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OZET

Non-alkolik yagl karaciger hastaligi (NAYKH) karacigerde alkol tiiketimine bagh olmayan asir1 yag
birikimi olarak tanmimlanmaktadir. Beslenme aligkanliklar;; NAYKH nin ve iliskili bozukluklarin
baglangici, prognozu ve tedavisinde kilit bir rol oynamaktadir. Bu ¢alisma NAYKH’11 bireylerde
diyet antioksidan kalitesi ve kapasitesi ile kardiyometabolik risk arasindaki iligkinin kontrol grubu
ile karsilastirilmasi amaciyla yiiritiilmiigtir. Calismaya Temmuz 2023- Haziran 2024 tarihleri
arasinda Bilecik Egitim ve Arastirma Hastanesi Diyet Poliklinigi’ne bagvuran 30-65 yas arasindaki
ve caligsmaya dahil edilme kriterlerine uyan 67 NAYKH’li ve 67 kontrol grubu olmak {izere toplam
134 birey katilmistir. Bireylere uygulanan anket formunda; bireylerin yasam tarzi aliskanliklari,
beslenme aligkanliklari, antropometrik 6lgtimleri, 2 giinliik besin tikketim kayit formu, Akdeniz diyeti
baglilik 6lgegi (MEDAS) ve uluslararasi fiziksel aktivite anketine yer verilmistir. Bireylerin diyet
antioksidan kalitesini saptamada ‘Diyet Antioksidan Kalite Skoru (DAKS) ve Diyet Antioksidan
Indeksi (DAI)’ degerleri, diyet antioksidan kapasitesini hesaplamada ise ‘Diyet Toplam Antioksidan
Kapasitesi (DTAK)’ degeri hesaplanmistir. Bireylerin kardiyometabolik riskini hesaplamada ise
‘Framingham risk skoru’, ‘MetS Z skor’ ve ‘kardiyometabolik indeks’ olmak iizere 3 farkh
kardiyometabolik risk skoru hesaplanmistir. Diyet antioksidan kalitesi ve kapasitesi skorlar1 (DTAK,
DAKS, DAI) i¢in vaka (sirasiyla; 3524,9+£2304,73 pmol trolox ekivalan/mL; 3,7+1,27 ve -0,3+3,16)
ve kontrol (sirasiyla; 3500,1+2445,21 pumol trolox ekivalan/mL; 3,7+1,34 ve 0,3+3,67) gruplar
arasinda anlamli bir fark bulunmamustir (p>0,05). Vaka grubunun Framingham risk skoru (4,3+3,48),
MetS Z skoru (34,4+198,27) ve kardiyometabolik indeks (2,1£1,38) skorlarimin Gigii de kontrol
grubundan (sirasiyla; 3,3+3,14; -0,2+0,68; 1,2+0,86) yiiksek bulunmustur (p<0,05). Vaka grubunun
hepatosteatoz derecesi MetS Z skoruyla pozitif iligkili bulunmustur (p<0,05). Kardiyometabolik risk
skorlar ile diyet antioksidan kalitesi ve kapasitesi arasindaki iliski anlaml degildir (p>0,05).
Akdeniz diyeti baglilik diizeyi (MEDAS) skorlar1 ise vaka grubunda kontrol grubundan anlaml
sekilde diisiik bulunmustur (vaka: 5,0+1,43; kontrol: 5,8+1,92; p<0,05). Sonug olarak, bu ¢alismada
NAYKH’l bireylerde diyet antioksidan kalitesi ve kapasitesinden ziyade NAYKH’na iliskin bazi
biyokimyasal bulgularin bu bireylerin kardiyometabolik riskiyle iligkili oldugu ve ayrica bu
bireylerin Akdeniz diyeti baglilik diizeylerinin de diisiikk oldugu bulunmustur. Bu kapsamda basit
seker ve doymus yagdan kisitli, antioksidan besinlerden zengin Akdeniz tipi diyetin, NAYKH ve
bununla iligkili artan kardiyometabolik riski azaltmada etkili olabilecegi diisiiniilmektedir.
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ABSTRACT

Non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD) is defined as excessive fat accumulation in the liver that
is not due to alcohol consumption. Nutrition habits; It plays a key role in the onset, prognosis and
treatment of NAFLD and related disorders. This study was conducted to compare the relationship
between dietary antioxidant quality and capacity and cardiometabolic risk in individuals with
NAFLD with the control group. A total of 134 individuals, 67 with NAFLD and 67 in the control
group, aged between 30 and 65, who applied to Bilecik Training and Research Hospital Diet
Polyclinic between July 2023 and June 2024 and met the inclusion criteria for the study, participated
in the study. In the survey form applied to individuals; Individuals' lifestyle habits, nutritional habits,
anthropometric measurements, 2-day food consumption record form, Mediterranean Diet Adherence
Scale (MEDAS) and international physical activity survey are included. ‘Dietary Antioxidant Quality
Score (DAKS) and Dietary Antioxidant Index (DAI)’ values were used to determine the dietary
antioxidant quality of individuals, and ‘Dietary Total Antioxidant Capacity (DTAK)’ value was used
to calculate dietary antioxidant capacity. In calculating the cardiometabolic risk of individuals, 3
different cardiometabolic risk scores were calculated: 'Framingham risk score', 'MetS Z score' and
‘cardiometabolic index'. No significant difference was found between the case (3524.9+2304.73
umol trolox equivalent/mL; 3.7+1.27 and -0.3£3.16, respectively) and control (3500.1+2445.21
umol trolox equivalent/mL; 3.7+1.34 and 0.3+3.67, respectively) groups for dietary antioxidant
quality and capacity scores (p>0.05). Framingham risk score (4.3+3.48), MetS Z score (34.4+198.27)
and cardiometabolic index (2.1£1.38) scores of the case group were all higher than those of the
control group (3.3+3.14; -0.2+0.68; 1.2+0.86, respectively) (p<0.05). The degree of hepatosteatosis
in the case group was found to be positively associated with the MetS Z score (p<0.05). The
relationship between cardiometabolic risk scores and dietary antioxidant quality and capacity is not
significant (p>0.05). Mediterranean diet adherence level (MEDAS) scores were found to be
significantly lower in the case group than in the control group (case: 5.0+1.43; control: 5.8+£1.92;
p<0.05). In conclusion, this study found that some biochemical findings related to NAFLD, rather
than dietary antioxidant quality and capacity, were associated with the cardiometabolic risk of these
individuals and that these individuals also had low adherence to the Mediterranean diet. In this
context, it is thought that a Mediterranean diet, limited in simple sugars and saturated fat and rich in
antioxidant nutrients, may be effective in reducing NAFLD and the increased cardiometabolic risk
associated with it.
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1. GIRIS

Non-alkolik yagl karaciger hastaligi (NAYKH) karacigerde alkol tiiketimine bagli olmayan
asir1 yag birikimi olarak tanimlanmaktadir. NAYKH; basit steatoz, alkolsiiz steatohepatit,
fibroz, siroz ve hepatoseliiler karsinomu igeren genis bir karaciger hasari yelpazesini
kapsayan semsiye bir terim olarak kullanilmaktadir [1]. NAYKH diinya ¢apinda artan
prevalansiyla en yaygin goriilen karaciger hastaligi haline gelmistir [2]. Bati iilkelerinde
niifusun yaklagik %25.0’i NAYKH’dan etkilenmektedir ve bu durum 6nemli diizeyde
kiiresel bir saglik yiikii olusturmaktadir [3].

Non-alkolik Yagli Karaciger Hastaligi (NAYKH)'nin obezite, yetersiz ve dengesiz
beslenme, sedanter yasam tarzi ve genetik faktorlerle iligkili oldugu bilinmektedir. Bununla
birlikte NAYKH nin baslamasia ve ilerlemesine neden olan mekanizmalar tam olarak
anlagilamamistir. Genetik ve cevresel faktorlerle iligkili oksidasyon ve inflamasyon
durumlarmin NAYKH’nin ortaya ¢ikisinda etkili oldugu disiiniilmektedir [2]. Reaktif
oksijen tiirleri (ROS)’nin ve inflamasyonun neden oldugu oksidatif stres hepatik hiicre
oliimiine ve doku hasarina neden olmakta ve bu durumun NAYKH patogenezinde énemli
bir mekanizma oldugu diistiniilmektedir [4]. Oksidatif stresin etkisiyle salinimi artan pro-
inflamatuvar sitokinler; hepatoseliiler hasara, inflamatuvar hiicre birikimine ve apoptoza yol
acarak NAYKH nin histolojik fenotipini olusturmaktadir [5]. Bununla iliskili olarak anti-
inflamatuvar 6zelliklere sahip ve antioksidanlardan zengin bir beslenme tarzi, NAYKH’nin

patogenezine temel olusturan kronik inflamasyonun iyilestirilmesinde etkili olabilmektedir

[6].

Beslenme aligkanliklari; NAYKH’ nin ve iliskili bozukluklarin baslangici, prognozu ve
tedavisinde kilit bir rol oynamaktadir. Diyetle yliksek doymus yag asidi (DYA), trans yag
asidi alimi, basit karbonhidratlarin ve fruktozun fazla tilketimi NAYKH agisindan beslenme
ile iligkili risk faktorleri arasinda ilk siralarda yer almaktadir [7]. Bu dogrultuda yapilan
cesitli calismalarda 6zellikle Akdeniz tipi bir diyet karaciger yaglanmasinin azaltilmasinda
etkili bulunmustur [8, 9]. Yine gesitli antioksidan bilesiklerle zenginlestirilmis diyet
miidahalelerinin NAYKH iizerinde olumlu etkileri gosterilmistir [10]. Diyetin antioksidan
ozelligi tek bir besin maddesinden degil vitaminler, mineraller ve ¢ok cesitli biyoaktif

bilesiklerin sinerjik etkisi ve etkilesimlerinden kaynaklanmaktadir. Bu nedenle diyet



antioksidan kapasitesi ve diyet antioksidan kalitesi kavramlari antioksidan aliminm

degerlendirmede son zamanlarda on plana ¢ikmaktadir [11].

Goriilme siklig1 her gegen giin artan NAYKH; genellikle obezite, tip-2 diyabet ve metabolik
sendrom gibi kardiyometabolik hastaliklarla iligkili olarak ortaya ¢ikmaktadir [12]. NAYKH
ile aterosklerotik kalp hastaligi, aritmiler ve atriyal fibrilasyon arasinda da giiglii iliskiler
bulunmustur [13, 14]. Hatta NAYKH olan bireylerde kardiyovaskiiler hastaliklara bagl
mortalite karacigere bagli mortaliteden daha yaygin goriilmekte ve bu durum NAYKH
yonetimini hem hepatik hem de ekstrahepatik sonuglariyla degerlendirmeyi zorunlu
kilmaktadir [15]. Bununla birlikte spesifik olarak NAYKH n1 tedavi etmek i¢in herhangi bir
farmakolojik tedavi mevcut degildir. Bu durum NAYKH’nin dogru ve ucuz goriintiilleme
araglarinin ve yeterli invazif olmayan biyobelirte¢lerin bulunmadigi ¢ok faktorlii bir hastalik
olmasindan kaynaklanmaktadir [16]. Bu da NAYKH’nin seyrinde ve tedavisinde

farmakolojik olmayan diger koruyucu tedavi yaklagimlarinin 6nemini daha da artirmaktadir.

Bu ¢alisma NAYKH’a sahip bireylerde diyetin antioksidan miktarinin ve kalitesinin roliine
odaklanmaktadir. Karacigerin detoksifikasyon sisteminde ve/veya antioksidan savunmadaki
onemli rolii diisiiniildiigiinde NAYKH 'na sahip bireylerde diyetin antioksidan kapasitesi ve
kalitesini degerlendirmek daha da 6nem kazanmaktadir. Bu nedenle bu ¢alisma NAYKH’a
sahip bireylerde diyetin farkli indeksler ve skorlamalar kullanilarak antioksidan 6zelliklerini
degerlendirmesi ve karsilastirmasi agisindan 6nem tagimaktadir. Bunun yani sira NAYKH
siklikla kardiyometabolik bozukluklarla birlikte ortaya ¢ikmaktadir. Bu caligmada da
NAYKH a sahip bireylerde ¢esitli kardiyometabolik risk hesaplamalar1 yapilarak bu bireyler
kardiyometabolik risk acisindan degerlendirilmistir. Ayrica bu kardiyometabolik risk
hesaplamalar1 acisindan NAYKH’a spesifik bir risk gostergesi belirlenebilmesi yoniinde bu

caligmanin timit vadettigi diisliniilmektedir.

Calismanin hipotezleri

Bu c¢alismada, NAYKH olan bireylerde diyet antioksidan kalitesi ve diyet antioksidan
kapasitesi ile kardiyometabolik risk arasindaki iliskinin degerlendirilmesi ve NAYKH

olmayan bireyler ile karsilastirilmas: amag¢lanmastir.



Bu dogrultuda ¢alismanin 4 ana hipotezi bulunmaktadir:

1. NAYKH olan ve olmayan bireylerde diyet antioksidan kalitesi ve kapasitesi ile
kardiyometabolik risk skoru arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski vardir.

2. NAYKH’li bireylerde diyet antioksidan kalitesi ve kapasitesi NAYKH olmayan
bireylere kiyasla daha diistiktiir.

3. NAYKH olan bireylerde kardiyometabolik risk skoru NAYKH olmayan bireylere
kiyasla daha ytiksektir.

4. NAYKH olan bireylerde yaglanmanin derecesi kardiyometabolik risk skoru ile
iliskilidir.






2. GENEL BILGILER

2.1. Non-alkolik Yagh Karaciger Hastahig:

2.1.1. Non-alkolik Yagh Karaciger Hastaligi’nin epidemiyolojisi

Non-alkolik Yagli Karaciger Hastaligi (NAYKH) kiiresel niifusun neredeyse dortte birini
etkileyerek en yaygin karaciger hastalig1 haline gelen 6nemli bir halk sagligi sorunudur [17].
Amerika Birlesik Devletleri Birlesik Organ Paylagimi Ag1 (UNOS) son verilerine gore
NAYKH, karaciger nakli endikasyonlar1 arasinda ikinci sirada yer almaktadir ve
hepatoseliiler karsinomun giderek yayginlasan bir nedeni olmaktadir. Bu baglamda NAYKH
artan mortalite gibi olumsuz klinik sonuglarla birlikte bireylerin yasam kalitesinde énemli

bir diisiis ve ciddi bir ekonomik yiik ile de iliskilidir [18].

Non-alkolik Yaglh Karaciger Hastaligi (NAYKH) nin kiiresel prevalanst 2023 yilinda
yayinlanan c¢alismaya gore %30,0 olarak bulunmustur ve siklig1 giderek artmaktadir [19].
22 dilkeden 82 calismayr degerlendiren bir meta-analizde diinya ¢apinda NAYKH
prevalansinin cografi bolgelere gore dagilimi incelenmistir. Buna gore en yliksek prevalans
%?31,8 ile Orta Dogu’da goriiliirken, bunu %30,5 ile Giiney Amerika, %27,4 ile Asya, %23,7
ile Avrupa ve %21,1 ile Kuzey Amerika takip etmektedir [17].

Tiirkiye’de de kiiresel artisa paralel olarak NAYKH prevalansi giderek artmaktadir. Tiirkiye’
de son 10 yillik verileri degerlendiren 2021 y1l1 ¢alismasina gore NAYKH toplam prevalansi
%A48,3 olarak bulunmustur. Bu bireyler arasinda en yiiksek prevalans ise 50 yas {istii
bireylerde (%65,6), erkek cinsiyette (%64,0), beden kiitle indeksi (BKI) >25 kg/m? (%63,5)
olan kisilerde ve Orta ve Dogu Anadolu bolgelerinde (sirasiyla; %57,1 ve %55,7)
gorilmistiir [20].

Hastaligin bu yiiksek prevalansit tip-2 diyabet, hipertansiyon ve obezite gibi
kardiyometabolik hastaliklarin artan prevalansi ile paralellik gostermektedir [21]. Siddetli
obezitesi olan bireylerde %90,0’a varan siklikta NAYKH prevalansi goriilmektedir [22].
2019 yilina ait bir calismada tip-2 diyabeti olan bireylerde NAYKH prevalansi %55,5 olarak
tespit edilmistir [23]. Bir baska ¢alismada NAYKH’l1 bireylerde hipertansiyon orani
incelenmis ve  %6,5 olarak belirlenmistir [24]. Bu nedenle obezite, dislipidemi,



hipertansiyon ve insiilin direnci gibi metabolik hastaliklar NAYKH i¢in baslica risk
faktorleri olarak kabul edilmektedir [25].

2.1.2. Non-alkolik Yagh Karaciger Hastalig’nin etiyolojisi ve patogenezi

Non-alkolik Yagli Karaciger Hastaligt (NAYKH) diinya ¢apinda en yaygin karaciger
hastalig1 haline gelen 6nemli bir halk sagligi sorunudur [17]. Alkol tiikketimi ve diger kesin
karaciger hasari nedenleri haricinde ortaya c¢ikan hepatik steatoz durumu olarak
tanimlanmaktadir [26]. NAYKH histolojik 6zelliklerine gore non-alkolik yagl karaciger ve
non-alkolik steatohepatit olmak tizere ikiye ayrilir. Non-alkolik yagli karaciger, hafif lobiiler
inflamasyonun oldugu veya hi¢ olmadig1 basit steatoz olarak ortaya ¢ikarken non-alkolik
steatohepatit tablosunda steatozun yani sira hepatoseliiler hasar da s6z konusudur. Bu durum
daha ileri evrede siroz ve hepatoseliiler karsinoma kadar ilerleyebilmektedir [27]. NAYKH

terimi tiim bu evreleri kapsayan semsiye bir terim olarak kullanilmaktadir [1].

Non-alkolik Yagh Karaciger Hastaligi (NAYKH) nin ortaya ¢ikis mekanizmasi tam olarak
anlagilamamis olsa da genetik ve ¢evresel faktorlerin karmasik bir etkilesimi sonucu ortaya
cikt1g1 diisiiniilmektedir [2]. Insiilin direnci, metabolik sendrom veya tip-2 diyabet gibi
cesitli metabolik bozukluklarla birlikte patatin benzeri fosfolipaz bdlgesini igeren protein 3
(PNPLAZ3), transmembran 6 siiper aile tiyesi 2 (TM6SF2), membrana bagli O-asiltransferaz
bolgesini iceren 7 (MBOAT?7) gibi ¢esitli genetik varyantlarin NAYKH patogenezine temel
olusturdugu disiiniilmektedir [28]. Yine etnik kokene gore NAYKH goriilme sikligi da
degismektedir. Ornegin hispaniklerde daha yiiksek prevalansa sahipken siyahilerde daha
diisiik prevalansa sahiptir [29].

Non-alkolik Yagl Karaciger Hastaligi (NAYKH) ’nin patogenezi i¢in ‘¢oklu vurus modeli’
One siiriilmistiir [30]. Bu hipoteze gore hepatit steatoz asir1 besin alim1 ve hareketsiz yasam
tarzindan kaynaklanmaktadir ve eslik eden bircok faktor bu basit steatoz durumunun
inflamasyona, non-alkolik steatohepatite ve fibrozise dogru ilerlemesine neden olmaktadir
[31]. Normal sartlarda, karacigerdeki serbest yag asidi havuzu diyet yagi, yag dokusunun
lipolizi veya karbonhidrat ve diger makrobesin ogelerinin de nova lipogenezi sonucu
olusmaktadir. Bu serbest yag asitlerinin bir kismi karacigerde trigliseritlere esterlestirilerek
cok diisikk yogunluklu lipoprotein (VLDL) olarak dolasima salinmakta, bir kismi

mitokondrilerde B-oksidasyona ugramakta veya karacigerde aglik durumunda okside olmak



tizere lipit damlaciklari olarak depolanmaktadir [32]. Coklu vurus hipotezine gore asiri besin
alimi ve insiilin direncinin etkisiyle yag asitlerinin karacigere girisi VLDL sekresyonu veya
-oksidasyon yoluyla atilimlarini asmaktadir. Ortaya ¢ikan lipotoksisite lipolizde
bozulmaya, karacigerde %5,0’i gegen bir yag birikimine, endoplazmik retikulum (ER)
stresine ve oksidatif strese neden olmaktadir. Ayrica karacigerde bulunan Kuppfer
hiicrelerinin aktivasyonuna neden olarak inflamatuvar sitokinlerin {iretimi sonucu
inflamasyona neden olmakta ve mitokondriyal fonksiyon bozuklugu sebebiyle de ROS
iiretimine neden olmaktadir. Tiim bunlarin neden oldugu kisir dongii NAYKH’nda siddetli

steatohepatit ve fibrozise dogru ilerlemektedir [16].

Bagirsak mikrobiyotasinin disbiyozu NAYKH patogenezinde arastirilan bir diger konudur.
NAYKH’nin bagirsak mikrobiyatasindaki yarattigr tipik degisiklikler; mikrobiyota
cesitliliginin  azalmasi, gram negatif bakterilerin bollugunun artmasi, ¢ogunlukla
Proteobakteriler (filum) ve Firmicutes (filum) olmak iizere gram pozitif bakterilerin
bollugunun azalmasi olarak ortaya ¢ikmaktadir [33]. NAYKH’nda disbiyoz, bagirsaklarin
bakteriyel tirlinlere karst gegirgenligini arttirmakta ve bu durum hepatik inflamasyona ve
fibrozise neden olan zararli maddelere hepatik maruziyeti de arttirmaktadir [34]. NAYKH
olan bireylerde disbiyozun, bagirsak bakterilerinin bagirsak epitelindeki siki baglanti
noktalarin1 bozarak sistemik dolagima ulastigi ve inflamatuvar sitokinlerin salinimini
arttirarak steatoz ve inflamasyona neden oldugu gosterilmistir [35]. Boylece islevsiz hale
gelen karaciger, bagirsak disbiyozunu onarmakta basarisiz olmakta ve bu durum

NAYKH’nin ilerlemesine neden olarak bir kisir déngii olusturmaktadir [36].

2.1.3. Tan1 ve evreleme yontemleri

Kadinlarda 20 gramdan erkeklerde 30 gramdan fazla giinliik alkol tiiketimi veya yagl
karacigerin diger nedenleri olmadan hepatositlerde en az %>5,0 veya daha fazla yag birikimi
NAYKH tanis1 koydurmaktadir [37]. Bu durum histolojik olarak basit steatoz durumundan
steatohepatit, fibroz, siroz ve hepatoseliiler karsinoma kadar seyredebilmektedir [38].
NAYKH teshisi genellikle cesitli tetkikler sirasinda tesadiifen veya kanda karaciger
enzimlerindeki ytikseklik nedeniyle tespit edilmektedir [39].

Non-alkolik yagli karaciger hastaliginin teshisinde altin standart karaciger biyopsisidir.

Hepatik steatoz, inflamasyon ve fibroziin degerlendirilmesini saglamaktadir. Ayrica



NAYKH’I1 bireylerin bir boliimii steatohepatite ilerleme riski altindadir ve karaciger
biyopsisi, yaglanmay1 steatohepatitten ayirmak i¢in altin standarttir. Bununla birlikte ¢esitli
komplikasyonlari nedeniyle biyopsi nispeten invaziv bir yontem olmaktadir ve zaman zaman
ciddi morbidite ve mortaliteye neden olabilmektedir [40]. Ayrica maliyetli olmasi ve pratik
olmamasi, uzmanlar tarafindan yorumlamada farkliliklar gostermesi nedeniyle pratikte

genellikle tercih edilmemektedir [41].

Non-alkolik Yagli Karaciger Hastalig1 (NAYKH) tanisinda diger tan1 yontemleri bilgisayarl
tomografi (BT) ve ultrasonografidir. BT yontemi bireyleri iyonlastirici radyasyona maruz
biraktig1 ve takip amagli tekrarlandikca radyasyon maruziyeti ve buna bagli risk arttig1 i¢in
rutinde pek tercih edilmemektedir [42]. Non-invaziv olmasi, giivenligi ve diisiik maliyeti
nedeniyle pratikte en sik tercih edilen yontem ultrasonografi yontemidir. Bu yontemde
hepatit steatoz genellikle 1. derece, 2. derece ve 3. derece steatoz olarak siniflandirilir. 1.
derece steatozda ultrasonda dalak ve sag bobrege kiyasla karaciger ekojenitesinde artis
goriilmektedir. 2. derecede damar i¢i yapilarin bulaniklagsmasi, 3. derece yaglanma da ise
ultrason sinyalinin iyice zayiflamasi ve diyaframin karacigerin arka ylizeyinden kolayca

ayirt edilememesi durumu s6z konusudur [43].

Bu klinik tan1 yontemlerine ek olarak NAYKH varligin1 6ngoérebilmek i¢in gelistirilmis
cesitli non-invaziv algoritmalar mevcuttur. Bu algoritmalara drnek olarak yagli karaciger
Indeksi (FLI), hepatik steatoz indeksi (HSI), lipit birikim {iriinii (LAP) 6rnek verilebilir. Bu
gibi algoritmalarin epidemiyolojik c¢aligmalarda hepatik steatoz taramalarinda potansiyel

hastalarin tespitinde kullanimi1 mevcuttur [44-46].

Yaglh karaciger indeksi (FLI)

Yagh Karaciger Indeksi (FLI), NAYKH’m degerlendirmek igin kullanilan ve Asya ve
Kafkasya popiilasyonlarinda dogrulanmis invaziv olmayan yontemlerden biridir. BKI, bel
cevresi, trigliserit ve y-glutamil transferaz (GGT) degerleri kullanilarak hesaplanan bir

algoritmadir. FLI > 60 olmasi karaciger yaglanmasi varligini gostermektedir [47].



Lipit birikim truni (LAP)

Lipid birikim iiriinii (LAP), bel ¢evresi ve trigliserit ile hesaplanan ve lipit toksisitesini
yansitan bir indekstir. LAP indeksinin basit bir hesaplama olmakla birlikte NAYKH
tanisinda yiiksek duyarliliga sahip oldugu tespit edilmistir [48].

Hepatik steatoz indeksi (HSI)

Alanin aminotransferaz (ALT), aspartat aminotransferaz (AST) ve BKI degerleri
kullanilarak hesaplanan bir algoritmadir [49]. Hepatik steatoz indeksi (HSI) skorunun <30
olmas1 karaciger yaglanmasi olasiligi dislarken >36 olmasi yaglanmanin varligini

gostermektedir. Algoritmanin tanisal dogrulugu %93,1 olarak tespit edilmistir [50].

Framingham steatoz indeksi

Framingham steatoz indeksi (FSI); yas, cinsiyet, hipertansiyon, diyabet durumu, ALT ve
AST enzim diizeyleri ve trigliserit degerleri kullanilarak hesaplanan bir skorlamadir. FSI

degeri NAYKH’n1 tahmin etmede BKi’den daha basarili bulunmustur [51].

Yagli karaciger hastaligi indeksi (FLD)

Yaglh karaciger hastaligi indeksi (FLD), BKI, trigliserit, ALT/AST orani ve hiperglisemi
durumuna gore yapilan bir skorlamadir. Yagl Kkaraciger hastaligi indeksi (FLD) skorunun
<28 olmast NAYKH olasiligini dislarken >38 olmas1 NAYKH varligin1 tanimlamaktadir
[52].

Fibrozii degerlendiren indeksler

Tim karaciger hastaliklarinda oldugu gibi NAYKH olan bireylerde de fibréz durumu
hastaligin  prognoz ve tadavisinde en Onemli parametredir [53]. Fibroziin
degerlendirilmesinde kullanilan non-invaziv yontemler arasinda ¢esitli biyokimyasal testler
ve ¢esitli indeksler kullanilabilmektedir. Trombosit sayimi, AST/ALT orani, AST/trombosit
orani indeksi (APRI), FiB-4 Skoru, NFS skoru, BARD skoru gibi hesaplamalar bu non-

invaziv fibréz degerlendirme yontemlerine baslica 6rnekler olarak verilebilir [43].
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2.1.4. Tedavi yontemleri

Non-alkolik Yagli Karaciger Hastaligi (NAYKH) tedavisi icin Amerikan Gida ve Ilag
Dairesi (FDA) tarafindan onayli spesifik bir ilag¢ tedavisi bulunmamaktadir. Ancak diyabet
gibi farkli endikasyonlarda onaylanmis bazi ilaglarin NAYKH i¢in de olumlu etkileri klinik
caligmalarda gosterilmistir [54]. Bu ilaglara pioglitazon, liraglutid, semaglutid, tirzepatid,

sodyum glukoz ortak tasiyici-2 inhibitorii (SGLT-21) igeren ilaglar 6rnek verilebilir [55].

Non-alkolik Yagl Karaciger Hastaligi (NAYKH)' nin tedavisi temel olarak agirlik kayb,
kalori kisith diyet ve egzersiz gibi yasam tarzi degisikliklerine dayanmaktadir. Bu
modifikasyonlar hepatik yag birikimini azaltmakta ve karaciger metabolizmasini
iyilestirmektedir [56]. NAYKH’na sahip bireylerde viicut agirliginin >%10,0’unu

kaybetmek inflamasyon ve fibroziin gerilemesini saglayabilmektedir [57].

Yiiksek enerjili, yiiksek DYA ve basit karbonhidrat igeren bir diyet NAYKH gelisimiyle
iliskili bulunurken diisiik karbonhidratli ve az yaglh diyetler, enerji (kalori) kisith diyetler,
aralikli aglik ve Akdeniz diyeti NAYKH nda iyilestirici etkileri gosterilen diyet modelleridir
[58, 59]. Ozellikle diyetteki fruktoz kaynakli sekerlerin tiiketiminin azaltilmasinin NAYKH
tizerinde olumlu etkiler gosterebilmektedir [60]. Bunun yani sira E vitamini, selenyum, D
vitamini gibi baz1 mikrobesin dgelerinin; kahve, kurkumin gibi gesitli biyoaktif bilesiklerin

NAYKH iizerinde olumlu etkilerine yonelik ¢alismalar mevcuttur [61-65].

Egzersizin de bu hastalarda agirlik kaybindan bagimsiz olarak hepatik ve kardiyometabolik
olumlu etkileri bulunmaktadir. Aerobik egzersizler ve diren¢ antremanlari ayri ayri
NAYKH’nda etkili bulunmustur [66]. Haftada en az 5 kez toplam 150 dakika siiren orta
dereceli diizenli egzersizin NAYKH n1 iyilestirebilecegi gosterilmistir [31].

2.2. Serbest Radikaller ve Oksidatif Stres

Serbest radikaller; eslenmemis elektronlara sahip, genellikle kararsiz ve oldukga reaktif olan
atom veya molekiilleri ifade etmektedir [67]. Serbest radikaller; metabolik reaksiyonlar,
hiicre sinyali ve gen transkripsiyonu gibi énemli biyolojik siirecler sirasinda iiretilmektedir
[68]. Bu molekiillerin belli bir diizeyde bulunmalar1 normal hiicresel islevler i¢in gerekli

olmakla birlikte ytliksek seviyeleri bircok hastaligin patogenezinde rol oynamaktadir [69].
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Aerobik canlilar i¢in serbest radikallerin basinda ROS gelmektedir. Aerobik canlilar igin
elzem olan oksijenin tam olarak indirgenmemesi sonucu ROS olusmaktadir. Siiperoksit
radikalleri (O 2"), hidrojen peroksit (H202), hidroksil radikalleri (*OH) ve singlet oksijen
(*02 ) biyolojik sistemler tarafindan metabolik yan iiriinler olarak iiretilmektedir ve yaygin
olarak tanimlanan ROS’lardir [70]. Fizyolojik kosullarda mitokondri, solunum zinciri
boyunca elektron sizintis1 nedeniyle hiicre i¢i ana ROS iiretim boélgesidir ancak bununla
birlikte daha diisiik miktarlarda plazma membrani, ER, lizozom, peroksizom ve sitozolik
enzimler de ROS iiretimine neden olmaktadir [71]. Bu ROS’larin diisiik konsantrasyonlari
patojen savunmasi ve hiicre i¢i sinyallesme gibi ¢ok sayida biyolojik etkiler gosterirken
yliksek konsantrasyonlari ¢evrelerindeki biyomolekiilleri oksitleyerek oksidatif strese neden

olmakta ve hiicresel fonksiyonlar1 bozabilmektedir [72].

Oksidatif stres terimi, hiicre ve dokularda ROS iiretimi ve birikimi ile biyolojik sistemin bu
reaktif tirtinleri detoksifiye etme yetenegi arasindaki dengesizligi ifade etmektedir [73]. Bu
dengesizlik, lipitler, proteinler ve DNA'lar gibi ana hiicresel molekiillerin bozulmasina veya
yapisal degisikligine yol agabilmekte ve bu durum cesitli hastaliklara neden olabilmektedir.
Bu sebeple oksidatif stres sirasinda homeostaz: siirdiirmek ve organlari oksidatif hasardan

korumak i¢in antioksidan sistemler aktive edilmektedir [74].

2.2.1. Oksidatif stres ve karaciger yaglanmasi

Oksidatif stres, asir1 ROS iiretimi veya azalmis antioksidan savunmanin bir sonucu olarak
ortaya ¢ikmaktadir. NAYKH'nda oksidatif stres hem oksidatif tiirlerin iiretiminin
artmasindan hem de antioksidan savunmalarin bozulmasindan kaynaklanmaktadir.
Karacigerde artan serbest yag asidi (SY A) miktarina paralel olarak B-oksidasyonda 6nemli
bir artis meydana gelmekte ve bu durum NAYKH’nda ROS iiretiminin ana kaynagini
olugturmaktadir. Artan ROS, lipid peroksidasyon iriinleriyle birlikte hiicre oliimii,
inflamasyon ve fibrozde anahtar rol oynayan gesitli sitokinlerin (TGF-B, TNF-a, IL-8, Fas
ligandi) salinimini da arttirmaktadir [75]. Salinimi artan pro-inflamatuvar sitokinler;
hepatoseliiler hasara, inflamatuvar hiicre birikimine ve apoptoza yol acarak NAYKH’ nin
histolojik fenotipini olusturmaktadir [5]. Oksidatif stresin NAYKH’nin prognozundaki
roliiniin agiklik kazanmasiyla oksidatif strese karsi ¢esitli antioksidanlar bu hastalarda

deneysel ve klinik olarak inceleme konusu olmustur [76].
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2.3. Antioksidanlar ve Antioksidan Savunma Sistemi

Serbest radikaller normal metabolik aktivitelerin parcasi olarak siirekli tiretilmektedir.
Ancak hiicrelerde bulunan antioksidanlar tarafindan nétralize edilerek redoks dengesi
korunmaktadir [77]. Insan viicudu, oksidasyona ve ¢ok sayida hastaliga neden olan serbest
radikallerin zararli etkilerine karst koyan karmasik bir antioksidan savunma sistemine
sahiptir [78]. Antioksidan savunma sistemi, serbest radikalleri ortadan kaldirarak hiicresel

fonksiyonlarin korunmasinda ¢ok 6nemli bir rol oynamaktadir [79].

2.3.1. Antioksidanlarin siniflandirilmasi

Antioksidanlar, temel olarak endojen ve ekzojen antioksidanlar olarak ayrilmaktadir [80].
Endojen antioksidanlar ise enzimatik olan ve enzimatik olmayan antioksidanlar olarak
ayrilmaktadir. Enzimatik antioksidanlar siiperoksit dismutaz (SOD), katalaz (CAT) ve
glutatyon peroksidaz (GPx)’ dir. SOD' un islevi, O2 ve H.O:' nin son iiriinlerine sahip
olan O:' nin dismiitasyon reaksiyonunu katalize etmektir . CAT ve GPx ise H202’yi H20 ve
O2’ye ayristirmaktadir [78]. Enzimatik olmayan antioksidanlar ise glutatyon, a-linolenik
asit, iirik asit, koenzim-Qio gibi molekiillerdir. Serbest radikalleri ve oksidanlar1 hizla etkisiz
hale getirerek ROS'a kars1 ikinci basamak savunma gorevi gormektedir (Sekil 2.1.) [81].
Ekzojen antioksidanlar ise c¢esitli vitaminler ve fitokimyasallar gibi diyet kaynakh

molekiillerden olugmaktadir [82].

ANTIOKSIDANLAR

ENZIMATIK ANTIOKSIDANLAR ] [ NON-ENZIMATIK ANTIOKSIDANLAR I
Siiperoksit dismiitaz ‘

(SOD)
— 1 ENDOJEN EKZOJEN

Katalaz

]
- GLUTATYON
‘ Glutatyon rediiktaz
ALFA-LIPOIK ASIT { VITAMINLER ” KARETENOIDLER ] [BioFLAVANoiDLER H FENOLIK ASITLER ] POLIFENOLLER
I

Glutatyon peroksidaz ‘ | [ I
KOENZIM Q A vitamini Beta-karoten Kuarsetin Ferulik asit

C vitamini Lutein Katesin Gallik asit Kurkumin

— = N . q 4k q 3 Resveratrol vb.
ORIK ASIT 18 et Likopen vb. Hcspsctzﬁl‘l]b Ellagik asit vb.

Sekil 2.1. Antioksidanlarin siniflandirilmasi [81]
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2.3.2. Diyet kaynakh antioksidanlar

Viicudun serbest radikalleri uzaklastirmasima yardimci olan vitaminler, mineraller ve
biyoaktif bilesikler gibi ekzojen antioksidanlarin ana kaynagini diyet olusturmaktadir.
Ornegin; diyetteki mikrobesin 6gelerinden olan A vitamini (A vitamini dnciisii olarak retinol
ve B karoten), C vitamini (askorbik asit) ve E vitamini (tokoferol) baslica énemli ekzojen
antioksidan vitaminler arasinda yer almaktadir [83]. Yine selenyum, ¢inko, demir ve bakir
gibi bazi mineraller viicutta ROS’a karsi miicadele eden Onemli diyet kaynakli
antioksidanlardir [84]. Diyetteki besinlerde yer alan ¢esitli biyoaktif bilesikler de antioksidan
ozellige sahiptir. Ornegin meyve ve sebzelerde yogun olarak bulunan karotenoidler,

flovonoidler, antosiyanidinler gibi bilesikler giiglii antioksidan etki gostermektedir [85].

Diyet kaynakli antioksidanlarin viicutta birgok 6nemli gérevi bulunmaktadir. Ornegin
askorbik asit olarak da bilinen C vitamini, bir hidrojen atomu vericisi olarak hem ROS hem
de nitrojen oksit tiirlerini notralize edebilmektedir. Bu nedenle C vitamini, lipitlerin ve
makromolekiillerin oksidatif reaksiyonlarmin gelisimini 6nlemede olduk¢a Onemli
potansiyele sahip bir antioksidan olarak kabul edilmektedir [86]. A ve E vitaminleri de hiicre
zarl hasarma yol acan lipit peroksidasyonunu 6nleme ozellikleriyle 6n plana c¢ikan
antioksidan vitaminlerdir [87, 88]. Bir baska ornek olarak flavonoidler, reaktif radikalleri
notralize etme, lipit molekiillerinin peroksidasyon mekanizmalarini 6nleyebilme ve zincir
reaksiyonlariin gelisimini azaltabilme gibi Onemli islevlere sahip diyet kaynakli

antioksidan bilesiklerden biridir (Sekil 2.2.) [86].
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A T

KUERSETIN KATE$|N

Diyet Kaynakl1
Antioksidanlar

Sekil 2.2. Diyet kaynakli antioksidan bilesikler [86]
2.3.3. Diyet antioksidan kapasitesi ve kalitesi

Diyetteki antioksidanlar, serbest radikalleri uzaklagtirma ve lipit peroksidasyonunu
engelleme yeteneklerinden dolay1 son yillarda biiyiik ilgi gormektedir [89]. Ilk olarak
1990’11 yillarda bir¢ok arastirmada artan meyve ve sebze tiiketiminin bir¢ok hastaliga karsi
koruyucu etki gosterdigi fark edilmistir. Bu tiir besinlerin baslica koruyucu roliiniin
icerdikleri antioksidanlardan kaynaklanabilecegi diisiiniilmiis ve 'antioksidan hipotezi' 6ne
stiriilmiistiir [90]. Buna goére meyve ve sebzeler sadece vitamin ve mineralleri degil, ayni
zamanda ¢ok sayida biyoaktif molekiilii icermektedir. Bu molekiillerin kimyasal ¢esitliligi,
ayr1 ayri antioksidan seviyelerinin Ol¢limiinii zorlastirmaktadir. Bu nedenle besinlerde
bulunan farkli molekiiller arasindaki sinerjik etkiyi ve redoks etkilesimlerini i¢eren toplam
antioksidan kapasite (TAK) kavrami ortaya atilmistir. Bu kavram c¢esitli analizler yoluyla
besinlerin antioksidan igeriklerini degerlendirmekte ve diyetin antioksidan igeriginin ¢esitli

hastaliklarla iligkisini aragtirmada siklikla kullanilmaktadir [11].

Diyetin antioksidan miktarinin yani sira igerdigi antioksidan tiirii de oldukc¢a 6nemlidir. Bu
dogrultuda diyetin belirli antioksidan vitamin ve mineral igerigini degerlendiren yontemler
gelistirilmistir. Diyet antioksidan kalite skoru (DAKS) bu yontemlerden biridir ve diyetin

A,C,E vitaminleri; ¢inko ve selenyum igerigini degerlendiren hassas ve gilivenilir bir
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yontemdir [91]. Saglikl bir diyetle birlikte yiiksek antioksidan kalitesine sahip bir diyetin,
cesitli metabolik hastaliklarda etkinligi gosterilmistir [92].

