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ÖZET 

Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı (NAYKH) karaciğerde alkol tüketimine bağlı olmayan aşırı yağ 

birikimi olarak tanımlanmaktadır. Beslenme alışkanlıkları; NAYKH’nın ve ilişkili bozuklukların 

başlangıcı, prognozu ve tedavisinde kilit bir rol oynamaktadır. Bu çalışma NAYKH’lı bireylerde 

diyet antioksidan kalitesi ve kapasitesi ile kardiyometabolik risk arasındaki ilişkinin kontrol grubu 

ile karşılaştırılması amacıyla yürütülmüştür. Çalışmaya Temmuz 2023- Haziran 2024 tarihleri 

arasında Bilecik Eğitim ve Araştırma Hastanesi Diyet Polikliniği’ne başvuran 30-65 yaş arasındaki 

ve çalışmaya dahil edilme kriterlerine uyan 67 NAYKH’li ve 67 kontrol grubu olmak üzere toplam 

134 birey katılmıştır. Bireylere uygulanan anket formunda; bireylerin yaşam tarzı alışkanlıkları, 

beslenme alışkanlıkları, antropometrik ölçümleri, 2 günlük besin tüketim kayıt formu, Akdeniz diyeti 

bağlılık ölçeği (MEDAS) ve uluslararası fiziksel aktivite anketine yer verilmiştir. Bireylerin diyet 

antioksidan kalitesini saptamada ‘Diyet Antioksidan Kalite Skoru (DAKS) ve Diyet Antioksidan 

İndeksi (DAİ)’ değerleri, diyet antioksidan kapasitesini hesaplamada ise ‘Diyet Toplam Antioksidan 

Kapasitesi (DTAK)’ değeri hesaplanmıştır. Bireylerin kardiyometabolik riskini hesaplamada ise 

‘Framingham risk skoru’, ‘MetS Z skor’ ve ‘kardiyometabolik indeks’ olmak üzere 3 farklı 

kardiyometabolik risk skoru hesaplanmıştır. Diyet antioksidan kalitesi ve kapasitesi skorları (DTAK, 

DAKS, DAİ) için vaka (sırasıyla; 3524,9±2304,73 µmol trolox ekivalan/mL; 3,7±1,27 ve -0,3±3,16) 

ve kontrol (sırasıyla; 3500,1±2445,21 µmol trolox ekivalan/mL; 3,7±1,34 ve 0,3±3,67) grupları 

arasında anlamlı bir fark bulunmamıştır (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) skorlarının üçü de kontrol 

grubundan (sırasıyla; 3,3±3,14; -0,2±0,68; 1,2±0,86)  yüksek bulunmuştur (p<0,05). Vaka grubunun 

hepatosteatoz derecesi MetS Z skoruyla pozitif ilişkili bulunmuştur (p<0,05). Kardiyometabolik risk 

skorları ile diyet antioksidan kalitesi ve kapasitesi arasındaki ilişki anlamlı değildir (p>0,05). 

Akdeniz diyeti bağlılık düzeyi (MEDAS) skorları ise vaka grubunda kontrol grubundan anlamlı 

şekilde düşük bulunmuştur (vaka: 5,0±1,43; kontrol: 5,8±1,92; p<0,05). Sonuç olarak, bu çalışmada 

NAYKH’lı bireylerde diyet antioksidan kalitesi ve kapasitesinden ziyade NAYKH’na ilişkin bazı 

biyokimyasal bulguların bu bireylerin kardiyometabolik riskiyle ilişkili olduğu ve ayrıca bu 

bireylerin Akdeniz diyeti bağlılık düzeylerinin de düşük olduğu bulunmuştur. Bu kapsamda basit 

şeker ve doymuş yağdan kısıtlı, antioksidan besinlerden zengin Akdeniz tipi diyetin, NAYKH ve 

bununla ilişkili artan kardiyometabolik riski azaltmada etkili olabileceği düşünülmektedir.  
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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 

µmol trolox equivalent/mL; 3.7±1.27 and -0.3±3.16, respectively) and control (3500.1±2445.21 

µmol 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. GİRİŞ  

Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı (NAYKH) karaciğerde alkol tüketimine bağlı olmayan 

aşırı yağ birikimi olarak tanımlanmaktadır. NAYKH; basit steatoz, alkolsüz steatohepatit, 

fibröz, siroz ve hepatoselüler karsinomu içeren geniş bir karaciğer hasarı yelpazesini 

kapsayan şemsiye bir terim olarak kullanılmaktadır [1]. NAYKH dünya çapında artan 

prevalansıyla en yaygın görülen karaciğer hastalığı haline gelmiştir [2]. Batı ülkelerinde 

nüfusun yaklaşık %25.0’i NAYKH’dan etkilenmektedir ve bu durum önemli düzeyde 

küresel bir sağlık yükü oluşturmaktadır [3].  

Non-alkolik Yağlı Karaciğer Hastalığı (NAYKH)’nın  obezite, yetersiz ve dengesiz 

beslenme, sedanter yaşam tarzı ve genetik faktörlerle ilişkili olduğu bilinmektedir. Bununla 

birlikte NAYKH’nın başlamasına ve ilerlemesine neden olan mekanizmalar tam olarak 

anlaşılamamıştır. Genetik ve çevresel faktörlerle ilişkili oksidasyon ve inflamasyon 

durumlarının NAYKH’nın ortaya çıkışında etkili olduğu düşünülmektedir [2]. Reaktif 

oksijen türleri (ROS)’nin ve inflamasyonun neden olduğu oksidatif stres hepatik hücre 

ölümüne ve doku hasarına neden olmakta ve bu durumun NAYKH patogenezinde önemli 

bir mekanizma olduğu düşünülmektedir [4]. Oksidatif stresin etkisiyle salınımı artan pro-

inflamatuvar sitokinler; hepatoselüler hasara, inflamatuvar hücre birikimine ve apoptoza yol 

açarak NAYKH’nın histolojik fenotipini oluşturmaktadır [5].  Bununla ilişkili olarak anti-

inflamatuvar özelliklere sahip ve antioksidanlardan zengin bir beslenme tarzı, NAYKH’nın 

patogenezine temel oluşturan kronik inflamasyonun iyileştirilmesinde etkili olabilmektedir 

[6]. 

Beslenme alışkanlıkları; NAYKH’nın ve ilişkili bozuklukların başlangıcı, prognozu ve 

tedavisinde kilit bir rol oynamaktadır. Diyetle yüksek doymuş yağ asidi (DYA), trans yağ 

asidi alımı, basit karbonhidratların ve fruktozun fazla tüketimi NAYKH açısından beslenme 

ile ilişkili risk faktörleri arasında ilk sıralarda yer almaktadır [7]. Bu doğrultuda yapılan 

çeşitli çalışmalarda özellikle Akdeniz tipi bir diyet karaciğer yağlanmasının azaltılmasında 

etkili bulunmuştur [8, 9]. Yine çeşitli antioksidan bileşiklerle zenginleştirilmiş diyet 

müdahalelerinin NAYKH üzerinde olumlu etkileri gösterilmiştir [10]. Diyetin antioksidan 

özelliği tek bir besin maddesinden değil vitaminler, mineraller ve çok çeşitli biyoaktif 

bileşiklerin sinerjik etkisi ve etkileşimlerinden kaynaklanmaktadır. Bu nedenle diyet 
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antioksidan kapasitesi ve diyet antioksidan kalitesi kavramları antioksidan alımını 

değerlendirmede son zamanlarda  ön plana çıkmaktadır [11].  

Görülme sıklığı her geçen gün artan NAYKH; genellikle obezite, tip-2 diyabet ve metabolik 

sendrom gibi kardiyometabolik hastalıklarla ilişkili olarak ortaya çıkmaktadır [12]. NAYKH 

ile aterosklerotik kalp hastalığı, aritmiler ve atriyal fibrilasyon arasında da güçlü ilişkiler 

bulunmuştur [13, 14]. Hatta NAYKH olan bireylerde kardiyovasküler hastalıklara bağlı 

mortalite karaciğere bağlı mortaliteden daha yaygın görülmekte ve bu durum NAYKH 

yönetimini hem hepatik hem de ekstrahepatik sonuçlarıyla değerlendirmeyi zorunlu 

kılmaktadır [15]. Bununla birlikte spesifik olarak NAYKH’nı tedavi etmek için herhangi bir 

farmakolojik tedavi mevcut değildir. Bu durum NAYKH’nın doğru ve ucuz görüntüleme 

araçlarının ve yeterli invazif olmayan biyobelirteçlerin bulunmadığı çok faktörlü bir hastalık 

olmasından kaynaklanmaktadır [16]. Bu da NAYKH’nın seyrinde ve tedavisinde 

farmakolojik olmayan diğer koruyucu tedavi yaklaşımlarının önemini daha da artırmaktadır.  

Bu çalışma NAYKH’a sahip bireylerde diyetin antioksidan miktarının ve kalitesinin rolüne 

odaklanmaktadır. Karaciğerin detoksifikasyon sisteminde ve/veya antioksidan savunmadaki 

önemli rolü düşünüldüğünde NAYKH’na sahip bireylerde diyetin antioksidan kapasitesi ve 

kalitesini değerlendirmek daha da önem kazanmaktadır. Bu nedenle bu çalışma NAYKH’a 

sahip bireylerde diyetin farklı indeksler ve skorlamalar kullanılarak antioksidan özelliklerini 

değerlendirmesi ve karşılaştırması açısından önem taşımaktadır. Bunun yanı sıra NAYKH 

sıklıkla kardiyometabolik bozukluklarla birlikte ortaya çıkmaktadır. Bu çalışmada da 

NAYKH’a sahip bireylerde çeşitli kardiyometabolik risk hesaplamaları yapılarak bu bireyler 

kardiyometabolik risk açısından değerlendirilmiştir. Ayrıca bu kardiyometabolik risk 

hesaplamaları açısından NAYKH’a spesifik bir risk göstergesi belirlenebilmesi yönünde bu 

çalışmanın ümit vadettiği düşünülmektedir. 

