama 1705,20+140,30 kkal tiiketildigi saptanmistir. Giinliik alinan
enerjide karbonhidrat, protein ve yagin miktar ve paylar;; kontrol grubunda
239,36+20,36 g (ylizde 46.1), 71,30+25,43 g (yiizde 18.6) ve 80,20+18,22 g (yiizde
35.3) iken, miidahale grubunda ise 223,97+18,35 g (ylizde 53.2), 57,52+4,70 g (ylizde
18.5) ve 52,11+4,27 g (yiizde 28.1) oldugu belirlenmistir. Giinliik alinan enerjide besin
Ogelerinin oranlar1 bakimindan; kontrol grubu hastalarinin karbonhidrat tiiketiminin
yetersiz, yag ve protein tiiketiminin fazla oldugu, buna karsin miidahale grubundaki
hastalarin karbonhidrat ve yag tiiketiminin normal diizeyde, protein tikketiminin ise bir
miktar fazla oldugu saptanmistir. Kontrol ve miidahale grubunda yer alan hastalarin

besin 6geleri tiiketim degerleri karsilastirildiginda; miidahale grubu hastalarinin lif, Vit.

84



A, Vit.B6, Vit.C, karoten, folik asit, demir, ¢inko, kalsiyum, magnezyum tiiketim
miktarlariin kontrol grubundaki hastalardan daha yiiksek, sodyum, potasyum ve fosfor

tilketim miktarinin ise daha diisiik oldugu belirlenmistir.

NAYKH tedavisinde dengeli ve yeterli beslenme olduk¢a onem arz etmektedir. Bu
arastirmada kontrol grubu hastalarinin enerji ve besin tiiketiminin dengeli ve yeterli
olmadigi, buna karsin miidahale grubu hastalarinin daha dengeli ve yeterli beslendigi,
giinliik enerji aliminda besin 6gelerinin daha dengeli tiiketildigi, ayrica vitamin ve lif
tiketiminin de daha yiliksek diizeyde oldugu goriilmektedir. Miidahale grubu
hastalarinin enerji ve besin tiiketiminin kontrol grubuna kiyasla daha olumlu olmasinin
uygulanan tibbi beslenme tedavisi ve beslenme egitiminden kaynaklandig

degerlendirilmistir.

5.7. ONERILER

NAYKH giinlimiiziin en 6nemli saglik sorunlarindan biri olup, patogenezinde bazi
nedenler ile etkin faktorler bulunmaktadir. Yiiksek enerji ve yagh diyet, glisemik yiikii
fazla olan besinlerin ¢ok tiiketilmesi, sedanter yasam, diizensiz 6giinler, insiilin direnci,
obezite, Tip2dm, hipertansiyon gibi metabolik sendromlar ve ileri yas bu faktorlerden
bazilaridir. Beslenmeye dayali faktorlerin azaltilmas: icin hastalara diyetisyen

tarafindan dengeli ve iyi planlanmis bir diyet uygulanmasi saglanmalidir.

Bireylerin yeterli ve dengeli beslenmelerine yonelik diyet planlamalarinda;
karbonhidrat, yag ve proteinlerden alinacak enerji alim diizeylerinin karaciger
yaglanmasi i¢in Onerilen diizeyde olmasina dikkat edilmesi gerekmektedir. NAYKH
tizerindeki olumsuz etkileri nedeniyle bireyler icin ideal agirligin korunmasi ve fiziksel
acidan yeterince aktif olunmasi onem arz etmektedir. Oksidatif stresi azaltici etkileri
sebebiyle vitamin ve mineral tiiketimi ve strese neden olan sigaradan, trans yag asidi
barindiran gidalardan, hastalik seyrini kotiilestirebilme ihtimali nedeniyle hizli kilo

kaybi saglayan diyetlerden uzak durulmalidir.
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NAYKH olusumu ve tedavisinde diger pek ¢ok hastalikta oldugu gibi beslenme ¢ok
onemli bir role sahiptir. Bireylerin yasam tarzlarinin yeterli ve dengeli beslenmeyi
icermesi hastalik olusumunda koruyucu etkiye sahiptir. Bu noktada dogru planlanmis
bir beslenme tedavisinin, hastalarin biyokimyasal ve antropometrik 6lgiimleri, beslenme
aligkanliklar1 ile bir arada degerlendirilmesi ve hastalara beslenme konusunda egitimler
verilmesi saglanmalidir. Bu g¢alismanin NAYKH’de beslenmenin 6nemi konusunda

farkindalik olugsmasina katki saglayacagi degerlendirilmektedir.
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EK-1: Anket Formu

Degerli Katilimet,

Bu form, “Nonalkolik Yagl Karaciger Hastaligi Olan Bireylerde Tibbi Beslenmenin

Onemi ve Etkilerinin Saptanmasi” konulu yiiksek lisans tezinde bulunan arastirma

boliimii i¢in hazirlanmistir. Bu formla toplanacak bilgiler yiiksek lisans tezinde bilimsel

bir arastirmanin temelini olusturacak ve baska bir amagla kullanilmayacaktir.

Aragtirma cercevesinde asagida yer alan iki kisitmdan olusan bir anket hazirlanmistir.

Ankette yer alan sorularin cevaplandirilmasinda gosterilecek dikkat ve samimiyet

aragtirmanin degerini ortaya koyacaktir. Arastirma kapsaminda gizlilik ilkesi uyarinca

isim talep edilememekte olup, verilecek yanitlar sakli kalacaktir.

Zaman ayrarak sunacaginiz katkilar i¢in tesekkiirlerimi sunarim.