2.4. Non-Alkolik Yagh Karaciger Hastalig1 ve Beslenme

Non-alkolik Yagl Karaciger Hastaligi (NAYKH) gelisimiyle en iligkili faktorlerden biri
dengesiz beslenme aligkanliklaridir. Temelde NAYKH; yiiksek enerji (kalori), seker ve yag
tiketimi ve daha diisiik sebze ve meyve tiiketimi ile iliskili gorinmektedir [93]. Enerji
kisitlamasina bagli agirlik kaybi 6zellikle obez bireylerde NAYKH tedavisinde en etkili yol
gibi goriinmektedir. Ornegin, %5,0-10,0’luk bir agirlik kaybinin steatoz ve fibroziin biiyiik
oranda azalmasini sagladigi gosterilmistir [94]. Yine normal agirliktaki NAYKH na sahip
bireyler i¢in de sagliksiz beslenme aliskanliklariin diizeltilmesi etkili olabilmektedir [95].
Bu nedenle NAYKH’ nin yonetimiyle ilgili kilavuzlar, bireylerin beslenme aligkanliklarinin
degerlendirilmesine ilk siralarda yer vermektedir [96]. Besin 6gelerinin yeterli ve dengeli
alimi NAYKH’nin ilerlemesini yavaslatmak veya durdurma da etkili olabildigi gibi bazi
besin 0Ogesi eksiklikleri ise hastalik patogenezi ile iliskili anahtar siiregleri
etkileyebilmektedir [97]. Bu dogrultuda cesitli diyet modelleri, diyetin makro ve mikrobesin

Ogesi igerigi ve ¢esitli antioksidan bilesikler arastirma konusu olmaktadir (Sekil 2.3.) [97,
98].

Kolin
Polifenoller
D vitamini
E vitamini
Demir
Bakir

Cinko

’ )

Lipotoksisite
Hiicresel Hasar
inflamasyon
Fibrogenez

PATOGENEZI

Sekil 2.3. Makro ve mikrobesin dgelerinin NAYKH patogenezine etkisi [98]
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2.4.1. Non-alkolik yagh karaciger hastalig1 ve makrobesin ogeleri

Hiperkalorik bir diyetin hepatik yaglanmaya yol ag¢tig1 bilinmektedir [99]. Buna karsilik
enerji (kalori) kisitlamali bir diyet miidahalesinin karaciger fonksiyonlarinda iyilesmeler
sagladig1 gosterilmistir [15]. Bununla birlikte diyetin enerji (kalori) igerigi kadar makrobesin
ogesi igerigi de NAYKH icin dnemli bir risk faktoriidiir. Ornegin diyet izokalorik olsa bile
farkli karbonhidrat ve yag tiirlerinin karacigerde yag birikimini farkli sekillerde etkiledigi
tespit edilmistir [100].

Karbonhidrat

Non-alkolik yagl karaciger hastaligt (NAYKH) i¢in yapilan beslenme oOnerilerinde,
karbonhidratlarin toplam diyet enerjisinin (kalori) %40-50’sini olusturmasi1 ve basit
karbonhidrat aliminin ise toplam enerjinin (kalori) %10’unu ge¢gmemesi Onerilmektedir
[101]. Bununla birlikte yiiksek enerji (kalori) aliminin eslik ettigi basit sekerlerden zengin
bir diyet NAYKH na neden olabilmektedir [102]. Ornegin saglikl bir insanda karbonhidrat
alimi serbest yag asidi retiminin %35,0’ini olustururken NAYKH olan bireylerde bu oran
%30,0 olmaktadir [97].

Izokalorik kosullarda diyetin karbonhidrat oran1 kadar karbonhidrat tiiriiniin de &nemli
oldugu disiiniilmektedir [103]. Karbonhidratin NAYKH {izerindeki etkisine yo6nelik
ozellikle glikoz ve fruktoz alimi arastirilmistir. Calismalar 6zellikle sekerli iceceklerden ve
besinlerdeki ilave sekerlerden alinan fruktoz aliminin azaltilmasinin hepatik yag birikiminin
azaltilmasinda etkili oldugunu gostermektedir [104, 105]. Fruktozun NAYKH’n1 birkag
mekanizma ile yonlendirdigi diistiniilmektedir. Hepatik yol olarak; de nova lipogenezin ana
diizenleyicisi olan transkripsiyon faktorii karbonhidrata duyarli element baglayici proteini
(ChREBP-1) arttirmakta ve hepatik B-yag asidi oksidasyonunu engellemektedir. Bir diger
yolak ise bagirsak aracilidir. Fruktoz esas olarak ince bagirsakta yiiksek oranda salinan
fruktokinaz tarafindan metabolize edilmektedir. Bagirsakta fruktoz metabolizmasi, bagirsak
gecirgenliginin artmasindan sorumlu olan siki baglantilarin bozulmasina neden olmakta bu

da bakteriyel translokasyona ve bakteriyel endotoksin translokasyonuna yol agmaktadir
[106].
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Yag

Diyet yagindaki artisin hem izokalorik hem hiperkalorik diyet modellerinde hepatik yagi
arttirdig1 gosterilmistir [100]. Bir grup hastaya diisiik ve yiiksek yag ig¢eren izokalorik diyet
miidahalesi 2 hafta uygulanmis ve sonugta diisiik yagl diyetin hepatik yaglanmay azalttig1,
yiiksek yagl diyetin ise arttirdig1 gosterilmistir [107]. Dort hafta boyunca yiiksek yagli bir
diyetle beslenen sicanlarda normal yagh diyetle beslenenlerle karsilastirildiginda serum
kolesterol, trigliserit ve glukoz diizeylerinde 6nemli bir artis bulunmustur. Bu etkiye artan

viicut agirlig1 ve karaciger steatozunun histopatolojik 6zellikleri eslik etmistir [108].

Yag asitleri temelde doymus ve doymamis yag asitleri olarak ayrilmaktadir. DY A’den
zengin diyetlerin doymamis yag asitleri bakimindan zengin diyetlere gore daha fazla hepatik
yag birikimi ile iliskili oldugu disiinilmektedir [109]. DYA’nin asir1 tiiketimi hepatik
yaglanmay1 arttirmakta, insiilin sinyalini bozmakta ve hepatosit hiicresel fonksiyon
bozuklugu ve apoptozun Onciisii olan hepatik ER stresini uyarmaktadir [97]. Buna karsilik,
diyetteki tekli doymamis yag asitleri (TDYA) ve ¢oklu doymamis yag asitlerinin (CDYA)

intrahepatik yag birikimini ve inflamasyonu azalttigi gosterilmistir [110].

Protein

Non-alkolik Yagl Karaciger Hastalii (NAYKH) ile ilgili ¢alismalarin biiyiik ¢ogunlugu
karbonhidrat ve yag alimini ve/veya metabolizmasini incelemistir [100, 102]. Ancak
diyetteki protein aliminin ve spesifik amino asit kaliplarinin da NAYKH 'nin patogenezinde
rolii olduguna dair yeni kanitlar ortaya ¢ikmaktadir [111]. Ornegin; diyetle yetersiz protein
alim1 (giinliik enerjinin %9’undan az) triagilgliserol depolanmasinda artis ve NAYKH ile
iliskili bulunmustur [112]. Yiiksek proteinli bir diyetle (%30,0 protein, %40,0 karbonhidrat)
beslenen tip-2 diyabet ve NAYKH olan 37 hasta lizerinde yapilan bir g¢aligmada,
inhrahepatik trigliserit seviyesinde %36,0 ila %48.0 'lik bir azalma gosterilmistir [113].
Bununla birlikte NAYKH i¢in toplam enerjinin (kalori) %15-25’1 kadar protein aliminin
giivenli oldugu belirtilmektedir [101].

Diyetteki bazi amino asitler ¢esitli yollarla NAYKH patogenezini modiile edebilmektedir.
Ornegin; valin, izolosin ve 18sin aminoasitlerinden olusan dall1 zincirli aminoasitler; insiilin

sinyali, glikoz regiilasyonu ve mitokondriyal trikarboksilik asit (TCA) dongiisii yoluyla
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oksidasyon icin karbon substratlarinin kanalize edilmesi gibi bir¢ok Onemli hepatik

metabolik sinyal yolunu diizenlemektedir [114].

2.4.2. Non-alkolik yagh karaciger hastaligi ve mikrobesin ogeleri

Vitaminlerin insan viicudundaki 6nemi ¢ok iyi bilinmektedir. Birgok gdrevlerinin yani sira
antioksidan aktiviteden, metabolizmanin diizenlenmesinden, yara iyilesmesinden ve
bagisiklik sisteminin korunmasindan sorumludurlar. NAYKH’nin patogenezinde ve
prognozunda da vitaminlerin ¢ok 6nemli bir rol oynadig1 diisiiniilmektedir [115]. Ozellikle
A, C ve E vitaminleri antioksidan aktivitelerinden dolayr NAYKH na kars1 iyi aragtirilmis
vitaminlerdir [63]. Benzer sekilde bakir, ¢inko gibi gesitli minerallerin NAYKH ile iligkisi
arastirma konusu olmaktadir [116, 117].

A vitamini

A vitamini; retinol, retinal, retinoik asit ve [-Karoten gibi c¢esitli provitamin A
karotenoidlerini iceren, yagda c¢oziinen, oksijene ve ultraviyoleye duyarli bilesiklerden
olusan bir vitamindir. Karaciger, balik, siit, yamurta ve sari-turuncu sebze ve meyveler, A
vitaminin baslica diyet kaynaklaridir [118]. A vitaminin NAYKH ile baglantisi, karacigerin
A vitaminin ana depolanma yeri olmasi, A vitamininin yag dokusu kontrolii ile yakin iligkisi
ve NAYKH ile iliskili bir gen olan PNPLA3 mutasyonunun tastyicilarindan olmasi sebebiyle
arastirllmistir [119]. A vitamini diizeyiyle NAYKH iliskisini inceleyen bir g¢alismada
ozellikle obez olmayan NAYKH’l1 bireylerde NAYKH derecesi ile serum A vitamini
diizeyleri pozitif iligskili bulunmustur [120]. Bir baska c¢alismada, NAYKH'li obez
yetiskinlerin %11-36'sinda serum retinol diizeylerinin (<1.05 pmol/L) yetersiz oldugu tespit

edilmistir [121].

C vitamini

Askorbik asit, doymamis polihidroksi alkoller grubuna ait organik bir bilesiktir. Merkezi bes
tiyeli bir karbon halkasi tarafindan olusturulan, suda ¢oziinebilen bir ketolaktondur.
Canlilarin ¢ogu C vitamini sentezleme yetenegine sahipken insanlarda L-gulonolakton
oksidaz eksikligi nedeniyle sentezlenememektedir [122]. Bu sebeple insanlarda C vitamini
ithtiyact diyetten karsilanmaktadir. C vitamininin en iyi diyet kaynaklar1 meyve ve

sebzelerdir (domates, biber, turunggiller vb.) [123]. C vitamini, siiperoksit dismutaz ve
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glutatyon peroksidaz gibi antioksidan enzimlerin seviyelerini arttirarak mitokondriyal ROS
iiretimini baskilamaktadir. C vitamininin antioksidan fonksiyonu goz oniline alindiginda
NAYKH’nda faydali olabilecegi diistiniilmektedir. NHANES 2017-2018 verilerine dayali
kesitsel bir ¢alismada NAYKH’l1 bireylerde serum C vitamini seviyeleri ile NAYKH,
hepatik fibroz ve siroz riski arasinda negatif bir iliski gézlenmistir [124]. Bununla birlikte
diyetle yiiksek C vitamini alimmin glikoz metabolizmasint ve karaciger fonksiyonunu

iyilestirici etkisi gozlemlenmistir [125].

E vitamini

E vitamini, bitkiler tarafindan homojentisik asitten baglayarak sentezlenen sekiz lipofilik
molekiilden olusan bir bilesiktir. E vitamini" terimi; dort tokoferol (alfa (a), beta (), gamma
(y) ve delta (8), doymus formlar1) ve dort tokotrienol (a, B, v, 0, doymamis formlari)
bilesigini igermektedir .Alfa (a-) tokoferol, insan viicudununda biyoyararlanimi olan tek
formudur [126]. Birgok besin dogal olarak E vitamini kaynagidir. Yagl tohumlar ve sert
kabuklu meyveler, bitkisel yaglar, yesil yaprakli sebzeler E vitamininin en zengin kaynaklari
arasindadir [127]. E vitamini iyi bir antioksidan olmasinin yanisira anti-atorejenik ve anti-
inflamatuvar aktiviteye sahiptir [128]. Fare modellerinde E vitamininin hepatik glutatyonu
arttirdigi, SOD seviyelerini iyilestirdigi, steatozu, inflamasyonu, hepatik yildiz hiicre
aktivasyonunu, kollajen mRNA ekspresyonunu azalttigi ve fibrozisi iyilestirdigi
gosterilmistir [129]. Karaciger fonksiyonunu degerlendirmek i¢in AST ve ALT diizeylerini
degerlendiren ¢aligmalarda NAYKH olan bireylerde E vitamininin anlaml bir iyilesme
sagladig1 gosterilmistir [130, 131]. E vitaminin NAYKH na etkisini degerlendiren 2023
meta-analiz ¢alismasinda; E vitamini takviyesinin, NAYKH hastalarinda ALT ve AST,
hepatik steatoz ve karaciger fibrozisi dahil olmak {izere karaciger biyokimyasal

parametrelerini 6nemli dl¢iide iyilestirdigi gosterilmistir [63].

D vitamini

D vitamini genel olarak ciltte bulunan 7-dehidrokolesteroliin, giines 1s1gmin ultraviyole
1sinimiyla etkilesime girmesiyle olusan bir sekosteroiddir. D vitamininin endojen formu olan
(7-dehidrokolesterol doniisiimiiyle olusan) D3 vitamini (kolekalsiferol) ve bitkiden
tiretilmis formu olan D2 vitamini (ergokalsiferol) D vitamininin ana formlar1 olarak kabul

edilmektedir [132]. NAYKH’l1 bireylerin genel popiilasyona gore daha sik D vitamini
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eksikligi yasadigini gosterilmistir [133]. D vitamini eksikligi olan NAYKH’na sahip
bireylerde daha yiiksek dereceli karaciger nekroenflamasyonu ve daha ciddi fibréz durumu
gosterilmistir [115]. Bazi metaanaliz ¢alismalar1 da serum D vitamini seviyeleri ile NAYKH

arasinda negatif bir iligkiyi desteklemektedir [134, 135].

Bakir

Temel bir mikrobesin olan bakir (Cu), mitokondriyal solunum, antioksidan savunma ve
biyo-bilesik sentezi dahil olmak tizere ¢ok ¢esitli biyolojik siireglerde 6nemli bir kofaktor
olarak islev gormektedir [136]. Bakirin baslica diyet kaynaklari; kabuklu deniz iirtinleri,
yagli tohumlar ve sert kabuklu meyveler, organ etleri, kepekli ve tam tahillardir [137].
Karaciger, bakir metabolizmasinda 6nemli bir role sahiptir. Bakir eksikliginin NAYKH’da
yaygin olarak goriildiigli ve steatohepatit ve steatozun ilerlemesiyle iligkili oldugu
diistiniilmektedir [138]. Bir calismada erkeklerde daha yiiksek bakir seviyesine sahip
olmanin NAYKH na kars1 koruyucu etki sagladigi gosterilmistir [139]. Baska bir ¢aligmada
NAYKH ilerledik¢e karaciger bakir konsantrasyonunun anlamli sekilde azaldigi
bulunmustur [140].

Cinko

Organizmada demirden sonra en ¢ok bulunan eser element olan Cinko (Zn) ¢oklu hiicresel
stireglerde 6nemli bir rol oynar [141]. Cinkodan zengin besinler; kiimes hayvanlari, kirmizi
et, findik, kabak ¢ekirdegi, fasulye ve mercimek ve susamdir [142]. Cinko eksikligi, kronik
karaciger hastaliginin neden oldugu ¢inko homeostazisinin bozulmasini takip eden instilin
direncini, asir1 demir yiikiinii ve hepatik steatozu baslatir [116]. Yetersiz diyet ¢inko alimi
ve gastrointestinal sistemden ¢inko emiliminin azalmast nedeniyle ER stresi ve

inflamasyonu, NAYKH' na neden olabilmektedir [143].

2.4.3. Non-alkolik yagh karaciger hastaligi ve biyoaktif bilesikler

Non-alkolik Yaglhh Karaciger Hastaligt (NAYKH) diinya capinda kronik karaciger
hastaliginin en yaygin seklidir ve oksidatif stres, mitokondriyal fonksiyon bozuklugu ve
inflamasyonun varlig1 ile giicli bir sekilde baglantilidir [76]. Bu nedenle silimarin,
resveratrol, kurkumin gibi cesitli biyoaktif bilesiklerin NAYKH’na kars1 etkinligi klinik

calismalarda siklikla arastirilmaktadir [97, 144]. Umit verici sonuglar elde edilmesine
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ragmen heniiz bu biyoaktif bilesiklerin NAYKH iizerinde etkisini tam olarak agiklayan ve
NAYKH’I1 bireylerde bu bilesiklerin 6zellikle terapotik kullanimini destekleyecek veya
reddedecek yeterli kanit bulunmamaktadir [145].

Silimarin

Silimarin; deve dikeninden (Silybum marianum) ekstrakte edilen bir dizi antioksidan madde
iceren kompleks bir karigimdir. Bunlarin en konsantre olanlar1 alt1 flavolignan (silibin A ve
B, izosilibin, silidanin, silicristine ve isosilicristine) ve bir flavonoiddir (taksifolin). Genel
olarak silibin A ve B, silimarin ekstraktinin %70 kadarini olusturmakta ve silimarinin en
belirgin biyolojik etkileri 6zellikle bu bilesiklere dayanmaktadir [146]. Silimarin, karaciger
koruyucu etkisi nedeniyle ¢esitli karaciger rahatsizliklarini tedavi etmek i¢in uzun yillar
kullanilmistir [147]. Silimarin ekstratindan izole edilen silibin maddesinin giiglii bir
antioksidan etki gosterdigi bilinmektedir. Ayrica immiinomodiilator 6zelliklere sahip oldugu
ve diyabetin Onlenmesi, kardiyovaskiiler riskin azaltilmasi gibi metabolik parametreler
tizerinde faydali bir etki sundugu gosterilmistir (Sekil 2.4.) [148, 149]. Calismalarda
silimarinin karacigeri oksidatif stres, inflamasyon, steatoz, fibroz ve hepatoseliiler
karsinomdan koruyabildigini gosterilmistir [150, 151]. 8 randomize klinik c¢alismay1
degerlendiren bir meta-analizde silimarinin NAYKH’l1 bireylerde agirlik kaybindan
bagimsiz olarak transaminaz diizeylerinde anlamli bir azalma sagladig gosterilmistir [152].
Giinliikk 700 mg silimarin alimmin giivenli doz oldugu bildirilmistir [153]. Bununla birlikte
silimarinin kisa ve orta vadede iyi tolere edildigi diisiiniilmesine ragmen uzun vadede

giivenligine dair veriler yetersizdir [144].
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Sekil 2.4. Silimarinin hepatoprotektif etki mekanizmalar1 [149]
Resveratrol

Resveratrol (3,5,4'-trihidroksistilben) bir polifenolik fitoaleksindir. Bitkiler tarafindan
cevresel stresten ve patojenik istiladan korunmak igin iiretilen bir molekiildiir . ilk olarak
1940 yilinda Veratrum album bitkisinin koklerinden izole edilmis daha sonra 1963 yilinda
Polygonum cuspidatum bitkisinin koklerinden ekstrakte edilmistir [154]. Kirmizi {iziim
basta olmak iizere nar ve yaban mersini gibi ¢esitli meyveler, ¢aylar, findik ve bitter ¢ikolata
resveratroliin baslica diyet kaynaklaridir [155]. Ozellikle kanser olmak iizere bircok
hastalikta etkinligi arastirilmig bir bilesiktir [156-158]. Resveratroliin faydali etkilerinin
altinda yatan mekanizmalar tam olarak aydinlatilamamistir ancak esas olarak antioksidan
aktivitesiyle iligkilendirilmektedir [159]. Resveratroliin hepatik SIRT1-AMPK sinyal
sistemini aktive ederek NAYKH gelisimini Onleyebilecegi diisiiniilmektedir [160]. Bir
caligmada resveratroliin NAYKH’l1 bireylerde TNF-a diizeyinde bir azalmaya neden oldugu
gosterilmistir [161]. Resveratroliin hepatosit biiylime faktorii diizeylerini artirarak karaciger
fibrozunu ve hapatosit apoptozunu azalttigi tespit edilmistir [162]. Ancak su ana kadar
yapilan caligmalarda bu bilesige yoOnelik spesifik dozlar ve uygulama araliklar

bulunamamistir [163].
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Kurkumin

Kimyasal formiilii C21H2006 olan kurkumin, suda ¢oziinmeyen yogun sari-turuncu renge
sahip bir bilesiktir. Kurkumin, zerdegal (Curcuma longa) bitkisinde bulunan bir
polifenoldiir. Hepatoprotektif, antidiyabetik, antiinflamatuvar, antioksidan, antimikrobiyal
ve lipit profili tizerindeki etkileri bilinmektedir [164, 165]. Kurkuminin NAYKH’na sahip
hayvan modellerinde lipit metabolizmasin1 ve hepatosit fonksiyonunu iyilestirdigi, instilin
direncini, oksidatif stres seviyelerini ve hepatositlerdeki inflamatuvar yanitlar1 6nemli
terapotik etkilerle azalttigi gosterilmistir [166]. Plasebo grubuyla karsilastirildiginda
kurkuminin serum karaciger enzimlerini, toplam kolesterolii ve trigliseritleri azaltmada
etkisi gosterilmistir [167]. Kurkumin, NAYKH'l1 yiiksek yagh diyetle indiiklenen obez
sicanlarda hepatik steatozu hafifletmede, bagirsak bariyer biitlinliigiinii iyilestirmede,
Firmicutes/Bacteroidetes oranini azaltmada ve bagirsak mikrobiyotasint modiile etmede
metformine benzer etkiler gostermistir [168]. Kurkuminin giivenli kullanimi uzun siiredir
olusturulmus ve belgelenmistir. Birlesmis Milletler ve Diinya Saglik Orgiitii Gida Katk1
Maddeleri Uzman Komitesi (JECFA) ve Avrupa Gida Giivenligi Otoritesi (EFSA)

raporlarina gore, kurkuminin giivenli giinlik alim diizeyi 0-3 mg/kg viicut agirligidir [169].

Antosiyanin

Antosiyanin, fotokimyasallarin flavonoid gruplarinin iiyesi olan, bitkilerde ultraviyole
1sinlarin zararh etkilerine karsi savunmada rol oynayan ve bir¢ok oksidandan koruyan, dogal
olarak olusan bilesiklerdir [170]. Antosiyanin, yaban mersini (Vaccinium myrtillus) ve siyah
kus tziimiinden (Ribes nigrum) elde edilen, takviye olarak kullanildiginda karaciger
sagligina olumlu etkileri olan bitki kaynakli bir bilesiktir [148]. Bu bilesigin dislipidemisi
olan bireylerde antioksidan ve antiinflamatuvar aktivite gosterdigi tespit edilmistir.
Antosiyanin takviyesine bagli olarak, IL-6 ve TNF-a seviyelerinde azalma ve
malondialdehit (MDA) gibi oksidatif stres parametrelerinde iyilesme gozlenmistir [171].
Antosiyaninlerin NAYKH ni1 lipit birikimini azaltmak, inflamatuvar yollar1 inhibe etmek,
antioksidan seviyelerini arttirmak ve mitokondriyal hasar1 engellemek i¢in B-oksidasyonu

uyarmak olmak iizere dort temel etkiyle iyilestirdigi gosterilmistir [172].
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Omega-3 yag asitleri

Omega-3 yag asitleri, metil ucundan itibaren ti¢lincii ve dordiincii karbon atomlar1 arasinda
c¢ift bag bulunan heterojen bir yag asitleri grubudur. Omega-3 yag asidi tlirevi olan alfa
linolenik asit (ALA), viicutta eikosapentaenoik asit (EPA) ve dokosaheksaenoik asit
(DHA) seklinde metabolize olan, ¢oklu doymamis uzun zincirli yag asitleridir [173].
Omega-3 yag asitleri balik, balik yaglar1, kuzu eti, tahil iiriinleri, yagh tohumlar sert kabuklu
meyveler ve bitkisel yaglar gibi baz1 besinlerde bulunmaktadir [174]. Omega-3 CDYA,
hipolipidemik ve antiinflamatuvar etkileriyle bilinmektedir [175]. Omega-3 yag asitlerinin
yetersiz alimi  veya omega-6/omega-3 oranmin yiiksek olmasi NAYKH igin risk
faktorleridir [176]. NAYKH olan bireylerde omega-3 yag asitleri alimimnin 6nemi bir¢ok
calismayla ortaya konmustur [177-179]. Omega-3 yag asitleri Kupffer hiicrelerinin
aktivasyonunu ve proinflamatuar sitokinlerin salinimini inhibe edip lipit profilini anlamli
sekilde diizeltip hepatosit hasarin1 azaltabilmektedir [101]. NAYKH hastalarinda omega-3
takviyesinin yararli etkileri arasinda yiliksek yogunluklu lipoprotein kolesterol (HDL-K),
diisiik yogunluklu lipoprotein kolesterol (LDL-K), trigliserit, GGT ve ALT seviyelerinde
iyilesmeler tespit edilmistir [180, 181].

Yasam Tarz1 Degisiklikleri Mikrobiyota Agirlik kayb ve
(Fiziksel aktivite, agirlik analizleri insiilin duyarlihgini
kayb, kalori kisith diyetler) arttiric1 tedaviler

\ / —

|BiyoaktifBi1esik1 | ———

NAYKH

_ Mikrobiyota __ Prebiyotikler
dengesi probiyotikler
Silimarin
-Karaciger fibrozii L v1tamlm
D vitamini

Insiilin direnci —l
s KTONIK
inflamasyon |

Oksidatif stres Silimarin, berberin,
LT R yesil ¢ay, D vitamini
E vitamini, C vitamini,
E vitamini, C vitamini, omega 3 yag asitleri, omega 3 yag as1t1er1,.
Polifenoller, kurkumin Polifenoller. kurkumin

Sekil 2.5. NAYKH’nda tedavi yaklagimlari ve biyoaktif bilesiklerin etkisi [144]
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2.4.4. Non-alkolik yagh karaciger hastalig1 ve probiyotikler

Bagirsak mikrobiyomunun modiilasyonu yoluyla insan sagligmin iyilestirilmesi, saglikli
yasam tarzina yonelik kapsamli ve biitiinsel bir yaklagimin pargasi olarak gelisen bir strateji
olmaktadir [182]. Probiyotikler “yeterli miktarlarda uygulandiginda konakg¢iya saglik
acisindan fayda saglayan canli mikroorganizmalar” olarak tanimlanmaktadir [183]. Son
caligmalar NAYKH patogenezinde bagirsak-karaciger ekseninin dnemine odaklanmaistir.
Sistemik ve portal dolasim sistemleri bu iki organ1 birbirine baglamaktadir ve sagliksiz bir
beslenme profilinin bagirsak mikroflorasin1 bozarak karaciger hastaliklarinin gelisimine
neden olabilecegi disiiniilmektedir [184]. Bu nedenle bagirsak mikrobiyotasinin
iyilestirilmesi son yillarda NAYKH i¢in de odak noktasi olmustur [185]. Probiyotiklerin
bagirsak disbiyozunu tersine cevirme yetene8i, NAYKH'li hastalar i¢in probiyotiklerin
arastirtlmasina olan 1ilgiyi arttirmistir [186]. NAYKH hastaliga sahip bireylerde
probiyotiklerin etkisini arastiran bir ¢alismada 14 farkli tiirden olusan bir probiyotik
takviyesi NAYKH olan bireylere uygulanmis ve plasebo grubuyla karsilastirildiginda
NAYKH semptomlarinda iyilesme ve karaciger enzimlerinde azalma gézlemlenmistir [187].
Yine Lactobacillus casei, Lactobacillus rhamnosus, Lactobacillus acidophilus,
Bifidobacterium longum ve Bifidobacterium breve' yi igeren bir probiyotik takviyesi glinliik
olarak yasam tarzi degisikligiyle birlikte 12 hafta boyunca uygulanmis ve trigliserit
diizeyleri ve karaciger enzimlerinde azalma gosterilmistir [188]. Probiyotiklerin NAYKH
tedavisinde etkili olduguna dair kanit sunan ¢esitli meta-analiz ¢alismalar1 olmakla birlikte

kanitlar1 giiglendirecek daha fazla arastirmaya ihtiya¢ duyulmaktadir [186, 189, 190].

2.4.5. Non-alkolik yagh karaciger hastahig1 ve Akdeniz diyeti

Akdeniz diyeti; genellikle karbonhidrat orani diisiik, antioksidanlar, karotenoidler,
polifenoller, posa, CDYA ve vitaminler dahil ¢esitli antiinflamatuvar bilesiklerden
zengindir [191]. Akdeniz diyeti; ana kaynagi zeytinyagi olan TDY A’nin, hayvansal kaynakli
DYA’den daha fazla oldugu bitki bazli bir diyettir. Sebze ve meyvelerden, tam tahillardan
ve kurubaklagillerden zengin oldugu i¢in yiiksek oranda posa igermektedir. Bununla birlikte
Akdeniz diyetinde kirmizi et ve siit iiriinleri daha az bulunmakta balik ve deniz riinlerine

daha ¢ok yer verilmektedir [192].
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Akdeniz diyetinin saglik iizerine ¢ok sayida olumlu etkisi gosterilmistir. Akdeniz Diyeti ile
kardiyometabolik risk, tip-2 diyabet ve bazi kanserlerde azalma tespit eden ¢ok sayida
gozlemsel c¢alismalar yapilmistir [193-195]. Bu diyetin yararh etkileri, Akdeniz diyetinde
bulunan ¢ok sayida besin Ogesi ve bilesige atfedilmistir. Diyetteki TDYA’lerinin bel
cevresini, HDL-K’y1, trigliseritleri ve glukoz seviyelerini iyilestirdigi gosterilmistir [196].
CDYA'lerden ise, 6zellikle omega-3 yag asitlerinin, insiilin duyarliligin iyilestirdigi ve
inflamasyonu ve oksidatif stresi azalttig1 tespit edilmistir [197]. Yine Akdeniz diyetinde
yiliksek oranda bulunan diyet posasi ve ¢ok sayida biyoaktif bilesigin inflamasyonu ve
oksidatif stresi azalttigi, lipit metabolizmast ve mitokondriyal fonksiyonu modiile ettigi

gosterilmistir [198-200].

Akdeniz diyeti, takip edilmesi kolay olmasi ve enerji (kalori) alimindan bagimsiz olarak
icerdigi cesitli bilesenler nedeniyle NAYKH na sahip bireylerde en iyi beslenme modeli
olarak tavsiye edilmektedir [201]. Akdeniz diyeti bu hastalarda sadece steatozu
iyilestirmekle kalmayip ayni zamanda morbidite/mortalitenin 6nde gelen nedeni olan
kardiyovaskiiler olaylarin risk faktorlerini de iyilestiren yararli kardiyometabolik etkiler
gostermektedir [59]. Polifenol ve antioksidan bakimindan zengin yesil bitkiler igeren ve
daha az kirmizi veya iglenmis et tiiketimini igeren Akdeniz diyetini benimsemenin
intrahepatik yag kaybini iki katina ¢ikardigi gosterilmistir [202]. Ayrica Akdeniz diyetinin

karacigerde hasara neden olan serbest yag asidi seviyelerini azalttigi tespit edilmistir [203].

2.4.6. Non-alkolik yagh karaciger hastaligi ve Bat1 tarz1 diyet

Bat1 tarz1 bir diyet; basit karbonhidratlar, DYA ve trans yag asitlerini yiliksek miktarda
icermesi ve omega-3 yag asitleri, CDY A, antioksidan vitaminler ve antioksidan bilesikleri
ise diisik miktarda icermesiyle karakterize bir diyet modelidir [204]. Bati tarz1 diyet;
obezite, kanser, kardiyovaskiiler hastaliklar, otoimmiin hastaliklar, tip-2 diyabet dahil olmak

tizere bir¢cok bulasici olmayan hastaliktan sorumlu tutulmaktadir [205].

Igerigi biiyiik dl¢iide farklilik gosterse de Akdeniz diyet modeline zit bir 6zellik gdsteren
Bat1 diyetinin, 6zellikle fare modellerinde NAYKH {izerinde etkileri arastirilmis ve yliksek
yagli ve yliksek fruktozlu Bati tarz1 bir diyetle beslenen farelerde obezitenin yani sira hepatik
ROS iiretiminde bir artisin ve NAYKH’ nin gelistigi gosterilmistir [206]. Bati tarzi diyetin
icerdigi yliksek eklenmis seker miktarindan kaynakli yiiksek fruktozun yag oksidasyonunda
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azalmaya neden olarak NAYKH n1 uyardig diisiiniilmektedir [207]. Bunun yan sira fruktoz
alimi, basit steatozun alkolsiiz steatohepatite ilerlemesinde temel faktorler olan hepatik
inflamasyonun ve oksidatif ve endoplazmik stres gibi hiicresel stresin ortaya ¢ikmasinda rol
oynamaktadir [208]. Ozetle NAYKH patogenezinde arastirilan bircok faktor gibi diyet
modelleri de 6nemli bir paya sahiptir. Bu kapsamda fruktoz, siikroz ve DY A bakimindan
zengin olan tipik bir Bati diyeti, NAYKH insidansina katkida bulunan ana faktorlerden
olarak ortaya ¢ikmaktadir [209].

2.5. Kardiyometabolik Hastaliklar ve Kardiyometabolik Risk

Kardiyometabolik hastaliklar; genellikle erken donemde insiilin direnciyle baslayan, daha
sonra tip-2 diyabet ve metabolik sendroma, sonug olarak da kardiyovaskiiler hastaliklara
dogru ilerleyen bir prognoz seyretmektedir [210]. Yetiskinlerde morbidite ve mortalitenin
onde gelen nedenleri arasinda kardiyometabolik hastaliklar gelmektedir [211]. Bu durum
saglik hizmetleri agisindan da ciddi bir ylik olusturmakta ve toplam saglik harcamalarinin

yaklasik % 15,0’ine karsilik gelmektedir [212].

Kardiyometabolik risk terimi ise trigliserit, LDL-K ve kan basinci seviyelerinin yiiksekligi
gibi kardiyovaskiiler bozukluklar ile; obezite, yiiksek kan glukozu, tip-2 diyabet gibi
metabolik bozukluklari birlikte i¢eren semsiye bir terim olarak kullanilmaktadir [213]. Bir
bagka ifadeyle kardiyometabolik risk; vaskiiler olaylar yasama veya diyabet gelistirme
olasiligint arttiran risk faktorleridir [214]. Ag¢lik plazma glukozu, trigliserit, kan basinci ve
bel cevresi yiiksekligi; HDL-K diisiikliigii bu risk faktorlerinin baglica biyobelirtecleridir
[215]. Molekiiler diizeyde degerlendirildiginde ise bu durumlara proinflamatuvar sitokinler,
C-reaktif protein (CRP), iirik asit ve homosistein gibi biyobelirteglerde bir artis eslik
etmektedir [216]. Sigara maruziyeti, fiziksel inaktivite, sagliksiz beslenme ise ¢evresel

kardiyometabolik risk faktorleri olarak belirtilmektedir [217].

2.5.1. Obezite ve kardiyometabolik risk

Obezite prevalansi, kiiresel ¢apta pandemi boyutuna ulagmis durumdadir ve Batili ilkelerde
yetiskinlerin %25,0 ’inde obezite mevcuttur [218]. Bu durum, obeziteye eslik eden
kardiyometabolik hastaliklarda ciddi bir artis1 beraberinde getirmektedir [219]. Obezite,

1980-2015 yillar1 arasinda 4 milyondan fazla 6liime neden olmus ve bu 6limlerin biiyiik
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cogunlugu kardiyovaskiiler hastalik nedenli meydana gelmistir [220]. BKI’nin >25
kg/m?’nin iizerinde olmas ve genel olarak BKi’deki her 5 kg/m*’lik artis tiim nedenlere

bagl 6liim riskini %30,0 arttirmaktadir [221].

Obezite; insiilin direnci, tip-2 diyabet, hipertansiyon, diisiik dereceli sistemik inflamasyon,
dislipidemi, artmis sempatik sinir sistemi aktivitesi ve glomerulopati gibi bir¢ok patalojiye
dogrudan veya bunlar arasindaki bir etkilesim sonucu neden olmaktadir [222]. Obezitede
insiilin sekresyonu ve enerji depolanmasindaki artisin, pankreatik 3 hiicre islevi ve yag
hiicresi plastisitesindeki paralel artiglarla karsilanamamasi, insiilin duyarliligini azaltarak
genel insiilin direncine ve tip-2 diyabete neden olmakta ve bu durum kardiyometabolik
hastaliklara temel olusturmaktadir (Sekil 2.6.) [223, 224].

Obezitenin saptanmasinda kullanilan en yaygin parametre BKi olmasina ragmen tek basina
BKI kullanimi obezitenin saptanmasinda yeterli degildir. Bu anlamda obezitenin fenotipini
degerlendirmek onem kazanmaktadir. Ornegin; artmis bel gevresiyle iliskili abdominal
obezite fenotipi kardiyometabolik risk lizerinde oldukga etkilidir. Genel obezite olmaksizin
abdominal obeziteye sahip bireylerde kardiyovaskiiler riskte artis goriiliirken abdominal
obezitesi olmayan obez bireylerde bu risk artis1 goriilmemistir [225]. Ornegin; metabolik
olarak saglikli normal viicut agirligina sahip bireylerle karsilastirildiginda, metabolik olarak
sagliks1z normal viicut agirligia sahip olarak siniflandirilan bazi bireyler beklenmedik bir
sekilde tip-2 diyabet ve kardiyovaskiiler hastalik riskine sahip bulunmustur [226]. Ayrica,
metabolik olarak saglikli obeziteye sahip bireylerde, metabolik olarak saglikli normal viicut
agirhigindaki bireylerle karsilastirildiginda, tip-2 diyabet ve kardiyovaskiiler hastalik riski
yalnizca orta derecede yiiksek bulunmustur [227, 228]. Yine obez geng yetiskinlerde kronik
bobrek hastaligr riskini arastiran bir ¢alismada abdominal obezitesi olan obez bireylerin
abdominal obezitesi olmayan obez bireylere kiyasla daha yliksek kronik bobrek hastaligi
riskine sahip oldugu bulunmustur [229]. Bu nedenle gercekten risk altinda olanlar
belirlemek ve 6nleyici miidahaleler gelistirmek icin sadece BKI kullanmanin &tesinde gesitli

parametreler ve testler gelistirmek dnem tasimaktadir [230].



Yiiksek Risk Kardiyometabolik Risk Kardiyovaskiiler
Obezite / Disfonksiyonel Aracilar1 / Komorbiditileri Ciktilar
Adipoz Doku
1 Insiilin direnci
Glikoz intoleransi )
Tip-2 diyabet 1 Kardiyovaskiiler olaylar
1 Kan basme 1 Koroner arter hastalig
1 Kalp yetmezligi

T Anormal lipit
metabolizmasy/dislipidemi
1 Inflamasyon

1 Aritmiler/Atriyal fibrilasyon
T Ani 6liim

29

Endotel disfonksiyon

X

Sekil 2.6. Obeziteyle iliskili kardiyometabolik risk faktorleri [224]

2.5.2. Tip-2 diyabet ve kardiyometabolik risk

Diyabet; diinya ¢apinda 500 milyondan fazla insani etkileyen bir metabolik hastaliktir.
Kiiresel ¢apta toplam diyabet prevalansinin %96,0’sin1 tip-2 diyabet olusturmaktadir [231].

Tip 2 diyabetin patofizyolojisi, insiilin direnci ve hiperinsiilineminin ardindan pankreas 3
hiicrelerinin insiilin iiretme kapasitesinde ilerleyici bir azalma seklinde seyretmektedir [232].
Asirt beslenme durumunda, obezitede oldugu gibi siklikla hiperglisemi ve hiperlipidemi
durumu ortaya c¢ikmakta ve bu durum insiilin direnci ve kronik inflamasyonu
tetiklemektedir. Bu kosullar altinda B hiicreleri; inflamasyon, inflamatuvar stres, ER stresi,
metabolik/oksidatif stres gibi toksik baskilara maruz kalmakta ve bu durum pankreasta

adacik biitiinligiiniin kaybina neden olabilmektedir [233].