Çalışmanın hipotezleri 

Bu çalışmada, NAYKH olan bireylerde diyet antioksidan kalitesi ve diyet antioksidan 

kapasitesi ile kardiyometabolik risk arasındaki ilişkinin değerlendirilmesi ve NAYKH 

olmayan bireyler ile karşılaştırılması amaçlanmıştır.  

 



3 

 

Bu doğrultuda çalışmanın 4 ana hipotezi bulunmaktadır: 

1. NAYKH olan ve olmayan bireylerde diyet antioksidan kalitesi ve kapasitesi ile 

kardiyometabolik risk skoru arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki vardır.  

2. NAYKH’lı bireylerde diyet antioksidan kalitesi ve kapasitesi NAYKH olmayan 

bireylere kıyasla daha düşüktür.  

3. NAYKH olan bireylerde kardiyometabolik risk skoru NAYKH olmayan bireylere 

kıyasla daha yüksektir.  

4. NAYKH olan bireylerde yağlanmanın derecesi kardiyometabolik risk skoru ile 

ilişkilidir.  
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Non-alkolik Yağlı Karaciğer Hastalığı 

2.1.1. Non-alkolik Yağlı Karaciğer Hastalığı’nın epidemiyolojisi 

Non-alkolik Yağlı Karaciğer Hastalığı (NAYKH) küresel nüfusun neredeyse dörtte birini 

etkileyerek en yaygın karaciğer hastalığı  haline gelen önemli bir halk sağlığı sorunudur [17]. 

Amerika Birleşik Devletleri Birleşik Organ Paylaşımı Ağı (UNOS) son verilerine göre 

NAYKH, karaciğer nakli endikasyonları arasında ikinci sırada yer almaktadır ve 

hepatoselüler karsinomun giderek yaygınlaşan bir nedeni olmaktadır. Bu bağlamda NAYKH 

artan mortalite gibi olumsuz klinik sonuçlarla birlikte bireylerin yaşam kalitesinde önemli 

bir düşüş ve ciddi bir ekonomik yük ile de ilişkilidir [18]. 

Non-alkolik Yağlı Karaciğer Hastalığı (NAYKH)’nın küresel prevalansı 2023 yılında 

yayınlanan  çalışmaya göre %30,0 olarak bulunmuştur ve sıklığı giderek artmaktadır [19]. 

22 ülkeden 82 çalışmayı değerlendiren bir meta-analizde dünya çapında NAYKH 

prevalansının coğrafi bölgelere göre dağılımı incelenmiştir. Buna göre en yüksek prevalans 

%31,8 ile Orta Doğu’da görülürken, bunu %30,5 ile Güney Amerika , %27,4 ile Asya, %23,7 

ile Avrupa ve %21,1 ile Kuzey Amerika takip etmektedir [17]. 

Türkiye’de de küresel artışa paralel olarak NAYKH prevalansı giderek artmaktadır. Türkiye’ 

de son 10 yıllık verileri değerlendiren 2021 yılı çalışmasına göre NAYKH toplam prevalansı 

%48,3 olarak bulunmuştur. Bu bireyler arasında en yüksek prevalans ise 50 yaş üstü 

bireylerde (%65,6), erkek cinsiyette (%64,0), beden kütle indeksi (BKİ) >25 kg/m² (%63,5) 

olan kişilerde ve Orta ve Doğu Anadolu bölgelerinde (sırasıyla; %57,1 ve %55,7) 

görülmüştür [20]. 

Hastalığın bu yüksek prevalansı tip-2 diyabet, hipertansiyon ve obezite gibi 

kardiyometabolik hastalıkların artan prevalansı ile paralellik göstermektedir [21]. Şiddetli 

obezitesi olan bireylerde %90,0’a varan sıklıkta NAYKH prevalansı görülmektedir [22]. 

2019 yılına ait bir çalışmada tip-2 diyabeti olan bireylerde NAYKH prevalansı %55,5 olarak 

tespit edilmiştir [23]. Bir başka çalışmada NAYKH’lı bireylerde hipertansiyon oranı 

incelenmiş ve  %6,5 olarak belirlenmiştir [24]. Bu nedenle obezite, dislipidemi, 
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hipertansiyon ve insülin direnci gibi metabolik hastalıklar NAYKH için başlıca risk 

faktörleri olarak kabul edilmektedir [25]. 

2.1.2. Non-alkolik Yağlı Karaciğer Hastalığı’nın etiyolojisi ve patogenezi 

Non-alkolik Yağlı Karaciğer Hastalığı (NAYKH) dünya çapında en yaygın karaciğer 

hastalığı  haline gelen önemli bir halk sağlığı sorunudur [17]. Alkol tüketimi ve diğer kesin 

karaciğer hasarı nedenleri haricinde ortaya çıkan hepatik steatoz durumu olarak 

tanımlanmaktadır [26]. NAYKH histolojik özelliklerine göre non-alkolik yağlı karaciğer ve 

non-alkolik steatohepatit olmak üzere ikiye ayrılır. Non-alkolik yağlı karaciğer, hafif lobüler 

inflamasyonun olduğu veya hiç olmadığı basit steatoz olarak ortaya çıkarken non-alkolik 

steatohepatit tablosunda steatozun yanı sıra hepatoselüler hasar da söz konusudur. Bu durum 

daha ileri evrede siroz ve hepatoselüler karsinoma kadar ilerleyebilmektedir [27]. NAYKH 

terimi tüm bu evreleri kapsayan şemsiye bir terim olarak kullanılmaktadır [1]. 

Non-alkolik Yağlı Karaciğer Hastalığı (NAYKH)’nın ortaya çıkış mekanizması tam olarak 

anlaşılamamış olsa da genetik ve çevresel faktörlerin karmaşık bir etkileşimi sonucu ortaya 

çıktığı düşünülmektedir [2]. İnsülin direnci, metabolik sendrom veya tip-2 diyabet gibi 

çeşitli metabolik bozukluklarla birlikte patatin benzeri fosfolipaz bölgesini içeren protein 3 

(PNPLA3), transmembran 6 süper aile üyesi 2 (TM6SF2), membrana bağlı O-asiltransferaz 

bölgesini içeren 7 (MBOAT7) gibi çeşitli genetik varyantların NAYKH patogenezine temel 

oluşturduğu düşünülmektedir [28]. Yine etnik kökene göre NAYKH görülme sıklığı da 

değişmektedir. Örneğin hispaniklerde daha yüksek prevalansa sahipken siyahilerde daha 

düşük prevalansa sahiptir [29]. 

Non-alkolik Yağlı Karaciğer Hastalığı (NAYKH) ’nın patogenezi için ‘çoklu vuruş modeli’  

öne sürülmüştür [30]. Bu hipoteze göre hepatit steatoz aşırı besin alımı ve hareketsiz yaşam 

tarzından kaynaklanmaktadır ve eşlik eden birçok faktör bu basit steatoz durumunun 

inflamasyona, non-alkolik steatohepatite ve fibrozise doğru ilerlemesine neden olmaktadır 

[31]. Normal şartlarda, karaciğerdeki serbest yağ asidi havuzu diyet yağı, yağ dokusunun 

lipolizi veya karbonhidrat ve diğer  makrobesin ögelerinin de nova lipogenezi sonucu 

oluşmaktadır. Bu serbest yağ asitlerinin bir kısmı karaciğerde trigliseritlere esterleştirilerek 

çok düşük yoğunluklu lipoprotein (VLDL) olarak dolaşıma salınmakta, bir kısmı 

mitokondrilerde -oksidasyona uğramakta veya karaciğerde açlık durumunda okside olmak 
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üzere lipit damlacıkları olarak depolanmaktadır [32]. Çoklu vuruş hipotezine göre aşırı besin 

alımı ve insülin direncinin etkisiyle yağ asitlerinin karaciğere girişi VLDL sekresyonu veya 

-oksidasyon yoluyla atılımlarını aşmaktadır. Ortaya çıkan lipotoksisite lipolizde 

bozulmaya, karaciğerde %5,0’i geçen bir yağ birikimine, endoplazmik retikulum (ER) 

stresine ve oksidatif strese neden olmaktadır. Ayrıca karaciğerde bulunan Kuppfer 

hücrelerinin aktivasyonuna neden olarak inflamatuvar sitokinlerin üretimi sonucu 

inflamasyona neden olmakta ve mitokondriyal fonksiyon bozukluğu sebebiyle de ROS 

üretimine neden olmaktadır. Tüm bunların neden olduğu kısır döngü NAYKH’nda şiddetli 

steatohepatit ve fibrozise doğru ilerlemektedir [16]. 

Bağırsak mikrobiyotasının disbiyozu NAYKH  patogenezinde araştırılan bir diğer konudur. 

NAYKH’nın bağırsak mikrobiyatasındaki yarattığı tipik değişiklikler; mikrobiyota 

çeşitliliğinin azalması, gram negatif bakterilerin bolluğunun artması, çoğunlukla 

Proteobakteriler (filum) ve Firmicutes (filum) olmak üzere gram pozitif bakterilerin 

bolluğunun azalması olarak ortaya çıkmaktadır [33]. NAYKH’nda disbiyoz, bağırsakların 

bakteriyel ürünlere karşı geçirgenliğini arttırmakta ve bu durum hepatik inflamasyona ve 

fibrozise neden olan zararlı maddelere hepatik maruziyeti de arttırmaktadır [34]. NAYKH 

olan bireylerde disbiyozun, bağırsak bakterilerinin bağırsak epitelindeki sıkı bağlantı 

noktalarını bozarak  sistemik dolaşıma ulaştığı ve inflamatuvar sitokinlerin salınımını 

arttırarak steatoz ve inflamasyona neden olduğu gösterilmiştir [35]. Böylece işlevsiz hale 

gelen karaciğer, bağırsak disbiyozunu onarmakta başarısız olmakta ve bu durum 

NAYKH’nın ilerlemesine neden olarak bir kısır döngü oluşturmaktadır [36]. 