1-Cinsiyet:

2-Yas (yil):

3-Isteki Durumu:

4- Medeni Durum:

5- Egitim Durumu:

KISIM-1: KiSISEL BILGI FORMU

DEMOGRAFIK BiLGILER

() Kadin

() 20-29 yas arasi
() 40-49 yas arasi

() Calisiyor

() Evii

() Erkek

() 30-39 yas arasi
() 50 yas ve tizeri

() Calismiyor

() Diger

() Okuma-yazma bilmiyor () Ilkokul
() Yiiksekokul ve Doktora

() Lise

Merve ILKER



EK-1: Anket Formu (Devami)
HASTALIKLA ILGIiLi BILGILER

6- Nonalkolik yagli karaciger tanis1 ilk ne zaman konuldu?

........................ Yilinda

7- Ailenizde sizin disinizda yagl karaciger tanisi almis biri var m1?

() Evet VAR () Hayrr YOK

8- Nonalkolik yagh karaciger hastaliginiz disinda devam eden bagka bir hastaliginiz var

mi1? Var ise; hangi hastaliklar? ...

BESLENME DURUMU

9- Size Nonalkolik Karaciger Yaglanmasi ile ilgili Beslenme egitimi verildi mi? Kim
tarafindan verildi?

( ) Beslenme egitimi verilmedi

( ) Hekim tarafindan ~ Beslenme egitimi verildi

() Diyetisyen tarafindan Beslenme egitimi verildi

Diger - YazZINIZ: ....oovviiiiiiiiii e
10- Giinde kag 6giin yemek tiiketirsiniz ? ...Ara Ogiin ...Ana Ogiin
12- Atladiginiz 6giin/dgiinler hangisidir? () Sabah () Kusluk
() Ogle () ikindi
() Aksam () Gece
13- Herhangi bir besine kars1 alerjiniz var m1? () Evet () Hayir

14- Giinliik Su Tiketiminiz? ... Su bardagi /giin

15-Su disinda tlikettiginiz igecekler nelerdir? ..o
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EK-1: Anket Formu (Devami)

16-Giinliik ¢ay tiketiminiz? ... Cay bardagi/giin
17-Gilinliik kahve tiketiminiz? ... Kupa bardagi/giin
18 - Sigara kullantyor musunuz? ( ) Evet () Hayir
19- Alkol kullaniyor musunuz? ( ) Evet () Hayir

20- Cay ve kahve tiiketirken seker kullanir misiniz? ( ) Evet () Hayir

21- Disarida yemek yer misiniz? ( ) Evet () Hayir

22- Fast food ve sekerli yiyecek ¢ok tiiketir misiniz? () Evet () Hayir

23- Gece yemek yeme aligkanliginiz var mi? ( ) Evet () Hayir

24- Tahil, sebze ve meyve gibi liften zengin besinleri sik tiketir misiniz?
( ) Evet () Hayir

25- Tursu, kefir ve yogurt gibi fermente besinleri sik tiiketir misiniz?

( ) Evet () Hayir

26- Suplament olarak giinliik probiyotik takviyesi kullaniyor musunuz?

( ) Evet () Hayir
27- Balik, ceviz ve keten tohumu gibi Omega-3’ten zengin kaynaklari sik tiiketir
misiniz?

() Evet () Hayir

28- Suplament olarak giinliik Omega-3 takviyesi altyor musunuz?
() Evet () Hayir
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EK-1: Anket Formu (Devami)

KISIM-2: BESIN TUKETIM KAYDI

OGUN

YEMEK
ADI

KULLANILAN
MALZEMELER

MIKTAR

Ol¢ii

Miktar(g)

Net
Miktar(g)

SABAH

KUSLUK

OGLE

IKiNDi

AKSAM

GECE
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EK-1: Anket Formu (Devami)

KISIM-3: ANTROPOMETRIK OLCUMLER

o MUDAHALE GRUBU KONTROL GRUBU

LT LK T SON | QLK [ SON
OLCUM OLCUM OLCUM | OLCUM

Agirhk(kg)

Boy(cm)

Viicut Kiitle

indeksi(kg/m?)

Bel ¢evresi(cm)

Kalca cevresi(cm)

Bel/ kal¢a orani(cm)

Viicut Yag orani(%)

Viicut Yag kiitlesi(kg)
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EK-1: Anket Formu (Devami)

KISIM-4: BIYOKIMYASAL OLCUMLER

MUDAHALE

GRUBU KONTROL GRUBU REFERANS

parametre | MUK | SON | Lk | son | PRGER
OLCUM | OLCUM | OLCUM | OLCUM

AKS 70-100 mg/dL
Insiilin 2.6-27 pU/mL
hbAlc 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
Urik 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 pU/MI
CRP 0-5 mg/L

105




OZGECMIS

Adi1 Soyadi : Merve ILKER

Siirekli Adresi : Alpaslan Mah. Bahar Cad. Belde Sok. 9/8 Melikgazi/KAYSERI
Dogum Yeri ve Yili : KAYSERI, 1994

Yabana Dili : ingilizce

Ilk Ogretim : TED Kayseri Koleji Vakfi Ozel Okulu, 2008

Orta Ogretim : TED Kayseri Koleji Vakfi Ozel Okulu, 2012

Lisans : Bahceschir Universitesi, 2016

Yiiksek Lisans : Bahgesehir Universitesi, 2019

Enstitii Adi : Saglik Bilimleri Enstitiisii

Program Adi : Beslenme ve Diyetetik Yiiksek Lisans Programi

Cahsma Hayati : Ozel Melikgazi Hastanesi, 2017-

106