Tip-2 diyabet, proinflamatuvar sitokinlerin artan salimimi, endotel disfonksiyon ve
hiperglisemi durumuyla karakterizedir. Ayrica hipertansiyon ve dislipidemi de yaygin bir
sekilde bu bozukluklara eslik etmektedir [234]. Bu nedenle tip-2 diyabet hastalarinda
mortalite ve morbiditenin énde gelen nedeni kardiyovaskiiler hastaliklar olmaktadir. Insiilin

direnci; aterom plaklarinin olugumu, diyastolik fonksiyon bozuklugu ve ventrikiiler
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hipertrofi yoluyla makrovaskiiler anormallikleri uyarmaktadir. Hiperglisemi ise, ileri
glikozile edilmis son iiriinler ve oksidatif stres yoluyla kardiyovaskiiler hastalik gelisimini
tetiklemektedir. Boylece hem insiilin direnci hem de hiperglisemi koroner arter hastaligi,

serebrovaskiiler hastalik ve kalp yetmezligine yol agabilmektedir [235].

2.5.3. Hiperlipidemi ve kardiyometabolik risk

Hiperlipidemi, cesitli genetik veya cevresel bozukluklarin neden olabilecegi yiiksek lipit
seviyeleri olarak tanimlanmaktadir. Genellikle total kolesterol, LDL-K ve trigliseritlerde bir
artts, ve HDL-K’da azalma olarak kendini gostermektedir [236]. Yetiskinlerde
hiperlipideminin kardiyovaskiiler hastalik gelisiminde 6nemli bir risk faktorii oldugu
bilinmektedir [237]. Hiperlipidemi tanisinda kullanilan referans degerlere dair lipit profili
Cizelge 2.1.’de gosterilmistir [238].

Cizelge 2.1. Yetiskinlerde kan lipit profili [238]

Normal (mg/dL) Orta risk (mg/dL) Yiiksek risk (mg/dL)
Total Kolesterol <200 200-239 >240
Trigliserit <150 150-199 >200
HDL-K 45-60 35-45 <35
LDL-K 60-130 130-159 >160

HDL-K: Yiiksek yogunluklu lipoprotein kolesterol. LDL-K: Diisiik yogunluklu lipoprotein kolesterol

Total kolesterol ve LDL-K’nin yiiksek plazma seviyeleri, hiperlipideminin énemli bir
sonucu olan aterosklerozla iligkilidir. LDL-K, serum kolesteroliiniin yaklasik %60-70'ini
tasimaktadir ve yiiksek diizeyde LDL-K arteriyel duvarlarda aterosklerotik plaklarin
olusumunu bagslatacak sekilde birikebilmektedir. Bu nedenle hiperlipideminin ve 6zellikle
de LDL-K’nin yiiksek seviyelerinin kardiyovaskiiler hastaliklar ve felg ile giiclii bir iliskisi
oldugu gosterilmistir [236]. Yine yiiksek trigliserit seviyelerine sahip olmak miyokard

enfarktiisii, iskemik fel¢ ve tiim nedenlere bagli 6liim riskinde artis ile iliskilidir [239].

2.5.4. Hipertansiyon ve kardiyometabolik risk

Hipertansiyon, saglik kuruluslarinda yapilan dl¢iimde sistolik kan basinci degerinin 140
mmHg'nin {izerine ve/veya diyastolik kan basincinin 90 mmHg'nin iizerinde ¢ikmas1 veya
bireylerin ev ortaminda 6l¢tiigii ortalama kan basincinin 135/85 mmHg'nin iizerinde olmast

olarak tanimlanmaktadir [240]. Hipertansiyonun kardiyovaskiiler olaylar i¢in dnemli ve
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bagimsiz bir risk faktorii oldugu bilinmektedir [241]. Hipertansiyon, bir¢ok vaskiiler bolgede
aterosklerozun gelisimini tetiklemekte ve ilerlemesini hizlandirmaktadir. Boylece miyokard
enfarktiisli, koroner olaylar, iskemik fel¢ ve kardiyovaskiiler 6l1iim dahil olmak {izere major

kardiyovaskiiler olaylarin ortaya ¢ikmasini kolaylastirmaktadir [242].

Epidemiyolojik ¢aligmalarda hipertansif hastalarda yiliksek diyabet insidansi gosterilmistir
[243]. Tip-2 diyabet patogenezinde dnemli rol oynayan insiilin direnci hipertansiyon igin
onemli bir risk faktoriidiir. Insiilin uyarim, nitrit oksit (NO) iiretimi yoluyla vazodilatasyona
neden olmaktadir ve insiilin direnci, NO sentezini ve vazodilatasyonu bozmaktadir. Bu
durum, artan doku anjiyotensin Il ve aldosteron aktivitesi, artan sempatik sinir sistemi
aktivitesi ve oksidatif stresin yer aldigi ¢esitli mekanizmalar yoluyla kan basincinin

artmasina sebep olmaktadir [244].

2.5.5. Karaciger yaglanmasi ve kardiyometabolik risk

Non-alkolik Yaghh Karaciger Hastaligi (NAYKH)’na genellikle obezite, diyabet,
hiperlipidemi ve hipertansiyon gibi kardiyometabolik hastaliklar eslik etmektedir [245].
Hatta NAYKH, kardiyometabolik hastaliklarla bu sik birlikteligi nedeniyle son yillarda
literatiirde ‘Metabolik Iliskili Yagli Karaciger Hastalign (MAFLD) olarak yeni
tanimlamalara konu olmaktadir. Bu tanimlama sistemik metabolik diizensizligin karaciger
yaglanmasini tetiklemede oynadigi rolii vurgulamaktadir. Bu metabolik bozukluklar, tip-2
diyabet ve obezite basta olmak iizere c¢esitli kardiyometabolik risk belirteglerinden
olugmaktadir [246]. Bununla birlikte normal viicut agirhigina sahip ve diyabeti olmayan
NAYKH’na sahip bireylerde bu duruma cesitli kardiyometabolik risk faktorleri eslik
edebilmektedir [247].

Tip-2 diyabet, NAYKH ile ortak patafizyolojik mekanizmalar paylasmakta ve birinin
digerine neden olabilecegi diisiiniilmektedir [248]. NAYKH’nin ilk evrelerinde asikar
diyabet olmasa bile insiilin duyarliliginda bir azalma tespit edilmistir [249]. NAYKH varligi
2 ila 5 kat daha yiiksek diyabet riski ile iligkili bulunmustur [14]. Ayrica NAYKH ilerledik¢e

insiilin direnci ve B hiicre yetmezligi de geliserek diyabet yonetimi zorlagsmaktadir [250].

Viicut yag dagiimi NAYKH i¢in 6nemli bir baska belirleyicidir. Yalmizca BKI

degerlendirmesinin aksine i¢ organ cevresi yaglanmalari ifade eden visseral yaglanma
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metabolik hastaliklar ve hepatik fibroz riski ile giiglii bir sekilde iligkili bulunmustur [251,
252]. Visseral adipozite 6nce karacigere daha sonra dolagim sistemine giren serbest yag

asitlerinin birincil kaynagi gibi goriinmektedir [253].

Visseral yag dokusu plazma serbest yag asitlerinin diizeylerinin artmasina neden olmakta ve
bu da ektopik lipit birikimine ve lipotoksisiteye yol agmaktadir. Dolasimdaki yiiksek serbest
yag asidi seviyelerine kronik maruz kalma karaciger, pankreas ve iskelet kasinin genel
hiicresel islev bozuklugunda 6nemli bir rol oynamaktadir [254]. Dolasimdaki yiiksek serbest
yag asitlerine ek olarak adipoz dokudan insiilin direnci ve kronik inflamasyon basta olmak
tizere kronik hastaliklarin gelisimine neden olan tiimor nekrosis faktor-alfa (TNF-o) gibi
interlokinler; leptin, adiponektin, resistin gibi hormonlar ve sitokinler aktif olarak
salgilanmaktadir. Bu molekiillerin sekresyon profilindeki degisiklikler kardiyometabolik
bozukluklara neden olmaktadir [255]. Hipertansiyon, NAYKH ile iliskili bir bagka
kardiyometabolik hastaliktir. NAYKH’na sahip bireylerde hipertansiyon insidansi daha
yiiksektir. Hipertansiyon varliginin non-alkolik steatohepatit gelisimiyle iligkili diger
metabolik komorbiditeleri ve fibroz gelisimini tetikledigi diisiiniilmektedir [256]. Ancak
hipertansiyon ve NAYKH’ndan hangisinin sebep hangisinin sonug¢ oldugu veya ikisinin de

altta yatan metabolik hastaliklarin bir belirtisi olup olmadig1 heniiz bilinmemektedir [257,

258].

Non-alkolik Yaglh Karaciger Hastaligt (NAYKH) na sahip bireylerde kardiyovaskiiler
hastaliklar 6nemli bir 6liim nedenidir. Ancak NAYKH’nin kardiyovaskiiler hastaliklar1 ne
Olciide etkiledigi belirsizdir. NAYKH ile aterosklerotik kalp hastaligi, kalp yetmezligi ve
aritmiler, 6zellikle de atriyal fibrilasyon arasinda gii¢lii bir iliski tespit edilmistir [13, 259].

2.6. Kardiyometabolik Riskin Degerlendirilmesi

Yiiksek tansiyon, yiiksek BKI ve yiiksek aglik plazma glukozunun 2040 yilinda kaybedilen
yasam yillar1 i¢in ilk 20 kiiresel risk faktorii arasinda 6nde gelen 3 kardiyometabolik risk
faktorii olacagi tahmin edilmektedir [260]. Yiiksek kardiyometabolik riski gésteren cesitli
belirtegler belirlenmistir. Bunlarin baslicalari; bel ¢evresinin erkeklerde >102 cm kadinlarda
>88 cm’nin tizerinde olmasi, kan basincinin 135/95 mmHg’ nin iizerinde ve plazma trigliserit
diizeyinin 150 mg/dL nin tizerinde olmasi, plazma HDL-K diizeyinin erkeklerde 40 mg/dL

kadinlarda ise 50 mg/dL’nin altinda olmasi ve prediyabet olarak tanimlanan aglik plazma
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glukozunun 100-125 mg/dL araliginda olmasidir [246]. Kardiyometabolik risk
degerlendirmesi, gelecekteki hastalik olasiligini saptamada hatta baz1 durumlarda tedaviyi

baslatmakta 6nemli birer ara¢ olarak karsimiza ¢ikmaktadir [261].

Framingham risk skoru

Kardiyovaskiiler hastalik riskini belirlemede kullanilan yaygin bir skorlamadir. Bu
hesaplamada katilimcilarin yas, cinsiyet, kan basinci (mmHg), sigara igme durumu
(evet/hayir), diyabet varlig1 (evet/hayir), LDL-K ve HDL-K degerleri sorgulanmaktadir.
Tiim bu degerlere verilen yanitlarin belirli bir puan karsiligi bulunmaktadir. Bu puanlarin
toplanmasiyla elde edilen toplam skor 10 y1l i¢inde bir kardiyovaskiiler olay gecirme riskini

gostermektedir [21].

SCORE-2

Score-2, 10 yillik kardiyovaskiiler hastalik riskini tahmin etmek i¢in Avrupa popiilasyonuna
gore gelistirilmis bir algoritmadir. Yas, cinsiyet, irk, sigara icme durumu, sistolik kan
basinci, hipertansiyon durumu, diyabet durumu, toplam kolesterol ve HDL-K

konsantrasyonlarini kullanarak hesaplanmaktadir [262].

ATP-III kriterleri

Metabolik sendrom (MetS), yetiskin niifusun biiylik bir kismimi etkileyen ve g¢esitli
kardiyometabolik risk faktorlerinin bir araya gelmesiyle ortaya ¢ikan hastalik tablosudur
[263]. ATP-III kriterleri metabolik sendrom tanisi koymada en ¢ok kullanilan yontemdir.
ATP-III kriterleri 5 bilesenden olusmaktadir. Bunlar aglik plazma glukozunun 100
mg/dL’nin iizerinde olmasi, trigliserit diizeyinin 150 mg/dL’ nin iizerinde olmasi, HDL-K
diizeyinin erkeklerde 40 kadinlarda 50 mg/dL nin altinda olmasi, bel gevresinin erkeklerde
102 kadinlarda 88 cm’nin iizerinde olmasi ve kan basincinin 130/85 mmHg nin {istiinde
olmasidir. Bu 5 kriterden 3 veya daha fazlasinin varligi metabolik sendrom tanisi

koydurmaktadir [264].



34

Metabolik sendrom (MetS) Z- skoru

Geleneksel 5 MetS bileseninden ( bel ¢evresi, trigliseritler, HDL-K, kan basinci ve aglik
glukozu) tiiretilmis bir algoritmadir. Etnik kdken ve cinsiyete gore MetS kriterlerindeki
farkliliklar g6z oniine alinarak bu 5 kritere ek olarak hispanik, non-hispanik beyaz ve non-

hispanik siyah olma durumu ve cinsiyet kriterinin eklendigi bir hesaplamadir [261].

Kardiyometabolik Indeks

Adipozite ve kan lipitlerini yansitan, hiperglisemi ve tip-2 diyabetle giiclii korelasyon
gosteren bir indekstir. Bel/boy oranit ve trigliserit/tHDL-K oraninin ¢arpimi olarak

hesaplanmaktadir [265].
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3. GEREC VE YONTEM
3.1. Arastirmanin Yeri, Zamam ve Orneklem Secimi

Bu ¢alisma, Temmuz 2023- Haziran 2024 tarihleri arasinda Bilecik Egitim ve Arastirma
Hastanesi Diyet Poliklinigi’nde ylriitiilmiistiir. Calismaya Bilecik Egitim ve Arastirma
Hastanesi Diyet Poliklinigi’ne hekim tarafindan ilk tani1 olarak NAYKH tanis1 ile
yonlendirilen yetiskin erkek ve kadin bireyler ile yas, cinsiyet ve BKi acisindan benzer
NAYKH olmayan bireyler (kontrol grubu) dahil edilmistir.

(Calismaya baslamadan once gerekli drneklem biiyiikliigiinii tespit etmek icin gii¢c analizi
yapilmis ve hesaplanan (p=0,613) etki biiytikligii i¢in %95,0 istatistiksel giig, seviyesi ve
%5,0 anlamlilik diizeyi ile 6rneklemde 122 g6zlem olmasi gerektigi belirlenmistir [266].
Calismadan ayrilma gibi 6rneklem kayb1 (%10.0) gbz 6niine alindiginda 67 vaka 67 kontrol
grubu olmak tizere en az 134 birey ile ¢alismanin yeterli olacagi belirlenmistir. Bu kapsamda
calismaya dahil edilme kriterlere uyan 67 vaka ve 67 kontrol grubu olmak tizere 134 birey
iizerinde calisma yiiriitiilmiistiir. Calismaya katilan bireylerin yas, cinsiyet ve BKI agisindan

homojen olmasina dikkat edilmistir.

Calismanin etik komisyon izni 06.06.2023 tarih ve E. 673240 say1 ile Gazi Universitesi Etik
Komisyonu'ndan alinmistir (EK-1). Calisma igin Bilecik 11 Saglik Miidiirliigii’nden
26/07/2023 tarih 2023/30 no’lu komisyon onay1 alinmistir (EK-2). Arastirmaya katilmay1
kabul eden bireylere Bilgilendirilmis Goniilli Olur Formu imzalatilmistir (EK-3).

Dahil edilme kriterleri

Vaka grubu igin,

e Ultrasonografi veya kan testleri ile NAYKH tanis1 konmus, olmasi
e 30-65 yas araliginda olmasi

e Harig tutulma kriterlerinden higbirine sahip olunmamasi
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Kontrol grubu i¢in,

e Ultrasonografi veya diger tan1 yontemleri ile NAYKH tanis1 konmamis olmasi
e 30-65 yas araliginda olmasi

e Vaka grubuna benzer yas, cinsiyet ve BKi’de olmasi

e Harig tutulma kriterlerinden higbirine sahip olunmamasi

Haric tutma Kriterleri

e  Gebelik ve emziklilik durumu

e Elit sporcu olunmasi

e Karaciger yaglanmasini modiile edebilecek (oral antidiyabetik, hipokolestrolemik,
ditiretik, kortikosteroid, kumarin tipi antikoagiilan, hepatotoksik ilaglar vb.) ilag
kullanim durumu

e Son 5 yil igerisinde kanser, bobrek hastaligi ve organ yetmezligi tanisinin alinmast

e Tip1ve Tip-2 diyabet tanisinin bulunmast

e Veri eldesini zorlastiracak herhangi bir norolojik ve psikiyatrik hastalik durumunun
olmasi

e Diger kronik karaciger hastaliklar1 gegmisinin olmasi

e Diyetle giinliikk enerji alimmin 4000 kkal’in iizerinde veya 800 kkal’in altinda olmas1

e  Ginliik etanol alimi kadinlarda >20 g, erkeklerde >30 g olmasi

e Son bir y1l boyunca herhangi bir nedenle 6zel bir diyet uygulanmasi

e Son 4 ayda diizenli olarak herhangi bir takviye edici besin kullanilmig ve kullanilmaya

devam ediliyor olmasi

3.2. Arastirma Plani ve Anket Formu

Calisma, Bilecik Egitim ve Arastirma Hastanesi Diyet Poliklinigi’ne hekim konsiiltasyonu
ile gelen ve heniiz herhangi bir diyet tedavisi baglanmamis 30-65 yas aras1 yetiskin erkek
ve kadin bireyler tizerinde yiiriitilmistir. NAYKH tanisiyla gelen ve harig tutma kriterlerine
sahip olmayan bireyler vaka grubuna, NAYKH olmayan ve hari¢ tutma kriterlerine sahip
olmayan bireyler ise kontrol grubuna dahil edilmistir. Vaka ve kontrol gruplarinda yer alan
bireylere ¢alismanin igerigi ve kapsami hakkinda tim bilgiler verilmis ve c¢alismaya

katilmay1 kabul eden bireylere bilgilendirilmis goniillii olur formu imzalatilarak anket formu
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uygulanmistir (EK-4). Anket formunda, sosyodemografik ozellikler, saglik oykiileri ve
beslenme aligkanliklarina dair sorulara, 2 giinliik besin tiiketim kayit formuna, Akdeniz
Diyeti Baghilik Olgegi’ne, Uluslararas1 Fiziksel Aktivite Anketi Kisa Formu’na,

antropometrik 6l¢limler ve biyokimyasal bulgulara yer verilmistir.
3.3. Diyetle Giinliik Enerji ve Besin Ogesi Ahmlarinin Degerlendirilmesi

Bireylerin diyetle giinliik enerji ve besin 6gesi alimlarini belirlemek igin 2 giinliik (bir giin
hafta i¢i bir giin hafta sonu olmak {izere) besin tiiketim kaydi1 alinmistir [267]. Besin tiiketim
kaydi bireylerden goriisme sirasinda arastirmaci tarafindan ileriye doniik sorgulanarak
alinmistir. Katilimcilarin tiikettigi biitiin besinlerin porsiyon ve miktarlar1 ve yemeklerin
icerisine giren besinlerin 6l¢ti ve miktarlar: “Standart Yemek Tarifleri” ile “Yemek ve Besin
Fotograf Katalogu” kitaplarindan yararlanilarak hesaplanmistir. Elde edilen veriler
“Bilgisayar Destekli Beslenme Programi, Beslenme Bilgi Sistemleri (BeBiS)” programi

kullanilarak analiz edilmistir.
3.4. Diyet Antioksidan Kalitesi ve Kapasitesinin Hesaplanmasi

Besin tiiketim kayitlarindan elde edilen verilerle Diyet Toplam Antioksidan Kapasitesi
(DTAK), Diyet Antioksidan Kalite Skoru (DAKS) ve Diyet Antioksidan Indeksi (DAI)
olmak iizere ii¢ farkl1 yontem kullanilarak diyetin antioksidan igerigi degerlendirilmistir. iki
glinlik besin tiiketim kayitlar1 ile arastirmaya katilan bireylerin iki giinde tiikettikleri
besinler ve miktarlar1 belirlenmis ve BeBis programina girisi yapilmistir. Belirlenen
miktarlarin ortalamalar1 alinarak bir giinde hangi besinden ka¢ gram tiikettikleri hesaplanmis
ve bu kapsamda DTAK hesaplanirken, besinlerin antioksidan degerini 6lgen bir test olan
Oksijen Radikali Emilim Kapasitesi (ORAC) testi degerleri baz alinmistir. BeBis
programinda her bir besinin ORAC degeri yer almaktadir. DTAK (umol trolox ekivalan/mL)
degerlerinin belirlenmesi igin bireylerin besin tiikketim kayitlarinda yer alan besinlerin ilgili
ORAC degerleri toplanmistir. Bunun yani sira DAKS degerini hesaplamak amaciyla;
bireylerin diyetle aldiklar1 A vitamini, C vitamini, E vitamini, ¢inko, magnezyum, selenyum
miktart olmak iizere 6 antioksidan besin 6gesi kullanilmistir. Bu dogrultuda bu hesaplama
icin Tiirkiye Beslenme Rehberi (TUBER) 2022°de yer alan bu mikrobesin &gelerinin
oOnerilen alim diizeyleri baz alinmistir. Belirtilen 6 antioksidan vitamin/mineral i¢in, sirasiyla

onerilen alim miktarinin <2/3’1 altindaki alim i¢in O puan, onerilen alim miktarinin >2/3"
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alimi1 i¢in 1 puan olmak iizere puanlama yapilmistir. Toplam puana gore 0-2 puan arasi diigiik
kalite, 2-4 puan arasi orta kalite ve 4-6 puan arasi1 yiiksek antioksidan kalite olacak sekilde
DAKS puam smiflandirilmistir [268]. DAI degeri ise bireylerin belirtilen 6 antioksidan
vitamin/mineralin (A vitamini, C vitamini, E vitamini, ¢inko, magnezyum, selenyum)
diyetle toplam alim miktarlarinin genel ortalamadan ¢ikarilip standart sapmaya boliinmesi
ile bulunmustur. Elde edilen skor tigte birlik dilimlere ayrilarak kategorize edilmis ve daha
yiiksek tigte birlik (¢eyrek) dilimde yer alan bireyler daha yiiksek diyet antioksidan kalitesine
sahip olarak degerlendirilmistir [269].

3.5. Akdeniz Diyeti Baghlik Diizeyinin Degerlendirilmesi

Calisma kapsaminda bireylerin Akdeniz tipi beslenme aliskanliklarini belirlemek amaciyla
Akdeniz Diyeti Baghlik Ol¢egi (MEDAS) kullanilmustir. Schroder ve arkadaglar: (2011)
tarafindan olusturulan anket formunun [270] Tirkee gegerlik ve giivenirligi Pehlivanoglu ve
arkadaslar tarafindan (2020) yapilmistir [271]. Bu anket 14 sorudan olusmaktadir. Ankette
bireylerin yemeklerde kullandiklar1 temel yag cesidi, ginlik tiiketilen zeytinyagi miktari,
meyve ve sebze tiiketim porsiyonlari, tiiketilen margarin-tereyagi miktarlari, kirmizi et
tiiketimi, haftalik olarak tiiketilen sarap, kurubaklagil, balik-deniz tiriini, yagl tohumlar ve
sert kabuklu meyveler, pasta tiiketimi, zeytinyagli domates sosu tiiketimi ve beyaz etin
kirmiz1 ete oranla daha ¢ok tercih edilip edilmedigi sorulari yer almaktadir. Bireylerin
tiiketim miktarlarina gore 0 ya da 1 puan verilmekte ve toplam puan hesaplanmaktadir.
Toplam puanin 7’nin altinda olmas1 Akdeniz diyetine baghiliginin diisiik oldugunu, 7 ve
tizerinde olmasi bireyin Akdeniz diyetine kabul edilebilir diizeyde bagli oldugunu, 9 ve
tizerinde olmasi ise siki bir sekilde bagli oldugunu gostermektedir. Anket sonucunda
bireylerin Akdeniz tipi beslenme aligkanligina sahip olup olmadiklari belirlenmektedir
[271].

3.6. Bireylerin Fiziksel Aktivite Diizeyinin Belirlenmesi

Bireylerin fiziksel aktivite diizeylerinin belirlenmesi amaciyla Craig ve arkadaslar [272]
tarafindan gelistirilen Uluslararasi Fiziksel Aktivite Anketi-Kisa Form (IPAQ Short-Form)
kullanilmistir. Anketin Tiirkge gegerlik ve giivenirlik calismas: Oztiirk [273] tarafindan
yapilmistir. Bu ankette siddetli aktivite, orta siddetli aktivite, yiirime ve oturma siiresi

hakkinda bilgi saglayan 7 soru yer almaktadir. Toplam skorun hesaplanmasinda ytiriime,
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orta siddetli aktivite ve siddetli aktivitenin siire (dakikalar) ve siklik (giinler) toplami
kullanilmaktadir. Siddetli fiziksel aktiviteler 8.0 metabolik esdeger (MET), orta siddetli
aktiviteler 4.0 MET, yiiriime ise 3.3 MET degerindedir. Ilgili aktivite grubuna ait dakika
(siire) ve siklik (giin) degerleri; bu MET degerleri ile ¢arpilmaktadir. Carpim sonucunda
bulunan degerler son asamada toplanarak toplam fiziksel aktivite skoru hesaplanmistir. Elde
edilen skora gore bireylerin fiziksel aktivite diizeyi inaktif (kategori 1) , minimal aktif

(kategori 2) ve ¢ok aktif (kategori 3) olarak siniflandirilmistir [274].
3.7. Bireylerin Antropometrik Olciimlerinin ve Viicut Bilesiminin Degerlendirilmesi

Calisma kapsaminda bireylerin viicut agirligr (kg), boy uzunlugu (cm), bel gevresi (cm),
kalca gevresi (cm) ve viicut bilesimleri arastirmaci tarafindan alinmistir. Bilecik Egitim ve
Arastirma Hastanesi diyet polikliniginde bulunan Tanita Perfecto marka cihaz ile viicut
agirhigi ve viicut bilesimi analizi; duvara sabitlenmis kalibre stadiometre (boy 6lger) ile boy
uzunlugu ve esnemeyen mezura kullanilarak bel ve kalga ¢evresi Ol¢limleri aragtirmact
tarafindan alinmistir. Bu dl¢iimler kullanilarak BKI, bel/kalga oranmi ve bel/boy orani

hesaplanmustir.

Viicut agirligi ve bilesimi

Viicut agirlhigr (kg), viicut yag kiitlesi (kg), viicut yag orani (%), yagsiz viicut kiitlesi (kg),
yagsiz viicut yiizdesi (%), toplam viicut su orani (%) ve kemik kiitlesi (kg) dl¢timleri Tanita
Perfecto marka biyoelektrik impedans analiz (BIA) cihaz1 kullanilarak gergeklestirilmistir.
Bireylerin viicut agirhigi ve viicut bilesimi sabah a¢ karna, mimkin oldugunca ince

kiyafetlerle 0,1 kg duyarlilikla ayakkabisiz ve ¢orapsiz olarak Sl¢tilmistiir [275].

Boy uzunlugu

Boy uzunlugu; bas Frankfort diizlemde, ayak topuklar1 bitisik bir sekilde stadiometre ile
Ol¢lilmiis ve cm olarak 0,1 cm duyarlilikla kaydedilmistir [275].
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Bel cevresi

Bel ¢evresi Ol¢limii kaburga kemigi ile kristailiyak arasinin tam orta noktasindan yapilmistir
[275]. Bel gevresi kadinlarda <80 cm, erkeklerde <94 c¢cm normal, kadinlarda 80-88 cm,
erkeklerde 94-102 cm araligi riskli, kadinlarda >88 cm, erkeklerde >102 c¢cm metabolik
hastalik acisindan yiiksek riskli olarak degerlendirilmistir [276].

Kalca cevresi

Kalga c¢evresi 6l¢iimii ise bireyin yan tarafindan kalganin en yiiksek noktasi olacak sekilde

esnemeyen mezura ile dl¢tilmiistiir ve cm olarak 0,1 cm duyarlilikla kaydedilmistir [275].

Beden kiitle indeksi (BK1)

Beden kiitle indeksi (BKI), viicut agirligi ve boy uzunlugu &lgiimleri kullanlarak “viicut
agirligi/boy uzunlugu? (kg/m?) denklemi ile hesaplanmistir. Elde edilen BK1 degerleri Diinya
Saglik Orgiitii (WHO) smiflamasima gére degerlendirilmistir [277].

Cizelge 3.1. WHO’nun BKI siniflamasi [277]

BKi (kg/m?) Smiflama
<18.50 Zayif
18.50-24.99 Normal
25.00-29.99 Hafif Sigsman
30.00-39.99 Obez

>40.0 Morbid Obez

Bel/boy orani

Bel ¢evresinin (cm), boy uzunluguna (cm) bolinmesiyle hesaplanmistir. Ashwell siniflamasi
esas aliarak bel/boy oran1 <0,5 olan katilimcilar saglik riski yok, >0,5 ve <0,6 arasinda

olanlar saglik riski var, >0,6 olanlar ise yiiksek saglik riski var seklinde gruplandirilmistir
[278].
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Bel/kalca orani

Bel ¢evresinin (cm), kalca cevresine (cm) boliinmesiyle hesaplanmistir. WHO, bel/kalga
oraninin erkeklerde <0, 90 ve kadinlarda <0, 85 olmasim onermektedir. Bu 6neri referans
alinarak bel/kalca oran1 >0,90 olan erkekler ve >0,85 olan kadinlar saglik sorunlari agisindan

riskli olarak gruplandirilmistir [276].

3.8. Bireylerin Biyokimyasal Bulgularinin ve Kan Basincinin Degerlendirilmesi

Bireylerin; hekim tarafindan rutin olarak istenen aglik plazma glukozu (APG), toplam
kolesterol, HDL-K, LDL-K, trigliserit, ALT, AST degerleri son 3 aya ait olacak sekilde hasta
dosyasindan alinmistir. Arastirmaci tarafindan bireylerin en az 5 dakikalik oturarak
dinlenme siiresinin ardindan, uygun biiyiikliikte bir manset ve bir civali tansiyon aleti

kullanilarak sag koldan kan basinci dl¢iimii yapilmistir.

3.9. Kardiyometabolik Riskin Hesaplanmasi

Bireylerin viicut agirligi (kg), boy uzunlugu (cm), bel ¢evresi (cm), kalga ¢evresi (cm)
antropometrik olgiimleri ve diyet poliklinigine yonlendirilmeden 6nce hekim tarafindan
istenmis ve hasta dosyasinda bulunan biyokimyasal test sonuglar1 (aglik kan glukozu, HDL-
K, LDL-K, toplam kolesterol, trigliserit vb.) kullanilarak 3 farkli kardiyometabolik risk
skoru hesaplanmigtir. Bunlar Framingham Risk Puani, Metabolik Sendrom (MetS) Z- skoru
ve Kardiyometabolik Indeks’ tir.

Framingham risk skorunun hesaplanmasinda; Tiirk Kardiyoloji Dernegi’nin web sitesinde
bulunan Framingham Kalp Calismasi (1998) verilerine dayali hesaplama tablosu
kullanilmistir [279]. Bu hesaplamada bireylerin yas, cinsiyet, kan basinci (mmHg), sigara
icme durumu (evet/hayir), diyabet varligi (evet/hayir), LDL-K ve HDL-K degerleri
sorgulanmaktadir. Tim bu degerlere verilen yanitlarin belirli bir puan Kkarsihig
bulunmaktadir. Bu puanlarin toplanmasiyla elde edilen toplam skor 10 yil iginde bir
kardiyovaskiiler olay gegirme riskini gostermektedir. MetS Z-skorunun hesaplanmasinda
boy uzunlugu (cm), viicut agirligr (kg), bel gevresi (cm), sistolik kan basinct (mmHg), HDL-
K (mg/dL), trigliserit (mg/dL) ve aglik kan glukozu (mg/dL) degerlerini kullanan bir
hesaplama araci kullanilmistir. Bu hesaplamada katilimcilarin  genel popiilasyon

ortalamasindan standart sapmasina gore bir Z skoru belirlenmektedir. MetS Z- skoru denilen
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bu puan 0’in altinda ise ortalama bir yetiskinden daha diisiik yani disiik diizeyde
kardiyometabolik riski, 0’ a ¢ok yakinsa orta diizeyde kardiyometabolik riski, 0’1n tizerinde
ozellikle de 1’in veya 2’nin tizerinde ise de yiiksek kardiyometabolik riski gostermektedir
[261]. Kardiyometabolik indeks ise, trigliserit (mg/dL)/HDL-K (mg/dL) orani ile bel/boy
oraninin ¢arpimi olarak hesaplanmistir. Elde edilen sonug arttik¢a kardiyometabolik risk de

artmaktadir [265].

3.10. Antropometrik indeksler ve Biyokimyasal indeksler

Bireylerin biyokimyasal bulgular1 ve antropometrik Slgimleri kullanilarak antropometrik
indeksler ile biyokimyasal indeks degerleri hesaplanmustir [Visseral Adipozite indeksi
(VAI), Yagsiz Kiitle Oran1 (FyM) indeksi, Viicut Adipozite Indeksi (BAI), Yag Kiitle
Indeksi (FMI), Yag Kiitlesi i¢in Ayarlanmig BKi (BMlIfat), Lipit Birikim Uriinii (LAP),
Hepatik Steatoz Indeksi (HSI), Yagl Karaciger Hastaligi Indeksi (FLD), Framingham
Steatoz Indeksi (FSI)].

Visseral adipozite indeksi (VAI)

Kadinlarda:

VAl = kD X T est X Sem DL KD (3.)
Erkeklerde:

= g, s s
formiilii kullanilarak hesaplanmistir [280].

Yagsiz kiitle orani (FyM) indeksi

“FyM = viicut yag kiitlesi (kg) / yagsiz viicut kiitlesi (kg)” (3.3)

formiilii kullanilarak hesaplanmistir[281].
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Viicut adipozite indeksi (BAI)

. 15
“BAI= [kalga ¢evresi (cm)/ boy uzunlugu (m) ]-18” (3.4)
formiili kullanilarak hesaplanmistir [282].

Yag kiitle indeksi (FMI)

: 2
“FMI= viicut yag kiitlesi (kg) / boy uzunlugu (m) ” (3.5)
formiiliiyle hesaplanmistir [283].

Yag kiitlesi icin ayarlanmis BKI (BMIfat)

Asagidaki formiil kullanilarak hesaplanmistir [284]:

“BMIfat = [3 x viicut agirhigi (kg)] + [4 x viicut yag yiizdesi (%)]” (3.6)

Boy uzunlugu (cm)

Lipit birikim iiriinii (LAP)

Erkekler i¢in “LAP= [bel ¢evresi (cm) - 65] x trigliserit (mmol/L)” (3.7)

kadinlar i¢in “LAP= [bel ¢evresi (cm) - 58] x trigliserit (mmol/L)” (3.8)

formiiliiyle hesaplanmustir [285].

Hepatik steatoz indeksi (HSI)

“HSI=8 x (ALT/AST) + BKI (kg/m?), (kadin ise +2 puan ve diyabet varsa +2 puan)”  (3.9)

formiiliiyle hesaplanmistir [286]. HSI skorunun <30 olmasi karaciger yaglanmasi olasiligimi

diglarken >36 olmasi yaglanmanin varligini géstermektedir [50].
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Yagl karaciger hastalig1 indeksi (FLD)

FLD= BKI (kg/m?) + serum trigliserit (mmol/L) + (3 x ALT/AST) (3.10)
+ (2 % hiperglisemi varlig1), (hiperglisemi varligi 1; hiperglisemi yoklugu 0) '

olarak hesaplanmistir [52]. FLD skorunun <28 olmast NAYKH olasiligini dislarken >38
olmast NAYKH varligini tanimlamaktadir [52].

Framingham steatoz indeksi (FSI)

FSi=-7,981 + [0, 011 x yas (y1l)] - [0, 146 x cinsiyet, (kadin = 1, erkek = 0)] +[0,173 x
BKI (kg/ m?)] + [0, 007 x trigliserit (mg/dl)] + [0, 593 x hipertansiyon, (var = 1,
yok = 0)] + [0, 789 x diyabet, (var =1, yok = 0)] + [1, 1 x ALT/AST, (> 1,33 ise 1;
<1,33 ise 0)]”

(3.11)

formiiliiyle hesaplanmustir. FSI indeks skorunun >23 olmas1 hepatik steatoz varlig1 olarak

tanimlanmistir [287].
3.11. Verilerin Istatistiksel Olarak Degerlendirilmesi

Calismadan elde edilen verilerin istatistiksel analizleri i¢in SPSS 23.0 (Sosyal Bilimler I¢in
Istatistik Programi) programi kullanilmistir. Nicel degiskenler igin aritmetik ortalama (X )
ve standart sapma (SS) degerleri kullanilirken nitel degiskenler icin birey sayist (S) ve
yiizdeler (%) kullanilmistir. ikili gruplarin karsilastirilmasinda normal dagilima sahip veriler
icin parametrik testlerden Indepedent Sample-t testi, normal dagilima sahip olmayanlar igin
ise non-parametrik testlerden "Mann-Whitney U" test kullanilmistir. ikiden fazla grubun
karsilastirilmasinda normal dagilima sahip veriler i¢in Anova testi ve normal dagilima sahip
olmayanlar i¢in ise Kruskal Wallis -H testi kullanilmustir. Iki nitel degiskenin birbiriyle olan
iliskilerinin incelenmesinde ki kare (32) analizi kullamlmustir. iki nicel degisken arasindaki
iliskinin incelenmesinde "Spearman" korelasyon katsayisi kullanilmistir. Sonuglar %95

giiven araliginda, istatistiksel olarak p <0,05 6nemlilik diizeyinde degerlendirilmistir.
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4. BULGULAR

4.1. Bireylerin  Genel Ozelliklerinin ve Yasam Tarzi Alskanhklarinm
Degerlendirilmesi

Calismaya vaka grubu ve kontrol grubunun her birinde 67 yetiskin birey olmak iizere toplam
134 birey katilmigtir. Caligmaya katilan tiim bireylerin ortalama yaslar1 44,1+ 8,72 dir. Vaka
grubunun yas ortalamasi 44,1+8,71; kontrol grubunun yas ortalamasi ise 44,1+8,80’dir. Her
iki grupta da 38 (%56,7) erkek, 29 (%43,3) kadin bulunmaktadir. Erkeklerin yas ortalamasi
42,2+8,68 (vaka:42,7+8,77; kontrol: 42,6+£8,72) kadinlarin yas ortalamasi 45,3+8,47 (vaka:
46,0+8,43; kontrol:46,1+8,66) *dir (Bu veri gizelgede gosterilmemistir). Vaka ve kontrol
gruplarinin yas ve cinsiyetleri eslestirilmis olup gruplar arasi bir fark bulunmamaktadir

(p>0,05).

Bireylerin genel ozelliklerine iligkin bilgiler Cizelge 4.1.’de verilmistir. Vaka ve kontrol
gruplar1 arasinda medeni durum ve ekonomik durum agisindan anlamli bir farklilik
bulunmamustir (p >0,05). Vaka grubunun %73,1°i, kontrol grubunun %88,1°i diizenli bir
iste caligmaktadir. Vaka grubunun bilyiik ¢ogunlugu (%34,3) ilkokul diizeyinde egitime
sahipken kontrol grubunun biiyiik gogunlugu (%61,2) tiniversite diizeyinde egitime sahiptir.
Calisma durumu ve egitim diizeyi vaka ve kontrol gruplari arasinda anlamli farklilik

gostermektedir (p<0,05) (Cizelge 4.1).



46

Cizelge 4.1. Bireylerin genel 6zelliklerine gore dagilimi

Vaka(n=67) Kontrol (n=67)
Ozellikler S % S % 12 p
Medeni Durum
Evli 61 91,0 57 85,1 1,232° 0,545
Bekar 6 9,0 10 14,9
Calisma Durumu
Calistyor 49 73,1 59 88,1 4,772 0,029
Calismiyor 18 26,9 8 11,9
Ekonomik Durum
Gelir Giderden Az 10 14,9 6 9,0 1,167° 0,558
Gelir Gidere Denk 46 68,7 50 74,6
Gelir Giderden Fazla 11 16,4 11 16,4
Egitim Diizeyi
Okuryazar degil 1 15 - - 28,9530 <0,001
Okuryazar - - 1 15
Tlkokul 23 34,3 2 3,0
Ortaokul 6 9,0 5 7,5
Lise 13 19,4 14 20,9
Universite 20 29,8 41 61,1
Lisansiistii 4 6,0 4 6,0

S: Sayi, %: Yizde., a: Ki kare testi. b: Fisher-Freeman-Halton testi. p<0,05 koyu renkle gosterilmistir.

Bireylerin saglik durumu ve yasam tarzi aligkanliklarinin dagilimi Cizelge 4.2.°de
gosterilmistir. Bireylerin %14,7’sinin bir kronik hastaligi mevcuttur. Vaka grubunda en ¢ok
goriilen kronik hastalik hipertansiyon (%14,7); kontrol grubunda ise astim ve hipotiroididir
(%3,0) (Bu veri ¢izelgede gosterilmemistir). Vaka grubunun NAYKH’nin derecesini
gOsteren ultrason sonucuna gore hepatosteatoz derecesi; l.derece (% 40,3), 2.derece
(%40,3)’ve 3.derece (%19,4) seklindedir. Kadin bireylerin vaka grubunda %41,4°1; kontrol
grubunda %20,7’si menopoz dénemindedir (p >0,05).