2.1.3. Tanı ve evreleme yöntemleri 

Kadınlarda 20 gramdan erkeklerde 30 gramdan fazla günlük alkol tüketimi veya yağlı 

karaciğerin diğer nedenleri olmadan hepatositlerde en az %5,0 veya daha fazla yağ birikimi 

NAYKH tanısı koydurmaktadır [37]. Bu durum histolojik olarak  basit steatoz durumundan 

steatohepatit, fibröz, siroz ve hepatoselüler karsinoma kadar seyredebilmektedir [38]. 

NAYKH teşhisi genellikle çeşitli tetkikler sırasında tesadüfen veya kanda karaciğer 

enzimlerindeki yükseklik nedeniyle tespit edilmektedir [39]. 

Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığının teşhisinde altın standart karaciğer biyopsisidir. 

Hepatik steatoz, inflamasyon ve fibrözün değerlendirilmesini sağlamaktadır. Ayrıca 
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NAYKH’lı bireylerin bir bölümü steatohepatite ilerleme riski altındadır ve karaciğer 

biyopsisi, yağlanmayı steatohepatitten ayırmak için altın standarttır. Bununla birlikte çeşitli 

komplikasyonları nedeniyle biyopsi nispeten invaziv bir yöntem olmaktadır ve zaman zaman 

ciddi morbidite ve mortaliteye neden olabilmektedir [40]. Ayrıca maliyetli olması ve pratik 

olmaması, uzmanlar tarafından yorumlamada farklılıklar göstermesi nedeniyle  pratikte 

genellikle tercih edilmemektedir [41]. 

Non-alkolik Yağlı Karaciğer Hastalığı (NAYKH) tanısında diğer tanı yöntemleri bilgisayarlı 

tomografi (BT) ve ultrasonografidir. BT yöntemi bireyleri iyonlaştırıcı radyasyona maruz 

bıraktığı ve takip amaçlı tekrarlandıkça radyasyon maruziyeti ve buna bağlı risk arttığı için 

rutinde pek tercih edilmemektedir [42]. Non-invaziv olması, güvenliği ve düşük maliyeti 

nedeniyle pratikte en sık tercih edilen yöntem ultrasonografi yöntemidir. Bu yöntemde 

hepatit steatoz genellikle 1. derece, 2. derece ve 3. derece steatoz  olarak sınıflandırılır. 1. 

derece steatozda ultrasonda dalak ve sağ böbreğe kıyasla karaciğer ekojenitesinde artış 

görülmektedir. 2. derecede damar içi yapıların bulanıklaşması, 3. derece yağlanma da ise 

ultrason sinyalinin iyice zayıflaması ve diyaframın karaciğerin arka yüzeyinden kolayca 

ayırt edilememesi durumu söz konusudur [43]. 

Bu klinik tanı yöntemlerine ek olarak NAYKH varlığını öngörebilmek için geliştirilmiş 

çeşitli non-invaziv algoritmalar mevcuttur. Bu algoritmalara örnek olarak yağlı karaciğer 

İndeksi (FLI), hepatik steatoz indeksi (HSİ), lipit birikim ürünü (LAP) örnek verilebilir. Bu 

gibi algoritmaların epidemiyolojik çalışmalarda hepatik steatoz taramalarında potansiyel 

hastaların tespitinde kullanımı mevcuttur [44-46]. 

Yağlı karaciğer indeksi (FLİ) 

Yağlı Karaciğer İndeksi (FLI),  NAYKH’nı değerlendirmek için kullanılan ve Asya ve 

Kafkasya popülasyonlarında doğrulanmış invaziv olmayan yöntemlerden biridir. BKİ, bel 

çevresi, trigliserit ve -glutamil transferaz (GGT) değerleri kullanılarak hesaplanan bir 

algoritmadır. FLI  60 olması karaciğer yağlanması varlığını göstermektedir [47]. 
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Lipit birikim ürünü (LAP) 

Lipid birikim ürünü (LAP), bel çevresi ve trigliserit ile hesaplanan ve lipit toksisitesini 

yansıtan bir indekstir. LAP indeksinin basit bir hesaplama olmakla birlikte NAYKH 

tanısında yüksek duyarlılığa sahip olduğu tespit edilmiştir [48]. 

Hepatik steatoz indeksi (HSİ) 

Alanin aminotransferaz (ALT), aspartat aminotransferaz (AST) ve BKİ değerleri 

kullanılarak hesaplanan bir algoritmadır [49]. Hepatik steatoz indeksi (HSI) skorunun 30 

olması karaciğer yağlanması olasılığını dışlarken 36 olması yağlanmanın varlığını 

göstermektedir. Algoritmanın tanısal doğruluğu %93,1 olarak tespit edilmiştir [50]. 

Framingham steatoz indeksi 

Framingham steatoz indeksi (FSİ); yaş, cinsiyet, hipertansiyon, diyabet durumu, ALT ve 

AST enzim düzeyleri ve trigliserit değerleri kullanılarak hesaplanan bir skorlamadır. FSİ 

değeri NAYKH’nı tahmin etmede  BKİ’den daha başarılı  bulunmuştur [51]. 

Yağlı karaciğer hastalığı indeksi (FLD) 

Yağlı karaciğer hastalığı indeksi (FLD), BKİ, trigliserit, ALT/AST oranı ve hiperglisemi 

durumuna göre yapılan bir skorlamadır. Yağlı karaciğer hastalığı indeksi (FLD) skorunun 

<28 olması NAYKH olasılığını dışlarken >38 olması NAYKH varlığını tanımlamaktadır 

[52]. 

Fibrözü değerlendiren indeksler 

Tüm karaciğer hastalıklarında olduğu gibi NAYKH olan bireylerde de fibröz durumu 

hastalığın prognoz ve tadavisinde en önemli parametredir [53]. Fibrözün 

değerlendirilmesinde kullanılan non-invaziv yöntemler arasında çeşitli biyokimyasal testler 

ve çeşitli indeksler kullanılabilmektedir. Trombosit sayımı, AST/ALT oranı, AST/trombosit 

oranı indeksi (APRI), FİB-4 Skoru, NFS skoru, BARD skoru gibi hesaplamalar bu non-

invaziv fibröz değerlendirme yöntemlerine başlıca örnekler olarak verilebilir [43]. 
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2.1.4. Tedavi yöntemleri 

Non-alkolik Yağlı Karaciğer Hastalığı (NAYKH) tedavisi için Amerikan Gıda ve İlaç 

Dairesi (FDA) tarafından onaylı spesifik bir ilaç tedavisi bulunmamaktadır. Ancak diyabet 

gibi farklı endikasyonlarda onaylanmış bazı ilaçların NAYKH için de olumlu etkileri klinik 

çalışmalarda gösterilmiştir [54]. Bu ilaçlara pioglitazon, liraglutid, semaglutid, tirzepatid, 

sodyum glukoz ortak taşıyıcı-2 inhibitörü (SGLT-2i) içeren ilaçlar örnek verilebilir [55]. 

Non-alkolik Yağlı Karaciğer Hastalığı (NAYKH)' nın tedavisi temel olarak ağırlık kaybı, 

kalori kısıtlı diyet ve  egzersiz gibi yaşam tarzı değişikliklerine dayanmaktadır. Bu 

modifikasyonlar hepatik yağ birikimini azaltmakta ve karaciğer metabolizmasını 

iyileştirmektedir [56]. NAYKH’na sahip bireylerde vücut ağırlığının %10,0’unu 

kaybetmek inflamasyon ve fibrözün gerilemesini sağlayabilmektedir [57]. 

Yüksek enerjili, yüksek DYA ve basit karbonhidrat içeren bir diyet NAYKH gelişimiyle 

ilişkili bulunurken düşük karbonhidratlı ve az yağlı diyetler, enerji (kalori) kısıtlı diyetler, 

aralıklı açlık ve Akdeniz diyeti NAYKH’nda iyileştirici etkileri gösterilen diyet modelleridir 

[58, 59]. Özellikle diyetteki fruktoz kaynaklı şekerlerin tüketiminin azaltılmasının NAYKH 

üzerinde olumlu etkiler gösterebilmektedir [60]. Bunun yanı sıra E vitamini, selenyum, D 

vitamini gibi bazı mikrobesin ögelerinin; kahve, kurkumin gibi çeşitli biyoaktif bileşiklerin 

NAYKH üzerinde olumlu etkilerine yönelik çalışmalar mevcuttur [61-65]. 

Egzersizin de bu hastalarda ağırlık kaybından bağımsız olarak hepatik ve kardiyometabolik 

olumlu etkileri bulunmaktadır. Aerobik egzersizler ve direnç antremanları  ayrı ayrı 

NAYKH’nda etkili bulunmuştur [66].  Haftada en az 5 kez toplam 150 dakika süren orta 

dereceli düzenli egzersizin NAYKH’nı iyileştirebileceği gösterilmiştir [31]. 

2.2. Serbest Radikaller ve Oksidatif Stres 

Serbest radikaller; eşlenmemiş elektronlara sahip, genellikle kararsız ve oldukça reaktif olan 

atom veya molekülleri ifade etmektedir [67]. Serbest radikaller; metabolik reaksiyonlar, 

hücre sinyali ve gen transkripsiyonu gibi önemli biyolojik süreçler sırasında üretilmektedir 

[68]. Bu moleküllerin belli bir düzeyde bulunmaları normal hücresel işlevler için gerekli 

olmakla birlikte yüksek seviyeleri birçok hastalığın patogenezinde rol oynamaktadır [69]. 
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Aerobik canlılar için serbest radikallerin başında  ROS gelmektedir. Aerobik canlılar için 

elzem olan oksijenin tam olarak indirgenmemesi sonucu ROS oluşmaktadır. Süperoksit 

radikalleri (O 2 
•−), hidrojen peroksit (H2O2), hidroksil radikalleri (•OH) ve singlet oksijen 

(1O2 ) biyolojik sistemler tarafından metabolik yan ürünler olarak üretilmektedir ve yaygın 

olarak tanımlanan ROS’lardır [70]. Fizyolojik koşullarda mitokondri, solunum zinciri 

boyunca elektron sızıntısı nedeniyle hücre içi ana ROS üretim bölgesidir ancak bununla 

birlikte daha düşük miktarlarda plazma membranı, ER, lizozom, peroksizom ve sitozolik 

enzimler de ROS üretimine neden olmaktadır [71]. Bu ROS’ların düşük konsantrasyonları 

patojen savunması ve hücre içi sinyalleşme gibi çok sayıda biyolojik etkiler gösterirken 

yüksek konsantrasyonları çevrelerindeki biyomolekülleri oksitleyerek oksidatif strese neden 

olmakta ve hücresel fonksiyonları bozabilmektedir [72]. 

Oksidatif stres terimi, hücre ve dokularda ROS üretimi ve birikimi ile biyolojik sistemin bu 

reaktif ürünleri detoksifiye etme yeteneği arasındaki dengesizliği ifade etmektedir [73].  Bu 

dengesizlik, lipitler, proteinler ve DNA'lar gibi ana hücresel moleküllerin bozulmasına veya 

yapısal değişikliğine yol açabilmekte ve bu durum çeşitli hastalıklara neden olabilmektedir. 

Bu sebeple oksidatif stres sırasında homeostazı sürdürmek ve organları oksidatif hasardan 

korumak için antioksidan sistemler aktive edilmektedir [74]. 

2.2.1. Oksidatif stres ve karaciğer yağlanması 

Oksidatif stres, aşırı ROS üretimi veya azalmış antioksidan savunmanın bir sonucu olarak 

ortaya çıkmaktadır. NAYKH'nda oksidatif stres hem oksidatif türlerin üretiminin 

artmasından hem de antioksidan savunmaların bozulmasından kaynaklanmaktadır. 

Karaciğerde artan serbest yağ asidi (SYA) miktarına paralel olarak -oksidasyonda  önemli 

bir artış meydana gelmekte ve bu durum NAYKH’nda ROS üretiminin ana kaynağını 

oluşturmaktadır. Artan ROS, lipid peroksidasyon ürünleriyle birlikte hücre ölümü, 

inflamasyon ve fibrözde anahtar rol oynayan çeşitli sitokinlerin (TGF-β, TNF-α, IL-8, Fas 

ligandı) salınımını da arttırmaktadır [75]. Salınımı artan pro-inflamatuvar sitokinler;  

hepatoselüler hasara, inflamatuvar hücre birikimine ve apoptoza yol açarak NAYKH’nın 

histolojik fenotipini oluşturmaktadır [5]. Oksidatif stresin NAYKH’nın prognozundaki 

rolünün açıklık kazanmasıyla oksidatif strese karşı çeşitli antioksidanlar bu hastalarda 

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

Serbest radikaller normal metabolik aktivitelerin parçası olarak sürekli üretilmektedir. 

Ancak hücrelerde bulunan antioksidanlar tarafından nötralize edilerek redoks dengesi 

korunmaktadır [77]. İnsan vücudu, oksidasyona ve çok sayıda hastalığa neden olan serbest 

radikallerin zararlı etkilerine karşı koyan karmaşık bir antioksidan savunma sistemine 

sahiptir [78]. Antioksidan savunma sistemi, serbest radikalleri ortadan kaldırarak hücresel 

fonksiyonların korunmasında çok önemli bir rol oynamaktadır [79]. 

2.3.1. Antioksidanların sınıflandırılması 

Antioksidanlar, temel olarak endojen ve ekzojen antioksidanlar olarak ayrılmaktadır [80]. 

Endojen antioksidanlar ise enzimatik olan ve enzimatik olmayan antioksidanlar olarak 

ayrılmaktadır. Enzimatik antioksidanlar süperoksit dismutaz (SOD), katalaz (CAT) ve 

glutatyon peroksidaz (GPx)’ dır. SOD' un işlevi, O₂ ve H₂O₂' nin son ürünlerine sahip 

olan O₂' nin dismütasyon reaksiyonunu katalize etmektir . CAT ve GPx ise H2O2’yi H2O ve 

O2’ye ayrıştırmaktadır [78]. Enzimatik olmayan antioksidanlar ise glutatyon, -linolenik 

asit, ürik asit, koenzim-Q10 gibi moleküllerdir. Serbest radikalleri ve oksidanları hızla etkisiz 

hale getirerek ROS'a karşı ikinci basamak savunma görevi görmektedir (Şekil 2.1.) [81].   

Ekzojen antioksidanlar ise çeşitli vitaminler ve fitokimyasallar gibi diyet kaynaklı 

moleküllerden oluşmaktadır [82].  

 

Şekil 2.1. Antioksidanların sınıflandırılması [81] 
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2.3.2. Diyet kaynaklı antioksidanlar 

Vücudun serbest radikalleri uzaklaştırmasına yardımcı olan vitaminler, mineraller ve 

biyoaktif bileşikler gibi ekzojen antioksidanların ana kaynağını diyet oluşturmaktadır. 

Örneğin; diyetteki mikrobesin ögelerinden olan A vitamini (A vitamini öncüsü olarak retinol 

ve β karoten), C vitamini (askorbik asit) ve E vitamini (tokoferol) başlıca önemli ekzojen 

antioksidan vitaminler arasında yer almaktadır [83]. Yine selenyum, çinko, demir ve bakır 

gibi bazı mineraller vücutta ROS’a karşı mücadele eden önemli diyet kaynaklı 

antioksidanlardır [84]. Diyetteki besinlerde yer alan çeşitli biyoaktif bileşikler de antioksidan 

özelliğe sahiptir. Örneğin meyve ve sebzelerde yoğun olarak bulunan karotenoidler, 

flovonoidler, antosiyanidinler gibi bileşikler güçlü antioksidan etki göstermektedir [85]. 

Diyet kaynaklı antioksidanların vücutta birçok önemli görevi bulunmaktadır. Örneğin 

askorbik asit olarak da bilinen C vitamini,  bir hidrojen atomu vericisi olarak hem ROS hem 

de nitrojen oksit türlerini nötralize edebilmektedir. Bu nedenle C vitamini, lipitlerin ve 

makromoleküllerin oksidatif reaksiyonlarının gelişimini önlemede oldukça önemli 

potansiyele sahip bir antioksidan olarak kabul edilmektedir [86]. A ve E vitaminleri de hücre 

zarı hasarına yol açan lipit peroksidasyonunu önleme özellikleriyle ön plana çıkan 

antioksidan vitaminlerdir [87, 88]. Bir başka örnek olarak flavonoidler, reaktif radikalleri 

nötralize etme, lipit moleküllerinin peroksidasyon mekanizmalarını önleyebilme ve zincir 

reaksiyonlarının gelişimini azaltabilme gibi önemli işlevlere sahip diyet kaynaklı 

antioksidan bileşiklerden biridir (Şekil 2.2.) [86]. 
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Şekil 2.2. Diyet kaynaklı antioksidan bileşikler [86] 

2.3.3. Diyet antioksidan kapasitesi ve kalitesi 

Diyetteki antioksidanlar, serbest radikalleri uzaklaştırma ve lipit peroksidasyonunu 

engelleme yeteneklerinden dolayı son yıllarda büyük ilgi görmektedir [89].  İlk olarak 

1990’lı yıllarda birçok araştırmada artan meyve ve sebze tüketiminin birçok hastalığa karşı 

koruyucu etki gösterdiği fark edilmiştir. Bu tür besinlerin başlıca koruyucu rolünün 

içerdikleri antioksidanlardan kaynaklanabileceği düşünülmüş ve 'antioksidan hipotezi' öne 

sürülmüştür [90].  Buna göre meyve ve sebzeler sadece vitamin ve mineralleri değil, aynı 

zamanda çok sayıda biyoaktif molekülü içermektedir. Bu moleküllerin kimyasal çeşitliliği, 

ayrı ayrı antioksidan seviyelerinin ölçümünü zorlaştırmaktadır. Bu nedenle besinlerde 

bulunan farklı moleküller arasındaki sinerjik etkiyi ve redoks etkileşimlerini içeren toplam 

antioksidan kapasite (TAK) kavramı ortaya atılmıştır. Bu kavram çeşitli analizler yoluyla 

besinlerin antioksidan içeriklerini değerlendirmekte ve diyetin antioksidan içeriğinin çeşitli 

hastalıklarla ilişkisini araştırmada sıklıkla kullanılmaktadır [11]. 

Diyetin antioksidan miktarının yanı sıra içerdiği  antioksidan türü de oldukça önemlidir. Bu 

doğrultuda diyetin belirli antioksidan vitamin ve mineral içeriğini değerlendiren yöntemler 

geliştirilmiştir. Diyet antioksidan kalite skoru (DAKS) bu yöntemlerden biridir ve diyetin 

A,C,E vitaminleri; çinko ve selenyum içeriğini değerlendiren hassas ve güvenilir bir 
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yöntemdir [91].  Sağlıklı bir diyetle birlikte yüksek antioksidan kalitesine sahip bir diyetin, 

çeşitli metabolik hastalıklarda etkinliği gösterilmiştir [92]. 