Bireylerin %30,6 ’si sigara kullanmaktadir (vaka: %32,8; kontrol: %28,4; p<0,05). Vaka ve
kontrol gruplarinin giinliik ortalama sigara kullanimlart sirasiyla 11,6+11,77 ve 12,7+7,96
adet/glindiir (p>0,05). Sigara kullanim siiresi gruplar aras1 (vaka: 15,2+11,09; kontrol:
15,2+11,54 yil) anlamli farklilik gostermemektedir (p>0,05). Bireylerin biiyiikk ¢ogunlugu
alkol tilkketmemektedir (%96,3). Vaka ve kontrol gruplarinin sirasiyla %3,0 ve %4,5°1 alkol
tilketmektedir. Vaka ve kontrol gruplarinin alkol tiiketim durumlar arasindaki fark gruplar

arasi anlamli farklilik bulunmamaktadir (p>0,05) (Cizelge 4.2.).
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Cizelge 4.2. Bireylerin saglik durumu ve yasam tarzi aliskanliklarina gore dagilimi

Vaka(n=67) Kontrol (n=67)

Ozellikler S % S % %2 p
Hepatosteatoz Derecesi
1. Derece 27 40,3 - -
2. Derece 27 40,3 - - - -
3. Derece 13 19,4 - -
Menopoz Durumu
Var 12 41,4 6 20,7 2,900 0,089
Yok 17 58,6 23 79,3
Sigara Kullammm
Kullanan 22 32,8 19 28,4 7,225 0,028
Kullanmayan 39 58,2 48 71,6
Birakan 6 9 0 0
Sigara Kullanma Siiresi
1-10 yil 10 45,5 10 52,6 1,062 0,704
11-20 y1l 5 22,7 2 10,5
21 ve tizeri 7 31,8 7 36,8
Icilen Sigara Sayis1 (Adet/Giin)
1-10 arast 14 63,6 10 52,6 1,162 0,621
11-20 arast 6 27,3 8 42,1
21 ve tizeri 2 9,1 1 5,3
Alkol Tiiketim Durumu
Kullanan 2 3,0 3 4,5 0,515 1,000
Kullanmayan 65 97,0 64 95,5
Tiiketilen Alkol Miktari (mL/ay)
0-500 2 100,0 2 66,7 - -
500-1000 - - 1 33,3

S: Say1, %: Yiizde. Ki kare ve Fisher-Freeman-Halton testleri kullanilmistir. p<0,05 koyu renkle gosterilmistir.

Bireylerin fiziksel aktivite skorlar1 (MET Skor) Cizelge 4.3.”de verilmistir. Vaka grubunun
ortalama fiziksel aktivite skoru (MET Skor) (2322,4+4025,50), kontrol grubunun ortalama
fiziksel aktivite skorundan (MET Skor) (722,2+1523,50) yiiksektir (p<0,05). Bireylerin
fiziksel aktivite skorlart (MET Skor) cinsiyete gore degerlendirildiginde; erkek bireylerde
(vaka: 2790,9+£5002,50; kontrol: 1119,3£1995,50) gruplar arasinda anlamli fark
bulunmazken kadin bireylerde (vaka: 1708,5+2105,50; kontrol: 261,0+232,50) gruplar
arasinda anlamli bir fark bulunmaktadir (p<0,05) (Cizelge 4.3.).
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Cizelge 4.3. Cinsiyete gore vaka ve kontrol gruplarmdaki bireylerin fiziksel aktivite
skorunun (MET) ortalama, ortanca ve alt-iist degerleri

Vaka(n=67) Kontrol(n=67)

MET Skor X+SS Ortanca (Alt -Ust) X+SS Ortanca (Alt-Ust) Z p

Toplam  2322,4+4025,50 975  (0-25266) 722,2+1523,50 297  (0-11496) -4,192 <0,001
Erkek 2790,9+5002,50 959,25 (0-25266) 1119,3+£1995,50 478,5 (0-11496) -1,948 0,051

Kadin 1708,5£2105,50 975  (0-9600) 261,0+232,50 198 (0-990) -3,968 <0,001
X£SS: Ortalamaz Standart Sapma. Mann-Whitney U testi kullanilmigtir. . p<0,05 koyu renkle gosterilmistir.

Bireylerin fiziksel aktivite sikligina iliskin bilgiler Cizelge 4.4.’de gosterilmistir. Buna gore
vaka grubunun %34,3°1 fiziksel olarak inaktif iken %43,3’1i minimal aktif ve %22,4’{i ¢cok
aktiftir. Kontrol grubunun ise %73,1°1 inaktif, %25,4’{i minimal aktif ve %1,5°1 ¢cok aktiftir.
Fiziksel aktivite diizeyi vaka ve kontrol gruplari arasinda anlamli farklilik gostermektedir
(p<0,05). Cinsiyete gore vaka ve kontrol gruplarinin fiziksel aktivite sikligi
degerlendirildiginde hem erkek bireylerde hem kadin bireylerde vaka ve kontrol gruplari

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmaktadir (p<0,05) (Cizelge 4.4.).

Cizelge 4.4. Cinsiyete gore vaka ve kontrol gruplarndaki bireylerin fiziksel aktivite
sikliklarinin dagilimi

Vaka(n=67) Kontrol(n=67)
Fiziksel Aktivite Sikhigi S % S % %2 p
Toplam
inaktif 23 34,3 49 73,1
Minimal Aktif 29 433 17 25,4 24769  <0,001
Cok aktif 15 22,4 1 15
Erkek
inaktif 13 34,2 23 62,2
Minimal Aktif 16 42,1 14 36,8 8,368 0,015
Cok aktif 9 23,7 1 2,6
Kadin
inaktif 10 34,5 26 89,7
Minimal Aktif 13 44,8 3 10,3 20,945  <0,001
Cok aktif 6 20,7 - -

S: Say1, %: Yizde. Ki kare testi kullanilmigtir. p<0,05 koyu renkle gosterilmistir.

4.2. Bireylerin Beslenme Aliskanlhiklarinin Degerlendirilmesi

Bireylerin beslenme aligkanliklarinin ve 6giin diizenlerinin  dagilimi Cizelge 4.5.’de

sunulmustur. Bireyler tiikettikleri ana Ogiin sayilarina gore degerlendirildiginde, vaka
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grubunun biiyiik ¢ogunlugu 2 ana 6giin (%56,7) kontrol grubunun biiyiik cogunlugu 3 ana
ogiin (%65,7) tiketmektedir (p<0,05). Ana 6giin sayis1 vaka ve kontrol gruplarinda cinsiyete
gore incelendiginde, erkek bireylerin biiylik cogunlugu hem vaka hem kontrol gruplarinda 3
ana Ogiin tlketmektedir (vaka:%50,0; kontrol:%63,2; p>0,05). Kadin bireylerde vaka
grubunun biiyiik ¢ogunlugu 2 ana 6giin (%69,0) kontrol grubunun biiyiikk cogunlugu ise

(%62,1) 3 ana 6giin tikketmektedir (p<0,05).

Bireylerin hem vaka (%65,7) hem kontrol (%65,7) grubunda biiyiik ¢ogunlugu ana
ogiinlerini atlamadigini belirtirken (p>0,05) ana 6giin atlayanlarin en ¢ok atladiklar1 ana
oglin (vaka: %65,2; kontrol:%52,2) 06gle dgliniidiir (p>0,05). Erkek bireylerde de vaka (%
60,5) ve kontrol (% 71,1) gruplarinin biiyiik ¢ogunlugu ana 6giin atlamamaktadir (p>0,05)
ve ana Ogiin atlayanlarin ise en ¢ok atladiklar1 ana 6giin (vaka: %60,0; kontrol: %66,7) 6gle
ogliniidiir (p>0,05). Kadin bireylerde ise vaka (%72.,4) ve kontrol (%51,7) gruplarinin biiyiik
cogunlugu ana 6gilin atlamamakta (p<0,05), ana 0giin atlayanlarin ise en ¢ok atladiklart ana

Oglin vaka grubunda 6gle (%75,0) kontrol grubunda sabah (%50,0) 6giiniidir (p>0,05).

Bireylerin ara 6giin sayilar1 degerlendirildiginde; vaka grubunun biiylik ¢cogunlugu 1 ara
ogiin tikketirken (%25,4), kontrol grubunun biiyiik ¢ogunlugu (%31,3) hi¢ ara Ogiin
tiikketmemektedir (p>0,05). Erkek bireylerde vaka grubunun biiyiik ¢ogunlugu (%42,1) 1 ara
ogiin tiiketirken kontrol grubunun biiyiik cogunlugu (%34,2) hig¢ ara 6giin tiiketmemektedir
(p>0,05). Kadin bireylerde ise hem vaka grubunun (%34,5) hem kontrol grubunun (%31,0)
biiyiik cogunlugu 2 ara ogiin tiikketmektedir (p>0,05). Bireylerin hem vaka (%65,7) hem
kontrol (%65,7) grubunda biiyiik gogunlugu ara 6giinlerini atlamadigini belirtirken (p>0,05)
ara Ogiin atlayanlarin en ¢ok atladiklar1 ara 6giin (vaka: %58,3; kontrol:%60,9) kusluk

ogiinidiir.

Bireylerin su tiiketim miktarlar1 (su bardagi (200 mL)/giin) degerlendirildiginde, vaka
grubunun %20,9°u giinliik 5 su bardagindan daha az su igtigini belirtirken %28,4°1 10 su
bardagindan daha fazla igtigini belirtmistir. Kontrol grubunun ise %22,4°ii 5 su bardagindan
daha az su tiiketirken %25,4’1 10 su bardagindan daha fazla su tiiketmektedir. Su tiikketim
miktar1 agisindan vaka ve kontrol gruplari arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

yoktur ( p>0,05) (Cizelge 4.5.).



Cizelge 4.5. Cinsiyete gore vaka ve kontrol gruplarindaki bireylerin beslenme aliskanliklar1 ve dgiin diizenlerine gore dagilimlari

Toplam(n=134)

Erkek(n=76)

Kadin(n=58)

i(i}fslliggleklarl Vaka(n=67) Kontrol(n=67) Vaka(n=38) Kontrol(n=38) Vaka Kontrol
S % S % %2 p S % S % 12 p S % S % %2 p
Ana Ogiin Sayis1
1 1 15 - - 1 2,6 - - - - - -
2 38 56,7 23 34,3 8,146 0,009 18 47,4 14 36,8 2,642 0,196 20 69,0 11 379 6,726 0,010
3 28 41,8 44 65,7 19 50,0 24 63,2 9 31,0 18 621
Ara Ogiin Sayisi
0 17 254 21 31,3 13 34,2 13 34,2 4 13,8 8 27,6
1 25 37,3 20 29,9 16 42,1 12 31,6 9 31,0 8 276
2 18 26,9 17 254 1,868 0,832 8 211 21,2 3,216 0,369 10 345 9 31,0 3899 0428
3 7 10,4 8 11,9 1 2,6 13,2 6 20,7 3 10,3
4 - - 1 15 - - - - 4 13,8 8 27,6
Ana Ogiin Atlama
Evet 4 6,0 11 16,4 4 10,5 5 13,2 - - 8 27,6
Hay1r 44 65,7 44 65,7 4,847 0,089 23 60,5 27 71,1 1,896 0,387 21 72,4 15 51,7 9,214 0,010
Bazen 19 28,4 12 17,9 11 28,9 6 15,8 8 27,6 6 20,7
Atlanan Ana Ogiin
Sabah 8 34,8 10 43,5 40,0 33,3 25,0 7 50,0
Ogle 15 65,2 12 52,2 1,503 0,550 60,0 66,7 0,107 0,744 75,0 6 429 2,187 0,467
Aksam - - 1 4,3 - - - - - - 1 7,1

0S



Cizelge 4.5. (devam) Cinsiyete gore vaka ve kontrol gruplarindaki bireylerin beslenme aliskanliklar1 ve dgiin diizenlerine gore dagilimlari

Toplam(n=134)

Erkek(n=76)

Kadin(n=58)

i(i}fslliggleklarl Vaka(n=67) Kontrol(n=67) Vaka(n=38) Kontrol(n=38) Vaka Kontrol
S % S % 12 p S % S % 12 p S % S % 12 p
Ara Ogiin Atlama
Evet 7 10,4 15 22,4 6 15,8 8 22,2 1 3,4 7 226
Hay1r 44 65,7 44 65,7 5,576 0,062 25 65,8 27 69,4 1,833 0,400 19 65,5 17 61,3 5456 0,074
Bazen 16 23,9 8 119 7 18,4 3 8,3 9 31,0 5 16,1
Atlanan Ara Ogiin
Kusluk 14 58,3 14 60,9 64,3 63,6 5 50,0 7 583
Ikindi 29,2 21,7 0,533 0,844 21,4 18,2 0,318 1,000 4 40,0 3 25,0 0,777 0,850
Gece 12,5 17,4 14,3 18,2 1 10,0 2 16,7
Su Tiiketim Miktari
5 Su Bardagindan Az 14 20,9 15 22,4 7 18,4 6 16,7 7 241 9 29,0
5-8 Su Bardagi 21 31,3 17 254 13 34,2 12 27,8 8 27,6 5 22,6
8-10 Su Bardag 13 194 18 26,9 1,373 0,712 7 18,4 10 27,8 0,992 0,803 6 20,7 8 258 0,603 0,896
10 Su Bardagindan Fazla 19 28,4 17 25,4 11 28,9 10 27,8 8 27,6 7 22,6
Ev Disinda Yeme Sikhgi
Her Giin 75 4,5 13,2 2 5,6 - - 1 3,2
Haftada 3-4 Giin 3 4,5 10,4 53 6 16,7 1 3,4 1 3,2
Haftada 1-2 Giin 14 20,9 17 25,4 11 28,9 10 22,2 3 10,3 7 29,0
15 Giinde 1 7 10,4 17 254 13,428 0,020 5 13,2 8 22,2 4,630 0,477 2 6,9 9 29,0 16,639 0,002
Ayda 1 19 28,4 17 25,4 11 28,9 9 25,0 8 27,6 8 25,8
Ev Diginda Yeme Yok 19 28,4 6 9,0 4 10,5 3 8,3 15 51,7 3 9,7

S: Say1, %: Yizde. Fisher-Freeman-Halton testi kullanilmistir. p<0,05 koyu renkle gosterilmistir.
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4.3. Bireylerin Antropometrik Olgiimlerinin ve Viicut Bilesiminin Degerlendirilmesi

Erkek bireylerde vaka ve kontrol gruplarmin antropometrik 6l¢iim ve viicut bilesiminin
ortalama, ortanca ve alt-iist degerleri Cizelge 4.6.” de verilmistir. Buna gore erkek bireylerde
vaka grubunun ortalama viicut agirligi 83,9+11,78 kg ve ortalama BKI’si 28,7+3,46
kg/m=dir. Kontrol grubunun ise ortalama viicut agirligi 84,5+10,27 kg ve ortalama BK1’si
28,2+3,07 kg/m?’dir (p>0,05). Erkek bireylerin bel ¢evresi (vaka: 100,7+9,77 cm; kontrol:
100,8+8,35 cm) , kalga ¢evresi (vaka: 106,0+=5,43 cm; kontrol: 106,4+4,84 cm), bel/kal¢a
orani (vaka: 0,95+0,05; kontrol: 0,95+0,04), bel/boy orani (vaka: 0,59+0,06; kontrol:
0,58+0,05) ortalamalar1 vaka ve kontrol gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlaml1 degildir

(p>0,05).

Erkek bireylerde vaka grubunun ortalama viicut yag kiitlesi oran1 % 27,2+4,60 iken yagsiz
viicut kiitlesi oran1 %72,8+4,60’tir. Kontrol grubunun ise ortalama viicut yag kiitlesi orani
% 27,6+4,78 iken yagsiz viicut kiitlesi oran1 % 72,5+4,74’tiir (p>0,05). Erkek bireylerin vaka
ve kontrol gruplarina gore viicut su orani (vaka: %51,1+5,71; kontrol: %50,8+5,45) kemik
kiitlesi (vaka: 2,7+0,46 kg; kontrol: 2,7+0,50 kg) ve i¢ yaglanma oran1 (vaka: 10,7+3,77;
kontrol: 9,843,23) ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir

(p>0,05) (Cizelge 4.6.).

Cizelge 4.6. Erkek bireylerde vaka ve kontrol gruplarinin antropometrik 6l¢iim ve viicut
bilesiminin ortalama, ortanca ve alt-iist degerleri

Vaka (n=38) Kontrol (n=38)
XSS Ortanca  (Alt-Ust) XSS Ortanca (Alt-Ust) Z p

Antrometrik 6l¢iimler

Viicut Agirlig (kg) 83,9+11,78 86,1 (62,6-101,0)  84,5+10,27 85,5 (53,7-100,3) -0,022 0,983
BKI (kg/m?) 28,7+3,46 28,5 (21,2-34,9) 28,243,07 28,2 (21,0-339) -0,584 0,559
Bel Cevresi (cm) 100,7+9,77 100,5 (81-115) 100,8+8,35 101,5 (86-122) -0,206 0,837
Kalga Cevresi (cm) 106,0+5,43 105,8 (95,0-115,0)  106,4+4,84 106,3 (100,0-122,0) -0,038 0,970
Bel/Kalga Orani 0,95+0,05 0,95 (0,9-1,0) 0,95+0,04 0,96 (0,9-1,0) -0,375 0,708
Bel/Boy Orani 0,59+0,06 0,59 0,5-0,7) 0,58+0,05 0,58 (0,5-0,7) -0,531 0,595
Viicut Bilesimi

Viicut Yag Kiitlesi (kg) 23,2+6,36 22,9 (10,0-32,6) 23,5+5,59 23,7 (14,9-37,0) 0,000 1,000
Viicut Yag Kiitlesi (%) 27,2+4,60 27,5 (16,0-34,4) 27,6+4,78 28,3 (19,7-38,7) -0,195 0,846
Yagsiz Viicut Kiitlesi (kg) 60,7+6,59 61,9 (43,5-73,2) 60,9+7,61 62,4 (38,8-72,4) -0,346 0,729
Yagsiz Viicut Kiitlesi (%) 72,8+4,60 72,5 (65,6-84,0) 72,5+4,74 71,7 (61,3-80,3) -0,173 0,863
Viicut Su Orani (%) 54,3+3,69 54,3 (48,2-64,1) 54,0+4,34 54,4 (43,8-62,7) -0,011 0,991
Kemik Kiitlesi (kg) 3,0+0,32 31 (2,2-3,6) 3,1+0,35 31 (2,0-3,6) -0,408 0,683
I¢ yaglanma Oran1 11,6+3,70 11,0 (3-18) 11,3+2.86 11,0 (6,0-17,0) -0,467 0,640

X+SS: Ortalama+ Standart Sapma. BK1: Beden Kiitle indeksi. Mann-Whitney U testi kullanilmistir.
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Kadin bireylerde vaka ve kontrol gruplarinin antropometrik 6l¢lim ve viicut bilesiminin
ortalama, ortanca ve alt-iist degerleri Cizelge 4.7.” de verilmistir. Buna gore kadin bireylerde
vaka grubunun ortalama viicut agirhg 72,5+11,74 kg ve ortalama BKI’si 29,0+4,14
kg/m2’dir (p>0,05). Kadin bireylerde bel gevresi (vaka: 94,9+10,98 cm; kontrol: 91,3+11,12
cm), kalga ¢evresi (vaka: 107,0+6,79 cm; kontrol: 106,2+7,11 cm), bel/kalga orani (vaka:
0,88+0,06; kontrol: 0,86+0,06), bel/boy orani (vaka: 0,60+0,07; kontrol: 0,57+0,07)

ortalamalar1 vaka ve kontrol gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0,05).

Kadin bireylerde vaka grubunun ortalama viicut yag kiitlesi oran1 % 36,9+7,13 iken yagsiz
viicut kiitlesi oran1 % 62,2+8,68 dir. Kontrol grubunun ise ortalama viicut yag kiitlesi orani
% 36,1+5,95 iken yagsiz viicut kiitlesi orant % 63,9+5,95tiir (p>0,05). Kadin bireylerin
vaka ve kontrol gruplarina gore viicut su orani (vaka: %47,0+5,27 ; kontrol: %47,2+4,21)
kemik kiitlesi (vaka: 2,3+0,26 kg; kontrol: 2,2+0,26 kg) ve i¢ yaglanma orani (vaka:
9,5+3,58; kontrol: 8,0+2,79) ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunmamustir (p>0,05) (Cizelge 4.7.).

Cizelge 4.7. Kadin bireylerde vaka ve kontrol gruplarinin antropometrik 6l¢iim ve viicut
bilesiminin ortalama, ortanca ve alt-iist degerleri

Vaka(n=29) Kontrol(n=29)
X+SS  Ortanca  (Alt-Ust) X+SS  Ortanca (Alt-Ust) Z p

Antrometrik olciimler

Viicut Agirhig (kg) 72,5€11,74 727 (41,2-1005) 71241023 72,3  (46,1-87,3) -0,325 0,745
BKI (kg/m?) 29,044,14 289  (185-348) 28,143,92 285  (17,8-349) -0,770 0,442
Bel Cevresi (cm) 94,9+10,98 94,0 74-115)  913+11,12 91,0  (66-109) -1,199 0,230
Kalca Cevresi (cm) 107,066,79 107,0  90-118)  106,2+7,11 1058  (90-121) -0,577 0,564
Bel/Kalga Orani 0,88£0,06 0,89 08-1,0)  086+0,06 086  07-10) -1,851 0,064
Bel/Boy Orani 0,6040,07 059  (0,507) 0,57+0,07 0,60  (0,4-07) -1,030 0,303

Viicut Bilesimi

Viicut Yag Kiitlesi (kg) 27,3+£8,37 27,6 (6,9-42,9)  26,0+6,97 26,2 (10,3-39,1) -0,651 0,515
Viicut Yag Kiitlesi (%) 36,9+7,13 37,6 (16,8-51,5)  36,1£5,95 36,5 (22,3-46,0) -0,385 0,700
Yagsiz Viicut Kiitlesi (kg) 45,1+5,21 45,6 (32,2-58,4) 45,1£5,33 44,2 35,8-58,7) -0,518 0,605
Yagsiz Viicut Kiitlesi (%)  62,2+8,68 62,2 (36,3-83,2)  63,9+£5,95 63,5 54,0-77,7) -0,651 0,515

Viicut Su Orani (%) 470+527 460  (385-650) 4724421 464  (40,0-559) -0,577 0,564
Kemik Kitlesi (kg) 23+026 23 (1,7-2,9) 224026 23  (1,8-30) -0,748 0,455
I¢ yaglanma Orani 9,5+3,58 9,0 (4-20) 8,0+2,79 8,0 (3-13)  -1,399 0,162

X+SS: Ortalama+ Standart Sapma. BKi: Beden Kiitle indeksi. Mann-Whitney U testi kullanilmustir.

Bireylerin antropometrik olgiimlerinin siiflandirilmasina iligkin bilgiler Cizelge 4.8.’da

sunulmustur. Bireyler BKI dagilimlarina gore incelendiginde hem vaka grubunun hem
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kontrol grubunun %1,5’1 zayif, %17,9’(i normal, %38,8’1 fazla kilolu, %41,8’1 obezdir.
Cinsiyete gore degerlendirildiginde hem erkek bireylerde (vaka: %42,1; kontrol: %42,1)
hem kadin bireylerde (vaka: 41,4; kontrol: %41,4) vaka ve kontrol gruplarimin biiyiik
cogunlugu obezdir (p>0,05).

Bireylerin bel ¢evresi metabolik komplikasyon riskine gore incelendiginde, vaka grubunun
%61,2’s1, kontrol grubunun %353,7’si yiiksek riske sahiptir (p>0,05). Cinsiyete gore hem
erkek bireylerin (vaka: %47,4; kontrol: %44,7) hem kadin bireylerin (vaka: %79,3; kontrol:
%65,5) biiyiik cogunlugu da yiiksek riskli gruptadir (p>0,05).

Bireylerin bel/kal¢a oran1 degerlendirildiginde hem vaka hem kontrol grubunun %82,1’inin
saglik agisindan riskli sinifta yer aldigi goriilmektedir. Hem erkek bireylerde (vaka: %84,2;
kontrol: %94,7) hem kadin bireylerde (vaka: %79,3; kontrol: %65,5) vaka ve kontrol
gruplarinin biiyiik ¢ogunlugu saglik agisindan riskli siniftadir. Hem erkek bireylerde hem
kadin bireylerde bel/kalga orani agisindan vaka ve kontrol gruplari arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir fark yoktur (p>0,05) (Cizelge 4.8.). (p>0,05).

Bireylerin bel/boy oranlari saglik riskine gore siniflandirildiginda, vaka grubunun %7,5’inin
saglik riski yokken 9%53,7’si saghk agisindan riskli grupta, %38,8’1 ise yiiksek riskli
gruptadir. Kontrol grubunun ise %14,9’unda risk yokken %47,8°1 riskli, %37,3’1i yiiksek
riskli gruptadir (p>0,05). Hem erkek bireylerde hem kadin bireylerde bel/boy orani agisindan
vaka ve kontrol gruplari arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur (p>0,05)
(Cizelge 4.8.).



Cizelge 4.8. Cinsiyete gore vaka ve kontrol gruplarindaki bireylerin antropometrik él¢timlerinin siniflandiriimasi

Toplam(n=134) Erkek(n=76) Kadin(n=58)
Simiflandirmalar Vaka(n=67)  Kontrol(n=67) Vaka(n=38) Kontrol(n=38) Vaka Kontrol
S % S % 12 p S % S % %2 p S % S % %2 p
BKi Simiflandirmasi
Zay1f 1 15 1 15 - - - - 1 34 1 34
Normal 12 179 12 17,9 8 21,1 6 15,8 4 138 6 207
Fazla Kilolu 26 388 26 38,8 0,553 1,000 14 36,8 16 421 0,053 0974 12 414 10 345 0950 0,913
Obez 28 418 28 41,8 16 42,1 16 421 12 414 12 414
Bel Cevresi Simiflandirilmasi
Normal 13 194 14 20,9 10 26,3 10 26,3 3 103 4 138
Riskli 13 194 17 254 0,895 0,639 10 26,3 11 289 0266 087 3 103 6 20,7 1,191 0,642
Yiiksek Riskli 41 612 36 53,7 18 47,4 17 447 23 793 19 655
Bel/Kal¢a Simiflandirmasi
Normal 12 179 12 17,9 0,000 1,000 6 15,8 2 53 2,008 0,263 6 20,7 10 345 1025 0,311
Riskli 55 821 55 82,1 32 84,2 36 94,7 23 793 19 655
Bel/Boy Simiflandirmasi
Risk Yok 5 7,5 10 14,9 2 5,3 3 7,9 3 103 7 242
Saglik Riski 36 537 32 47,8 1922 0,383 22 57,9 21 553 0451 0,818 14 483 11 379 1616 0,446
Yiiksek Saglik Riski 26 388 25 37,3 14 36,8 14 36,8 12 414 11 379

S: Sayi, %: Yiizde. BKI: Beden Kiitle indeksi. Ki kare testi kullanilmustir.

GG
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Bireylerin antropometrik indeks ve biyokimyasal indeks degerlerinin ortalama, ortanca ve
alt-tist degerleri Cizelge 4.9.’da sunulmustur. Buna gore vaka grubundaki bireylerin kontrol
grubundaki bireylere kiyasla HSI (vaka:40,5+5,00; kontrol:36,33+4,37), FLD (vaka:
35,3+4,40; kontrol: 32,3+3,94), VAI (vaka: 3,1+£2,06; kontrol: 1,83+1,12), FSI (vaka:
-1,0+1,22; kontrol: -3,234+2,61), LAP (vaka: 88,3£55,18; kontrol: 51,2+31,10) degerleri
istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek bulunmustur (p<0,001). FMI, BMIfat, FyM, BAI
indeksi degerleri arasinda ise gruplar aras1 anlamli bir fark bulunmamustir (p>0,05) (Cizelge
4.9.).

Cizelge 4.9. Bireylerin vaka ve kontrol gruplarina gore antropometrik indeks ve
biyokimyasal indekslerinin ortalama, ortanca ve alt-iist degerleri

indeksler Vaka(n=67) Kontrol(n=67)
X+SS Ortanca (Alt-Ust) X+SS Ortanca (Alt-Ust) Z p

FMi 9,2+3,07 9,04 (3,11-17,87) 9,0+2,69 9,08 (4,62-15,46) -0,349 0,727
BM Ifat 2,1940,33 2,23 (1,28-2,94) 2,17+0,28 2,20 (1,41-2,76)  -0,514 0,607
HSi 40,5+5,00 40,46 (28,57-54,21) 36,33+4,37 35,85 (27,10-51,23) -4,779 <0,001
FLD 35,3+4,40 35,02 (23,82-45,55) 32,3+£3,94 32,93 (21,36-42,75) -3,749 <0,001
VAI 3,1+2,06 2,75 (0,46-11,95)  1,83+1,12 1,74 (0,37-5,18)  -4,296 <0,001
FSi 1,06122  -0,95 (-4,08-2,58)  -323+2,61  -1,96  (-7,98-043) -5705 <0,001
LAP 88,3+55,18 73,47 (11,65-236,96) 51,2+31,10 49,21 (6,61-143,61) -4,081 <0,001
FyM 0,5+0,17 0,44 (0,19-1,06) 0,47+0,15 0,45 (0,25-0,85)  -0,318 0,750
BAi 0,05+0,005 0,04 (0,04-0,06) 0,05+0,005 0,05 (0,04-0,06) -0,623 0,533

X+SS: Ortalama+ Standart Sapma. FMI: Yag kiitle indeksi. BMifat: Yag kiitlesi i¢in ayarlanmis beden kiitle
indeksi. HSI: Hepatik Steatoz indeksi. FLD: Yagh karaciger indeksi. VAI: Visseral adipozite indeksi. FSI:
Framingham steatoz indeksi. LAP: Lipit birikim iiriinii. FyM: Yagsiz kiitle oran1 indeksi. BAI: Viicut adipozite
indeksi. Mann-Whitney U testi kullanilmistir. p<0,05 koyu renkle gosterilmistir.

Cizelge 4.10.’de ise cinsiyete gore vaka ve kontrol gruplarinin biyokimyasal indeks ve
antropometrik indeks degerlerinin ortalama, ortanca ve alt-list degerlerine yer verilmistir.
Buna gore erkeklerde vaka grubunun kontrol grubuna kiyasla HSI (vaka: 41,0+5,33; kontrol:
36,07+4,06), FLD (vaka: 35,9+4,18; kontrol: 32,73+3,52), VAI (vaka: 2,87+1,62; kontrol:
1,96+1,17), FSI (vaka-0,72+1,19; kontrol: -4,3+3,11), LAP (vaka: 91,17+54,22; kontrol:
58,52429,80) degerleri istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksektir (p<0,05). Kadinlarda ise
vaka grubunun kontrol grubuna kiyasla HSI (vaka: 39,71+4,51; kontrol: 36,6+4,75), FLD
(vaka: 34,43+4,61; kontrol: 31,74+4,44), VAI (vaka: 3,48+2.52; kontrol: 1,65+1,06), LAP
(vaka: 84,45+57,14; kontrol: 41,70+30,66) degerleri istatistiksel olarak anlamli sekilde
yiiksek bulunmustur (p<0,05) (Cizelge 4.10.).
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Cizelge 4.10. Cinsiyete gore vaka ve kontrol gruplarindaki bireylerin antropometrik indeks
ve biyokimyasal indekslerinin ortalama, ortanca ve alt-iist degerleri

Vaka(n=67) Kontrol(n=67)

X+SS Ortanca (Alt-Ust) X+SS Ortanca (Alt-Ust) Z p
Erkek
FMi 7.942.13 7,89 (3,39-11,29) 7,9+1,98 7,78 (4,65-12,49) -0,184 0,854
BMIfat  2,11+0,27 2,10 (1,5-2,5) 2,1040,23 2,10 (1,7-26)  -0,205 0,837
HSi 41,0£533 40,90 (28,6-54,2)  36,0744,06 3579 (27,3-427)  -4,066 <0,001
FLD 359+4,18 3576 (264-455)  3273+352 3330  (24.27-39,05) -3,231 0,001
VAI 2,.87+1,62 2,58 (0,46-7,32) 1,96+1,17 1,81 (0,41-468)  -2,743 0,006
Fsi 0,72+1,19 4,80 (-3,9-2,6) 433,11 -2,67 (-8,0-04)  -5520 <0,001
LAP 91,17+£54,22 79,72 (18,68-236,96)  58,52+29,80 54,85 (13,65-136,50) -2,634 0,008
FyM 0,38£0,00  5694,0 (0,2-0,5) 0,39+0,09 0,39 (0,2-06)  -0,346 0,729
BAI 0,04£0,003 0,04 (0,04-0,054)  0,04£0,003 0,04 (0,03-0,05)  -0,725 0,469
Kadin
FMi 10,9+3,31 11,16 (3,11-17,87)  10,4+2,86 10,9 (3,96-1546)  -0,732 0,464
BMIfat  2,31+0,36 2,35 (1,3-2,9) 2,254031 2,31 (1,4-2,8) 0,717 0,473
HSi 39714451 39,82 (30,1-47,4) 36,644,75 36,52 (27,1-512)  -2,611 0,009
FLD 34,43+4,61 33,61 (23,82-42,49) 31,74+4,44 32,14 (21,36-42,75) -2,061 0,039
VAI 3,48+2,52 2,86 ((055-11,95)  1,65+1,06 1,33 (0,37-5,18)  -4,296 0,001
Fsi 14241,14  -1,39 (-4,1-1,0) -1,9940,88 1,76 (-42--04)  -1857 0,063
LAP 84,45+57,14 67,83 (11,65-213,93)  41,70+30,66 38,22 (6,61-143,61) -3,071 0,002
FyM 0,60+0,17 0,60 (0,2-1,1) 0,580,145 0,57 (0,3-09)  -0,422 0673
BAI 0,05+0,004 0,05 (0,04-0,06) 0,05+0,004 0,05 (0,04-0,06) -0,836 0,403

X+SS: Ortalama+ Standart Sapma. FMI: Yag kiitle indeksi. BMifat: Yag kiitlesi igin ayarlanmis beden kiitle
indeksi. HSI: Hepatik Steatoz Indeksi. FLD: Yagh karaciger indeksi. VAI: Visseral adipozite indeksi. FSI:
Framingham steatoz indeksi. LAP: Lipit birikim iiriinii. FyM: Yagsiz kiitle oran1 indeksi. BAI: Viicut adipozite
indeksi. Mann-Whitney U testi kullanilmistir. p<0,05 koyu renkle gosterilmistir.

4.4. Bireylerin Biyokimyasal Bulgularinin ve Kan Basin¢larinin Degerlendirilmesi

Bireylerin vaka ve kontrol gruplarina gore biyokimyasal bulgulari ve kan basinci
degerlerinin ortalama, ortanca ve alt-iist degerleri Cizelge 4.11.’de verilmistir. Buna gore
vaka grubunun APG (mg/dL), Total kolesterol (mg/dL), LDL-K (mg/dL), Trigliserit
(mg/dL), ALT (U/dL), AST (U/dL) ve AST/ALT oran1 degerleri kontrol grubuna kiyasla
anlamli derecede yiiksek bulunmustur (p<0,05). Vaka grubunun hem sistolik hem diastolik
kan basici degerleri de kontrol grubuna kiyasla anlamli derecede yliksek bulunmustur

(p<0,05) (Cizelge 4.11.).
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Cizelge 4.11. Bireylerin vaka ve kontrol gruplarmma gore biyokimyasal bulgulari ve kan
basincinin ortalama, ortanca ve alt-iist degerleri

Vaka(n=67) Kontrol(n=67)

Biyokimyasal Bulgular ~ X+SS Ortanca (Alt -Ust) X+SS Ortanca (Alt-Ust) Z p

APG (mg/dL) 97,9+9,96 97 (75-136)  93,5+8,26 93 (71-115) -2,695 0,007
Total-K (mg/mL) 211,144039 211  (120-295) 181,0+36,94 178  (120-315) -4,228 <0,001
HDL-K (mg/dL) 50,9¢12,73 52 (25-104)  534+1332 53 (25-89)  -1,196 0,232
LDL-K (mg/dL) 1269431,18 127  (68-193) 106,830,090 106  (62-203) -3,694 <0,001
Trigliserit (mg/dL) 171,9496,91 152 (46-419) 102,6£50,22 101  (27-250) -4,470 <0,001
ALT (U/L) 44242750 38 (13-132) 17,7741 16 (6-43)  -7,251 <0,001
AST (U/L) 31,8+13,67 30 (14-75)  19,8+5,97 19 (9-41)  -5,752 <0,001
AST/IALT 0,85£039 0,74  (0,39-2,44) 1,20+0,40 1,13  (0,56-3,15) -6,025 <0,001

Kan basinci (mm/Hg)

Sistolik Kan Basinci 119,4+11,66 120 (90-150)  112,8+11,65 120 (80-140) -3,204 0,001
Diastolik Kan Basinci 78,1+9,73 80 (60-100)  74,349,57 80 (50-90) -1,979 0,048
X£SS: Ortalama+ Standart Sapma. APG: Aglik plazma glukozu. Total-K: Total kolesterol. HDL-K: Yiiksek
yogunluklu lipoprotein kolesterol. LDL-K: Diisiikk yogunluklu lipoprotein kolesterol. ALT: Alanin
aminotransferaz. AST: Aspartat aminotransferaz. Mann-Whitney U testi kullanilmistir. . p<0,05 koyu renkle
gosterilmistir.

Cizelge 4.12.°de cinsiyete gore vaka ve kontrol gruplariin biyokimyasal bulgulari ve kan
basinci degerlerinin ortalama, ortanca ve alt-iist degerleri 6zetlenmistir. Buna gore erkek
bireylerde Total kolesterol (mg/dL), LDL-K (mg/dL), Trigliserit (mg/dL), ALT (U/dL), AST
(U/dL) ve AST/ALT orant degerleri  vaka grubunda kontrol grubuna kiyasla anlaml
derecede yiiksek bulunmustur (p<0,05). APG (mg/dL) ve HDL-K (mg/dL) degerlerinde ise
vaka ve kontrol gruplari arasinda anlamli bir fark bulunmamistir ( p>0,05). Erkek bireylerde
sistolik kan basinc1 (mm/Hg) vaka ve kontrol gruplari arasinda anlamli farklilik gosterirken
(p<0,05), diastolik kan basincinda (mm/Hg) vaka ve kontrol gruplari arasinda anlamli bir
fark goriilmemistir (p>0,05). Kadinlarda ise APG (mg/dL), Total-K (mg/dL), LDL-K
(mg/dL), Trigliserit (mg/dL), ALT (U/dL), AST (U/dL), AST/ALT oran1 degerleri vaka ve
kontrol gruplari arasinda anlaml farklilik gosterirken (p<0,05), HDL-K (mg/dL) ve kan
basinci degerlerinde (mm/Hg) vaka ve kontrol gruplari arasinda istatistiksel olarak anlamli

bir fark yoktur (p>0,05). (Cizelge 4.12.).
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Cizelge 4.12. Cinsiyete gore vaka ve kontrol gruplarindaki bireylerin biyokimyasal bulgulari
ve kan basincinin ortalama, ortanca ve alt-iist degerleri

Vaka Kontrol
Erkek X+SS Ortanca (Alt-iist) X+SS Ortanca (Alt-iist) z p
APG (mg/dL) 96,6+8,75 96(80-116) 94,6+8,08 94(71-115) -1,089 0,276
Total-K (mg/mL) 203,5+37,03 203,5(146-271) 179,6+33,03 179(120-249) -3,088 0,002
HDL-K (mg/dL) 47,6+10,02 47,5(31-81) 49,5+14,76 49(25-89) -0,054 0,957
LDL-K (mg/dL) 124,7+29.93 124(75-190) 96,6+27,10 96(65-153) -2,796 0,005
Trigliserit (mg/dL) 165,2+101,00 165(51-419) 112,9+51,66 112(39-250) -3,007 0,003
ALT (U/L) 42,5+30,77 42(15-132) 20,0+7,47 20(9-43) -5,853  <0,001
AST (U/L) 31,7+13,74 31(15-75) 20,0+7,02 20(9-41) -4,051 <0,001
AST/ALT (U/L) 0,64+0,29 0,64(0,39-2,07) 1,08+0,45 1,08(0,56-3,15) -5,521  <0,001
Kan basinc1 (mm/Hg)
Sistolik Kan Basinci 120,9+8,67 120(110-150) 120,3+10,55 120(90-140) -3,122 0,002
Diastolik Kan Basinct 80,2+8,82 80(60-100) 80,8+8,06 80(60-90) -1,285 0,199
Kadin
APG (mg/dL) 99,5+11,30 99(75-136) 91,2+8,39 -2,724 -2,724 0,006
Total-K (mg/mL) 223,1+44,35 223(120-295) 178,0+40,99 -2,811 -2,811 0,005
HDL-K (mg/dL) 53,5+15,38 53(25-104) 57,8+10,69 -1,399 -1,399 0,162
LDL-K (mg/dL) 133,4+32,44 133(68-193) 109,7+33,01 -2,627 -2,627 0,009
Trigliserit (mg/dL) 132,7+90,45 132(46-413) 72,1+44,41 -3,521 -3,521 <0,001
ALT (U/L) 28,3+17,80 28(13-75) 14,2+6,54 -4,704 -4,704  <0,001
AST (U/L) 30,6+13,72 30(14-70) 18,3+4,10 -4,000 -4,000 <0,001
AST/ALT (U/L) 0,88+0,44 0,88(0,57-2,44) 1,29+0,32 -3,425 -3,425 0,001
Kan basinc1 (mm/Hg)
Sistolik Kan Basinci 120,3+10,55 120(90-140) 110,0+12,38 110(80-140) -1,285 0,199
Diastolik Kan Basinct 80,8+8,06 80(60-90) 70,6£10,95 70(50-90) -1,381 0,167

+SS: Ortalama+ Standart Sapma. APG: Aclik plazma glukozu. Total-K: Total kolesterol. HDL-K: Yiiksek
yogunluklu lipoprotein kolesterol. LDL-K: Diisiikk yogunluklu lipoprotein kolesterol. ALT: Alanin
aminotransferaz. AST: Aspartat aminotransferaz. Mann-Whitney U testi kullanilmistir. . p<0,05 koyu renkle
gosterilmistir.