2.4. Non-Alkolik Yağlı Karaciğer Hastalığı ve Beslenme 

Non-alkolik Yağlı Karaciğer Hastalığı (NAYKH) gelişimiyle en ilişkili faktörlerden biri 

dengesiz beslenme alışkanlıklarıdır. Temelde NAYKH;  yüksek enerji (kalori), şeker ve yağ 

tüketimi ve daha düşük sebze ve meyve tüketimi ile ilişkili görünmektedir [93]. Enerji 

kısıtlamasına bağlı ağırlık kaybı özellikle obez bireylerde NAYKH tedavisinde en etkili yol 

gibi görünmektedir. Örneğin, %5,0-10,0’luk bir ağırlık kaybının steatoz ve fibrözün büyük 

oranda azalmasını sağladığı gösterilmiştir [94]. Yine normal ağırlıktaki NAYKH’na sahip 

bireyler için de sağlıksız beslenme alışkanlıklarının düzeltilmesi etkili olabilmektedir [95]. 

Bu nedenle NAYKH’nın yönetimiyle ilgili kılavuzlar, bireylerin beslenme alışkanlıklarının 

değerlendirilmesine ilk sıralarda yer vermektedir [96]. Besin ögelerinin yeterli ve dengeli 

alımı NAYKH’nın ilerlemesini yavaşlatmak veya durdurma da etkili olabildiği gibi bazı 

besin ögesi eksiklikleri ise hastalık patogenezi ile ilişkili anahtar süreçleri 

etkileyebilmektedir [97]. Bu doğrultuda çeşitli diyet modelleri, diyetin makro ve mikrobesin 

ögesi içeriği ve çeşitli antioksidan bileşikler araştırma konusu olmaktadır (Şekil 2.3.) [97, 

98]. 

 

Şekil 2.3. Makro ve mikrobesin ögelerinin NAYKH patogenezine etkisi [98] 
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2.4.1. Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı ve makrobesin ögeleri 

Hiperkalorik bir diyetin hepatik yağlanmaya yol açtığı bilinmektedir [99]. Buna karşılık 

enerji (kalori) kısıtlamalı bir diyet müdahalesinin karaciğer fonksiyonlarında iyileşmeler 

sağladığı gösterilmiştir [15]. Bununla birlikte diyetin enerji (kalori) içeriği kadar makrobesin 

ögesi içeriği de NAYKH için önemli bir risk faktörüdür. Örneğin diyet izokalorik olsa bile 

farklı karbonhidrat ve yağ türlerinin karaciğerde yağ birikimini farklı şekillerde etkilediği 

tespit edilmiştir [100]. 

Karbonhidrat 

Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı (NAYKH) için yapılan beslenme önerilerinde, 

karbonhidratların toplam diyet enerjisinin (kalori) %40-50’sini oluşturması ve basit 

karbonhidrat alımının ise toplam enerjinin (kalori) %10’unu geçmemesi önerilmektedir 

[101]. Bununla birlikte yüksek enerji (kalori) alımının eşlik ettiği basit şekerlerden zengin 

bir diyet NAYKH’na neden olabilmektedir [102]. Örneğin sağlıklı bir insanda karbonhidrat 

alımı serbest yağ asidi üretiminin %5,0’ini oluştururken NAYKH olan bireylerde bu oran 

%30,0 olmaktadır [97]. 

İzokalorik koşullarda diyetin  karbonhidrat oranı kadar karbonhidrat türünün de önemli 

olduğu düşünülmektedir [103]. Karbonhidratın NAYKH üzerindeki etkisine yönelik 

özellikle glikoz ve fruktoz alımı araştırılmıştır. Çalışmalar özellikle şekerli içeceklerden ve 

besinlerdeki ilave şekerlerden alınan fruktoz alımının azaltılmasının hepatik yağ birikiminin 

azaltılmasında etkili olduğunu göstermektedir [104, 105]. Fruktozun NAYKH’nı birkaç 

mekanizma ile yönlendirdiği düşünülmektedir. Hepatik yol olarak; de nova lipogenezin ana 

düzenleyicisi olan transkripsiyon faktörü karbonhidrata duyarlı element bağlayıcı proteini 

(ChREBP-1) arttırmakta ve  hepatik β-yağ asidi oksidasyonunu engellemektedir. Bir diğer 

yolak ise bağırsak aracılıdır. Fruktoz esas olarak ince bağırsakta yüksek oranda salınan 

fruktokinaz tarafından metabolize edilmektedir. Bağırsakta fruktoz metabolizması, bağırsak 

geçirgenliğinin artmasından sorumlu olan sıkı bağlantıların bozulmasına neden olmakta bu 

da bakteriyel translokasyona ve bakteriyel endotoksin translokasyonuna yol açmaktadır 

[106]. 
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Yağ 

Diyet yağındaki artışın hem izokalorik hem hiperkalorik diyet modellerinde hepatik yağı 

arttırdığı gösterilmiştir [100].  Bir grup hastaya düşük ve yüksek yağ içeren izokalorik diyet 

müdahalesi 2 hafta uygulanmış ve sonuçta düşük yağlı diyetin hepatik yağlanmayı azalttığı, 

yüksek yağlı diyetin ise arttırdığı gösterilmiştir [107]. Dört hafta boyunca yüksek yağlı bir 

diyetle beslenen sıçanlarda normal yağlı diyetle beslenenlerle karşılaştırıldığında serum 

kolesterol, trigliserit ve glukoz düzeylerinde önemli bir artış bulunmuştur.  Bu etkiye artan 

vücut ağırlığı ve karaciğer steatozunun histopatolojik özellikleri eşlik etmiştir [108]. 

Yağ asitleri temelde doymuş ve doymamış yağ asitleri olarak ayrılmaktadır. DYA’den 

zengin diyetlerin doymamış yağ asitleri bakımından zengin diyetlere göre daha fazla hepatik 

yağ birikimi ile ilişkili olduğu düşünülmektedir [109]. DYA’nın aşırı tüketimi hepatik 

yağlanmayı arttırmakta, insülin sinyalini bozmakta ve hepatosit hücresel fonksiyon 

bozukluğu ve apoptozun öncüsü olan hepatik ER stresini uyarmaktadır [97]. Buna karşılık, 

diyetteki tekli doymamış yağ asitleri (TDYA) ve çoklu doymamış yağ asitlerinin (ÇDYA) 

intrahepatik yağ birikimini ve inflamasyonu azalttığı gösterilmiştir [110]. 

Protein 

Non-alkolik Yağlı Karaciğer  Hastalığı (NAYKH) ile ilgili çalışmaların büyük çoğunluğu 

karbonhidrat ve yağ alımını ve/veya metabolizmasını incelemiştir [100, 102]. Ancak 

diyetteki protein alımının ve spesifik amino asit kalıplarının da NAYKH 'nın patogenezinde 

rolü olduğuna dair yeni kanıtlar ortaya çıkmaktadır [111]. Örneğin; diyetle yetersiz protein 

alımı (günlük enerjinin %9’undan az) triaçilgliserol depolanmasında artış ve NAYKH ile 

ilişkili bulunmuştur [112]. Yüksek proteinli bir diyetle (%30,0 protein, %40,0 karbonhidrat) 

beslenen tip-2 diyabet ve NAYKH olan 37 hasta üzerinde yapılan bir çalışmada,  

inhrahepatik trigliserit  seviyesinde %36,0 ila %48.0 'lik bir azalma gösterilmiştir [113]. 

Bununla birlikte NAYKH için toplam enerjinin (kalori) %15-25’i kadar protein alımının 

güvenli olduğu belirtilmektedir [101]. 

Diyetteki bazı amino asitler çeşitli yollarla NAYKH patogenezini modüle edebilmektedir. 

Örneğin; valin, izölosin ve lösin aminoasitlerinden oluşan dallı zincirli aminoasitler; insülin 

sinyali, glikoz regülasyonu ve mitokondriyal trikarboksilik asit (TCA) döngüsü yoluyla 
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oksidasyon için karbon substratlarının kanalize edilmesi gibi birçok önemli hepatik 

metabolik sinyal yolunu düzenlemektedir [114]. 

2.4.2. Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı ve mikrobesin ögeleri 

Vitaminlerin insan vücudundaki önemi çok iyi bilinmektedir. Birçok görevlerinin yanı sıra 

antioksidan aktiviteden, metabolizmanın düzenlenmesinden, yara iyileşmesinden ve 

bağışıklık sisteminin korunmasından sorumludurlar. NAYKH’nın patogenezinde ve 

prognozunda da vitaminlerin çok önemli bir rol oynadığı düşünülmektedir [115]. Özellikle 

A, C ve E vitaminleri antioksidan aktivitelerinden dolayı NAYKH’na karşı iyi araştırılmış 

vitaminlerdir [63]. Benzer şekilde bakır, çinko gibi çeşitli minerallerin NAYKH ile ilişkisi 

araştırma konusu olmaktadır  [116, 117]. 

A vitamini 

A vitamini; retinol, retinal, retinoik asit ve β-Karoten gibi çeşitli provitamin A 

karotenoidlerini içeren, yağda çözünen, oksijene ve ultraviyoleye duyarlı bileşiklerden 

oluşan bir vitamindir. Karaciğer, balık, süt, yumurta ve sarı-turuncu sebze ve meyveler, A 

vitaminin başlıca diyet kaynaklarıdır [118]. A vitaminin NAYKH ile bağlantısı, karaciğerin 

A vitaminin ana depolanma yeri olması, A vitamininin yağ dokusu kontrolü ile yakın ilişkisi 

ve NAYKH ile ilişkili bir gen olan PNPLA3 mutasyonunun taşıyıcılarından olması sebebiyle 

araştırılmıştır [119]. A vitamini düzeyiyle NAYKH ilişkisini inceleyen bir çalışmada 

özellikle obez olmayan NAYKH’lı bireylerde NAYKH derecesi ile serum A vitamini 

düzeyleri pozitif ilişkili bulunmuştur [120]. Bir başka çalışmada, NAYKH'li obez 

yetişkinlerin %11-36'sında serum retinol düzeylerinin (<1.05 μmol/L) yetersiz olduğu tespit 

edilmiştir [121]. 

C vitamini 

Askorbik asit, doymamış polihidroksi alkoller grubuna ait organik bir bileşiktir. Merkezi beş 

üyeli bir karbon halkası tarafından oluşturulan, suda çözünebilen bir ketolaktondur. 

Canlıların çoğu C vitamini sentezleme yeteneğine sahipken insanlarda L-gulonolakton 

oksidaz eksikliği nedeniyle sentezlenememektedir [122]. Bu sebeple insanlarda C vitamini 

ihtiyacı diyetten karşılanmaktadır. C vitamininin en iyi diyet kaynakları meyve ve 

sebzelerdir (domates, biber, turunçgiller vb.) [123]. C vitamini, süperoksit dismutaz ve 
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glutatyon peroksidaz gibi antioksidan enzimlerin seviyelerini arttırarak mitokondriyal ROS 

üretimini baskılamaktadır. C vitamininin antioksidan fonksiyonu göz önüne alındığında 

NAYKH’nda faydalı olabileceği düşünülmektedir. NHANES 2017-2018 verilerine dayalı 

kesitsel bir çalışmada NAYKH’lı bireylerde serum C vitamini seviyeleri ile NAYKH, 

hepatik fibröz ve siroz riski arasında negatif bir ilişki gözlenmiştir [124]. Bununla birlikte 

diyetle yüksek C vitamini alımının glikoz metabolizmasını ve karaciğer fonksiyonunu 

iyileştirici etkisi gözlemlenmiştir [125]. 

E vitamini 

E vitamini, bitkiler tarafından homojentisik asitten başlayarak sentezlenen sekiz lipofilik 

molekülden oluşan bir bileşiktir. E vitamini" terimi; dört tokoferol (alfa (α), beta (β), gamma 

(γ) ve delta (δ), doymuş formları) ve dört tokotrienol (α, β, γ, δ, doymamış formları) 

bileşiğini içermektedir .Alfa (α-) tokoferol, insan vücudununda biyoyararlanımı olan tek 

formudur [126]. Birçok besin doğal olarak E vitamini kaynağıdır. Yağlı tohumlar ve sert 

kabuklu meyveler, bitkisel yağlar, yeşil yapraklı sebzeler E vitamininin en zengin kaynakları 

arasındadır [127].  E vitamini iyi bir antioksidan olmasının yanısıra anti-atorejenik ve anti-

inflamatuvar aktiviteye sahiptir [128]. Fare modellerinde E vitamininin hepatik glutatyonu 

arttırdığı, SOD seviyelerini iyileştirdiği, steatozu, inflamasyonu, hepatik yıldız hücre 

aktivasyonunu, kollajen mRNA ekspresyonunu azalttığı ve fibrozisi iyileştirdiği 

gösterilmiştir [129]. Karaciğer fonksiyonunu değerlendirmek için AST ve ALT düzeylerini 

değerlendiren çalışmalarda NAYKH olan bireylerde E vitamininin anlamlı bir iyileşme 

sağladığı gösterilmiştir [130, 131]. E vitaminin NAYKH’na etkisini değerlendiren 2023 

meta-analiz çalışmasında;  E vitamini takviyesinin, NAYKH hastalarında ALT ve AST, 

hepatik steatoz ve karaciğer fibrozisi dahil olmak üzere karaciğer biyokimyasal 

parametrelerini önemli ölçüde iyileştirdiği gösterilmiştir [63]. 

D vitamini 

D vitamini genel olarak ciltte bulunan 7-dehidrokolesterolün, güneş ışığının ultraviyole 

ışınımıyla etkileşime girmesiyle oluşan bir sekosteroiddir. D vitamininin endojen formu olan 

(7-dehidrokolesterol dönüşümüyle oluşan) D3 vitamini (kolekalsiferol) ve bitkiden 

türetilmiş formu olan D2 vitamini (ergokalsiferol) D vitamininin ana formları olarak kabul 

edilmektedir [132]. NAYKH’lı bireylerin genel popülasyona göre daha sık D vitamini 
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eksikliği yaşadığını gösterilmiştir [133]. D vitamini eksikliği olan NAYKH’na sahip 

bireylerde daha yüksek dereceli karaciğer nekroenflamasyonu ve daha ciddi fibröz durumu 

gösterilmiştir [115]. Bazı metaanaliz çalışmaları da serum D vitamini seviyeleri ile NAYKH 

arasında negatif bir ilişkiyi desteklemektedir [134, 135]. 

Bakır 

Temel bir mikrobesin olan bakır (Cu), mitokondriyal solunum, antioksidan savunma ve 

biyo-bileşik sentezi dahil olmak üzere çok çeşitli biyolojik süreçlerde önemli bir kofaktör 

olarak işlev görmektedir [136]. Bakırın başlıca diyet kaynakları; kabuklu deniz ürünleri, 

yağlı tohumlar ve sert kabuklu meyveler, organ etleri, kepekli ve tam tahıllardır [137]. 

Karaciğer, bakır metabolizmasında önemli bir role sahiptir. Bakır eksikliğinin NAYKH’da  

yaygın olarak görüldüğü ve steatohepatit ve steatozun  ilerlemesiyle ilişkili olduğu 

düşünülmektedir [138]. Bir çalışmada erkeklerde daha yüksek bakır seviyesine sahip 

olmanın NAYKH’na karşı koruyucu etki sağladığı gösterilmiştir [139]. Başka bir çalışmada 

NAYKH ilerledikçe karaciğer bakır konsantrasyonunun anlamlı şekilde azaldığı 

bulunmuştur [140]. 

Çinko 

Organizmada demirden sonra en çok bulunan eser element olan Çinko (Zn) çoklu hücresel 

süreçlerde önemli bir rol oynar [141]. Çinkodan zengin besinler; kümes hayvanları, kırmızı 

et, fındık, kabak çekirdeği, fasulye ve mercimek ve susamdır [142]. Çinko eksikliği, kronik 

karaciğer hastalığının neden olduğu çinko homeostazisinin bozulmasını takip eden insülin 

direncini, aşırı demir yükünü ve hepatik steatozu başlatır [116]. Yetersiz diyet çinko alımı 

ve gastrointestinal sistemden çinko emiliminin azalması nedeniyle ER stresi ve 

inflamasyonu, NAYKH' na neden olabilmektedir [143]. 

2.4.3. Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı ve biyoaktif bileşikler 

Non-alkolik Yağlı Karaciğer Hastalığı (NAYKH) dünya çapında kronik karaciğer 

hastalığının en yaygın şeklidir ve oksidatif stres, mitokondriyal fonksiyon bozukluğu ve 

inflamasyonun varlığı ile güçlü bir şekilde bağlantılıdır [76]. Bu nedenle silimarin, 

resveratrol, kurkumin gibi çeşitli biyoaktif bileşiklerin NAYKH’na karşı etkinliği klinik 

çalışmalarda sıklıkla araştırılmaktadır [97, 144]. Ümit verici sonuçlar elde edilmesine 
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rağmen henüz bu biyoaktif bileşiklerin NAYKH üzerinde etkisini tam olarak açıklayan ve 

NAYKH’lı bireylerde bu bileşiklerin özellikle terapötik kullanımını destekleyecek veya 

reddedecek yeterli kanıt bulunmamaktadır [145]. 

Silimarin 

Silimarin; deve dikeninden (Silybum marianum) ekstrakte edilen bir dizi antioksidan madde 

içeren kompleks bir karışımdır. Bunların en konsantre olanları altı flavolignan (silibin A ve 

B, izosilibin, silidanin, silicristine ve isosilicristine) ve bir flavonoiddir (taksifolin). Genel 

olarak  silibin A ve B, silimarin ekstraktının %70 kadarını oluşturmakta ve silimarinin en 

belirgin biyolojik etkileri özellikle bu bileşiklere dayanmaktadır [146]. Silimarin, karaciğer 

koruyucu etkisi nedeniyle çeşitli karaciğer rahatsızlıklarını tedavi etmek için uzun yıllar 

kullanılmıştır [147]. Silimarin ekstratından izole edilen silibin maddesinin güçlü bir 

antioksidan etki gösterdiği bilinmektedir. Ayrıca immünomodülatör özelliklere sahip olduğu 

ve diyabetin önlenmesi, kardiyovasküler riskin azaltılması gibi metabolik parametreler 

üzerinde faydalı bir etki sunduğu gösterilmiştir (Şekil 2.4.) [148, 149]. Çalışmalarda 

silimarinin karaciğeri oksidatif stres, inflamasyon, steatoz, fibröz ve hepatoselüler 

karsinomdan koruyabildiğini gösterilmiştir [150, 151]. 8 randomize klinik çalışmayı 

değerlendiren bir meta-analizde silimarinin NAYKH’lı bireylerde ağırlık kaybından 

bağımsız olarak transaminaz düzeylerinde anlamlı bir azalma sağladığı gösterilmiştir [152]. 