4.5. Bireylerin Diyetle Giinliik Enerji ve Besin Ogesi Almlariin Degerlendirilmesi

Tiim bireylerin, erkeklerin ve kadinlarin vaka ve kontrol gruplarma gore diyetle giinliik
ortalama enerji ve besin 6gesi alimlari sirasiyla Cizelge 4.13, Cizelge 4.14 ve Cizelge 4.15’te
verilmistir. Cizelge 4.13’te gosterildigi tizere vaka grubunun diyetle giinliik ortalama enerji
alimi 1779,2+571,33 kkal; kontrol grubunun ise 1702,8+490,33 kkal olup vaka ve kontrol
gruplar1 arasinda giinlik ortalama enerji alimlart anlamli bir fark gostermemektedir
(p>0,05). Benzer sekilde vaka ve kontrol gruplarinin diyetle giinliik ortalama karbonhidrat
(g ve %), fruktoz (g), sakkaroz (g), yag (g ve %), DYA (g ve %), protein (g ve %), posa (),

kolesterol (mg) ve omega-6 (mg) alimlarinda da istatistiksel olarak anlamli bir fark
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bulunmamistir (p>0,05). Vaka grubunun diyetle giinliik ortalama CDY A (%) alim1 kontrol
grubundan anlamli sekilde diisitk bulunmustur (p<0,05) (Cizelge 4.13.).

Cizelge 4.14°te erkeklerin giinliik ortalama enerji ve besin 6gesi alimlar1 vaka ve kontrol
gruplar1 arasinda karsilastirilmistir. Buna goére erkeklerde vaka grubunun ortalama enerji
alimi 1950,0+598,15 kkal, kontrol grubunun ortalama enerji alimi ise 1702,9+585,36 kkal
olup vaka ve kontrol gruplar1 arasinda anlamli bir fark yoktur (p>0,05). Erkeklerde vaka
grubunun ortalama karbonhidrat (217,7+80,36 g), sakkaroz (36,3+24,76 g) ve ¢oziiniir posa
( 6,942,76 g) alimlar1 kontrol grubundan (sirasiyla; 173,4+78,26 g, 23,6+22,44 g ve
5,6+2,16 g) anlamli derecede yiiksek bulunmustur (p<0,05) (Cizelge 4.15.). Vaka grubunun
diyetle giinlik ortalama CDYA (%) alimi (%20,0+5,35) ise kontrol grubundan
(%23,9+5,63) anlamli sekilde diisiikk bulunmustur (p<0,05) (Cizelge 4.14.).

Cizelge 4.15’ya gore kadmnlarda vaka grubunun diyetle ortalama giinliik enerji alimi
1555,3+452,90 kkal, kontrol grubunun ortalama enerji alimi 1702,5£359,41 kkal olup
aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0,05). Kadinlarda kontrol grubunun
ortalama protein alimi1 (62,9+15,93 g) vaka grubundan (54,8+17,60 g) istatistiksel olarak
anlamli sekilde yiiksek bulunmustur (p<0,05). Kadinlarda vaka grubunun giinliik ortalama
karbonhidrat alim gram ve yiizdesi 167,2+60,90 g ve %43,55+6,52 olup kontrol grubunun
giinliik ortalama karbonhidrat alim grami ve ylizdesi 185,6+£54,13 g ve %44,44+7,26’dir
(p>0,05). Diyetle giinliik ortalama posa, ¢6ziiniir posa ve ¢oziinmez posa alimlar1 agisindan
ise vaka ve kontrol gruplart arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir
(p>0,05) (Cizelge 4.15.).
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Cizelge 4.13. Tiim bireylerde vaka ve kontrol gruplarinin diyetle giinliik enerji ve besin
ogesi alimlarinin ortalama, ortanca ve alt-list degerleri
Vaka(n=67) Kontrol(n=67)

Enerji ve Besin Ogeleri X+£SS Ortanca Alt-Ust XSS Ortanca Alt-Ust z p

Enerji (kkal) 17792457133 1651,7 (818,0-3742,7) 1702,8449033 1587,1 (7738-3264,2) -0,590 0,555
Su (mL) 1485,3+512,30  1390,7 (673,4-3033,4) 1421,6+534,95 13055 (348,8-3648,6) -0,883 0,377
Karbonhidrat (g) 195947636 1827  (653-4114)  179,1467,96 1686  (753-3942) -1,186 0,236
Karbonhidrat (%) 44,5:6.50 440  (33,0-630) 4274747 440 (2605900 -1,121 07262
Fruktoz (g) 1034673 9,8 (1,1-36,4) 9,1+6,54 7.7 (06-350)  -1,368 0,171
Sakkaroz (g) 334421,68 287  (34-130,9)  26,4+20.45 204  (0,2-101,7) -2,225 0,026
Posa (g) 1924735 18,3 (7,6-38,0) 18.746.78 17,0 (6,8-357)  -0,136 0,892
Céziiniir Posa (g) 6,6+2,84 5,8 (2,6-13,3) 6,0+2,24 58 (13-111)  -0812 0417
Coziinmez Posa (g) 12,2+4,88 11,3 (5,1-24,6) 11,9+4,32 11,3 (5,2-21,9) -0,180 0,857
Protein (g) 66122450 60,3  (302-1392) 66442039 635  (314-1231) -0,599 0,549
Protein (%) 15,4+3,38 150  (10,0-28,0) 16,4+3,67 160  (100-250) -1,600 0,110
Yag (2) 79,1426,35 76,6  (332-1703)  77,9+24.93 762  (288-1341) -0,004 0,996
Yag (%) 40,16,52 390  (20,0-57,0) 40,9+7,05 410  (260-630) -0,604 0546
DYA (g) 26,2+10,72 23,2 (10,1-69,0) 23,9+7,84 23,7 (105-445)  -0,821 0,412
DYA(%) 33,3+£7,50 31,6 (17,9-52,2) 31,1+£5,29 31,2 (20,2-45,2) -1,733 0,083
TDYA (g) 29,3+11,15 265 (1185900  28,7+10,10 27,0 (9,8-546)  -0,007 0,995
TDYA(%) 36,8+5,63 354 (24,9-49,9) 36,6+4,48 35,8 (27,3-52,8) -0,024 0,980
CDYA (g) 16,3+6,32 15,8 (3,6-32,9) 18,3+£7,83 16,7 (4,4-41,9) -1,155 0,248
CDYA(%) 20,946,42 20,1 (7,2-41,9) 23,3+5,46 225 (13,7-345)  -2,450 0,014
Kolesterol (mg) 288,54144.80 2763  (557-879,1)  296.4+13335 2779  (82,3-7885) -0,363 0,717
Omega 3 (mg) 1,5+0,95 1,3 0,4-4,7) 1,4+0,83 1,3 (0,3-3,7) -0,441 0,660
Omega 6 (Mg) 14,3+5,91 13,7 (2,9-31,2) 16,4+7,14 15,6 (38-380)  -1,535 0,125
Omega 6/0Omega 3 12,9+10,07 10,4 (2,6-71,4) 12,8+5,78 11,8 (5,0-35,2) -1,257 0,209
EPA (g) 0,1040,23 00 (0,0-1,1) 0,070,14 0,0 (0,0-10)  -0,202 0,840
DHA (g) 0,30+0,54 02 (0,0-2,8) 0,23+0,27 01 (00-16)  -0,265 0,791
AA(Q) 0,30:0,29 03 (0,0-1,4) 0334031 02 (0012  -0619 0536

X £S8S: Ortalamaz+ Standart Sapma. DY A: Doymus yag asidi. TDY A: Tekli doymamis yag asidi. CDYA: Coklu
doymamis yag asidi. EPA: Eikozapentaenoik asit. DHA: Dokosaheksaenoik asit. AA: Arasidonik asit. Mann-
Whitney U testi kullanilmistir.
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Cizelge 4.14. Erkek bireylerde vaka ve kontrol gruplarmnin diyetle giinliik enerji ve besin
ogesi alimlarinin ortalama, ortanca ve alt-list degerleri
Vaka(n=38) Kontrol(n=38)

Enerji ve Besin Ogeleri X+SS Ortanca Alt-Ust XSS Ortanca Alt-Ust z p

Enerji (kkal) 1950,04598,15 19958  (969,3-3742,7) 1702.9+58536 1584,9 (773,8-3264,2) -1,817 0,069
Su (mL) 149444544,63 13924  (673,4-30334) 1407,5:624,78 1237,8 (348,8-3648,6) -1,179 0,238
Karbonhidrat (g) 217748036 2118  (1065-411,4) 173447826 1540  (753-3942) -2,509 0,012
Karbonhidrat (%) 4524647 440 (350-630) 41,1741 41,0  (260-590) -2,014 0,044
Fruktoz (g) 10,8+6,45 105 (1,1-28,5) 9,2+7,07 72 (17-350)  -1471 0141
Sakkaroz (g) 3632476 334  (34-1309) 2362244 141  (02-101,7) -2,861 0,004
Posa (9) 20,0+7,27 197 (7,6-37,5) 17,446,55 16,4 (6,83L9)  -1,53 0,126
Coziiniir Posa (g) 6,9+2,76 6,7 (2,6-133) 5,6+2,16 5,7 (1399)  -1985 0,047
Coziinmez Posa (g) 12,6+4.90 127 (5.1-23,9) 11,2+4,34 10,6 (52-219)  -1,265 0,206
Protein (g) 74,6+2574 671  (422-1392)  69.4+2337 640  (31,4-1231) -0,844 0,399
Protein (%) 15,8+3,49 160  (10,0-28,0) 17,3+4,11 170 (10,0-250) -1,689 0,001
Yag (g) 84,2428,65 792  (40,1-1703) 7932947 763  (288-1341) -0552 0,581
Yag (%) 38,746,41 380  (200-5L0)  41,547,65 420  (280-630) -1566 0,117
DYA (g) 289+11,74 255  (152:690)  23,8+8,96 229  (105-445) -1,828 0,068
DYA (%) 33,4+7,50 31,6 (17,9522 31,145,29 31,2 (202-452) -1,733 0,083
TDYA (g) 30,8+11,46 282  (124-590)  289+11,18 29,1 (9.850,1) 0487 0,626
TDYA (%) 36,545,52 353  (24,9-499) 36,244,99 346  (274-528) 0,177 0,860
CDYA (g) 16,4+5,96 16,2 (6,1-28,5) 19,248,92 17,2 (44-419)  -1195 0,232
CDYA (%) 20,0+5,35 195 (8,3-30,6) 23,9+5,63 229  (137-345) -2,836 0,005
Kolesterol (mg) 296,9+164,52 2683  (82,1-879,1)  317,3+13803 2818  (124,7-7885) -1,103 0,270
Omega 3 (mg) 1,6+1,04 14 (0,4-4,7) 1,6+0,96 14 0337 0162 0871
Omega 6 (mg) 14,0+5,38 12,7 (4,2-25,8) 17,148,06 15,4 (3:8380)  -1,633 0,102
Omega 6/0Omega 3 10,3+5,21 9,5 (2,6-25,7) 12,2+4,70 11,6 (5,3-21,4) -1,947 0,052
EPA (g) 0,12+0,25 00 (0,0-1,1) 0,09+0,18 00 (00-1,0)  -0,626 0531
DHA (g) 0,400,59 02 (0,0-2,8) 0,25:0,31 01 (00-1,6)  -1,446 0,148
AA (g) 0,41:0,31 04 (0,1-1,4) 0,33+0,32 02 (00-1,2)  -1,861 0,063

X £S8S: Ortalamaz+ Standart Sapma. DY A: Doymus yag asidi. TDY A: Tekli doymamis yag asidi. CDYA: Coklu
doymamis yag asidi. EPA: Eikozapentaenoik asit. DHA: Dokosaheksaenoik asit. AA: Arasidonik asit. Mann-
Whitney U testi kullanilmistir. . p<0,05 koyu renkle gosterilmistir.
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Cizelge 4.15. Kadin bireylerde vaka ve kontrol gruplarinin diyetle giinliik enerji ve besin
Ogesi alimlarinin ortalama, ortanca ve alt-iist degerleri

Vaka(n=29) Kontrol(n=29)

Enerji ve Besin Ogeleri X+SS Ortanca Alt-Ust XSS Ortanca Alt-Ust z p

Enerji (kkal) 1555,3+452,90 1516,2 (818,0-2736,0) 1702,5+359,41 1624,7 (982,0-2346,7) -1,546 0,122
Su (mL) 1473,4+475,83  1386,5 (851,1-2563,5) 1437,8+416,73 13239 (738,5-2567,3) -0,081 0,935
Karbonhidrat (g) 167,2+60,90 159,0 (65,3-351,0) 185,6+54,13 180,0 (93,1-288,1) -1,487 0,137
Karbonhidrat (%) 43,5+6,52 45,0 (33,0-52,0) 44,4+7,26 44,0 (27,0-59,0) -0,445 0,656
Fruktoz (g) 9,6+7,14 8,8 (1,1-36,4) 8,8+5,95 7,7 (0,6-23,9) -0,503 0,615
Sakkaroz (g) 29,5+16,46 24,0 (5,8-66,4) 29,5+17,69 28,2 (3,3-70,8) -0,052 0,959
Posa (g) 17,9+7,40 15,2 (8,5-38,0) 20,1+6,84 19,3 (10,0-35,7)  -1,487 0,137
Coziiniir Posa (g) 6,2+2,95 48 (2,9-13,2) 6,5+2,28 6,0 (3,1-11,1) -0,999 0,318
Céziinmez Posa (g) 11,6+4,87 10,1 (5,4-24,6) 12,6+4,24 11,7 (6,3-20,9)  -1,191 0,234
Protein (g) 54,8+17,60 50,1 (30,2-98,2) 62,9+15,93 63,1 (35,2-110,2)  -2,108 0,035
Protein (%) 14,7+3,17 14,0 (11,0-22,0) 15,242,74 15,0 (11,0-20,00 -0,878 0,380
Yag (g) 72,3+21,62 70,3 (33,2-118,4) 76,3+18,68 75,7 (44,8-118,7)  -0,769 0,442
Yag (%) 41,7+6,38 41,0 (30,0-57,0) 40,2+6,34 41,0 (26,0-56,00  -0,845 0,398
DYA (9) 22,6+8,08 20,5 (10,1-41,3) 23,946,45 24,4 (12,0-38,9)  -1,013 0,311
DYA (%) 31,6+7,30 316 (18,7-52,2) 31,745,82 325 (20,2-45,2)  -0,272 0,786
TDYA (g) 27,2+10,58 251 (11,8-56,2) 28,3+8,85 26,1 (15,0-54,6)  -0,762 0,446
TDYA(%) 37,3+5,83 354 (26,8-49,0) 31,243,73 36,5 (31,6-459)  -0,054 0,980
CDYA (g) 16,0+6,85 15,8 (3,6-32,9) 17,3£6,33 16,6 (10,6-33,8)  -0,429 0,668
CDYA(%) 22,1+7,53 20,4 (7,2-41,9) 22,4+5,18 22,2 (14,2-31,5)  -0,490 0,624
Kolesterol (mg) 277,3+11586  289,3 (65,7-467,0)  272,1£125,55  252,6 (82,3-555,8) -0,451 0,652
Omega 3 (mg) 1,1+0,71 0,9 (0,4-3,3) 1,3+£0,63 12 (0,5-3,2) -1,361 0,173
Omega 6 (mg) 14,546,61 13,7 (2,9-31,2) 15,545,90 15,6 (9,1-30,5)  -0,451 0,652
Omega 6/0Omega 3 16,4+13,45 12,9 (3,8-71,4) 13,5+6,86 12,1 (5,0-35,2) -0,392 0,695
EPA (g) 0,08+0,19 0,0 (0,0-0,7) 0,05+0,08 0,0 (0,0-0,3) -0,227 0,820
DHA (g) 0,24+0,43 0,1 (0,0-2,0) 0,21%0,19 0,2 (0,0-0,8) -1,262 0,207
AA (9) 0,2420,24 0,1 (0,0-1,2) 0,33+0,28 0,2 (0,0-1,2) -0,992 0,321

X £S8: Ortalama+ Standart Sapma. DY A: Doymus yag asidi. TDY A: Tekli doymamis yag asidi. CDYA: Coklu
doymamis yag asidi. EPA: Eikozapentaenoik asit. DHA: Dokosaheksaenoik asit. AA: Arasidonik asit. Mann-
Whitney U testi kullanilmistir. . p<0,05 koyu renkle gosterilmistir.

Tiim bireylerin, erkek bireylerin ve kadin bireylerin vaka ve kontrol gruplarina gore diyetle
giinliik ortalama mikrobesin 6gesi alimlar1 sirastyla Cizelge 4.16, Cizelge 4.17 ve Cizelge
4.18’de verilmistir. Buna gore bireylerin diyetle giinliik mikrobesin dgesi alimlar1 vaka ve
kontrol gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark gdostermemektedir (p>0,05)
(Cizelge 4.16.). Benzer sekilde erkek bireylerde vaka ve kontrol gruplarinin diyetle giinliik
mikrobesin Ogesi alimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamustir

(p>0,05). (Cizelge 4.17.).

Kadin bireylerde ise vaka ve kontrol gruplarmma goére mikrobesin Ogesi alimlari

degerlendirildiginde, kontrol grubunun ortalama tiamin alimi (0,8+0,25 mg) vaka
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grubundan (0,7+0,23 mg) anlaml1 sekilde yiiksek bulunmustur (p<0,05). A (mcg), Be (MQ),

B12 (mcg), C (mg), niasin (mg), folik asit (mcg) vitaminleri ve sodyum (mg), potasyum (mg),

kalsiyum (mg), fosfor (mg), magnezyum (mg), demir (mg) ve ¢inko (mg) minerallerinin ise

vaka ve kontrol gruplari arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamustir (p>0,05)

(Cizelge 4.18.).

Cizelge 4.16. Tiim bireylerde vaka ve kontrol gruplarinin diyetle giinlik mikrobesin 6gesi
alimlariin ortalama, ortanca ve alt-iist degerleri
Vaka(n=67) Kontrol(n=67)

Mikrobesin Ogeleri X+SS Ortanca Alt-Ust X+SS Ortanca Alt-Ust z p

A Vitamini (mcg) 9043+509,26 7401  (190,5-2129,7) 11042159729  742,9  (249,9-12941,1) -0,078 0,938
E Vitamini (mg) 16,8+7,17 16,2 (2,1-36,3) 18,7+7,85 17,2 (39-39,7)  -1,277 0,202
K Vitamini (mcg) 93,8+123,71 640  (10,0-8674)  98,0+104,60 61,4 (0,9-627,7)  -0,483 0,629
Tiamin (mg) 0,8+0,28 0,8 0,3-1,7) 0,8+0,25 0,8 (0,3-1,59) -0,374 0,709
Riboflavin (mg) 1,2+0,37 1,1 (0,6-2,0) 1,2+0,35 1,2 (0,7-2,9) -0,937 0,349
Niasin (mg) 14,1+8,38 12,0 (4,0-53,9) 14,9+7,95 12,5 (2,2-355)  -0,801 0423
Bs Vitamini (mg) 1,240,49 1,1 (0,4-2,9) 1,2+0,40 1,1 (0,3-2,3) -0,36 0,718
Bi2 Vitamini (mcg) 43+2,76 34 (0,7-12,8) 5,346,06 41 (11-469)  -0,759 0,448
Folik asit (mcg) 281,0£9539 2794  (838-63L5)  300,1+108,63 2976  (1238-6273) -0,79 0,430
C Vitamini (mg) 92,3+65,20 76,3 (3,0-431,5) 96,3+63,56 82,9 (4,0-299.8)  -0,514 0,607
Sodyum (mg) 3243,29+1147,95 30514 (1612,4-5790,1) 3158,3+1299,22 30299  (964,9-9877,7) -0,327 0,744
Potasyum (mg) 23273+786,13  2212,1 (1030,0-4881,0) 2272,3+701,75 21768 (1014,0-3976,8) -0,216 0,829
Kalsiyum (mg) 630,6+227,88 5860  (270,0-1522,4)  634,9+180,11  597,8  (320,6-1216,6) -0,541 0,589
Fosfor (mg) 1016,4+327,79 9419  (507,6-2120,1)  1024,0+254,16 ~ 1026,3  (572,7-1759,0) -0,679 0,497
Magnezyum (mg) 25878228 2467  (115,2-4882)  257,147529 2399  (1036-438,9) -0,042 0,966
Demir (mg) 9,5+3,09 8,6 (4,5-18,4) 9,6+2,95 97 (4,8-151)  -0,318 0,750
Cinko (mg) 9,6+3,49 87 (4,0-18,2) 9,943.6 97 (45-23,2) 0,672 0,502

X £S8S: Ortalama+ Standart Sapma Mann-Whitney U testi kullanilmigtir.
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Cizelge 4.17. Erkek bireylerde vaka ve kontrol gruplarinin diyetle giinliik mikrobesin dgesi

alimlariin ortalama, ortanca ve alt-iist degerleri

Vaka(n=38) Kontrol(n=38)
Mikrobesin Ogeleri X+SS Ortanca Alt-Ust XSS Ortanca Alt-Ust Y4 p
AVitamini (mcg)  897,24485,18 749,87 (269,1-2107,5)  1242,1321267 7285  (3239-129411) -0,281 0,779
E Vitamini (mg) 15,6645 1599  (2,1-27,7) 19, 148,84 17,5 (39-397)  -1617 0,106
K Vitamini (mcg) ~ 90,2+140,84 62,76  (10,0-867,4)  100,0+120,44 60,8 (09-627,7)  -0,606 0,545
Tiamin (mg) 09+030 0,89 0,3-1,7) 0,8+0,26 0.7 0315  -1374 04170
Riboflavin (mg) 124038 125 (0,7-2,0) 1,340,41 13 0729)  -0,627 0,530
Niasin (mg) 16,549,63 1524  (7,053.9) 15,8+8,56 132 (22355  -0,233 0,816
Bs Vitamini (mg) 13054 1,20 (0,5-2,9) 1,2+0,42 11 0323)  -0416 0677
By, Vitamini (mcg) 5042,86 4,60 (1,1-12,8) 6,6+7,86 44 (15469)  -0,460 0,646
Folik asit (mcg) 286,8491,03 28611  (83,8-472,9)  293,6+113.81 2749  (129,9-6031) -0,314 0,754
C Vitamini (mg) 92747837 71,04  (3,0-4315) 933463 43 81,4 (55-299.8)  -0,530 0,596
Sodyum (mg) 3496,6+1080,1 31877 (20532-5790,1) 33420+15894 32762  (964,9-9877,7) -0,725 0,469
Potasyum (mg) 248124878,76 2332,9 (1030,0-4881,0) 2240,7+665,80 20073  (11555-3976,8) -1,114 0,265
Kalsiyum (mg) 686,9+240,06 68198 (3304-1522,4)  650,04204,07 5845  (320,6-1216,6) -0,627 0,530
Fosfor (mg) 11245634178 10575 (631,7-2120,1)  1051,6£27832 10223  (6555-1759,0) -0,757 0,449
Magnezyum (mg) ~ 2753+8680 267,04 (1385-488,2)  2534+7571 2373 (103,6-4389) -0,898 0,369
Demir (mg) 10,06340 8,98 (5,0-18,4) 9.72+3.10 10,1 (5,0-151)  -0,384 0,701
Cinko (mg) 1044351 1008  (4,1-182) 10,5421 101 (45232) 0,146 0884

X £88S: Ortalama+ Standart Sapma. Mann-Whitney U testi kullanilmistir.

Cizelge 4.18. Kadin bireylerde vaka ve kontrol gruplarinin diyetle giinliik mikrobesin 6gesi

alimlarmin ortalama, ortanca ve alt-iist degerleri

Vaka(n=29) Kontrol(n=29)
Mikrobesin Ogeleri x£SS Ortanca Alt-Ust X+SS Ortanca Alt-Ust z p
A Vitamini (mcg) 913,54547,81 6755  (190,5-2129,7) 944,0£535,50 8324  (249,9-2670,9) -0,481 0,631
E Vitamini (mg) 18,4+7,86 16,4 (6,4-36,3) 18,2+6,63 17,0 (7,0-316)  -0,037 0,970
K Vitamini (mcg) 98,6+99,10 64,2 (11,1-428,9) 95,8+84,49 65,7 (7,3-327,0)  -0,126 0,900
Tiamin (mg) 0,7+0,23 0,7 (0,4-1,5) 0,8+0,25 0,9 (0,5-1,4) -2,227 0,026
Riboflavin (mg) 1,1+0,33 1,0 0,6-1,7) 1,1+0,26 1,2 0,7-1,8) -0,873 0,383
Niasin (mg) 10,8+4,90 9,6 (4,0-21,5) 13,847,17 12,1 (4,8-345)  -1,827 0,068
Bs Vitamini (mg) 1,040,36 1,0 (0,4-2,2) 1,1+0,38 1,1 (0,4-1,9) -1,014 0,311
B1, Vitamini (mcg) 3,442,36 2,6 (0,7-10,5) 3,7+1,99 33 (1,1-8,5) -0,828 0,407
Folik asit (mcg) 273,3+101,94 2745  (112,2-631,5)  307,7+103,63 3148  (123,8-627,3) -1,561 0,119
C Vitamini (mg) 91,7+43,65 85,8 (30,5-209,3) 99,8+64,56 86,0 (4,0-267,1)  -0,155 0,877
Sodyum (mg) 2911,3+1167,58 2580,7 (1612,4-5497,6) 2944,0+823,39 29015 (1353,1-4763,7) -0,703 0,482
Potasyum (mg) 2125,7+601,70 ~ 1920,6  (1176,1-3387,0) 2309,1+750,75 2203,6 (1014,0-3931,1) -0,821 0,412
Kalsiyum (mg) 556,7+190,47 543,3  (270,0-1025,5) 617,3+148,96  620,9 (324,4-964,4)  -1,857 0,063
Fosfor (mg) 874,74249.54 8470  (507,6-1519,2) 991,84223,07 10532  (572,7-1487,2) -1,945 0,052
Magnezyum (mg) 237,0+71,69 228,6 (115,2-405,3) 261,4+75,82 248,7 (133,5-417,6) -1,058 0,290
Demir (mg) 8,8+2,57 8,5 (4,5-14,1) 9,6+2,82 9,6 (4,8-14,6) -0,976 0,329
Cinko (mg) 8,5+3,23 7.7 (4,0-17,7) 9,342,94 94 (53-184)  -1546 0,122

X £S8S: Ortalama= Standart Sapma. Mann-Whitney U testi kullanmilmistir. p<0,05 koyu renkle gosterilmistir.
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Tiim bireylerin vaka ve kontrol gruplarma gore besin grubu tiiketim miktarlar1 Cizelge
4.19.”da sunulmustur. Bireylerin tahil tiikketimleri degerlendirildiginde, ekmek tiiketimi vaka
grubunda ( 125,7+97,98 g/giin) kontrol grubundan (93,8+76,94 g/giin) anlaml1 sekilde daha
yiksekken (p<0,05), diger tahillarda vaka (81,2+70,98 g/giin) ve kontrol (97,0+86,73
g/giin) gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur (p>0,05). Vaka grubunun
seker ve sekerli iiriin tiiketimi ise ( 26,9+£31,98 g/giin) kontrol grubundan ( 19,2+25,86 g/giin)
istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek bulunmustur (p<0,05) (Cizelge 4.19.).

Erkek bireylerin vaka ve kontrol gruplarina gore besin grubu tiiketim miktarlar1 Cizelge
4.20.’de gosterilmistir. Buna gore erkek bireylerde vaka grubunun yumurta tiiketimi
(31,6+£34,98 g/giin) kontrol grubundan anlamli sekilde daha dusiiktir (p<0,05). Ekmek
tilkketimi ise vaka grubunda (152,34+114,982 g/giin) kontrol grubundan (89,3+76,34 g/giin)
anlamli sekilde yiiksek bulunmustur (p<0,05). Erkek bireylerin ortalama kat1 yag ve sekerli
riinler tiikketimi de vaka grubunda (sirasiyla; 13,924+15,982; 32,55+38,982 g/giin) kontrol
grubundan (sirasiyla; 7,8+10,00; 17,8+29,89 g/giin) istatistiksel olarak anlamli sekilde
yiksektir (p<0,05) (Cizelge 4.20.). Kadin bireylerin vaka ve kontrol gruplarina gore besin
grubu tiiketim miktarlar1 degerlendirildiginde (Cizelge 4.21.); vaka ve kontrol gruplari

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p>0,05).

Cizelge 4.19. Bireylerin vaka ve kontrol gruplarina gore diyetle giinliik besin grubu tiiketim
miktarlariin (g) ortalama, ortanca ve alt-iist degerleri

Vaka(n=67) Kontrol(n=67)
Besin grubu XSS Ortanca__ (Alt-Ust) XSS Ortanca _ (Alt-Ust) z p
Siit ve Uriinleri Grubu
Siit ve Yogurt 138,9+115,98 100 (0-47)  162,9+12935 130 (0-565)  -1,157 0,247
Peynir 34,0+£33,98 30 (0-180) 29,4+23,52 30 (0-90) -0,355 0,722
Et Grubu
Et-Tavuk-Balik 98,1:86,98 83 (0-450)  102,6+73,43 85 (0-295)  -0,668 0,504
Kurubaklagiller 18,8+23,98 13 (0-98)  17,3+22,90 13 (0-90)  -0,354 0724
Yagh Tohumlar ve Sert Kabuklu - 7,5 g¢ 0 (0-35) 244559 0 (0-20)  -0,773 0,440
Meyveler
Yumurta 35,5+30,98 30 (0-158)  38,1+31,87 34 (0-180)  -0,695 0,487
Tahillar
Ekmek Cesitleri 125749798 103  (0-600)  93,8+76,94 85 (0-380)  -2,239 0,025
Diger Tahillar 81,2470,98 65 (0-336)  97,0+86,73 73 (0-484)  -1,133 0,257
Sebze Grubu 2445+163,98 200  (0-675) 236,5£152,72 223 (2-695) -0,091 0,927
Meyve Grubu 1359412698 115  (0-640) 114,9+107,96 97 (0-512) -0,890 0,373
Yaglar
Bitkisel Sivi1 Yaglar 26,6+16,98 24 (0-73) 28,3+14,07 25 (3-67) -0,910 0,363
Katt Yaglar ) 11,0£13,98 7 (0-75) 8,049,51 5 (0-35)  -1,320 0,187
Sekerler ve Sekerli Uriinler 26,9+31,98 20 (0-186) 19,2425,86 10 (0-144) -2,326 0,020

X £S8S: Ortalama= Standart Sapma. Mann-Whitney U testi kullanilmistir. p<0,05 koyu renkle gosterilmistir.
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Cizelge 4.20. Erkek bireylerde vaka ve kontrol gruplarmin diyetle giinliik besin grubu
tilketim miktarlarinin (g) ortalama, ortanca ve alt-iist degerleri

Vaka(n=38) Kontrol(n=38)
Besin Grubu X£SS Ortanca (Alt-Ust) XSS Ortanca (Alt-Ust) Z p
Siit ve Uriinleri Grubu
Siit ve Yogurt 151,3£109,908 120 (0-47) 181,7£13540 143  (0-533) -0,849 0,396
Peynir 36,6+37,98 30 (0-180)  27,6+24,37 30 (0-90) -0,706 0,480
Et Grubu
Et-Tavuk-Balik 125,3+97,98 106 (0-450) 118948129 98 (0-295) -0,227 0,820
Kurubaklagiller 18,3+22,98 12,5 (0-93) 12,5+14.,99 0 (0-45) -0,811 0,417
Yagli Tohumlar ve Sert Kabuklu
Meyveler 0,9+3,98 0 (0-18) 1,6+4,90 0 (0-18) -0,419 0,675
Yumurta 31,6+34,98 26 (0-158)  40,3+33,43 34 (0-180) -2,032 0,042
Tahillar
Ekmek Cesitleri 152,34+114,982 144  (0-600)  89,3+76,34 79 (0-300) -2,819 0,005
Diger Tahillar 83,55+66,982 63 (0-269) 107,8+10322 715  (0-484) -0,795 0,427
Sebze Grubu 245.89+188,982 1855  (0-675) 227,6+132,30 220  (2-695) -0,308 0,758
Meyve Grubu 11939105982 1115  (0-446) 109,8£90,62 96,5  (0-299) -0,265 0,791
Yaglar
Bitkisel Sivi Yaglar 24,58+15,982 21 (0-59)  28,5+14,76 24 (3-67) -1,304 0,192
Kati Yaglar 13,92+15,982 10 (0-75)  7,8+10,00 5 (0-35)  -1,991 0,046
Sekerler ve Sekerli Uriinler 32,55438,982 20 (0-186)  17,8+29,89 3 (0-144) -2,807 0,005

X £S8S: Ortalama+ Standart Sapma. Mann-Whitney U testi kullanilmistir. p<0,05 koyu renkle gosterilmistir.

Cizelge 4.21. Kadin bireylerde vaka ve kontrol gruplarmin diyetle giinliikk besin grubu
tiiketim miktarlarinin (g) ortalama, ortanca ve alt-iist degerleri

Vaka(n=29) Kontrol(n=29)
Besin Grubu XSS Ortanca_(Alt-Ust) XSS Ortanca (Alt-Ust)y  Z p
Siit ve Uriinleri Grubu
Siit ve Yogurt 122,5+121,98 75 (0-47)  141,1+120,44 112 (0-565) -0,888 0,374
Peynir 30,7+26,98 30 (0-120)  31,5+£22,72 30 (0-90) -0,247 0,805
Et Grubu
Et-Tavuk-Balik 62,5+53,98 45 (0-239)  83,8+58.,88 75 (0-260) -1,674 0,094
Kurubaklagiller 19,5+25,98 15 (0-98) 22,8+28.,87 15 (0-90) -0,215 0,830
Yagh Tohumlar ve Sert Kabuklu Meyveler ~ 2,6+7,98 0 (0-35) 3,4+6,23 0 (0-20) -1,184 0,236
Yumurta 40,5+25,98 42 (0-86) 35,6+30,31 31 (0-120) -0,711 0477
Tahillar
Ekmek Cesitleri 90,9+51,98 79 (0-211)  98,9+£78.,56 95 (0-380) -0,059 0,953
Diger Tahillar 78,2+76,98 66 (0-336)  84,4+61,78 73 (7-254) -0,865 0,387
Sebze Grubu 242,6£126,98 213 (40-594) 246,8+175,18 223 (5-691) -0,318 0,750
Meyve Grubu 157,54149,98 121 (2-640) 120,7+126,48 105 (0-512) -0,999 0,318
Yaglar
Bitkisel Sivi Yaglar 29,2+17,98 28 (0-73) 28,1+13,48 28 (7-65) -0,126 0,900
Kat1 Yaglar 7,3£7,98 4 (0-26) 8,4+9,07 5 (0-33) -0,356 0,722
Sekerler ve Sekerli Uriinler 19,4+15,98 17 (0-58) 20,94+20,58 16 (0-74) -0,193 0,847

X £SS: Ortalama+ Standart Sapma. Mann-Whitney U testi kullanilmgtir.
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4.6. Bireylerin Akdeniz Diyeti Baghlik Diizeyinin Degerlendirilmesi

Bireylerin vaka ve kontrol gruplarina gore Akdeniz diyet baghlik olgegi (MEDAS)
puanlarinin ortalama, ortanca ve alt-iist degerleri Cizelge 4.22.’te gosterilmistir. Buna gore
vaka grubunun MEDAS puani ( 5,0+1,43) kontrol grubundan ( 5,8+1,92) istatistiksel olarak
anlamli sekilde diisiik bulunmustur (p<0,05). Erkek bireylerde de vaka grubunun MEDAS
puan1 (4,7+1,44) kontrol grubundan ( 5,8+2,22) anlamli sekilde diisiik bulunmusken
(p<0,05), kadn bireylerde vaka (5,3+1,37) ve kontrol (5,8+1,46) gruplar1 arasinda anlamli
bir fark bulunmamustir (p>0,05) (Cizelge 4.22.).

Cizelge 4.22. Cinsiyete gore vaka ve kontrol gruplarinin MEDAS skorlarinin ortalama,
ortanca ve alt-iist degerleri

Vaka Kontrol
MEDAS XSS &Irtt"i‘%‘;f) XSS (%tt"j_‘%‘;i‘) z p
Toplam 5,041,43 (2,0(5)12,00) 5,8+1,92 (2106_'101‘0) 2,503 0,012
Erkek 4.7+1,44 (2’0312'00) 5,842,022 (2,0?'101,0) 2,149 0,032
Kadm 534137 (3'0312'00) 5.8+1.46 (3’81810) 1,239 0216

X £88S: Ortalama+ Standart Sapma. p<0,05 koyu renkle gdsterilmistir.

Tiim bireylerin, erkeklerin ve kadinlarin vaka ve kontrol gruplarina gore MEDAS puanindan
elde edilen Akdeniz diyeti baghlik diizeyleri Cizelge 4.23.’te Ozetlenmistir. Buna gore
Akdeniz diyetine baglilik diizeyi, vaka grubunun %83,6’sinda diisiik, %16,4’linde orta
diizeydedir. Vaka grubunda Akdeniz diyeti baglilik diizeyr yiiksek olan birey
bulunmamaktadir. Kontrol grubunun ise %64,2’s1 diisiik, %26,9°u orta, %9,0’u ise yiiksek
diizeyde baglilik gdstermektedir. Akdeniz diyeti baglilik diizeyi gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik gostermektedir (Cizelge 4.23.).

Erkek bireylerde Akdeniz diyeti baghlik diizeyi; vaka grubunun %386,8’inde diisiik,
%13,2’sinde orta diizeydedir. Kontrol grubunun ise %66,7’si diistik, %19,4’1i orta, %13,9°u
ise yliksek baglilik diizeyine sahiptir. Erkek bireylerde Akdeniz diyeti baglilik diizeyi vaka
ve kontrol gruplar1 arasi anlamli farklilik géstermektedir (p<0,05) (Cizelge 4.24.).

Kadin bireylerde vaka ve kontrol gruplarina goére Akdeniz diyeti baghilik diizeyi

incelendiginde; vaka grubunun %79,3’1 diisiik, %20,7’si orta diizeyde; kontrol grubunun
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ise %61,3’1 diisiik, %35,5’1 orta, %3,2’si yiiksek diizeyde baglilik gostermektedir. Ancak

aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0,05) Cizelge 4.23.).

Cizelge 4.23. Cinsiyete gore vaka ve kontrol gruplarmin Akdeniz diyeti baglilik

diizeylerinin dagilimi

Vaka Kontrol
Akdeniz Diyeti Baghlik Diizeyi Say1 % Say1 % %2 p
Toplam
Diisiik (0-6 puan) 56 83,6 43 64,2
Orta (7-8 puan) 11 16,4 18 26,9 9,436 0,006
Yiiksek (=9 puan) 0 0,0 6 9,0
Erkek
Diisiik (0-6 puan) 33 86,8 24 66,7
Orta (7-8 puan) 5 13,2 7 194 6,573 0,033
Yiiksek (>9 puan) 0 0,0 5 13,9
Kadin
Diistik (0-6 puan) 23 79,3 19 61,3
Orta (7-8 puan) 6 20,7 11 35,5 2,683 0,202
Yiiksek (>9 puan) 0 0,0 1 3,2

S: Sayi, %: Yizde. Fisher exact testi kullanilmistir. p<0,05 koyu renkle gosterilmistir.

4.7. Bireylerin Diyet Antioksidan Kalitesi ve Kapasitesinin Degerlendirilmesi

Bireylerin vaka ve kontrol gruplarina gére diyet antioksidan kalitesi ve kapasitesine iliskin

ortalama, ortanca ve alt-iist degerleri Cizelge 4.24.°te gosterilmistir. Buna gore tim
bireylerin DTAK ortalamas1 3512,5+2367,09 umol trolox ekivalan/mL’dir. Vaka
(3524,9+2304,73) ve kontrol (3500,1+2445,21) gruplarinin DTAK degerleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p>0,05). Tim bireylerin DAKS

ortalamast 3,7+1,30 olup vaka grubunun DAKS ortalamasi 3,7+1,27; kontrol grubunun

DAKS ortalamasi 3,7+1,34’tiir (p>0,05). Bireylerin DAI ortalamas: ise 0,0+3,43 olup vaka

grubunun ortalamasi -0,3+3,16; Kontrol grubunun ortalamasi 0,3+3,67 dir. Vaka ve kontrol

gruplarinin DAI degerleri arasinda fark istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir

(p>0,05) (Cizelge 4.24.).
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Cizelge 4.24. Bireylerin vaka ve kontrol gruplarma gére DTAK, DAKS, DAI degerlerinin
ortalama, ortanca ve alt-iist degerleri

Vaka(n=67) Kontrol(n=67)
Diyet Antioksidan
Degerleri X£SS Ortanca  (Alt-Ust) XSS Ortanca  (Alt-Ust) Z p
DTAK 3524,9+2304,73 3130,1  (0,0-9033,3) 3500,1+244521 2779,0 (78,0-10542,9) -0,327 0,744
DAKS 3,7+1,27 4,0 (1,0-5,0) 3,7+1,34 4,0 (1,0-6,0) -0,317 0,751
DAI -0,343,16 -0,7 (-5,9-8,8) 0,343,67 0,07 (-5,9-9,9) -0,946 0,344

X +S8S: Ortalama+ Standart Sapma. DTAK: Diyet toplam antioksidan kapasitesi. DAKS: Diyet antioksidan
kalite skoru. DAI: Diyet antioksidan indeksi. Mann-whitney U testi kullanilmistir.

Cizelge 4.25.’da tiim bireylerin, erkeklerin ve kadinlarin vaka ve kontrol gruplaria gore
diyet antioksidan kalitesi (DAKS ve DAT) dagilimlar1 verilmistir. Buna gore vaka ve kontrol
gruplarmin DAKS degerlerinin dagilimi incelendiginde; vaka grubunun bilyiik ¢ogunlugu
(%41,8) 3-4 puan arasinda degere sahipken (orta diyet antioksidan kalitesi); kontrol
grubunun biiyiik ¢ogunlugu 5-6 puan arasinda (yliksek diyet antioksidan kalitesi) degere
sahiptir. Vaka ve kontrol gruplarinin DAKS degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir fark bulunmamistir (p>0,05). Erkek bireylerde hem vaka grubunun (%39,5) hem kontrol
grubunun (% 44,8) biiylik ¢ogunlugunun DAKS degeri 3-4 puan aralifindadir. Kadin
bireylerde ise vaka grubunun %44,8’i kontrol grubunun %58,6’sinin DAKS degeri 5-6 puan
araligindadir. Erkek ve kadin bireylerde vaka ve kontrol gruplari arasinda DAKS degeri
anlaml bir fark gostermemektedir (p>0,05). Vaka ve kontrol gruplarinin DAI degerlerinin
ceyrekliklere gore dagilimi incelendiginde; vaka grubunun %61,2°si kontrol grubunun
%40,3’li 2. ¢eyreklik arahigindadir. Vaka ve kontrol gruplarinin DAI degerleri arasinda
anlamli bir fark bulunmustur (p<0,05). Hem erkek bireylerde vaka (%55,3) ve kontrol
(%38,9) gruplarinin; hem de kadin bireylerde vaka (%69,0) ve kontrol (%37,9) gruplarinin
biiylik cogunlugu 2. ceyrekte yer almaktadir. Ancak cinsiyete gore vaka ve kontrol gruplari

arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0,05) (Cizelge 4.25.).



Cizelge 4.25. Cinsiyete gore vaka ve kontrol gruplarmin DAKS ve DAI degerlerinin siniflandiriimasi

Toplam (n=134)

Erkek (n=76)

Kadin (n=58)

Diyet
Anytioksidan Vaka (n=67) Kontrol(n=67) Vaka (n=38) Kontrol(n=38) Vaka (n=29) Kontrol(n=29)
degerleri
S % S % 12 p S % S % 72 p S % S % % p
DAKS
0-2 (Diisiik) 13 194 14 20,9 10 263 10 26,3 3 10,3 4 13,8
3-4 (Orta) 28 41,8 25 37,3 0281 0869 15 395 17 448 0,113 0945 13 44,8 8 27,6 1,056 0,661
5-6 (Yiiksek) 26 38,8 28 41,8 13 34,2 11 28,9 13 44,8 17 58,6
DAI
1.CEYREK 15 224 18 26,9 9 23,7 10 27,8 6 20,7 8 27,6
2.CEYREK 41 612 27 40,3 6,822 0033 21 553 16 38,9 22 0333 20 69,0 11 37,9 5,479 0,065
3.CEYREK 11 16,4 22 32,8 8 21,1 12 33,3 3 10,3 10 34,5

S: Say1, %: Yiizde. DAKS: Diyet antioksidan kalite skoru. DAI: Diyet antioksidan indeksi. Ki kare testi yapilmistir. p<0,05 koyu renkle gosterilmistir.

1.
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4.8. Bireylerin Kardiyometabolik Risk Skorlarinin Degerlendirilmesi

Tiim bireylerin, erkeklerin ve kadinlarin vaka ve kontrol gruplarina goére 3 farkhi
kardiyometabolik risk skorlar1 Cizelge 4.26.’de gosterilmistir. Buna gére hem Framingham
risk skoru (vaka: 4,3+3,48; kontrol: 3,34+3,14) hem MetS Z skoru (vaka: 34,4+198,27;
kontrol: -0,2+0,68) hem de kardiyometabolik indeks (vaka: 2,1+1,38; kontrol: 1,2+0,86)
degerleri vaka grubunda kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli sekilde ytiksektir

(p<0,05).

Erkek bireylerde vaka grubunun Framingham risk skoru (5,3+3,54), MetS Z skoru
(26,6+£162,17) ve kardiyometabolik indeks ( 2,3+1,38) degerlerinin tiimii de kontrol
grubundan (sirasiyla: 3,8+2,49; -0,1+£0,77; 1,5+0,94) istatistiksel olarak anlamli sekilde
yiksek bulunmustur (p<0,05). Kadin bireylerde ise MetS Z skor (vaka: 44,8+240,25;
kontrol: -0,3+0,55) ve kardiyometabolik indeks (vaka: 2,0+1,38; kontrol: 0,9+0,63) degerleri
vaka grubunda istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek bulunmustur (p<0,05). Ancak
Framingham risk skoru vaka (2,9+2,90) ve kontrol (2,6+3,69) gruplari arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark gostermemektedir (p>0,05) (Cizelge 4.26.).



Cizelge 4.26. Cinsiyete gore vaka ve kontrol gruplarmin kardiyometabolik risk skorlarinin ortalama, ortanca ve alt-iist degerleri

Kardiyometabolik Risk Skor Vaka Kontrol

Toplam X+SS Ortanca (Alt -Ust) XSS Ortanca (Alt -Ust) Z p
Framingham Risk Skoru 4,3+3,48 4 (0-18) 3,3+3,14 20 (0-20) -2,084 0,037
MetS Z skoru 34,4+198,27 0,34 (-1,47-1294,00) -0,2+0,68 1,04 (-1,77-1,04) -4,512 <0,001
Kardiyometabolik indeks 2,1+1,38 1,99 (0,33-6,75) 1,2+0,86 4,08 (0,20-4,08) -4,307 <0,001
Erkek

Framingham Risk Skoru 5,343,54 4 (0-18) 3,8+2,49 14 (1-14) -2,224 0,026
MetS Z skoru 26,6+162,17 0,38 (-1,47-1000,00) -0,1+0,77 1,03 (-1,77-1,03) -2,747 0,006
Kardiyometabolik indeks 2,3+1,38 2,08 (0,40-6,75) 1,5+0,94 4,08 (0,34-4,08) -2,769 0,006
Kadin

Framingham Risk Skoru 2,9+2,90 2 (0-11) 2,6+3,69 20 (0-20) -0,673 0,501
MetS Z skoru 44,8+240,25 0,29 (-1,07-1294,00) -0,3+0,55 1,04 (-1,54-1,04) 3,602  <0,001
Kardiyometabolik indeks 2,0+1,38 1,80 (0,33-5,79) 0,9+0,63 3,34 (0,20-3,34) -3,203 0,001

X £88S: Ortalama+ Standart Sapma.

Mann-Whitney U testi kullanilmistir

. p<0,05 koyu renkle gosterilmistir.

€L
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Cizelge 4.27.’de vaka grubunun hepatosteatoz derecesine gore kardiyometabolik risk
skorlar1 karsilastirilmistir. Buna gére  hepatosteatoz derecesine gore MetS Z skoru anlaml
fark gosterirken (p<0,05); Framingham risk skoru ve kardiyometabolik indeks igin

hepatosteatoz dereceleri arasinda anlamli bir fark bulunmamustir ( p>0,05) (Cizelge 4.27.).

Cizelge 4.27. Vaka grubunun hepatasteatoz derecesine gore kardiyometabolik risk
skorlarinin ortalamast

Hepatosteatoz derecesi

1. Derece 2. Derece 3. Derece
Kardiyometabolik Risk Skorlari X+SS X+SS X+SS H p
Framingham Risk Skoru 3,7+3,10 3,81+2,74 6,77+4,64 0,002 0,965
MetS Z skoru 0,04+0,53 85,32+308,71 0,50+0,41 5,95 0,015
Kardiyometabolik indeks 1,79+1,26 2,55+1,61 2,22+0,88 3,52 0,061

X 4S8S: Ortalama+ Standart Sapma. Kruskal-Wallis testi kullanilmistir. p<0,05 koyu renkle gdsterilmistir.

4.9. Bireylerin Diyet Antioksidan Kalitesi ve Kapasitesi ile Kardiyometabolik Risk
Arasindaki Tliski

Bireylerin vaka ve kontrol gruplarina goére diyet antioksidan kapasitesi ve kalitesi degerleri
ile (DTAK, DAKS, DAI) kardiyometabolik risk skorlar1 arasindaki iliski Cizelge 4.28.’de
verilmistir. Buna gore hem vaka hem kontrol gruplarinda kardiyometabolik risk skorlari
(Framingham risk skoru, MetS Z skoru ve kardiyometabolik indeks) ile DTAK, DAKS ve
DAI degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmamustir (p>0,05)

(Cizelge 4.28.).
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Cizelge 4.28. Vaka ve kontrol gruplarmin DTAK, DAKS, DAI degerleri ile
kardiyometabolik risk skorlar1 arasindaki korelasyon

Diyet Antioksidan Kapasitesi ve Kalitesi Degerleri

Kardiyometabolik  Risk DTAK DAKS DAI
Skorlar1

Framingham Risk Skoru

Vaka 0,044 0,724 0,015 0,907 0,102 0,414
Kontrol -0,126 0,309 -0,128 0,302 -0,045 0,718
MetS Z Skor

Vaka 0,146 0,240 0,037 0,767 0,031 0,805
Kontrol -0,019 0,881 0,068 0,583 0,128 0,303

Kardiyometabolik indeks

Vaka 0,146 0,239 0,054 0,667 0,048 0,699

Kontrol -0,026 0,838 0,001 0,996 0,115 0,352
DTAK: Diyet toplam antioksidan kapasitesi. DAKS: Diyet antioksidan kalite skoru. DAI: Diyet antioksidan
indeksi Spearman korelasyon testi yapilmustir.

4.10. Diyet Antioksidan Kapasitesi ve Kalitesi, Akdeniz Diyeti Baghlik Olcegi ve
Kardiyometabolik Risk Skorlarinin Cesitli Parametreler ile Iliskisi

Vaka grubundaki bireylerin DTAK, DAKS, DAI, MEDAS ve kardiyometabolik risk skorlar1
ile diyetle giinliik enerji ve besin dgesi alimlar1 arasindaki korelasyonlar Cizelge 4.29.’da
verilmistir. Buna gore vaka grubunun DTAK degeri ile fruktoz (r= 0,419), posa (r=0,474),
¢Oziiniir posa (r =0,353) ve ¢oziinmez posa (r= 0,534) degerleri arasinda pozitif yonde

anlaml bir iliski bulunmustur (p<0,05).

Vaka grubunun DAKS degeri ile karbonhidrat (g) (r= 0,366), fruktoz (r= 0,354), sakkaroz
(r=0,331), posa (r=0,647), ¢oziiniir posa (r= 0,598), ¢6ziinmez posa (r= 0,661), protein (g)
(r=0,499), yag (g) (= 0,632), DYA (r= 0,415), TDYA (r= 0,456) ve kolesterol (r= 0,306)
degerleri arasindaki iliski pozitif yonliidiir (p<0,05).

DAI degeri ise enerji (r= 0,687), karbonhidrat (g) (r= 0,595), fruktoz (r= 0,354), sakkaroz
(r=0,461), posa (r=0,717), ¢oziiniir posa (r= 0,693), ¢6ziinmez posa (r= 0,695), protein (r=
0,650), yag (r=0,632), DYA (r=0,415), TDYA (r=0,614), CDYA (r= 0,547), kolesterol (r=
0,328), omega 3 yag asidi (r= 0,395) ve omega 6 yag asidi (r= 0,533) degerleri ile pozitif
yonde iliskilidir (p<0,05). Vaka grubunun MEDAS skorlariyla; enerji (= -0,258),
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karbonhidrat (g) (r= -0,260), DYA (r= -0,251), EPA (r= -0,282), DHA (r= -0,319) ve AA
(r="-0,349) degerleri arasindaki iliski ise negatif yonliidiir (p<0,05) (Cizelge 4.29.).



Cizelge 4.29. Vaka grubundaki bireylerin DTAK, DAKS, DAI, MEDAS ve kardiyometabolik risk skorlar1 ile enerji ve besin dgesi alimlari
arasindaki korelasyonlar

Enerji ve Besin Ogeleri DTAK  DAKS DAl MEDAS Framingham Risk Skoru _Kardiyometabolik indeks MetS Z skor
Enerji (kcal) r 0,014 0,436 0,687 -0,258 0,087 0,022 -0,036
p 0,910 <0,001 <0,001 0,035 0,486 0,858 0,774
Karbonhidrat (g) r -0,015 0,366 0,595 -0,260 0,046 0,040 -0,025
p 0,903 0,002 <0,001 0,034 0,710 0,747 0,840
Karbonhidrat (%) r -0,045 -0,018 0,027 -0,111 -0,107 0,052 0,018
p 0,717 0,882 0,825 0,369 0,391 0,678 0,882
Fruktoz (g) r 0419 0354 0354 -0,156 0,038 0,174 0,157
p <0,001 0,003 0,003 0,207 0,762 0,160 0,204
Sakkaroz (g) r -0,061 0,331 0,461 -0,216 -0,029 -0,045 -0,102
p 0,625 0,006 <0,001 0,079 0,815 0,720 0,412
Posa (g) r 0,474 0,647 0,717 0,035 0,140 0,220 0,205
p <0,001 <0,001 <0,001 0,779 0,259 0,074 0,097
Coziiniir Posa (g) r 0,353 0,598 0,693 -0,022 0,103 0,125 0,098
p 0,003 <0,001 <0,001 0,860 0,407 0,315 0,432
Céziinmez Posa () r 0534 0661 0,695 0,083 0,105 0,220 0,201
p <0,001 <0,001 <0,001 0,506 0,397 0,074 0,102
Protein (g) r 0,175 0,499 0,650 -0,207 0,077 0,029 -0,032
p 0,156 <0,001 <0,001 0,094 0,537 0,816 0,797
Protein (%) r 0,207 0,109 0,029 0,027 0,034 0,018 0,018
p 0,093 0,378 0,814 0,825 0,784 0,883 0,884
Yag (g) r 0,032 0,416 0,632 -0,224 0,096 -0,001 -0,028
p 0,797 <0,001 <0,001 0,069 0,438 0,996 0,824
Yag (%) r -0,070 -0,074  -0,075 0,088 0,089 -0,057 -0,013
p 0,573 0,550 0,545 0,478 0,472 0,646 0,915
DYA (g) r-0032 0321 0415 -0,251 0,102 -0,011 -0,099
p 0,795 0,008 <0,001 0,040 0,411 0,928 0,424
TDYA (g) r 0,217 0,456 0,614 -0,130 0,063 0,090 0,063
p 0,077 <0,001 <0,001 0,294 0,614 0,468 0,610
CDYA (g) r -0,115 0,203 0,547 -0,109 -0,021 -0,052 -0,001
p 0,353 0,099 <0,001 0,379 0,864 0,674 0,994

Ll



Cizelge 4.29. (devam) Vaka grubundaki bireylerin DTAK, DAKS, DAI, MEDAS ve kardiyometabolik risk skorlar1 ile enerji ve besin dgesi alimlari
arasindaki korelasyonlar

Enerji ve Besin Ogeleri DTAK DAKS  DAI MEDAS Framingham Risk Skoru Kardiyometabolik indeks MetS Z skor
Kolesterol (mg) r 0,068 0,306 0,328 -0,225 -0,082 -0,073 -0,126
p 0,585 0,012 0,007 0,067 0,509 0,558 0,311
Omega 3 (Mg) r 0,037 0235 0,395 -0,042 0,208 0,007 0,023
p 0,767 0,056 0,001 0,733 0,091 0,958 0,854
Omega 6 (Mg) r -0,095 0221 0,533 -0,282 -0,058 -0,114 -0,050
p 0,447 0,072 <0,001 0,021 0,641 0,358 0,687
EPA (g) r 0,098 0,037 0,051 -0,319 0,021 0,085 0,085
p 0,431 0,768 0,680 0,009 0,867 0,496 0,495
DHA (g) r -0,105 -0,005 0,150 -0,349 0,042 0,118 0,136
p 0,396 0,969 0,225 0,004 0,738 0,342 0,271
AA (g) r o -0,155 0122 0211 -0,225 0,008 0,133 0,122
p 0,209 0,325 0,087 0,067 0,952 0,284 0,326

DTAK: Diyet toplam antioksidan kapasitesi. DAKS: Diyet Antioksidan kalite skoru. DAI: Diyet antioksidan indeksi. DYA: Doymus yag asidi. TDYA: Tekli doymamis yag
asidi. CDYA: Coklu doymamis yag asidi. EPA: Eikozapentaenoik asit. DHA: Dokosaheksaenoik asit. Spearman korelasyon testi yapilmistir. p<0,05 koyu renkle gosterilmistir.
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Kontrol grubundaki bireylerin DTAK, DAKS, DAI, MEDAS ve kardiyometabolik risk
skorlar1 ile enerji ve besin Ogesi alimlari arasindaki korelasyonlar Cizelge 4.30.’de
sunulmustur. Buna gore kontrol grubunun DTAK degeri ile enerji, fruktoz (r= 0,419),
sakkaroz (r=0,419), posa (r= 0,474), ¢6ziiniir posa (r =0,353) ve ¢Oziinmez posa (r= 0,534)
ve yag (g) (r= 0,419) degerleri arasinda pozitif yonde anlamli bir iliski bulunmustur
(p<0,05).

Kontrol grubunun DAKS degeri ile enerji (r= 0,419), karbonhidrat (g) (r= 0,493), fruktoz
(r=0,312), posa (r=0,748), ¢oziiniir posa (r= 0,598), ¢oziinmez posa (r= 0,762), protein (g)
(r=0,654), yag (g) (r=0,546), DYA (r=0,429), TDYA (r=0,541), CDYA (r=0,464), omega
3 yag asidi (r= 0,440) ve omega 6 yag asidi (r= 0,460) degerleri arasindaki iligski pozitif
yonliidiir (p<0,05). DAI degeri ise enerji (= 0,744), karbonhidrat (g) (r= 0,530), fruktoz (r=
0,423), sakkaroz (r= 0,363), posa (r= 0,748), ¢oziiniir posa (r= 0,696), ¢oziinmez posa (r=
0,760), protein (g) (r=0,661), yag (g) (= 0,741), DYA (r=0,533), TDYA (r=0,714), CDYA
(r=0,698), kolesterol (r= 0,244), omega 3 yag asidi (r= 0,560) ve omega 6 yag asidi (r=
0,692) ve EPA (r= 0,241) degerleri ile pozitif yonde iliskilidir (p<0,05).

Kontrol grubundaki bireylerin enerji ve besin 6gesi aliminin kardiyometabolik risk skorlari
ile iligkisi incelendiginde; Framingham risk skoru ile karbonhidrat (%) (r=-0,241), sakkaroz
(r=-0,257), DHA (r=-0,264) ve AA (r= -0,361) alimlar1 arasinda negatif yonde bir iligki
bulunmustur (p<0,05). Hem MetS Z skor degeriyle (r= 0,259) hem de kardiyometabolik
indeks degeri ile (1= 0,264) protein (%) alim1 arasinda pozitif yonde bir iliski vardir (p<0,05).
Kontrol grubunun MEDAS skorlariyla ise; DHA (r= -0,284) ve AA (r= -0,314) degerleri
arasindaki iliskinin negatif yonlii oldugu saptanmustir (p<0,05) (Cizelge 4.30.).



Cizelge 4.30. Kontrol grubundaki bireylerin DTAK, DAKS, DAI, MEDAS ve kardiyometabolik risk skorlari ile enerji ve besin 6gesi alimlari
arasindaki korelasyonlar

Enerji ve Besin Ogeleri DTAK  DAKS  DAI MEDAS Framingham Risk Skoru Kardiyometabolik indeks MetS Z skor
Enerji (kcal) r 0317 0630 0,744 20,130 -0,136 -0,044 20,037
p 0,009 <0,001 <0,001 0,295 0,274 0,723 0,765
Karbonhidrat (g) r 0,234 0,493 0,530 -0,165 -0,202 -0,163 -0,138
p 0,057 <0,001 <0,001 0,181 0,101 0,187 0,267
Karbonhidrat (%) r -0,022 -0,047  -0,147 -0,115 -0,241 -0,216 -0,181
p 0,861 0,708 0,234 0,354 0,050 0,079 0,144
Fruktoz (g) r 0,726 0,312 0,423 0,046 -0,121 0,008 0,017
p <0,001 0,010 <0,001 0,710 0,329 0,952 0,892
Sakkaroz (g) r 0,290 0,238 0,363 -0,098 -0,257 -0,156 -0,155
p 0,017 0,052 0,003 0,432 0,036 0,207 0,210
Posa (g) r 0,484 0,770 0,748 -0,002 -0,039 -0,045 0,026
p <0,001 <0,001 <0,001 0,984 0,752 0,718 0,832
Céziiniir Posa (g) r 0415 0719 0,696 -0,006 -0,113 -0,035 0,019
p <0,001 <0,001 <0,001 0,958 0,364 0,776 0,881
Céziinmez Posa (g) r 0562 0762 0,760 0,002 -0,083 -0,078 -0,016
p <0,001 <0,001 <0,001 0,988 0,505 0,530 0,899
Protein (g) r 0,218 0,654 0,661 -0,062 0,031 0,151 0,165
p 0,076 <0,001 <0,001 0,618 0,803 0,224 0,182
Protein (%) r -0,082 0,023 -0,101 0,116 0,179 0,264 0,259
p 0,507 0,851 0,415 0,349 0,147 0,031 0,035
Yag (g) r 0,357 0,546 0,741 -0,039 -0,010 0,046 0,032
p 0,003 <0,001 <0,001 0,757 0,936 0,711 0,799
Yag (%) r 0,074 0,081 0,232 0,083 0,143 0,100 0,079
p 0,551 0,516 0,059 0,505 0,248 0,421 0,524
DYA (9) r 0,290 0,429 0,533 -0,065 -0,033 0,016 0,018
p 0,017 <0,001 <0,001 0,600 0,793 0,899 0,884
TDYA (g) r 0,434 0,541 0,714 -0,016 -0,004 0,054 0,031
p <0,001 <0,001 <0,001 0,900 0,974 0,666 0,804
CDYA (g) r 0,168 0,464 0,698 -0,093 -0,033 0,040 0,001
p 0,173 <0,001 <0,001 0,456 0,793 0,751 0,991




Cizelge 4.30. (devam) Kontrol grubundaki bireylerin DTAK, DAKS, DAI, MEDAS ve kardiyometabolik risk skorlar1 ile enerji ve besin dgesi
alimlar1 arasindaki korelasyonlar

Enerji ve Besin Ogeleri DTAK DAKS  DAI MEDAS Framingham Risk Skoru Kardiyometabolik indeks MetS Z skor
Kolesterol (mg) r 0,062 0,083 0,244 -0,039 -0,143 0,137 0,183
p 0,621 0,505 0,047 0,756 0,247 0,269 0,138
Omega 3 (Mg) r 0337 0440 0560 -0,026 -0,056 0,063 0,046
p 0,005 <0,001 <0,001 0,835 0,652 0,612 0,709
Omega 6 (Mg) r 0173 0460 0,692 -0,085 -0,016 0,036 -0,007
p 0,161 <0,001 <0,001 0,496 0,896 0,772 0,952
EPA (g) r 0,083 0,173 0,241 -0,051 0,037 0,186 0,182
p 0,505 0,162 0,050 0,679 0,768 0,132 0,141
DHA (g) r 0,020 0,020 0,073 -0,284 -0,264 -0,006 0,065
p 0,875 0,872 0,557 0,020 0,031 0,961 0,599
AA (g) r -0,052 0,097 0,158 -0,314 -0,361 -0,067 0,027
p 0,678 0,433 0,202 0,010 0,003 0,590 0,831

DTAK: Diyet toplam antioksidan kapasitesi. DAKS: Diyet Antioksidan kalite skoru. DAI: Diyet antioksidan indeksi. MEDAS: Akdeniz diyeti baglilik 6lcegi. DYA: Doymus yag asidi. TDYA:
Tekli doymamus yag asidi. CDYA: Coklu doymamis yag asidi. EPA: Eikozapentaenoik asit. DHA: Dokosaheksaenoik asit. Spearman korelasyon testi yapilmigtir. p<0,05 koyu renkle
gosterilmigtir.

18



82

Vaka grubundaki bireylerin DTAK, DAKS, DAI, MEDAS ve kardiyometabolik risk skorlar
ile mikrobesin dgesi alimlar1 arasindaki korelasyonlar Cizelge 4.31.’te sunulmustur. Buna
gore DTAK degeri ile A vitamini (r= 0,278), K vitamini (r= 0,396), tiamin (r= 0,346),
riboflavin (r= 0,208), niasin (r= 0,255), Be vitamini (r= 0,349), folik asit (r= 0,298), C
vitamini (r= 0,533), potasyum (r= 0,423) ve demir (r= 0,283) arasinda pozitif iliski
saptanmistir (p<0,05).

DAKS degeriyle ise A vitamini (r = 0,535), E vitamini (r = 0,297), K vitamini (r = 0,528),
tiamin (r = 0,634), riboflavin , (r = 0,500) niasin (r = 0,428), Bs vitamini (r = 0,623), folik
asit (r = 0,596), C vitamini (r = 0,716), sodyum (r = 0,387), potasyum (r = 0,749), kalsiyum
(r=0,355), fosfor (r = 0,548), magnezyum (r = 0,654), demir (r = 0,704) ve ¢inko (r = 0,584)
arasinda pozitif yonlii iliski bulunmustur (p<0,05). DAI degerinin ise biitiin mikrobesin

ogeleriyle pozitif yonde iliskili oldugu belirlenmistir (p<0,05).

Vaka grubunun kardiyometabolik risk skorlarimin mikrobesin Ogeleriyle iligkisi
degerlendirildiginde, Framingham risk skoru, MetS Z skor ve kardiyometabolik indeks
degerlerinin {icii de higbir mikrobesin dgesiyle iliskili bulunmamistir (p>0,05). Akdeniz
diyeti baglilik 6lgegi skoru ise sodyum alimi ile negatif yonde iliskili bulunmustur (r= 0,262
; p<0,05) (Cizelge 4.31.).



Cizelge 4.31. Vaka grubundaki bireylerin DTAK, DAKS, DAI, MEDAS ve kardiyometabolik risk skorlari ile mikrobesin dgesi alimlar1 arasindaki
korelasyonlar

Mikrobesin Ogeleri DTAK DAKS DAI MEDAS Framingham Risk Skoru  Kardiyometabolik indeks MetS Z skor
A Vitamini (mcg) r 0,278 0,535 0,508 -0,008 -0,034 0,016 -0,030
p 0,023 <0,001  <0,001 0,948 0,782 0,895 0,810
E Vitamini (mg) r 0,055 0,297 0,579 0,060 -0,047 -0,175 -0,126
p 0,660 0,015 <0,001 0,632 0,705 0,157 0,310
K Vitamini (mcg) r 0,396 0,528 0,511 0,214 0,026 0,014 0,050
p 0,001 <0,001  <0,001 0,082 0,837 0,913 0,688
Tiamin (mg) r 0,346 0,634 0,809 -0,089 0,171 0,163 0,146
p 0,004 <0,001  <0,001 0,473 0,166 0,188 0,240
Riboflavin (mg) r 0,208 0,500 0,631 -0,066 0,092 0,009 -0,013
p 0,090 <0,001  <0,001 0,596 0,457 0,944 0,915
Niasin (mg) r 0,255 0,428 0,499 -0,235 0,137 0,127 0,083
p 0,037 <0,001  <0,001 0,056 0,268 0,307 0,503
B Vitamini (mg) r 0,349 0,623 0,707 -0,131 0,171 0,049 0,068
p 0,004 <0,001  <0,001 0,291 0,167 0,694 0,586
Bi, Vitamini (mcg) r 0,085 0,206 0,332 -0,226 0,107 0,018 0,011
p 0,494 0,095 0,006 0,066 0,388 0,886 0,932
Folik asit (mcg) r 0,298 0,596 0,707 -0,063 0,083 0,074 0,065
p 0,014 <0,001  <0,001 0,613 0,506 0,551 0,604
C Vitamini (mg) r 0,533 0,716 0,555 0,189 0,108 0,176 0,151
p <0,001 <0,001  <0,001 0,125 0,385 0,153 0,221
Sodyum (mg) r 0,142 0,387 0,508 -0,262 0,089 0,033 -0,003
p 0,253 0,001 <0,001 0,032 0,474 0,789 0,983
Potasyum (mg) r 0,423 0,749 0,844 -0,094 0,100 0,046 0,040
p <0,001 <0,001  <0,001 0,448 0,422 0,711 0,748
Kalsiyum (mg) r 0,077 0,355 0,541 0,001 0,114 -0,091 -0,136
p 0,535 0,003 <0,001 0,995 0,360 0,465 0,274
Fosfor (mg) r 0,182 0,548 0,751 -0,123 0,117 0,052 0,016
p 0,140 <0,001  <0,001 0,322 0,346 0,676 0,899
Magnezyum (mg) r 0,240 0,654 0,828 -0,007 0,117 0,125 0,089
p 0,051 <0,001  <0,001 0,957 0,344 0,314 0,474
Demir (mg) r 0,283 0,704 0,867 -0,135 0,020 0,066 0,075
p 0,020 <0,001  <0,001 0,275 0,874 0,595 0,544
Cinko (mg) r 0,136 0,584 0,651 -0,136 0,126 0,052 -0,004
p 0,273 <0,001  <0,001 0,271 0,310 0,677 0,974

DTAK: Diyet toplam antioksidan kapasitesi. DAKS: Diyet Antioksidan kalite skoru. DAI: Diyet antioksidan indeksi. MEDAS: Akdeniz diyeti baghlik lgegi. Spearman
korelasyon testi yapilmistir. p<0,05 koyu renkle gosterilmistir.
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Kontrol grubundaki bireylerin DTAK, DAKS, DAI, MEDAS ve kardiyometabolik risk
skorlar1 ile  mikrobesin Ogesi alimlari arasindaki korelasyonlar Cizelge 4.32.’de
Ozetlenmistir. Buna gére DTAK degeri A vitamini (r = 0,324), E vitamini (r =0,346), K
vitamini (r =0,312) , tiamin (r= 0,371), B6 vitamini (r= 0,443), folik asit (r= 0,304), C
vitamini (r =0,611), potasyum (r= 0,468), fosfor (r=0,247), magnezyum (r=0,364) ve demir
(r=0,309) arasindaki iliski pozitif yéndedir (p<0,05). Kontrol grubunun DAKS ve DAI
degerleri ile tiim mikrobesin ogeleri arasinda pozitif yonlii anlamli bir iliski bulunmustur
(p<0,05). Hem MetS Z skoru (r= 0,326) hem de kardiyometabolik indeks (r= 0,314) degeri
riboflavin alimu ile pozitif yonde iligkili bulunmustur (Cizelge 4.32.).



Cizelge 4.32. Kontrol grubundaki bireylerin DTAK, DAKS, DAI, MEDAS ve kardiyometabolik risk skorlar1 ile mikrobesin 6gesi alimlar
arasindaki korelasyonlar

Mikrobesin Ogeleri DTAK DAKS DAL MEDAS Framingham Risk Skoru  Kardiyometabolik indeks MetS Z skor
A Vitamini (mcg) r 0,324 0,449 0,585 -0,034 0,012 0,024 0,005
p 0,008 <0,001 <0,001 0,784 0,924 0,845 0,969
E Vitamini (mg) r 0,346 0564 0,756 -0,077 -0,057 0,102 0,081
p 0,004 <0,001 <0,001 0,534 0,644 0,410 0,514
K Vitamini (mcg) r 0,312 0,518 0,600 -0,019 -0,047 0,015 -0,030
p 0,010 <0,001 <0,001 0,876 0,704 0,901 0,811
Tiamin (mg) r 0,371 0,828 0,860 -0,047 -0,001 0,021 0,064
p 0,002 <0,001 <0,001 0,706 0,995 0,865 0,604
Riboflavin (mg) r 0,126 0,515 0,604 -0,114 0,100 0,314 0,326
p 0,310 <0,001 <0,001 0,358 0,422 0,010 0,007
Niasin (mg) ro 0233 0515 0,577 -0,116 0,125 0,185 0,181
p 0,057 <0,001 <0,001 0,348 0,312 0,135 0,144
B Vitamini (mg) r 0,443 0,730 0,807 -0,106 0,117 0,081 0,075
p <0,001 <0,001 <0,001 0,391 0,346 0,513 0,547
B, Vitamini (mcg) r 0,117 0,330 0,481 -0,065 0,054 0,234 0,214
p 0,347 0,006 <0,001 0,600 0,665 0,056 0,082
Folik Asit (mcg) r 0,304 0,776 0,862 -0,060 0,019 0,053 0,104
p 0,012 <0,001 <0,001 0,631 0,877 0,669 0,404
C Vitamini (mg) r 0,611 0,652 0,660 0,002 -0,093 -0,042 -0,040
p <0,001 <0,001 <0,001 0,984 0,456 0,735 0,745
Sodyum (mg) r 0,020 0377 0,372 -0,030 0,134 0,196 0,151
p 0,873 0,002 0,002 0,808 0,280 0,112 0,222
Potasyum (mg) r 0,468 0,837 0,865 -0,051 -0,027 0,105 0,107
p <0,001 <0,001 <0,001 0,679 0,826 0,396 0,389
Kalsiyum (mg) r 0,159 0,400 0,282 0,016 -0,006 0,197 0,170
p 0,200 0,001 0,021 0,896 0,964 0,110 0,169
Fosfor (mg) r 0,247 0,726 0,683 -0,035 0,097 0,114 0,135
p 0,044 <0,001 <0,001 0,782 0,436 0,357 0,275
Magnezyum (mg) r 0,364 0,773 0,791 -0,089 -0,088 0,011 0,008
p 0,002 <0,001 <0,001 0,472 0,477 0,927 0,949
Demir (mg) r 0,309 0,722 0,820 -0,130 -0,010 0,177 0,195
p 0,011 <0,001 <0,001 0,295 0,936 0,151 0,113
Cinko (mg) r 0,205 0,654 0,705 -0,014 0,048 0,114 0,087
p 0,096 <0,001 <0,001 0,908 0,701 0,359 0,481

DTAK: Diyet toplam antioksidan kapasitesi. DAKS: Diyet Antioksidan kalite skoru. DAI: Diyet antioksidan indeksi. MEDAS: Akdeniz diyeti baglilik dlgegi. Spearman
korelasyon testi yapilmistir. p<0,05 koyu renkle gosterilmistir.

G8



86

Cizelge 4.33.da vaka grubundaki bireylerin DTAK, DAKS, DAI, MEDAS ve
kardiyometabolik risk skorlar1 ile biyokimyasal bulgular ve kan basinci degerleri arasindaki
iliskiye yer verilmistir. Buna gore diyet antioksidan alimin1 degerlendiren DTAK, DAKS ve
DAI degerlerinin iiciiniin de biyokimyasal bulgular ve kan basinci degerlerinin higbiriyle

anlaml1 bir iligkisi bulunmamistir (p>0,05).

Kardiyometabolik risk skorlarinin biyokimyasal bulgular ve kan basinglariyla iligkisi
degerlendirildiginde; Framingham risk skoru ile HDL-K degeri arasinda negatif yonlii (r = -
0,247) LDL-K (r= 0,270) ve sistolik kan basinci (r= 0,400) degerleriyle ise pozitif yonlii
anlamli bir iliski bulunmustur (p<0,05). Vaka grubunun MetS Z skoru degeri ise APG (r=
0,243) ve trigliserit (r= 0,811) degerleriyle pozitif yonlii; HDL-K degeriyle ise negatif yonli
(r=-0,517) iligkilidir (p<0,05). Kardiyometabolik indeks degeri ise HDL-K degeriyle negatif
yonde (r= -0,472), trigliserit degeriyle ise pozitif yonde (r= 0,928) iliskili bulunmustur
(p<0,05). Vaka grubunun MEDAS skorlarmin ise ALT (r= -0,329) ve AST (r= -0,264)
degerleriyle negatif yonde iliskili oldugu saptanmistir (p<0,05) (Cizelge 4.33.).



Cizelge 4.33. Vaka grubundaki bireylerin DTAK, DAKS, DAI , MEDAS ve kardiyometabolik risk skorlar ile biyokimyasal bulgular ve kan
basinci degerleri arasindaki korelasyonlar

Biyokimyasal Bulgular DTAK DAKS DAI MEDAS MetS Z skor _ Kardiyometabolik indeks Framingham Risk Skoru
APG (mg/dL) r -0,008 -0,015 -0,148 0,015 0,243 0,042 -0,086
p 0,949 0,905 0,233 0,905 0,048 0,733 0,487
Total-K (mg/mL) r -0,118 0,063 -0,065 -0,086 0,082 0,140 0,215
p 0,342 0,615 0,600 0,490 0,511 0,259 0,080
HDL-K (mg/dL) r 0028 0091 0,017 -0,074 0,517 0,472 -0,247
p 0,819 0,465 0,889 0,552 <0,001 <0,001 0,044
LDL-K (mg/dL) r -0,208 0,043 -0,050 -0,157 -0,062 -0,057 0,270
p 0,090 0,729 0,685 0,204 0,621 0,647 0,027
Trigliserit (mg/dL) r 0,127 0,011 -0,010 0,018 0,811 0,928 0,179
p 0,304 0,929 0,933 0,885 <0,001 <0,001 0,147
ALT (U/L) r -0,093 -0,038 0,014 -0,329 0,080 0,095 0,170
p 0,456 0,759 0,910 0,007 0,519 0,446 0,170
AST (U/L) r -0,056 -0,011 -0,098 -0,264 0,123 0,109 0,123
p 0,653 0,929 0,431 0,031 0,321 0,381 0,323
AST/ALT (U/L) r 0,141 0,153  -0,068 0,229 0,002 -0,042 -0,210
p 0,255 0,216 0,587 0,062 0,987 0,737 0,087
Sistolik Kan Basmc1 (mm/Hg) r 0,021 0,057 0,169 -0,065 0,212 0,161 0,400
p 0,865 0,648 0,171 0,600 0,085 0,193 0,001
Diastolik Kan Basmei (mm/Hg) r -0,082 -0,166 0,062 -0,067 0,134 0,139 0,078
p 0,510 0,181 0,620 0,589 0,279 0,260 0,529

DTAK: Diyet toplam antioksidan kapasitesi. DAKS: Diyet Antioksidan kalite skoru. DAI: Diyet antioksidan indeksi. MEDAS: Akdeniz diyeti baghlik dlgegi. APG: Achk
plazma glukozu. Total-K: Total kolesterol. HDL-K: Yiiksek yogunluklu lipoprotein kolesterol. LDL-K: Diisiik yogunluklu lipoprotein kolesterol. ALT: Alanin aminotransferaz.
AST: Aspartat aminotransferaz. Spearman korelasyon testi yapilmistir. p<0,05 koyu renkle gosterilmistir.
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Cizelge 4.34.’de kontrol grubundaki bireylerin DTAK, DAKS, DAI, MEDAS ve
kardiyometabolik risk skorlar1 ile biyokimyasal bulgular ve kan basinci degerleri arasindaki
iliski incelenmistir. Buna gére kontrol grubundaki bireylerin; DTAK, DAKS ve DAI

degerlerinin; biyokimyasal bulgular ve kan basinct degerleri ile iligkisi saptanmamigstir

(p>0,05).