Günlük 700 mg silimarin alımının güvenli doz olduğu bildirilmiştir [153]. Bununla birlikte 

silimarinin kısa ve orta vadede iyi tolere edildiği düşünülmesine rağmen uzun vadede 

güvenliğine dair veriler yetersizdir [144]. 
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Şekil 2.4. Silimarinin hepatoprotektif etki mekanizmaları [149] 

Resveratrol 

Resveratrol (3,5,4'-trihidroksistilben) bir polifenolik fitoaleksindir. Bitkiler tarafından 

çevresel stresten ve patojenik istiladan korunmak için üretilen bir moleküldür . İlk olarak 

1940 yılında Veratrum album bitkisinin köklerinden izole edilmiş daha sonra 1963 yılında 

Polygonum cuspidatum bitkisinin köklerinden ekstrakte edilmiştir [154]. Kırmızı üzüm 

başta olmak üzere nar ve yaban mersini gibi çeşitli meyveler, çaylar, fındık ve bitter çikolata 

resveratrolün başlıca diyet kaynaklarıdır [155]. Özellikle kanser olmak üzere birçok 

hastalıkta etkinliği araştırılmış bir bileşiktir [156-158]. Resveratrolün faydalı etkilerinin 

altında yatan mekanizmalar tam olarak aydınlatılamamıştır ancak esas olarak antioksidan 

aktivitesiyle ilişkilendirilmektedir [159]. Resveratrolün hepatik SIRT1-AMPK sinyal 

sistemini aktive ederek NAYKH gelişimini önleyebileceği düşünülmektedir [160]. Bir 

çalışmada resveratrolün NAYKH’lı bireylerde TNF-α düzeyinde bir azalmaya neden olduğu 

gösterilmiştir [161]. Resveratrolün hepatosit büyüme faktörü düzeylerini artırarak karaciğer 

fibrozunu ve hapatosit apoptozunu azalttığı tespit edilmiştir [162]. Ancak şu ana kadar 

yapılan çalışmalarda bu bileşiğe yönelik spesifik dozlar ve uygulama aralıkları 

bulunamamıştır [163]. 
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Kurkumin 

Kimyasal formülü C21H20O6 olan kurkumin, suda çözünmeyen yoğun sarı-turuncu renge 

sahip bir bileşiktir. Kurkumin, zerdeçal (Curcuma longa) bitkisinde bulunan bir 

polifenoldür. Hepatoprotektif, antidiyabetik, antiinflamatuvar, antioksidan, antimikrobiyal 

ve lipit profili üzerindeki etkileri bilinmektedir [164, 165].  Kurkuminin NAYKH’na sahip 

hayvan modellerinde lipit metabolizmasını ve hepatosit fonksiyonunu iyileştirdiği, insülin 

direncini, oksidatif stres seviyelerini ve hepatositlerdeki inflamatuvar yanıtları önemli 

terapötik etkilerle azalttığı gösterilmiştir [166]. Plasebo grubuyla karşılaştırıldığında 

kurkuminin serum karaciğer enzimlerini, toplam kolesterolü ve trigliseritleri azaltmada 

etkisi gösterilmiştir [167]. Kurkumin, NAYKH'lı yüksek yağlı diyetle indüklenen obez 

sıçanlarda hepatik steatozu hafifletmede, bağırsak bariyer bütünlüğünü iyileştirmede, 

Firmicutes/Bacteroidetes oranını azaltmada ve bağırsak mikrobiyotasını modüle etmede 

metformine benzer etkiler göstermiştir [168]. Kurkuminin güvenli kullanımı uzun süredir 

oluşturulmuş ve belgelenmiştir. Birleşmiş Milletler ve Dünya Sağlık Örgütü Gıda Katkı 

Maddeleri Uzman Komitesi (JECFA) ve Avrupa Gıda Güvenliği Otoritesi (EFSA) 

raporlarına göre, kurkuminin güvenli günlük alım düzeyi 0-3 mg/kg vücut ağırlığıdır [169]. 

Antosiyanin 

Antosiyanin, fotokimyasalların flavonoid gruplarının üyesi olan, bitkilerde ultraviyole 

ışınların zararlı etkilerine karşı savunmada rol oynayan ve birçok oksidandan koruyan, doğal 

olarak oluşan bileşiklerdir [170]. Antosiyanin, yaban mersini (Vaccinium myrtillus) ve siyah 

kuş üzümünden (Ribes nigrum) elde edilen, takviye olarak kullanıldığında karaciğer 

sağlığına olumlu etkileri olan bitki kaynaklı bir bileşiktir [148]. Bu bileşiğin dislipidemisi 

olan bireylerde antioksidan ve antiinflamatuvar aktivite gösterdiği tespit edilmiştir. 

Antosiyanin takviyesine bağlı olarak, IL-6 ve TNF-α seviyelerinde azalma ve 

malondialdehit (MDA) gibi oksidatif stres parametrelerinde iyileşme gözlenmiştir [171]. 

Antosiyaninlerin NAYKH’nı lipit birikimini azaltmak, inflamatuvar yolları inhibe etmek, 

antioksidan seviyelerini arttırmak ve mitokondriyal hasarı engellemek için β-oksidasyonu 

uyarmak olmak üzere dört temel etkiyle iyileştirdiği gösterilmiştir [172]. 
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Omega-3 yağ asitleri 

Omega-3 yağ asitleri, metil ucundan itibaren üçüncü ve dördüncü karbon atomları arasında 

çift bağ bulunan heterojen bir yağ asitleri grubudur. Omega-3  yağ  asidi  türevi  olan  alfa  

linolenik  asit (ALA),  vücutta  eikosapentaenoik  asit  (EPA)  ve dokosaheksaenoik  asit  

(DHA)  şeklinde  metabolize olan,  çoklu doymamış  uzun  zincirli  yağ  asitleridir [173]. 

Omega-3 yağ asitleri balık, balık yağları, kuzu eti, tahıl ürünleri, yağlı tohumlar sert kabuklu 

meyveler ve bitkisel yağlar gibi bazı besinlerde bulunmaktadır [174]. Omega-3 ÇDYA, 

hipolipidemik ve antiinflamatuvar etkileriyle bilinmektedir [175]. Omega-3  yağ  asitlerinin 

yetersiz  alımı  veya  omega-6/omega-3  oranının yüksek olması NAYKH için risk 

faktörleridir [176]. NAYKH olan bireylerde omega-3 yağ asitleri alımının önemi  birçok 

çalışmayla ortaya konmuştur [177-179]. Omega-3 yağ asitleri Kupffer hücrelerinin 

aktivasyonunu ve proinflamatuar sitokinlerin salınımını inhibe edip lipit profilini anlamlı 

şekilde düzeltip hepatosit hasarını azaltabilmektedir [101]. NAYKH hastalarında omega-3 

takviyesinin yararlı etkileri arasında yüksek yoğunluklu lipoprotein kolesterol (HDL-K), 

düşük yoğunluklu lipoprotein kolesterol (LDL-K), trigliserit, GGT ve ALT seviyelerinde 

iyileşmeler tespit edilmiştir [180, 181]. 

 

Şekil 2.5. NAYKH’nda tedavi yaklaşımları ve biyoaktif bileşiklerin etkisi [144] 
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2.4.4. Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı ve probiyotikler 

Bağırsak mikrobiyomunun modülasyonu yoluyla insan sağlığının iyileştirilmesi, sağlıklı 

yaşam tarzına yönelik kapsamlı ve bütünsel bir yaklaşımın parçası olarak gelişen bir strateji 

olmaktadır [182]. Probiyotikler “yeterli miktarlarda uygulandığında konakçıya sağlık 

açısından fayda sağlayan canlı mikroorganizmalar” olarak tanımlanmaktadır [183]. Son 

çalışmalar NAYKH patogenezinde bağırsak-karaciğer ekseninin önemine odaklanmıştır. 

Sistemik ve portal dolaşım sistemleri bu iki organı birbirine bağlamaktadır ve sağlıksız bir 

beslenme profilinin bağırsak mikroflorasını bozarak  karaciğer hastalıklarının gelişimine 

neden olabileceği düşünülmektedir [184]. Bu nedenle bağırsak mikrobiyotasının 

iyileştirilmesi son yıllarda NAYKH için de odak noktası olmuştur [185]. Probiyotiklerin 

bağırsak disbiyozunu tersine çevirme yeteneği, NAYKH'li hastalar için probiyotiklerin 

araştırılmasına olan ilgiyi arttırmıştır [186]. NAYKH hastalığa sahip bireylerde 

probiyotiklerin etkisini araştıran bir çalışmada 14 farklı türden oluşan bir probiyotik 

takviyesi NAYKH olan bireylere uygulanmış ve plasebo grubuyla karşılaştırıldığında 

NAYKH semptomlarında iyileşme ve karaciğer enzimlerinde azalma gözlemlenmiştir [187]. 

Yine Lactobacillus casei, Lactobacillus rhamnosus, Lactobacillus acidophilus, 

Bifidobacterium longum ve Bifidobacterium breve' yi içeren bir probiyotik takviyesi günlük 

olarak yaşam tarzı değişikliğiyle birlikte 12 hafta boyunca uygulanmış ve  trigliserit 

düzeyleri ve karaciğer enzimlerinde azalma gösterilmiştir [188]. Probiyotiklerin NAYKH 

tedavisinde etkili olduğuna dair kanıt sunan çeşitli meta-analiz çalışmaları olmakla birlikte 

kanıtları güçlendirecek daha fazla araştırmaya ihtiyaç duyulmaktadır [186, 189, 190]. 