Kardiyometabolik risk skorlarinin biyokimyasal bulgular ve kan basinct degerleriyle iligkisi
incelendiginde; Framingham risk skoru ile APG (r= 0,307), trigliserit (r= 0,411), sistolik (r=
0,256) ve diastolik (r= 0,425) kan basinci degerleri arasinda pozitif yonde HDL-K degeriyle
ise negatif yonde (r=-0,371) anlaml1 bir iliski bulunmustur (p<0,05). MetS Z skoru ise APG
(r=0,431), trigliserit (r= 0,835), ALT (r= 0,320), sistolik (r= 0,282) ve diastolik (r=-0,371)
kan basinct degerleriyle pozitif yonde; HDL-K (r= -0,371) ve AST/ALT (r= 0,425)
degerleriyle ise negatif yonde iligkilidir (p<0,05). Kardiyometabolik indeks degerleri ise
trigliserit (r= 0,916) ve ALT (r= 0,318) ile pozitif yonde; HDL-K (r=-0,753) ve AST/ALT
orant (r= -0,349) ile negatif yonde iliskilidir (p>0,05). MEDAS skoruyla AST degeri
arasinda ise negatif yonlii anlamli bir iliski bulunmustur (= -0,268; p<0,05) (Cizelge 4.34.).



Cizelge 4.34. Kontrol grubundaki bireylerin DTAK, DAKS, DAI, MEDAS ve kardiyometabolik risk skorlar1 ile biyokimyasal bulgular ve kan
basinci degerleri arasindaki korelasyonlar

Biyokimyasal Bulgular DTAK DAKS DAI MEDAS Framingham Risk Skoru Kardiyometabolik indeks MetS Z skor
APG (mg/dL) r 0,021 0,130 0,077 -0,112 0,307 0,216 0,431
p 0,867 0,295 0,535 0,365 0,012 0,079 <0,001
Total-K (mg/mL) r -0,062 -0,162 -0,130 -0,033 0,221 -0,091 -0,094
p 0616 0,190 0,295 0,792 0,072 0,463 0,450
HDL-K (mg/dL) r 0053 -0,037 -0,179 0,175 0,371 -0,753 -0,696
p 0670 0,768 0,148 0,157 0,002 <0,001 <0,001
LDL-K (mg/dL) r -0,135 -0,150 -0,132 -0,115 0,233 -0,068 -0,058
p 0,276 0,225 0,287 0,353 0,058 0,587 0,644
Trigliserit (mg/dL) r -0,014 0,020 0,125 -0,169 0,411 0,916 0,835
p 0912 0,874 0,313 0,171 0,001 <0,001 <0,001
ALT (U/L) r 0,096 0,052 0,160 -0,219 0,082 0,318 0,320
p 0439 0,676 0,197 0,075 0,511 0,009 0,008
AST (U/L) r 0,071 0,106 0,146 -0,268 0,001 0,097 0,120
p 0569 0,394 0,238 0,028 0,995 0,436 0,335
AST/ALT (U/L) r -0,014 0,105 -0,004 0,029 -0,187 -0,349 -0,330
p 0909 0,397 0,975 0,815 0,130 0,004 0,006
Sistolik Kan Basmc1 (mm/Hg) r -0,173 -0,201 -0,052 -0,082 0,256 0,210 0,282
p 0,163 0,103 0,676 0,509 0,036 0,088 0,021
Diastolik Kan Basinci (mm/Hg) r -0,030 -0,097 -0,003 0,016 0,425 0,233 0,315
p 0810 0,436 0,984 0,896 <0,001 0,058 0,009

DTAK: Diyet toplam antioksidan kapasitesi. DAKS: Diyet Antioksidan kalite skoru. DAI: Diyet antioksidan indeksi. MEDAS: Akdeniz diyeti baglhlik 6lgegi. APG: Aglik
plazma glukozu. Total-K: Total kolesterol. HDL-K: Yiiksek yogunluklu lipoprotein kolesterol. LDL-K: Diisiik yogunluklu lipoprotein. ALT: Alanin aminotransferaz. AST:
Aspartat aminotransferaz. Spearman korelasyon testi yapilmistir. p<0,05 koyu renkle gosterilmistir.
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Vaka grubundaki bireylerin DTAK, DAKS, DAI, MEDAS ve kardiyometabolik risk
skorlar ile antropometrik Ol¢limler ve viicut bilesimi arasindaki iliski Cizelge 4.35.de
Ozetlenmistir. Buna gore diyet vaka grubunun DAKS degeri ile viicut yag kiitlesi (%) degeri
pozitif yonde iliskili bulunmustur (r= 0,246; p<0,05). Framingham risk skoruyla ise bel
cevresi (r= 0,249) bel/kalga oran1 (r= 0,284) ve i¢ yaglanma oranmi (r= 0,445) degerleri
arasinda pozitif yonde anlamli bir iliski bulunmustur (p<0,05). MetS Z skor degeriyle ise
BKI (r= 0,408), bel gevresi (1= 0,442), kalca gevresi (= 0,444), bel/kal¢a oran1 (1= 0,249),
bel/boy orani (r= 0,249), viicut yag kiitlesi (kg) (r= 0,249), i¢ yaglanma oran1 (r= 0,369)
degerleri arasinda pozitif yonlii anlamli bir iliski bulunmustur (p<0,05). Kardiyometabolik
indeks degeri ile BKI (r= 0,265), bel ¢evresi (r= 0,357), kalga cevresi (= 0,310), bel/kalca
orani (r= 0,303), bel/boy oran1 (r= 0,305), viicut yag kiitlesi (kg) (= 0,246), i¢ yaglanma
oran1 (r=0,323) degerleri arasindaki iliski pozitif yonlidiir (p<0,05) (Cizelge 4.35.).



Cizelge 4.35. Vaka grubundaki bireylerin DTAK, DAKS, DAI, MEDAS ve kardiyometabolik risk skorlar1 ile antropometrik dlciimler ve viicut
bilesimi arasindaki korelasyonlar

Antropometrik Olgiimler DTAK DAKS DAI MEDAS Framingham Risk Skoru Kardiyometabolik indeks MetS Z skor
BKi (kg/ m?) r 0,017 0,151 0,130 -0,092 0,153 0,265 0,408
p 0894 0,222 0,295 0,459 0,216 0,031 0,001
Bel Cevresi (cm) r -0,057 0,079 0,074 -0,045 0,249 0,357 0,442
p 0649 0,527 0,551 0,715 0,042 0,003 <0,001
Kalga Cevresi (cm) r -0,064 0,139 0,047 -0,032 0,157 0,310 0,444
p 0606 0262 0,704 0,794 0,204 0,011 <0,001
Bel/Kalga Oram r -0,057 0,020 0,080 -0,049 0,284 0,303 0,328
p 0646 0,875 0,517 0,697 0,020 0,013 0,007
Bel/Boy Oram r 0,049 0,166 0,075 -0,067 0,187 0,305 0,434
p 0697 0,180 0,546 0,591 0,129 0,012 <0,001
Viicut Yag Kiitlesi (kg) r -0,052 0,167 0,040 -0,028 0,092 0,246 0,400
p 0674 0,178 0,748 0,824 0,457 0,045 0,001
Viicut Yag Kiitlesi (%) r -0,003 0,246 0,002 0,039 -0,056 0,075 0,224
p 0,983 0,044 0,988 0,751 0,653 0,549 0,068
Yagsiz Viicut Kiitlesi (kg) r -0,146 -0,157 0,066 -0,064 0,223 0,197 0,177
p 0240 0,204 0,598 0,608 0,070 0,110 0,152
Yagsiz Viicut Kiitlesi (%) r 0,022 -0,235 0,013 -0,029 0,059 -0,065 -0,211
p 0860 0,055 0,917 0,818 0,636 0,603 0,086
Viicut Su Oram (%) r 0,027 -0,205 0,093 -0,011 0,092 -0,024 -0,180
p 0830 0,09 0,456 0,927 0,457 0,846 0,144
i¢ Yaglanma Oram r 0,069 0,058 0,031 -0,072 0,445 0,323 0,369
p 0578 0,643 0,802 0,562 <0,001 0,008 0,002

DTAK: Diyet toplam antioksidan kapasitesi. DAKS: Diyet Antioksidan kalite skoru. DAI: Diyet antioksidan indeksi. MEDAS: Akdeniz diyeti baglilik 6lgegi. BKi: Beden kiitle
indeksi. Spearman korelasyon testi yapilmustir.
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Kontrol grubundaki bireylerin DTAK, DAKS, DAI, MEDAS ve kardiyometabolik risk
skorlar1 ile antropometrik 6l¢iimler ve viicut bilesimi arasindaki iligki Cizelge 4.36.’de
gosterilmistir. Buna gore Framingham risk skoru ile bel ¢evresi (r= 0,262), bel/kal¢a orani
(r=0,284), yagsiz viicut kiitlesi (kg) (r= 0,469) ve i¢ yaglanma orani (r= 0,284) degerleri
arasinda pozitif yonde anlamli bir iliski vardir. MetS Z skoru ile; BKI (r=0,424) , bel ¢evresi
(r=0,448), kalga ¢evresi (r= 0,384), bel/kalga oran1 (r= 0,422), bel/boy orani (r= 0,325),
viicut yag kiitlesi (kg) (r= 0,290), yagsiz viicut kiitlesi (kg) (= 0,494) ve i¢ yaglanma orani
(r=0,355) arasinda pozitif yonli anlamli bir iliski saptanmustir (p<0,05). Kardiyometabolik
indeks degeriyle ise BKI (r= 0,313), bel ¢evresi (= 0,406), kal¢a cevresi (= 0,292), bel/kalca
orani (r= 0,442), bel/boy orani (r= 0,267), yagsiz viicut kiitlesi (kg) (r= 0,494) ve i¢ yaglanma
orani (r= 0,344) degerleri arasindaki iliski ise pozitif yonliidiir (p<0,05) (Cizelge 4.36.).



Cizelge 4.36. Kontrol grubundaki bireylerin DTAK, DAKS, DAI, MEDAS ve kardiyometabolik risk skorlar ile antropometrik dl¢iimler ve viicut
bilesimi arasindaki korelasyonlar

Antropometrik Olgiimler DTAK DAKS DAi MEDAS Framingham Risk Skoru Kardiyometabolik indeks MetS Z skoru
BKIi (kg/ m?) r -0,009 -0,066 -0,062 0,094 0,020 0,313 0,424
p 0945 059 0,618 0,447 0,873 0,010 <0,001
Bel Cevresi (cm) r 0,000 -0,161 -0,081 0,064 0,262 0,406 0,448
p 0999 0192 0,515 0,606 0,032 0,001 <0,001
Kalga Cevresi (cm) r 0,063 -0,100 -0,113 0,151 0,168 0,292 0,384
p 0614 0423 0,363 0,224 0,175 0,016 0,001
Bel/Kal¢ca Oram r -0,027 -0,193 -0,042 0,023 0,284 0,442 0,422
p 0830 0117 0,734 0,855 0,020 <0,001 <0,001
Bel/Boy Oram r -0,041 -0,091 -0,088 0,165 0,000 0,267 0,325
p 0740 0462 0,481 0,182 1,000 0,029 0,007
Viicut Yag Kiitlesi (kg) r 0,064 -0,064 -0,126 0,138 0,061 0,198 0,290
p 0609 0,608 0,310 0,266 0,622 0,108 0,017
Viicut Yag Kiitlesi (%) r 0,019 0,088 -0,082 0,155 -0,189 -0,075 -0,018
p 0876 0477 0,511 0,209 0,126 0,544 0,883
Yagsiz Viicut Kiitlesi (kg) r -0,026 -0,172 0,017 -0,150 0,469 0,494 0,494
p 0836 0165 0,894 0,227 <0,001 <0,001 <0,001
Yagsiz Viicut Kiitlesi (%) r -0,021 -0,089 0,083 -0,156 0,186 0,075 0,017
p 0865 0474 0,503 0,206 0,131 0,547 0,890
Viicut Su Oram (%) r -0,054 -0,019 0,134 -0,166 0,110 0,165 0,096
p 0667 0881 0,282 0,182 0,381 0,185 0,441
i¢ Yaglanma Oram r -0,015 -0,172 -0,085 0,185 0,284 0,344 0,355
p 0905 0,164 0,494 0,134 0,020 0,004 0,003

DTAK: Diyet toplam antioksidan kapasitesi. DAKS: Diyet Antioksidan kalite skoru. DAI: Diyet antioksidan indeksi. MEDAS: Akdeniz diyeti baglilik 6l¢egi. BKI: Beden kiitle
indeksi. Spearman korelasyon testi yapilmustir.
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5. TARTISMA

Bu calisma NAYKH’l1 bireylerde diyet antioksidan kalitesi ve kapasitesini belirlemek,
kardiyometabolik riski saptamak ve diyet antioksidan Kkalitesi ve kapasitesinin
kardiyometabolik risk ile iliskisini degerlendirmek amaciyla, 67 vaka grubu 67 kontrol
grubu olmak iizere ¢alismaya dahil edilme kriterlerine uyan toplam 134 birey iizerinde

planlanmis ve yiiriitiilmiis bir vaka-kontrol ¢alismasidir.

5.1. Bireylerin  Genel Ozelliklerinin ve Yasam Tarzi  Ahskanhklarimm
Degerlendirilmesi

Non-alkolik yagli karaciger hastaligi (NAYKH), diinya niifusunun yaklasik %25'inde
gorilmektedir ve NAYKH prevalansinin 2030 yilina kadar %33,5'e ulasacag: ve ciddi bir
kiiresel halk sagligi tehdidi olusturacagi tahmin edilmektedir [288, 289]. NAYKH
prevalansi, ozellikle 50 yas tizeri ve erkek cinsiyetteki bireyler agisindan daha yiiksek bir
risk olugturmaktadir [29, 290]. Bir kohort ¢alismasinda degerlendirilen genis bir NAYKH
popiilasyonunun (63.696 birey), %82,8°1 erkek % 17,2’si kadindir ve ortalama yas 51,37
olarak belirlenmistir [291]. Bu ¢alismada da NAYKH’l1 bireylerin %56,7’si erkek %43,3°1
kadindir ve yas ortalamalar1 44,1248,71 yil olarak belirlenmistir. Bunun yan1 sira son
caligmalar diisiik sosyoekonomik durumun ve egitim diizeyinin NAYKH riskini arttirdigin
gostermektedir [58, 292]. Bu ¢alisma da bunu destekler nitelikte vaka grubunun egitim

diizeyinin kontrol grubundan diisiik oldugu tespit edilmistir (Cizelge 4.1.).

Non-alkolik yagli karaciger hastaligt (NAYKH), insan sagligi i¢in Oonemli bir tehdit
olusturmakta ve saglik harcamalar1 agisindan ciddi bir ekonomik yiike neden olmaktadir
[293]. Bununla birlikte NAYKH nin onaylanmis bir farmakolojik tedavisi olmadigindan
yasam tarzi aligkanliklarinin diizenlenmesi NAYKH’ nin 6nlenmesinde ve ydnetiminde
giderek daha fazla 6nem kazanmaktadir [294]. Bu dogrultuda da bir¢ok ¢alismada yasam
tarz1 aligkanliklarinin NAYKH’nin 6nlenmesinde anahtar rol oynadigini desteklenmistir
[295-297]. Yapilan bir ¢alismada sigara igmenin NAYKH riskiyle iliskisi incelenmis ve
sigara igmenin daha yiiksek NAYKH riski ile iligkili oldugu bulunmustur [298]. Bu
calismada da vaka grubunda sigara kullanan bireylerin kontrol grubundan anlamli sekilde
yiiksek oldugu bulunmustur (vaka: %32,8; kontrol: %28,4; p<0,05). Buna ek olarak diisiik

fiziksel aktivitenin ve hareketsiz yasamin NAYKH ile iliskili oldugu ve diizenli egzersizin
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intrahepatik yag igerigini azaltabilecegi bildirilmektedir [299]. Ancak bu ¢alismada
NAYKH’l1 bireylerde fiziksel aktivite diizeyi daha yiiksek bulunmustur (p<0,05). Bu durum
vaka grubunun biiylik ¢ogunlugunun egitim diizeyinin daha diisilk olmas1 ve daha ¢ok
bedensel ¢alisma giicline dayali mesleklere sahip olmalarindan dolayi, calismada kullanilan
fiziksel aktivite anketinde yer alan kisa siireli ancak agir aktiviteleri daha sik yapiyor

olmalarindan kaynaklanmis olabilir (Cizelge 4.2.).
5.2. Bireylerin Beslenme Alskanhklarinin Degerlendirilmesi

Beslenme aligkanliklari metabolik saglik igin oldukg¢a énemli bir yere sahiptir. Ornegin;
kahvalt1 6giiniinii atlamanin ve gece yemek yeme aligkanliginin olmasinin NAYKH hastalig1
riskini arttirdig1 bulunmustur [300]. ABD'de yapilan toplum temelli bir caligmada, kahvaltiy1
atlamak; metabolik fonksiyon bozuklugu ile iligkili karaciger hastaligi olan bireylerde uzun
vadeli kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler mortalite riskinin daha yiiksek olmasiyla
iliskilendirilmistir [301]. Bu ¢alismada da vaka grubunun biiyiikk ¢ogunlugunun 2 ana 6giin
(%56,7); kontrol grubunun biiyiikk c¢ogunlugunun ise 3 ana ogin (%65,7) tiikettigi
bulunmustur (Cizelge 4.3.). Ana 6giin sayis1 bakimindan vaka ve kontrol gruplar1 arasinda
anlamli fark vardir (p<0,05). Bu durumun kontrol grubunda vaka grubundan daha fazla
calisan birey olmasindan ve is ortaminda toplu beslenme hizmetlerinden daha fazla

faydalaniyor olmalarindan kaynaklanmis olabilecegi diisiintilmektedir.

Bu ¢alismada vaka grubunun %25,4’{iniin; kontrol grubunun ise % 31,3 {iniin hi¢ ara dgiin
yapmadigl bulunmustur ve ara ogiin sayist agisindan gruplar arasinda anlamli bir fark
bulunmamustir (p>0,05). Bununla birlikte hem vaka (%65,7) hem kontrol (%65,7) grubunun
biiyiik cogunlugunun ara 6giin atladigi ve her iki grupta da en ¢ok atlanan ara 6giiniin kusluk
Ogilinti oldugu tespit edilmistir (p>0,05). (Cizelge 4.3.). Ancak literatiirde giinliik enerji
(kalori) alimin1 daha fazla 6giine bolmenin NAYKH riskini ve fibroz gelistirme riskini
azalttig1 ve her ek 6giin i¢in bu riskin %10 azaldigi bulunmustur [302]. Bununla birlikte
NAYKH ig¢in ideal bir 6gilin sayist bulunmamaktadir ve ogiin sayilarini ve zamanini

bireylerin yasam tarzina gore ayarlamanin faydali olabilecegi diisiiniilmektedir.
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5.3. Bireylerin Antropometrik Ol¢iimlerinin ve Viicut Bilesiminin Degerlendirilmesi

Ilerlemis NAYKH’l1 bireylerde hafif steatozlu ve saglikli bireylere kiyasla BK1, bel cevresi,
viicut yag kiitlesi ve viicut yag yiizdesinin anlamli derecede yiiksek oldugu literatiirde
gosterilmistir [303]. Kesitsel epidemiyolojik bir galismada ise viicut kas kiitlesinin NAYKH
ile iliskisi degerlendirilmis ve diisiik kas kiitlesinin hem NAYKH hem de ilerlemis fibrozisle
iligkili bulunmustur [304]. Ancak bu ¢alismada bel ¢evresi, kal¢a ¢evresi, bel/kal¢a orani,
bel/boy orani, viicut yag kiitlesi (kg ve %) ve yagsiz viicut kiitlesi (kg ve %) degerleri i¢in
vaka ve kontrol gruplari arasinda anlamli bir fark bulunamamustir (p>0,05). Bu durumun
vaka ve kontrol gruplarmin BKI’lerinin eslestirilmis olmasindan kaynaklanabilecegi

distiniilmektedir.

Obezite hepatik steatozun yaygin nedenlerinden biridir. Ancak son zamanlarda obeziteyi
degerlendirmede ilk basvurulan yol olan BKI’nin her zaman obezite igin altin standart
olmadigini géstermektedir. Bu durum ‘metabolik olarak saglikli obez’ ve ‘metabolik olarak
sagliksiz obez olmayan birey’ fenotiplerinin ortaya ¢ikmasina neden olmustur [299, 300].
Bu nedenle antropometrik dl¢timlerin, viicut bilesiminin ve biyokimyasal bulgularin birlikte
degerlendirildigi cesitli indekslerin gelistirilip kullanilmasi giderek yayginlagmaktadir
[301]. Bu dogrultuda bir ¢alismada ¢esitli indekslerin NAYKH n1 tahmin etmede etkinligi
arastirilmis HSI, LAP ve VAI indeksleri NAYKH ile anlamli sekilde iliskili bulunmustur
[305]. Bir bagka kesitsel ¢galismada NAYKH’nin tahmininde 8 farkli indeks hesaplanmis ve
FLI ve FLD indekslerinin hem erkek hem kadinlarda en yiiksek dogrulugu gostermistir
[306]. Bu g¢alismanin bulgulari da literatiirdeki bu kanitlar1 destekler niteliktedir. Vaka
grubunun HSI, FLD, VAI, FSI, LAP indeksleri kontrol grubundan anlaml: sekilde yiiksek
bulunmustur (p<0,05) (Cizelge 4.10.). Benzer sekilde erkeklerde HSI, FLD, VAI, FSI, LAP
indeksleri; kadinlarda ise HSI, FLD, VAI, LAP indeksleri vaka grubunda kontrol grubundan
anlamli sekilde yiiksek bulunmustur (p<0,05) (Cizelge 4.11.). Ozellikle 1.basamak saglik
kuruluslarinda invaziv olmayan pratik bir yontem olmas1 ve yiiksek korelasyon gostermesi
nedeniyle bu indekslerin NAYKH tahmininde daha sik kullanilabilecegi ve etkili bir tarama

araci olabilecegi diisiiniilmektedir.
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5.4. Bireylerin Biyokimyasal Bulgularinin ve Kan Basin¢larinin Degerlendirilmesi

Non-alkolik yaglh karaciger hastaligi (NAYKH) metabolik sendromun hepatik yansimasi
olarak degerlendirilmekte ve bu hastalik genellikle hipertrigliseridemi, hiperglisemi,
hipertansiyon ve diisiik HDL-K seviyeleriyle karakterize olmaktadir [307]. Insiilin direnci
ve hipergliseminin NAYKH’nin baslica tetikleyicisi oldugu diisiiniilmektedir [308]. Bu
calismadaki bireylerde de diyabet dislanmis olmasina ragmen aglik plazma glukozu (APG)
vaka grubunda kontrol grubundan yiiksek bulunmustur (p<0,05) (Cizelge 4.12.). Benzer
sekilde kadinlarda da APG vaka grubunda kontrol grubundan yiiksek bulunmus (p<0,05)
(Cizelge 4.14.) ancak erkeklerde bu fark bulunamamistir (p>0,05) (Cizelge 4.13.).

Yiksek trigliserit ve LDL-K ile yiiksek sistolik kan basincinin, NAYKH gelisiminde
nedensel bir role sahip olduklar1 gosterilmektedir [309]. Bununla birlikte NAYKH’I1
bireylerin kontrol grubuna kiyasla daha yiiksek ALT, AST, GGT, trigliserit, LDL-K ve daha
diisik HDL-K diizeyine sahip olduklar1 tespit edilmistir [310]. Bu g¢alismada da vaka
grubunun total-K, LDL-K, trigliserit, ALT, AST, AST/ALT, sistolik ve diastolik kan basinc1
kontrol grubundan anlamli sekilde yiiksek bulunmustur (p<0,05) (Cizelge 4.12.). Benzer
sekilde erkeklerde de total-K, LDL-K, trigliserit, ALT, AST, AST/ALT, sistolik kan basinc1
(Cizelge 4.13.); kadinlarda ise total-K, LDL-K, trigliserit, ALT, AST, AST/ALT vaka
grubunda kontrol grubundan anlamli sekilde yiiksektir (p<0,05) (Cizelge 4.14.) Dolayistyla
yalmzca ALT, AST gibi karaciger fonksiyon testlerinin degil biyokimyasal bulgularin ve
kan basincinin biitiinsel bir yaklasimla degerlendirilmesi NAYKH nin metabolik sonuglarini

yansitmada ve dogru degerlendirmede dnemli goriinmektedir.
5.5. Bireylerin Diyetle Giinliik Enerji ve Besin Ogesi Almlarinin Degerlendirilmesi

Diyetle enerji (kalori) aliminin hepatik steatozu azaltmada ¢ok onemli bir faktor oldugu ve
NAYKH ig¢in en etkili tedavi yonteminin enerji (kalori) kisitlamasina dayali agirlik kaybi
oldugu belirtilmektedir [311, 312]. NAYKH’nda agirlik kaybini hedefleyen giinliik 500-
1000 kkal’lik enerji agig1 olusturmaya dayali hipokalorik bir diyet onerilmektedir [313]. Bir
meta-analiz ¢alismasinda da NAYKH’l1 bireylerde giinliik toplam enerji (kalori) aliminin
saglikli bireylerden anlamli sekilde yiiksek oldugu tespit edilmistir [314]. Bu ¢alismada ise
vaka grubunun diyetle giinliik enerji (kalori) alimi ile kontrol grubu arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir fark bulunmamasina ragmen diyetin besin dgesi bilesiminde farkliliklar
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tespit edilmistir. Enerji (kalori) aliminda anlamli bir fark bulunmamasinda vaka ve kontrol

gruplarmin BKI agisindan eslestirilmis olmasinin etkili olmus olabilecegi diisiiniilmektedir.

Bu calismada erkek bireylerde vaka grubunun diyetle giinliik karbonhidrat (g ve %) ve
sakkaroz (g) aliminin kontrol grubundan anlamli sekilde yiiksek oldugu bulunmustur
(p<0,05). NAYKH’nin tibbi beslenme tedavisinde eklenmis sekerlerin, DYA ve basit
karbonhidratlarin azaltilmas1 Onerilmektedir [315]. Bu kapsamda disiik karbonhidrat
aliminin (giinliik enerji aliminin < %40'1) NAYKH’l1 bireyler i¢in faydali olabilecegini ve
yiiksek glisemik indekse sahip karbonhidrat tiiketiminden kag¢inmanin yararli oldugunu

gosteren kanitlar mevcuttur [103, 316].

Bu calismada kadin bireylerde vaka grubunun protein alimi (g) kontrol grubundan anlamli
sekilde diisiik bulunmustur (p<0,05). Literatiirde ¢alismalar daha ¢ok karbonhidrat ve yag
alimina odaklanmakta olup diyetle protein aliminin NAYKH {izerindeki etkisine dair bilgiler
daha kisitli kalmaktadir [112, 317]. Daha yiiksek protein aliminin NAYKH olumsuz
etkilerini gosteren ¢aligsmalar oldugu gibi [318] olumlu etkilerini gosteren galismalar da

mevcuttur [113].

Sekerli i¢ecek tiiketiminin NAYKH ile pozitif iliskili olduguna dair ¢esitli meta-analiz
caligmalari gii¢lii kanitlar sunmaktadir [319, 320]. 35.705 katilimeiyt igeren 12 galismanin
bir sistematik incelemesi ve meta-analizi, sekerli igeceklerin daha yiiksek tiiketiminin
NAYKH’nda %40'lik bir artigla pozitif iliskili oldugunu bulmustur [320]. Alt1 kesitsel
caligmanin dahil oldugu bir metaanaliz ¢alismasinda ise sekerli icecek tiiketiminin NAYKH
ile pozitif iliskili oldugu gosterilmistir [321]. Bu ¢alismada da diger ¢alismalar1 destekler
sekilde vaka grubunun seker ve sekerli iirlinler tiiketimi kontrol grubundan anlamli sekilde

yuksek bulunmustur (p<0,05).

Bu caligmada erkek bireylerde vaka grubunun DYA orani yiiksek olan kati yag tiiketimi
kontrol grubundan anlamli sekilde yiiksek bulunmustur (p<0,05). Diyetin yag tiirii ve miktari
ile NAYKH iliskisi siklikla arastirilan bir konu olup bir¢ok ¢alismada DYA tiiketiminin
hepatik steatozla iliskili oldugu bulunmustur [322-324]. DY A’nin hepatik lipid birikimine
ve lipotoksisiteye yol agtig1 ve dolayisiyla hepatik mitokondriyal yap1 ve islevi olumsuz
etkiledigi diistiniilmektedir [325].
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Non-alkolik yagl karaciger hastaliginda mikrobesin 6geleri de nemli rol oynamaktadir. Bu
caligmada vaka ve kontrol gruplarinin mikrobesin 6gesi alimlar1 arasinda anlamli bir fark
bulunmamistir (Cizelge 4.17.). Ancak NAYKH’nda mikrobesin 6gesi dengesinin siklikla
bozuldugu ve bu durumun inflamasyon ve oksidatif strese yol agtig1 diisiiniilmektedir.
Bununla birlikte mikrobesinlerin NAYKH patafizyolojisindeki etkileri heniiz tam olarak
bilinmemektedir [326].

5.6. Bireylerin Akdeniz Diyeti Baghlik Diizeyinin Degerlendirilmesi

Akdeniz diyeti; meyve ve sebzeler, tam tahillar, yagl tohumlar ve sert kabuklu meyveler
gibi bitkisel kaynakli besinlerin agirlikli olarak yer aldigi, diyetteki temel yag cesidinin
zeytinyag1 oldugu; siit lirlinlerinin, balik ve deniz iirinlerinin orta diizeyde, kirmiz1 etin ise
diisiik diizeyde tiiketildigi bir diyet modelidir [327]. Kesitsel, prospektif kohortlar ve
randomize kontrollii calismalarin meta-analizlerinden elde edilen kanitlar, Akdeniz
diyetinin; mortalite, kardiyovaskiiler hastaliklar, koroner kalp hastaligi, miyokard
enfarktiisii, diyabet, norodejeneratif hastaliklar ve kanser gibi bir¢ok hastaligin riskinin

azalmastyla iliskili oldugunu gostermistir [328].

Akdeniz diyeti; NAYKH’l1 bireylerde sadece steatozu iyilestirmekle kalmayip ayni
zamanda enerji (kalori) alimindan bagimsiz olarak NAYKH’l1 bireylerde morbidite ve
mortalitenin 6nde gelen nedeni olan kardiyometabolik risk faktorleri tizerindeki olumlu
etkileri sebebiyle NAYKH’nin azaltilmasi ve tedavisi igin etkili bir diyet modeli olarak
diistiniilmektedir [59]. Bir ¢alismada, kardiyovaskiiler riski olan bireylerde ¢esitli
kilavuzlarda onerilen diyet tavsiyelerine uygun diisiik yagli/yliksek karbonhidrath bir diyet
ile Akdeniz diyetinin etkinligi karsilastirilmis ve Akdeniz diyetinin hepatik steatoz ve insiilin
duyarliliginda daha fazla iyilesme gosterdigi bulunmustur [329]. Akdeniz diyetinin NAYKH
ve iligkili metabolik bozuklar iizerindeki etkisini inceleyen bir metaanaliz ¢alismasinda;
Akdeniz diyetinin toplam kolesterol, karaciger fibrozii ve bel gevresi gibi NAYKH iliskili
metabolik sonuglarda iyilesme sagladigi gosterilmistir [330]. Bir baska calismada ise
Akdeniz diyetine diisiik uyumun NAYKH’I1 bireylerde belirgin karaciger fibrozii riskiyle
iligkili bulunmustur [331]. Bu ¢alismada da bu bilgileri destekleyecek nitelikte kontrol
grubunun Akdeniz diyetine baglilik diizeyi vaka grubundan istatistiksel olarak anlamli
sekilde yiiksek bulunmustur (p<0,05) (Cizelge 4.25). Benzer sekilde oOzellikle erkek
bireylerde kontrol grubunun Akdeniz diyeti baglilik diizeyi vaka grubundan yiiksek
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bulunmustur. Buna ek olarak, Akdeniz diyeti diisiik karbonhidrat ve diisitk DYA icerigi ile
karakterizedir [327]. Bu ¢alismada da vaka grubunun diyetle DY A ve karbonhidrat (g) alim1
ile Akdeniz diyeti baghlik diizeyi arasinda negatif yonde bir iliski bulunmustur (p>0,05)
(Cizelge 4.30.).

5.7. Bireylerin Diyet Antioksidan Kalitesi ve Kapasitesinin Degerlendirilmesi

Antioksidanlar oksidatif strese karsi koyarak viicuttaki redoks dengesini diizenlemede
onemli bir rol oynamaktadir [332]. Antioksidan bilesikler, farkli besinlerde farkli form ve
cesitlerde bulunmakta ve birbirleriyle etkilesime girebilmektedir. Bu etkilesim sonucunda
antagonist bir etki ortaya ¢ikabildigi gibi sinerjik etkiler de ortaya g¢ikabilmektedir. Bu
nedenle antioksidan bilesenlerin tek basina antioksidan etkilerinin yani sira birbirleriyle
etkilesimlerinin de dikkate alinmasi gerekmektedir [333]. Bu dogrultuda diyet toplam
antioksidan kapasitesi ve diyet antioksidan kalitesi gibi gesitli degerlendirme yontemleri
gelistirilmistir. Diyet antioksidan kalitesi ve kapasitesinin ¢esitli hastaliklarla iligkisi siklikla
arastirilmistir [89, 334]. Ancak bilindigi kadariyla diyet antioksidan kalitesi ve kapasitesinin
NAYKH ile iliskisini birlikte degerlendiren ¢ok az ¢alisgma bulunmaktadir [335, 336]. Bu
calismada da NAYKH’l bireylerde diyet toplam antioksidan kapasitesini degerlendirmede
DTAK, diyet antioksidan kalitesini degerlendirmede ise DAKS ve DAI degerleri

hesaplanmustir.

Bir vaka kontrol calismasinda diyet toplam antioksidan kapasitesi ile NAYKH riski
arasindaki iligki arastirllmis daha ytiksek diyet antioksidan kapasitesine sahip bireylerde
NAYKH riski daha diisiik bulunmustur [337]. Bir baska ¢alismada ise daha yiiksek diyet
antioksidan kapasitesine sahip NAYKH’l1 bireylerde karaciger hasarinin (hepatosit
balonlagmasi) daha diisiik oldugu gosterilmis ancak steatdz, lobiiler inflamasyon ve fibroz
i¢in boyle bir iliski bulunmamistir [338]. Ancak bu ¢alismada DTAK ile, vaka ve kontrol
gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p>0,05). Diyet
antioksidan kapasitesini degerlendirmede kullanilan yontemler in vitro kosullarda elde
edilen degerlerdir ve her popiilasyon ic¢in in vivo saglik etkilerini tam olarak
yansitamayabilecegi diisiiniilmektedir [11]. Ornegin Tiirkiye’de yapilan bir calismada
diyabetli bireylerde diyetin toplam antioksidan kapasitesinin, plazma toplam antioksidan
kapasitesiyle iliskisi degerlendirilmis ancak anlamli bir iliski bulunmamistir [339]. Ancak

ABD’de yapilan bir ¢calismada saglikli bir geng yetigkin popiilasyonunda diyet antioksidan
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kapasitesi ile plazma toplam antioksidan kapasitesi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
iliski bulunmustur [340]. Bu nedenle diyet antioksidan kapasitesini degerlendiren
yontemlerin Tiirk popiilasyonundaki gecerliligini belirlemek icin daha fazla ¢alismaya

ihtiyac oldugu diistintilmektedir.

Diyetin antioksidan kalitesi; diyetin antioksidan giiciinii degerlendirmede kullanilan bir
baska yontemdir [341]. Ozellikle A, C, E vitaminleri; ¢inko ve selenyum mineralleri gibi
bazi baslica antioksidan mikrobesin ogeleri; antioksidan savunma i¢in oldukc¢a dnemlidir
[342]. Bu kapsamda literatiirde diyetle 6zellikle bu giiglii antioksidan mikrobesin dgelerinin
alimimi baz alan ‘diyet antioksidan kalitesi’ hesaplamalar1 ortaya c¢ikmistir [92]. Bu
calismada da NAYKH’l1 bireylerde diyet antioksidan kalitesini degerlendirmede DAKS ve
DAI degerleri hesaplanmustir. Bu kapsamda vaka ve kontrol gruplarmin DAKS ve DAI
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p>0,05). Benzer bir
calismada diyabetli bireylerde DAKS ve DAI incelenmis ve yiiksek DAKS ve DA skoru,
tim nedenlere bagli ve kardiyovaskiiler olaylara bagli oliim riskinde bir azalma ile
iliskilendirilmistir [89]. Diyet antioksidan indeksi ile NAYKH arasindaki iliskiyi inceleyen
bir ¢alismada ise DAI degeri ile NAYKH arasinda negatif bir iliski bulunmustur [335].
Diyet antioksidan Kkalitesini belirlemede kullanilan DAKS ve DAI degerleri; diyetle gesitli
mikrobesin dgesi (A, C, E vitaminleri; ¢inko ve selenyum mineralleri vb.) alimlarim1 baz
alan hesaplama yontemleridir [91, 343]. Bu mikrobesin ogeleri her ne kadar bireylerin
antioksidan alimiyla ilgili 6nemli bilgiler verse de diyetteki farkli bilesenlerin birbiriyle
etkilesimini ve biyoyararlanimi tam olarak yansitmayabilmektedir [344]. Bu nedenle diyet
antioksidan kalitesini degerlendirmede bu yontemlerin etkinligine ve ¢esitli hastaliklarla

iligskisine dair ileri calismalara gereksinim vardir.

Diyetle yiiksek enerji (kalori) alimi, islenmis besinlerin ve DYA’nin asir1 tliketimi ile
birlestiginde NAYKH’nin en 6nemli diyetsel kaynakli tetikleyicisi oldugu diisiiniilmektedir
[300]. Diyetin enerji (kalori) miktar1 ve kompozisyonunun NAYKH iizerindeki bu
tetikleyici etkisine oksidatif stresin aracilik ettigi one siirtilmektedir ancak diyetin oksidatif
stres lizerindeki etkisi net degildir [345]. Bir ¢alismada orta diizeyde bir agirlik kaybi
saglayan enerji (kalori) kisitli bir diyetin NAYKH iizerinde c¢esitli olumlu etkiler
gostermesine  ragmen  NAYKH’li  bireylerde  oksidatif-antioksidatif ~ durumu
degistirememistir [346]. Bu ¢alismada da NAYKH’l1 bireylerde enerji (kalori) alimi ile

diyet antioksidan kalitesi ve kapasitesinin iliskisi incelendiginde vaka grubunun DAI degeri
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ile enerji (kalori) alimi arasinda pozitif bir korelasyon goriilmiistir (p<0,05). Kontrol
grubunda ise DTAK, DAKS ve DAI degerlerinin iicii de enerji (kalori) alimi ile pozitif
iliskili bulunmustur (p<0,05) . Bu durum 6zellikle kontrol grubunda enerji (kalori) aliminin
artmasinin sebze ve meyve gibi antioksidan besinlerin tiiketiminde de bir artis1 beraberinde

getirmesinden kaynaklanmis olabilir.

Non-alkolik yagl karaciger hastaligi (NAYKH) ile iliskisi sik¢a arastirilan bir diger diyet
faktorii eklenmis seker tiiketimidir [104, 347]. Diyette eklenmis sekerler, genellikle esit
miktarda glikoz ve fruktozdan olusan sakkaroz veya yliksek fruktozlu misir surubu seklinde
alinmaktadir [348]. On iki farkli ¢alismay1 inceleyen bir metaanaliz ¢alismasinda artmis
sekerli icecek tiiketimi, NAYKH riskinde %40°lik bir artisla iligkili bulunmustur [320].
Eklenmis sekerin asir1 tiikketimi; genellikle fast food ve islenmis besinleri fazla,
antioksidanlardan zengin besinleri ise az miktarda iceren Bat1 tarz1 bir diyet aligkanlig ile
ortaya ¢ikmaktadir. Ancak ilging bir sekilde Finlandiya’da yapilan kesitsel bir ¢alismada
fruktoz alimi1 ile NAYKH arasinda negatif bir iligki bulunmasi dikkat g¢ekicidir ve bu
durumun nedeni olarak incelenen popiilasyonun fruktozu sekerli iceceklerden degil
cogunlukla meyvelerden saglamasi belirtilmistir [349]. Bu ¢alismada da hem vaka grubunun
hem kontrol grubunun fruktoz tiikketim miktar1 ile DTAK, DAKS ve DAI arasinda pozitif
yonlii anlamli bir iligki vardir (p<0,05). Benzer sekilde vaka grubunun sakkaroz tiikketim
miktar1 ile DAKS ve DAI degerleri pozitif yonde iliskili bulunurken kontrol grubunun
sakkaroz tiiketim miktar1 ile DTAK ve DAI degerleri pozitif yonde iliskili bulunmustur
(p<0,05). Bu durum bu calismada da diyetteki sekerin daha ¢ok antioksidan kalitesi ve

kapasitesi yiiksek olan meyvelerden alinmasindan kaynaklanmais olabilir.

Diyet posasimnin bulagict olmayan hastaliklarin Onlenmesi ve tedavisinde insan
metabolizmasinda 6nemli bir role sahip oldugu bilinmektedir [350]. Diyet posasi, sudaki
¢cozlinilirliigline gore ¢oziinlir posa ve ¢oziinmez posa olarak ikiye ayrilmaktadir ve farkli
posa tiirleri saglik lizerinde farkli yolaklarla olumlu etkiler gosterebilmektedir [351]. Bir
caligmada diyet antioksidan kapasitesi daha yiiksek diyabetli bireylerin daha fazla diyet
posast tiikettigi bulunmustur [352]. Bu ¢alismada da benzer sekilde hem vaka grubunda hem
kontrol grubunda diyetle giinliik ortalama posa, ¢dziiniir posa ve ¢dziinmez posa tiirlerinin

liciiniin de DTAK, DAKS ve DAI ile pozitif yonde iliskili oldugu bulunmustur (p<0,05).
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Diyetin yag miktar1 ve yag cesidinin de birgok hastalikla iligkisi aragtirilmigtir [353, 354].
Uzun stireli yiiksek yag ile beslenmenin farelerde NAYKH gelisimine neden oldugu
gosterilmistir [355, 356]. Ozellikle diyetin DYA iceriginin TDYA ve CDYA’ye gore
intrahepatik yag birikimini daha fazla arttirdigi gosterilmistir [315]. CDY A’den olan omega
3 yag asitleri antiinflamatuvar ve antioksidan etkiye sahiptir ve hapatik lipit bilesimini
diizenlemektedir [338]. Bu ¢alismada da vaka grubunda DAI degeri ile, kontrol grubunda
ise DTAK, DAKS ve DAI degerleri ile omega 3 yag asidi alimi1 arasinda pozitif yonlii bir
iliski bulunmustur (p<0,05).

E vitamini, antioksidan olarak ¢alisan yagda ¢6ziinen bir vitamindir ve E vitamininin anti-
oksidatif etkisi NAYKH’nda 6nemli iyilesmelere sebep olabilmektedir [357]. Fibrozii veya
sirozu olan 236 NAYKH’l1 bireyde E vitamininin etkisini inceleyen bir ¢aligmada, 800
IE/giin E vitamininin hem diyabetli hem de diyabetsiz bireylerde 6lim veya hepatik
dekompansasyon riskini azalttigin1 gostermistir [58]. Bu ¢alismada da diyetle giinlik E
vitamini alimi ile vaka grubunun DTAK, DAKS ve DAI; kontrol grubunun ise DAKS ve
DAI degerleri pozitif yonde iliskili bulunmustur (p<0,05). Bir baska giiclii antioksidan olan
C vitamini de, hidroksil, peroksil ve stiperoksit radikallerini temizleyerek oksidatif stresi
azaltmaktadir [358]. Bir ¢alismada serum C vitamini diizeyi ile NAYKH, karaciger fibrozii
ve siroz arasinda negatif yonlii bir iliski bulunmustur [124]. Bu ¢alismada da hem vaka hem
kontrol grubunun diyetle giinliik C vitamini alim1 ile DTAK, DAKS ve DAI arasinda pozitif
yonde anlamli bir iligki bulunmustur (p<0,05).

5.8. Bireylerin Kardiyometabolik Risk Skorlarinin Degerlendirilmesi

Non-alkolik yagli karaciger hastaligt (NAYKH), yalnizca siroz ve hepatoselliiler
karsinomun 6nde gelen nedeni olmakla kalmayip ayn1 zamanda kardiyovaskiiler hastaliklar
icin de bir risk faktoriidiir [359]. Birgok ¢alisma, NAYKH’nin hiperlipidemi, diyabet ve
hipertansiyon gibi ¢esitli metabolik hastaliklarla yakindan iliskili oldugunu dogrulamistir
[258, 360]. Son zamanlarda yapilan birkag c¢alismada, NAYKH’l1 bireylerde
kardiyovaskiiler olay riski arastirilmis ve NAYKH' nin miyokard enfarktiisii, felg,
revaskiilarizasyon gibi kardiyovaskiiler olay riskini artirabilecegi gosterilmistir [361, 362].
Ornegin; NAYKH'l: olmayan bireylerle karsilastirildiginda, NAYKH’I1 bireyler metabolik
sendrom risk faktdrlerinden bagimsiz olarak yiiksek bir kardiyovaskiiler olay riski gosterdigi

ve bu riskin, fibrozis mevcut oldugunda daha da arttig1 tespit edilmistir [361, 362]. Sasirtici
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bir sekilde, BKI < 25 kg/ m? olan bireylerde bile NAYKH; daha yiiksek kardiyovaskiiler
olay insidansi ile iligkili bulunmustur ve bu da NAYKH 'nin obeziteden bagimsiz hareket
edebilecegini gostermektedir [363].

Subklinik kardiyovaskiiler hastaliklar ve diger birgok kardiyovaskiiler risk faktoriiniin
NAYKH’l1 bireylerde arttig1 gosterilmistir [260]. Bunu destekler nitelikte bu ¢alismada da
Framingham risk skoru, MetS Z skor ve kardiyometabolik indeks olmak tizere 3 farkli
kardiyometabolik risk skoru NAYKH’l1 bireylerde ve kontrol grubunda karsilastirilmistir ve
bunlarin licii de vaka grubunda kontrol grubundan anlamhi sekilde yiiksek bulunmustur

(p<0,05) (Cizelge 4.27.).

Framingham risk skoru ile NAYKH ve abdominal obezite prevalansinin cinsiyete dayali
iligkisini inceleyen bir ¢alismada O6zellikle erkek bireylerde Framingham risk skoru ile
NAYKH prevalansi arasinda negatif bir iliski bulunmustur [364]. Bu ¢alismada da erkek
bireylerde Framingham risk skoru ile vaka ve kontrol gruplari arasinda anlamli fark

bulunmugken (p<0,05), kadin bireylerde bu fark anlamli bulunmamaistir (p>0,05).

MetS Z skoru, tanidan bagimsiz olarak metabolik sendromun potansiyel riskine veya
siddetine dair bilgi vermektedir [365]. Metabolik sendrom tanili bireylerde NAYKH
prevalansi ve siddeti daha yiiksek seyretmektedir [366]. Bir ¢alismada MetS Z skoru ile
NAYKH’nin baglica tan1 kriterlerinden olan serum ALT seviyesi ve fibroziin 6nemli bir
belirteci olan fibrozis skoru arasinda pozitif bir iliski bulunmustur [367]. Bu ¢alismada da
onceki caligmalar destekleyecek sekilde MetS Z skoru vaka ve kontrol gruplari arasinda
anlamli sekilde yliksek bulunmustur (p<0,05). Hem erkek bireylerde vaka ve kontrol gruplari
arasinda hem de kadin bireylerde vaka ve kontrol gruplari arasinda da MetS Z skoru

istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksektir (p<0,05).

Kardiyometabolik indeks ise ilk kez 2015 yilinda tip-2 diyabet ve kardiyovaskiiler
hastaliklarla iligkili riskleri degerlendirmek igin 6ngdriicii bir arag olarak onerilmistir [265].
Giincel bir kesitsel ¢calismada NAYKH ve karaciger fibrozii ile iliskisi degerlendirilmis ve
aralarinda anlaml bir pozitif iliski saptanmistir [368]. Bu ¢alismada da her iki cinsiyette de
kardiyometabolik indeks vaka grubunda kontrol grubundan anlamli sekilde yiiksek

bulunmustur (Cizelge 4.27.). NAYKH tedavisinde kardiyometabolik komplikasyonlarinin



106

yonetimi onemlidir [260] . Bu kapsamda NAYKH’l1 bireylerde kardiyometabolik riskin

tahmininde ve izleminde bu skorlarin kullanimi faydali birer arag olabilir.

Cesitli  kardiyometabolik risk faktorlerinin NAYKH baslangict ile iligkili oldugu
diistiniilmektedir [369]. Bir ¢alismada daha fazla kardiyometabolik risk faktoriine sahip
bireylerin NAYKH gelistirme riskinin daha yiiksek oldugu gésterilmistir. Ozellikle diisiik
HDL-K ve yiiksek trigliserit diizeyinin NAYKH icin baslica iki kardiyometabolik risk
faktorii oldugu saptanmistir [370]. Bu ¢alismada da hem vaka hem kontrol grubunun
Framingham risk skor, MetS Z skor ve kardiyometabolik indeks skorlar1 ile HDL-K arasinda
negatif yonlii (p<0,05), trigliserit diizeyiyle ise pozitif yonlii bir iliski saptanmistir (p<0,05).

Beden kiitle indeksinden bagimsiz olarak visseral yag birikimi olumsuz kardiyometabolik
sonuglarla iliskilidir [371]. Bir calismada obez NAYKH’11 bireylerin yani sira obez olmayan
NAYKH’l1 bireylerde bile yiiksek visseral yag orant ve abdominal yaglanma tespit
edilmistir [372]. Bu ¢alismada da hem vaka grubunun hem kontrol grubunun i¢ yaglanma
orani ve bel ¢evresinin; Framingham risk skor, MetS Z skor ve kardiyometabolik indeks

skorlar1 ile pozitif yonde iligkili oldugu tespit edilmistir (p<0,05).

5.9. Bireylerin Diyet Antioksidan Kalitesi ve Kapasitesi ile Kardiyometabolik Risk
Arasindaki Tliski

Diyet toplam antioksidan kapasitesinin; kardiyovaskiiler hastaliklar, tip-2 diyabet, kanser ve
obezite gibi kardiyometabolik hastaliklarla negatif iligkili olduguna dair literatiirde artan
kanitlar mevcuttur [373-375]. Bununla birlikte NAYKH, genellikle bir veya birkag
kardiyometabolik hastalikla birlikte ortaya ¢ikmaktadir ve ¢esitli kardiyometabolik risk
faktorlerinin NAYKH’ nin ortaya ¢ikis mekanizmasinda etkili oldugu disiiniilmektedir
[376].

Non-alkolik Yagli Karaciger Hastaligi (NAYKH)’ nda hepatositlerde meydana gelen lipit
ve kolesterol birikimi lipotoksisiteye yol agmakta ve oksidatif strese neden olan cesitli
yolaklarin aktivasyonuna neden olmaktadir. Boylece artan ROS iiretimi NAYKH’I
bireylerde insiilin duyarliliginda, lipit metabolizmasinin anahtar enzimlerinin aktivitesinde,
inflamatuvar yanitlarda ve karaciger apoptozunda degisiklikleri tetiklemektedir. [345]. Bu
calismada da NAYKH’l1 bireylerde diyet antioksidan kapasitesi ile kardiyometabolik risk
arasindaki iliski arastirilmistir. Bu kapsamda DTAK ile Framingham risk skoru, MetS Z
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skoru ve kardiyometabolik indeks arasindaki iligki incelenmis ancak istatistiksel olarak
anlamlt bir iligki bulunmamistir (p>0,05). Bununla birlikte benzer bir kesitsel ¢alismada,
diyabetli bireylerde diyet toplam antioksidan kapasitesi ile NAYKH arasindaki iliski
incelenmis ve NAYKH olan diyabetli grubun toplam kolesterol, trigliserit, LDL kolesterol
ve HbAlc gibi kardiyometabolik risk biyobelirteclerinin, NAYKH olmayan diyabetli
gruptan daha yiiksek oldugu bulunmustur. EK olarak diyet toplam antioksidan kapasitesi
yiiksek olan diyabetli bireylerde NAYKH riskinin daha diisiik oldugu gosterilmistir [377].
Bir metaanaliz ¢alismasinda ise diyetin toplam antioksidan kapasitesinin yliksek olmasi daha
diisiik sistolik ve diastolik kan basinci ve daha diisiik aglik plazma glukozu ile iligkili
bulunmustur [378]. Literatiirdeki bu farkli sonuglarin nedeni, diyet antioksidan kapasitesini
degerlendirmede ve kardiyometabolik riski degerlendirmede kullanilan yontemler
arasindaki farkliliklardan kaynaklanmis olabilir. Diyet antioksidan kapasitesinin c¢esitli
kardiyometabolik risk parametreleriyle iligkili oldugu yoniinde kanitlar olsa da spesifik
kardiyometabolik risk ve diyet antioksidan kapasitesi degerlendirme yoOntemlerinin

iligkisine yonelik daha fazla calismaya ihtiya¢ oldugu diisiiniilmektedir.

Diyet antioksidan kapasitesinin yani sira diyet antioksidan kalitesi de olduk¢a 6nemlidir.
Diyet antioksidan kalitesinin en énemli belirleyicilerinden olan A, C, E vitaminleri; ¢inko
ve selenyum mineralleri gibi bazi baslica antioksidan mikrobesin ogeleri; antioksidan
savunma i¢in olduk¢a dnemlidir [342]. Bu vitamin ve minerallerin diyetle birlikte aliminin
diyetin antioksidan kalitesini arttirdigt NAYKH ve iliskili kardiyometabolik hastaliklarda
koruyucu bir rol oynayabilecegi diisiiniilmektedir [335]. Bu calismada DAKS ve DAI
degerleri ile Framingham risk skoru, MetS Z skoru ve kardiyometabolik indeks arasindaki
iliski incelenmis ancak istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmamistir (p>0,05). Bu
durum diyet antioksidan kalitesinin tek basina kardiyometabolik riski belirlemede etkili
olamayabilecegini ve sigara kullanim1 ve fiziksel aktivite gibi yasam tarzi aligkanliklarinin
diyet antioksidan kalitesi ve kardiyometabolik risk tizerinde etkili diger faktorler

olabilecegini diistindiirmektedir.
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6. SONUC VE ONERILER

Non-alkolik yagli Karaciger Hastaligi (NAYKH)’na sahip olan bireylerde diyet antioksidan

kalitesi ve kapasitesini degerlendirmek, kardiyometabolik riski saptamak, diyet antioksidan

kalitesi ve kapasitesi ile kardiyometabolik risk arasindaki iliskiyi belirlemek ve bunlari

kontrol grubu ile kiyaslamak amaciyla gerceklestirilen bu ¢alismadan elde edilen sonuglar

asagida ozetlenmistir.

10.

11.

Calismaya 67 vaka (38 erkek 29 kadin) 67 kontrol (38 erkek 29 kadin) grubu olmak
iizere toplam 134 birey katilmistir.

Vaka grubunun HSI, FLD, VAI, FSI, LAP indeksleri kontrol grubundan yiiksektir
(p<0,05). Erkek bireylerde vaka grubunun HSI, FLD, VAI, FSI, LAP indeksleri kontrol
grubundan yiiksektir (p<0,05). Kadin bireylerde vaka grubunun HSI, FLD, VAI, LAP
indeksleri kontrol grubundan yiiksektir (p<0,05).

Vaka grubunun APG, Total-K, LDL-K, Trigliserit, ALT, AST, AST/ALT ve sistolik ve
diastolik kan basinci kontrol grubundan anlaml sekilde yiiksektir (p<0,05).

Vaka grubunun giinlik CDYA alimi %20,9+6,42 iken kontrol grubunun
%23,3+5,46°dir (p<0,05).

Vaka grubundaki erkeklerde diyetle giinliik karbonhidrat alim1 (g ve %) 217,7+80,36 g
ve %45,2+6,47°dir. Kontrol grubundaki erkeklerde ise 173,4+78,26 g ve %
41,1+7,41°dir (p<0,05).

Erkek bireylerde vaka grubunun diyetle giinliik sakkaroz alimi kontrol grubundan
anlamli sekilde ytiksektir (p<0,05).

Vaka grubunun giinliik seker ve sekerli triinler tiiketimi (26,9+31,98) kontrol
grubundan (19,2+25,86) anlamli sekilde yiiksektir (p<0,05).

Vaka grubunun ortalama MEDAS skoru 5,0+1,43’tiir. Kontrol grubunun ise MEDAS
skoru 5,8+1,92°dir (p<0,05).

Erkek bireylerde vaka grubunun ortalama MEDAS skoru (4,7+1,44) kontrol grubundan
(5,8+2,22) anlaml sekilde distiktiir (p<0,05).

Vaka grubunun ortalama DTAK’s1 3524,9+2304,73, kontrol grubunun ise
3500,1+£2445,21°dir (p>0,05).

Vaka grubunun ortalama DAKS ve DAI degerleri sirasiyla 3,7+1,27 ve -0,3+3,16 ve
kontrol grubunun ortalama DAKS ve DAI degerleri sirasiyla 3,7+1,34 ve 0,3+3,67dir
(p>0,05).
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12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24,

Vaka grubunun Framingham Risk Skoru (4,3+3,48), MetS Z skoru (34,4+198,27) ve
Kardiyometabolik indeks (2,1£1,38) degerlerinin {igii de kontrol grubundan (sirasiyla;
3,3+3,14; -0,2+0,68; 1,2+0,86) yiiksektir (p<0,05).

Erkek bireylerde Framingham Risk Skoru, MetS Z skoru ve Kardiyometabolik indeksin
ticii de kadinlarda ise MetS Z skoru ve Kardiyometabolik indeks vaka grubunda kontrol
grubundan anlamli sekilde yiiksektir (p<0,05).

Vaka grubunun hepatosteatoz derecesine gore MetS Z skorunda anlamli bir fark
bulunmustur. Hepatosteatoz derecesi arttik¢a MetS Z skoru da artmaktadir (p<0,05).
Bireylerin DTAK, DAKS ve DAI degeri ile Framingham risk skoru, MetS Z skor ve
kardiyometabolik indeks skorlari arasindaki iligki istatistiksel olarak anlamli
bulunmamuistir (p<0,05).

Vaka ve kontrol gruplarinin DTAK degeri ile diyetle giinliikk posa, ¢oziiniir posa ve
cozlinmez posa alimlar1 arasinda pozitif bir iligki bulunmustur (p<0,05).

Vaka ve kontrol gruplarmin DAKS ve DAI degeriyle, diyetle giinliik karbonhidrat (g),
ve fruktoz alimlari arasinda pozitif yonde anlamli bir iliski tespit edilmistir (p<0,05).
Vaka ve kontrol gruplarmin DAKS ve DAI degeriyle; diyetle giinliik posa, ¢dziiniir
posa ve ¢oziinmez posa alimlar arasinda pozitif yonde istatistiksel olarak anlamli bir
iliski vardir (p<0,05).

Vaka grubunun Framingham risk skoru ile HDL-K arasinda negatif yonlii; LDL-K ve
sistolik kan basinci ile pozitif yonlii anlamli bir iligki tespit edilmistir (p<0,05).

Vaka grubunun MetS Z skoru ile APG ve trigliserit degerleri arasinda pozitif yonli
HDL-K ile negatif yonlii bir iligki vardir (p<0,05). Kardiyometabolik indeks ile ise
HDL-K ile negatif yonli, trigliserit ile pozitif yonlii anlamli iliski vardir (p<0,05).
Kontrol grubunun Framingham risk skoru ile APG, trigliserit, sistolik ve diastolik kan
basinci arasinda pozitif yonlii, HDL-K degeri ile negatif yonlii iliski vardir (p<0,05).
Kontrol grubunun MetS Z skoru ile APG, trigliserit, ALT, sistolik ve diastolik kan
basinci degerleri arasinda pozitif yonlii; HDL-K ve AST/ALT degerleri arasinda negatif
yonlii iligki vardir (p<0,05). Kardiyometabolik indeks degeriyle ise trigliserit arasinda
pozitif; HDL-K ve AST/ALT arasinda negatif yonli iligki vardir (p<0,05).

Vaka grubunun Framingham risk skoru ile bel ¢evresi, bel/kalca orani ve i¢ yaglanma
orani arasinda pozitif yonli anlamli iliski bulunmustur (p<0,05).

Vaka grubunun hem MetS Z skoru hem kardiyometabolik indeks degerleri ile BKI, bel
cevresi, kalca cevresi, bel/kalca orani, bel/boy orani, viicut yag kiitlesi (kg) ve ic¢

yaglanma orani arasinda pozitif yonlii iliski bulunmustur (p<0,05).



25.

26.

27.

28.

111

Kontrol grubunun Framingham risk skoru ile bel ¢evresi, bel/kalca orani, yagsiz viicut
kiitlesi (kg) ve i¢ yaglanma orani arasinda pozitif yonlii anlamli iliski vardir (p<0,05).
Kontrol grubunun MetS Z skor degeriyle BKI, bel cevresi, kalga ¢evresi, bel/kalga orani,
bel/boy orani, viicut yag kiitlesi (kg), yagsiz viicut kiitlesi (kg) ve i¢ yaglanma orani
arasinda pozitif yonlii anlamli iligki vardir (p<0,05).

Kontrol grubunun kardiyometabolik indeks degeri ise BKI, bel ¢evresi, kalga cevresi,
bel/kalga orani, bel/boy orani, yagsiz viicut kiitlesi (kg) ve i¢ yaglanma oran1 arasinda
pozitif yonlii anlamli sekilde iligkilidir (p<0,05).

Vaka ve kontrol gruplarinin MEDAS puani ile AST degeri arasinda negatif yonli bir
iligki bulunmustur (p<0,05).

Bu sonuglar dogrultusunda asagidaki oneriler siralanmaistir:

Non-alkolik Yagl Karaciger Hastaligt (NAYKH)’ndan siiphelenilen bireylerde HSI,
FLD, VAI, FSI ve LAP indeksleri hizl1 birer tarama araci olarak kullanimi tanida ve
izlemde yardimci olabilir.

Non-alkolik Yagli Karaciger Hastaligi (NAYKH)’na sahip bireylerde kardiyometabolik
risk de yiiksek olabilmektedir. Bu nedenle NAYKH’li bireylerin biitiinciil ve
multidisipliner bir  yaklasimla degerlendirilmesi; enerji, doymus yag ve basit
karbonhidrat aliminin azaltilmasi gibi kardiyometabolik sagligini iyilestirecek bir tedavi
plan1 izlenmesi 6nemlidir.

Framingham risk skoru, MetS Z skoru ve kardiyometabolik indeks; NAYKH’I1
bireylerde kardiyometabolik riskin saptanmasinda birer ara¢ olarak kullanilabilir.
Non-alkolik Yagli Karaciger Hastaligt (NAYKH) olan bireylerde seker ve sekerli
trlinler tiikketimi ve basit karbonhidrat alimi daha fazla oldugu goriilebilmektedir.
NAYKH’l1 bireylere diyetteki basit karbonhidratlarin azaltilmasina ve kompleks
karbonhidratlarin daha sik tercih edilmesine yonelik beslenme egitimi verilmelidir.
Diyetin posa ve vitamin-mineral igerigini arttirmak diyet antioksidan kalitesi ve
kapasitesini arttirmaktadir. Bu dogrultuda ozellikle diyet antioksidan kalitesi ve
kapasitesi diisiik olan NAYKH’l1 bireylerin sebze-meyveler ve tam tahillar gibi posa ve
vitamin-minerallerden zengin bir beslenmeye tesviki saglanmalidir.

Meyve-sebzeden ve antioksidan bilesiklerden zengin, basit karbonhidrat miktari diisiik
ve tam tahillar gibi kompleks karbonhidratlardan olusan tipik bir Akdeniz diyeti

NAYKH’n1 6nlemede ve tedavisinde en uygun beslenme modeli gibi goriinmektedir.
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Bu kapsamda NAYKH’l1 bireylerin Akdeniz diyetine bagliliginin arttirilmasina yonelik
beslenme egitimleri, NAYKH’nin beslenme tedavisinde faydali olabilecegi

diistiniilmektedir.
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icinde yaptiginiz fiziksel aktivite tlir( ve sliresi gibi) ¢esitli sorular yanitlamaniz
istenecektir.

Son bdlimde ise kardiyometabolik risk olarak adlandirilan kalp- damar
hastaliklar riskinizin degerlendirilmesi amaciyla bazi bilgileriniz dosyanizdan
kaydedilecektir. Bu kapsamda viicut dlgileri olarak bel gevresi ve kalga gevresi
olglimleriniz aragtirmaci tarafindan Olglilecek, 6zel bir vicut analiz cihazi
kullanilarak vicut bilesiminizin (kas, yag, kemik kiitlesi gibi) analizi yapilacak ve
tansiyonunuz olgllerek sonuglar anket formuna yazilacak ve sonugta kalp-
damar hastaliklari riskinize iligkin bir degerlendirme yapilacaktir.

Diyet poliklinige yonlendiriimeden 6nce hekim tarafindan istenmis ve hasta
dosyanizda halihazirda bulunan ¢esitli kan bulgulariniz ve karaciger
yaglanmasinin derecesini gdsteren ultrason rapor sonucunuz da anket
formunun bu bélimiinde ilgili alana kaydedilecektir. Calisma kapsaminda
belirtilen bu bilgiler disinda sizden bagka herhangi bir talep olmayacaktir

Arastirmanin Ongériilen Siiresi
(Baslama ve Bitis Tarihi
Basvurudaki Baslangig ve Bitis
Tarihi ile Uyumlu Olmalidir.)

Baglangig Tarihi: 20.06.2023
Bitig Tarihi: 01.06.2024
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GAZi UNIVERSITESI ETiK KOMiSYONU FORM-2

Rev-2
25.01.2022

Aragtirmaya Katilmasi Beklenen
Katihmci/Géniillia Sayisi

En az 67 karaciger yaglanmasi olan yetigkin ve 67 karaciger yaglanmasi olmayan yetiskin

birey

Aragtirmanin Yapilacag Yerler

Calsma vylzylze olarak

Poliklinigi’'nde gergeklestirilecektir.

Bilecik Egitim ve Arastirma Hastanesi Diyet

Goriintii ve/veya ses kaydi
alinacak mi?

Evet

O

Hayir

X

Tablo katihmailarin anlayabilecegi bicimde, akademik dil kullanilmadan yazilacaktir.

KATILIMCI BEYANI

Yukarida amaci ve icerigi belirtilen bu arastirmaile ilgili bilgiler tarafima aktarildi. Bu bilgilerden sonra arastirmaya katiimci
olarak davet edildim. Bu galismaya katilmayi kabul ettigim takdirde gerek arastirma yiritillrken gerekse yayimlandiginda
kimligimin gizli tutulacagi konusunda glivence aldim. Bana ait verilerin kullanimina izin veriyorum. Arastirma sonuglarinin
egitim ve bilimsel amaglarla kullanimi sirasinda kisisel bilgilerimin dikkatle korunacagi konusunda bana yeterli gliven verildi.
Aragtirmanin yuritilmesi sirasinda herhangi bir sebep gdstermeden cekilebilirim. Arastirma igin yapilacak harcamalarla
ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altina girmiyorum. Bana herhangi bir ddeme yapilamayacaktir. Aragtirmaile ilgili bana
yapilan tiim agiklamalari ayrintilariyla anlamig bulunmaktayim. Bu ¢alismaya higbir baski altinda kalmadan kendi bireysel
onayim ile katiliyorum. imzal bu form kagidinin bir kopyasi bana verilecektir.
Arastirma yiritiiclisii(Tez ¢alismalarinda Danisman tarafindan imzalanacaktir.)

Adive Soyadi Dog. Dr. Duygu AGAGUNDUZ

Tarih ve imza

Adres ve telefonu

Gazi Universitesi Saglik Bilimleri Fakiiltesi Beslenme ve | 29/05/2023
Diyetetik Béliimii Emek/Ankara

Katilimci

Adive Soyadi

Tarih ve imza

Adres ve telefonu

Velayet veya Vesayet Altindaki Katihmailar igin Veli/Vasi

Adi ve Soyadi

Tarih ve imza

Adres ve telefonu




EK-4. Anket Formu

Anket Formu:

1.BOLUM

NON-ALKOLIK YAGLI KARACIGER HASTALIGI OLAN BIREYLERDE DIYET
ANTIOKSIDAN KALITESI VE KAPASITESI ILE KARDIYOMETABOLIK RiSK

ARASINDAKI iLISKININ DEGERLENDIRILMESI

Sayin katilimei, bu ¢alismada Non-alkolik yagli karacifer hastalifina sahip bireylerde diyet
antioksidan kalitesi ve kapasitesi ile kardiyometabolik risk arasindaki iliskinin degerlendirilmesi
amaglanmaktadir. Bu ¢alismaya katilim tamamen goniilliiliik esasina dayanmaktadir. Calismadan
elde edilecek veriler tamamen bilimsel amagli kullanilacak olup kisisel bilgileriniz gizli tutulacaktir.

Katildigimiz igin tesekkiir ederiz.

DEMOGRAFIK VE GENEL OZELLIKLER

1 4 | Calisma Durumu
Yasmiz: ...ooooeniiiiiiiiinannn, 1) Cahsiyor
2) Cahigmiyor
2 | Cinsiyetiniz: 5 | Ekonomik durum:
1) Erkek 2)Kadin 1) Gelir giderden az

2) Gelir gidere denk
3) Gelir giderden fazla

3 | Medeni Durumunuz: 6 | Egitim Diizeyi:
1) Evli 1) Okuryazar degil
2) Bekar 2) Okuryazar
3) Dul/ Bosanmus 3) llkokul
4) Ortaokul
5) Lise

6) Universite
7) Lisansiistii

SAGLIK DURUMUNA ILiSKiN BILGILER
7. Doktor tarafindan tamis1 konmus kronik bir hastaligimz var mm?

1. Evet (liitfen belirtiniz) ..........cccoeeveunene
2. Hayrr

8. Sigara i¢iyor musunuz?

1. Evet ............ adet/giin..................... y1l
2. Hayir
3. Brraktim

9. Alkol tiiketir misiniz?

1. Evet

Alkol tiirii............. Tiiketim sikhigi(giin‘haftada) ............ Tiiketim miktar1 (ml)
2. Hayir

3. Brraktim
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EK-4. (devam) Anket Formu

10. Menopoza girdiniz mi (Sadece kadin katilimeilar cevaplandiracaktir)?

1. Evet. .......... yil veya.......... ay once
2. Hayir

11. Kullandigimiz herhangi bir besin destegi (vitamin, mineral, D vitamini, bahk yag vb.) var
m?

1. Evet (Liitfen belirtiniz ..........c.ccceeenn)
2. Hayir

BESLENME DURUMU ILE ILGILi BILGILER

12. Genellikle giinde kac 6giin yemek yersiniz?

coveereeennnnn AN G0N (Sabah, Oglen, Aksam)..................... Ara 6giin (Kusluk, ikindi, gece)
13. Genellikle ana 6giin atlar misimz?

1) Evet 2) Hayir 3) Bazen

14.Cevabiniz evet/bazen ise genelde hangi ana 6@iinii atlarsimz?
1) Sabah 2) Ogle 3) Aksam

15.Genellikle ara 6giin atlar msimz?

1) Evet 2) Hayir 3) Bazen

16.Cevabimiz evet/bazen ise genelde hangi ara égiinii atlarsimz?
1) Kusluk 2) Ikindi 3) Gece

17. Giinliik ne kadar su tiiketirsiniz?

() 5 su bardagindan az (1 litreden az)

() 5-8 su bardag (1-1,5 litre)

() 8-10 su bardag 1(1,5-2 litre)

() 10 su bardagindan fazla (2 litreden fazla)

18. Ev disinda restoran/lokanta/kafe/okul kantini gibi yerlerde ne sikhikla yemek yersiniz?
( ) Her giin

() Haftada 3-4 giin(

) Haftada 1-2 giin( )

15 giinde 1

( )Aydal
( ) Ev disinda yemek yeme aligkanligim yok
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2. BOLUM
IKi GUNLUK 24 SAAT BESIN TUKETIM KAYIT FORMU
1.GUN
TUKETILEN HAZIRLARKEN
BESINLER ICINE KONAN
OGUNLER YIYECEKLER | MALZEMELER MIKTAR
ICECEKLER VE YAG CESIDI
SABAH
KUSLUK

(Sabah ile 6gle
yemegi arasinda)

OGLE

IKiNDI

AKSAM

GECE
(Aksam yemeginden
sonra)
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2.GUN
TI"JK]j:TiLEN HAZIRLARKEN
. BESINLER iCINE KONAN )
OGUNLER YIYECEKLER MALZEMELER MIKTAR
ICECEKLER VE YAG CESIDI
SABAH
KUSLUK

(Sabah ve  6gle
yemegi arasinda)

OGLE

IKINDIi

AKSAM

GECE
(Aksam yemeginden
sonra)




EK-4. (devam) Anket Formu

3. BOLUM
AKDENIZ DIiYETi BAGLILIK OLCEGI (MEDAS)

1 Yemeklerde temel yag olarak zeytinyagi kullaniyor musunuz?

2 Giinde ne kadar zeytinyag: tiiketiyorsunuz? (kizartmalarda,
salatalarda, ev disinda yenilen yemeklerde kullanilanlarda vb.)
(1 yemek kagig1= 13,5 g)

3 Giinde kag porsiyon sebze tiiketiyorsunuz?

(1 porsiyon =200 g)

4 Giinde kag¢ porsiyon meyve (taze sikilmis meyve sulari dahil)
tiiketiyorsunuz?

(toplam meyve porsiyonu= total meyve g /80) (taze meyve suyu
porsiyonu = her 100 ml i¢in 1 porsiyon)

5 Giinde kag porsiyon kirmizi et tiikketiyorsunuz?

6 Giinde kag porsiyon tereyad1 veya margarin tiiketiyorsunuz? ( 1
yemek kagigi= 12 g)

7 Giinde ne kadar sekerli ya da tatlandirilmis igecekler
tiiketirsiniz?

(1 porsiyon = 100 ml)

8 Sarap icer misiniz? Haftada ne kadar tiiketiyorsunuz?
(1 kadeh=125 ml)

9 | Haftada kag porsiyon bakliyat tiiketiyorsunuz?

(1 porsiyon =150 g)

10 | Haftada kag porsiyon balik/ deniz iirtinii tiikketiyorsunuz?
(1porsiyon= 100-150 g bahk veya 4-5 adet veya 200 g kabuklu
deniz iiriinleri)

11 | Haftada kag kez islenmis tath ya da hamur isi (ev yapimi
olmayan) tiiketiyorsunuz?

12 | Haftada ka¢ defa kabuklu yemis (yer fistig1 dahil )
tiikketiyorsunuz?

(1 porsiyon=30 g)

13 | Sigrr eti, domuz eti, hamburger veya sosis yerine tavuk, hindi
veya tavsan eti yemeyi mi tercih edersiniz?

14 | Haftada kag kere haglanmig sebze, makarna, pilav veya diger
yemeklerinize domates, sarimsak, sogan veya pirasa soslu
zeytinyagi kullanirsiniz?
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3. BOLUM
ULUSLARARASI FiZIKSEL AKTIVITE ANKETi KISA-FORM (IPAQ Short- Form)

Bu bdliimdeki sorular son 7 giin igerisinde fiziksel aktivitede harcanan zamanla ilgilidir. Liitfen son 7
giinde yaptiimz giddetli fiziksel aktiviteleri diigiiniin. (igte, evde, bir yerden bir yere giderken, bos
zamanlarinizda yaptiginiz spor, egzersiz veya eglence vb.)

Siddetli fiziksel aktiviteler yogun fiziksel efor gerektiren ve nefes alip verme temposunun
normalden ¢ok daha fazla oldugu aktivitelerdir. Sadece herhangi bir zamanda en az 10 dakika
siire ile yaptigmiz aktiviteleri diigiiniin.

1. Gegen 7 giin igerisinde kag giin agir kaldirma, kazma, aerobik, basketbol, futbol veya hizh
bisiklet gevirme gibi siddetli fiziksel aktivitelerden yaptiniz?

Haftada giin
o Siddetli fiziksel aktivite yapmadim. — (3.soruya gidin.)

2. Bu giinlerin birinde siddetli fiziksel aktivite yaparak genellikle ne kadar zaman harcadiniz?
Giinde saat
Giinde dakika

o Bilmiyorum/Emin degilim.

Gegen 7 giinde yaptiginiz orta dereceli fiziksel aktiviteleri diisiiniin. Orta dereceli aktivite orta
derece fiziksel gii¢ gerektiren ve normalden biraz sik nefes almaya neden olan aktivitelerdir.
Yalniz bir seferde en az 10 dakika boyunca yaptigmiz fiziksel aktiviteleri diisiiniin.

3.Gegen 7 giin igerisinde kag giin hafif yiik tagima, normal hizda bisiklet gevirme, halk oyunlari, dans,
bowling veya ¢iftler tenis oyunu gibi orta dereceli fiziksel aktivitelerden yaptiniz? Yiiriime harig.

Haftada giin
0 Orta dereceli fiziksel aktivite yapmadim. — (5.soruya gidin.)

4. Bu giinlerin birinde orta dereceli fiziksel aktivite yaparak genellikle ne kadar zaman harcadiniz?

Giinde saat
Giinde dakika

0 Bilmiyorum/Emin deg ilim

Gegen 7 ginde yiriyerek gegirdiginiz zamani diinin. Bu igyerinde, evde, bir yerden bir yere
ulagim amaciyla veya sadece dinlenme, spor, egzersiz veya hobi amaciyla yaptigimiz

yiiriiyiis olabilir.

5.Gegen 7 gin, bir seferde en az 10 dakika yinidiFiin gn sayis1 kagtr?

Haftada giin

o Yiriimedim. — (7.soruya gidin.)
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6. Bu giinlerden birinde viiriiyerek genellikle ne kadar zaman gegirdiniz?
Giinde saat
Giinde dakika

o Bilmiyorum/Emin degilim.

Son soru, gecen 7 giinde hafta icinde oturarak gegirdiginiz zamanlarla ilgilidir. Iste, evde,
¢alisirken ya da dinlenirken ge¢irdiginiz zamanlar dahildir. Bu masanizda, arkadaginizi ziyaret
ederken, okurken, otururken veya yatarak televizyon seyrettiginizde oturarak gecirdiginiz
zamanlari1 kapsamaktadir.

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

Giinde saat
Giinde dakika

0 Bilmiyorum/Emin degilim.



EK-4. (devam) Anket Formu

5.BOLUM

ANTROPOMETRIK OLCUMLER, YUCUT BILESIM ANALIiZi VE INDEKSLER

Boy Uzunlugu Viicut yag Yag kiitle
(cm) yiizdesi (%) indeksi(FMI )
Viicut Agirlig Yagsiz  viicut BMIfat
(kg) kiitlesi(kg)
Beden Kiitle Yagsiz  viicut Viicut
Indeksi (BKI) kiitle oran1 (%) Adipozite
(kg/m2) Indeksi (BAID)
Bel ¢evresi(cm) Kemik Viseral
kiitlesi(kg) adipozite
indeksi(VAIL)
Kalga Toplam viicut Lipid birikim
cevresi(cm) su orani (%) 11 rii nii (LAP)
Bel/kalga Oran1 I¢ yaglanma Hepatik
derecesi steatoz
indeksi(HSI)
Bel/boy oram Beden Yagh
yogunlugu karacig er
hastahigi(FLD)
indeksi
Viicut yag FyM indeksi Framingham
kiitlesi (kg) steatoz
indeksi(FSI)
Bazal Fiziksel
Metabolizma Metabolik Yag Aktivite
Hiz1 (kkal) Derecesi( 1-9)
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BiYOKIMYASAL BULGULAR SONUC FORMU VE REFERANS DEGERLER

BIYOKIMYASAL TEST SONUC REFERANS ARALIGI
Aglk  plazma  glukozu
(mg/dL) 74- 106 mg/dL
Total kolesterol (mg/dL) <200 mg/dL
Kolesterol-HDL (mg/dL) 40-60 mg/dL
Kolesterol- LDL (mg/dL) 60-130 mg/dL
Trigliserit (mg/dL) 35-150 mg/dL
Alanin  Aminotransaminaz 0-35 U/L
(ALT) (U/L)
Aspartat 0-41 U/L
Aminotransaminaz(AST)
(uL)
AST/ALT orani
Kan Basinci
(sistolik/diastolik) (mmHg)

HEPATOSTEATOZ DURUMU

NAYKH yok
Grade-1 hepatosteatoz
Grade-2 hepatosteatoz
Grade-3 hepatosteatoz

b e
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EK-5. Olgek Kullanim izni

&

@ ® @ B2 @ C/-o- e} = : 36 ileti dizisinden 1.
Olcek kullanim izni ESMA NUR CAN Gelen Kutusu x X &
Esma Nur Car 21:40 (1saat6nce) vy €
Alic:

Hiiseyin Bey merhabalar,

Ben Gazi Universitesi Beslenme ve Diyetetik Béliimii yiiksek lisans édrencisi Esma Nur CAN. Tez galismamda Tiirkge gecerlik
glivenirlik galismasini yapmis oldugunuz 'Akdeniz Diyeti Bagllik Olgegini (MEDAS) kullanmak istiyorum. Galigmamda anketinizi
kullanabilir miyim ?

lyi gtinler dilerim.

huseyin balcioglu Yarin 04:27 (0 dakika once) vy €
Alici: ben v

Kullanabilirsiniz, iyi caligmalar.

From: Esma Nur Can < >
Sent: Wednesday, May 10, 2023 12:40 PM

To: ) )

Subject: dlgek kullanim izni ESMA NUR CAN
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OZGECMIS
Kisisel Bilgiler
Soyadi, adi : CAN, Esma Nur
Uyrugu : Tlirkiye Cumbhuriyeti
Egitim
Derece Egitim Birimi Mezuniyet Tarihi
Yiiksek Lisans Gazi Universitesi / Beslenme ve Diyetetik Devam Ediyor
Anabilim Dali
Lisans Ankara Universitesi / Beslenme ve Diyetetik 2021
Boliimii
Lise Ozel Ankara Smav Lisesi 2017
Is Deneyimi
Yil Yer Gorev
2023-devam ediyor  Bilecik Egitim ve Arastirma Hastanesi Diyetisyen
Yabanca Dil
Ingilizce
Yayinlar

Can, E.N., ve Agagiindiiz, D. (2023). Non-alkolik yagli karaciger hastaliginda diyet
antioksidan kapasitesinin rolii. 9. Uluslararasi Beslenme Obezite ve Toplum Saglig
Kongresi. Istanbul, Tiirkiye
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