2.4.5. Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı ve Akdeniz diyeti 

Akdeniz diyeti; genellikle karbonhidrat oranı düşük, antioksidanlar, karotenoidler, 

polifenoller, posa, ÇDYA ve vitaminler dahil çeşitli antiinflamatuvar  bileşiklerden 

zengindir [191]. Akdeniz diyeti; ana kaynağı zeytinyağı olan TDYA’nın, hayvansal kaynaklı 

DYA’den daha fazla olduğu bitki bazlı bir diyettir. Sebze ve meyvelerden, tam tahıllardan 

ve kurubaklagillerden zengin olduğu için yüksek oranda posa içermektedir. Bununla birlikte 

Akdeniz diyetinde kırmızı et ve süt ürünleri daha az bulunmakta balık ve deniz ürünlerine 

daha çok yer verilmektedir [192]. 
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Akdeniz diyetinin sağlık üzerine çok sayıda olumlu etkisi gösterilmiştir. Akdeniz Diyeti ile 

kardiyometabolik risk, tip-2 diyabet ve bazı kanserlerde azalma tespit eden çok sayıda 

gözlemsel çalışmalar yapılmıştır [193-195]. Bu diyetin yararlı etkileri, Akdeniz diyetinde 

bulunan çok sayıda besin ögesi ve bileşiğe atfedilmiştir. Diyetteki TDYA’lerinin bel 

çevresini, HDL-K’yı, trigliseritleri ve glukoz seviyelerini iyileştirdiği gösterilmiştir [196]. 

ÇDYA'lerden ise, özellikle omega-3 yağ asitlerinin, insülin duyarlılığını iyileştirdiği ve 

inflamasyonu ve oksidatif stresi azalttığı tespit edilmiştir [197]. Yine Akdeniz diyetinde 

yüksek oranda bulunan diyet posası ve çok sayıda biyoaktif bileşiğin inflamasyonu ve 

oksidatif stresi azalttığı, lipit metabolizması ve mitokondriyal fonksiyonu modüle ettiği 

gösterilmiştir [198-200].  

Akdeniz diyeti, takip edilmesi kolay olması ve enerji (kalori) alımından bağımsız olarak 

içerdiği çeşitli bileşenler nedeniyle NAYKH’na sahip bireylerde en iyi beslenme modeli 

olarak tavsiye edilmektedir [201]. Akdeniz diyeti bu hastalarda sadece steatozu 

iyileştirmekle kalmayıp aynı zamanda morbidite/mortalitenin önde gelen nedeni olan 

kardiyovasküler olayların risk faktörlerini de iyileştiren yararlı kardiyometabolik etkiler 

göstermektedir [59]. Polifenol ve antioksidan bakımından zengin yeşil bitkiler içeren ve 

daha az kırmızı veya işlenmiş et tüketimini içeren Akdeniz diyetini benimsemenin 

intrahepatik yağ kaybını iki katına çıkardığı gösterilmiştir [202]. Ayrıca Akdeniz diyetinin 

karaciğerde hasara neden olan serbest yağ asidi seviyelerini azalttığı tespit edilmiştir [203]. 

2.4.6. Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı ve Batı tarzı diyet 

Batı tarzı bir diyet; basit karbonhidratlar, DYA ve trans yağ asitlerini yüksek miktarda 

içermesi ve omega-3 yağ asitleri, ÇDYA, antioksidan vitaminler ve antioksidan bileşikleri 

ise  düşük miktarda içermesiyle karakterize bir diyet modelidir [204]. Batı tarzı diyet;  

obezite, kanser, kardiyovasküler hastalıklar, otoimmün hastalıklar, tip-2 diyabet  dahil olmak 

üzere birçok bulaşıcı olmayan hastalıktan sorumlu tutulmaktadır [205]. 

İçeriği büyük ölçüde farklılık gösterse de Akdeniz diyet modeline zıt bir özellik gösteren 

Batı diyetinin, özellikle fare modellerinde NAYKH üzerinde etkileri araştırılmış ve yüksek 

yağlı ve yüksek fruktozlu Batı tarzı bir diyetle beslenen farelerde obezitenin yanı sıra hepatik 

ROS üretiminde bir artışın ve NAYKH’nın geliştiği gösterilmiştir [206]. Batı tarzı diyetin 

içerdiği yüksek eklenmiş şeker miktarından kaynaklı yüksek fruktozun yağ oksidasyonunda 
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azalmaya neden olarak NAYKH’nı uyardığı düşünülmektedir [207]. Bunun yanı sıra fruktoz 

alımı, basit steatozun alkolsüz steatohepatite ilerlemesinde temel faktörler olan hepatik 

inflamasyonun ve oksidatif ve endoplazmik stres gibi hücresel stresin ortaya çıkmasında rol 

oynamaktadır [208]. Özetle NAYKH patogenezinde araştırılan birçok faktör gibi diyet 

modelleri de önemli bir paya sahiptir. Bu kapsamda fruktoz, sükroz ve DYA bakımından 

zengin olan tipik bir Batı diyeti, NAYKH insidansına katkıda bulunan ana faktörlerden 

olarak ortaya çıkmaktadır [209]. 

2.5. Kardiyometabolik Hastalıklar ve Kardiyometabolik Risk 

Kardiyometabolik hastalıklar; genellikle erken dönemde insülin direnciyle başlayan, daha 

sonra tip-2 diyabet ve metabolik sendroma, sonuç olarak  da kardiyovasküler hastalıklara 

doğru ilerleyen bir prognoz seyretmektedir [210]. Yetişkinlerde morbidite ve mortalitenin 

önde gelen nedenleri arasında kardiyometabolik hastalıklar gelmektedir [211]. Bu durum 

sağlık hizmetleri açısından da ciddi bir yük oluşturmakta ve toplam sağlık harcamalarının 

yaklaşık  % 15,0’ine karşılık gelmektedir [212]. 

Kardiyometabolik risk terimi ise trigliserit, LDL-K ve kan basıncı seviyelerinin yüksekliği 

gibi kardiyovasküler bozukluklar ile; obezite, yüksek kan glukozu, tip-2 diyabet  gibi 

metabolik bozuklukları birlikte içeren şemsiye bir terim olarak kullanılmaktadır [213]. Bir 

başka ifadeyle kardiyometabolik risk; vasküler olaylar yaşama veya diyabet geliştirme 

olasılığını arttıran risk faktörleridir [214]. Açlık plazma glukozu, trigliserit, kan basıncı ve 

bel çevresi yüksekliği; HDL-K düşüklüğü bu risk faktörlerinin başlıca biyobelirteçleridir 

[215]. Moleküler düzeyde değerlendirildiğinde ise bu durumlara proinflamatuvar sitokinler, 

C-reaktif protein (CRP), ürik asit ve homosistein gibi biyobelirteçlerde bir artış eşlik 

etmektedir [216]. Sigara maruziyeti, fiziksel inaktivite, sağlıksız beslenme ise çevresel 

kardiyometabolik risk faktörleri olarak belirtilmektedir [217]. 

2.5.1. Obezite ve kardiyometabolik risk 

Obezite prevalansı, küresel çapta pandemi boyutuna ulaşmış durumdadır ve Batılı ülkelerde 

yetişkinlerin %25,0 ’inde obezite mevcuttur [218]. Bu durum, obeziteye eşlik eden 

kardiyometabolik hastalıklarda ciddi bir artışı beraberinde getirmektedir [219]. Obezite, 

1980-2015 yılları arasında 4 milyondan fazla ölüme neden olmuş ve bu ölümlerin  büyük 
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çoğunluğu kardiyovasküler hastalık nedenli meydana gelmiştir [220]. BKİ’nin 25 

kg/m²’nin üzerinde olması ve genel olarak  BKİ’deki her 5 kg/m²’lik artış tüm nedenlere 

bağlı ölüm riskini %30,0 arttırmaktadır [221].  

Obezite; insülin direnci, tip-2 diyabet, hipertansiyon, düşük dereceli sistemik inflamasyon, 

dislipidemi, artmış sempatik sinir sistemi aktivitesi ve glomerulopati gibi birçok patalojiye 

doğrudan veya bunlar arasındaki bir etkileşim sonucu neden olmaktadır [222]. Obezitede  

insülin sekresyonu ve enerji depolanmasındaki artışın, pankreatik  hücre işlevi ve yağ 

hücresi plastisitesindeki paralel artışlarla karşılanamaması,  insülin duyarlılığını azaltarak 

genel insülin direncine ve tip-2 diyabete neden olmakta ve bu durum kardiyometabolik 

hastalıklara temel oluşturmaktadır (Şekil 2.6.) [223, 224].  

Obezitenin saptanmasında kullanılan en yaygın parametre BKİ olmasına rağmen tek başına 

BKİ kullanımı obezitenin saptanmasında yeterli değildir. Bu anlamda obezitenin fenotipini 

değerlendirmek önem kazanmaktadır. Örneğin; artmış bel çevresiyle ilişkili abdominal 

obezite fenotipi kardiyometabolik risk üzerinde oldukça etkilidir. Genel obezite olmaksızın 

abdominal obeziteye sahip bireylerde kardiyovasküler riskte artış görülürken abdominal 

obezitesi olmayan obez bireylerde bu risk artışı görülmemiştir [225]. Örneğin; metabolik 

olarak sağlıklı normal vücut ağırlığına sahip bireylerle karşılaştırıldığında, metabolik olarak 

sağlıksız normal vücut ağırlığına sahip olarak sınıflandırılan bazı bireyler beklenmedik bir 

şekilde tip-2 diyabet ve kardiyovasküler hastalık riskine sahip bulunmuştur [226]. Ayrıca, 

metabolik olarak sağlıklı obeziteye sahip bireylerde, metabolik olarak sağlıklı normal vücut 

ağırlığındaki bireylerle karşılaştırıldığında, tip-2 diyabet ve kardiyovasküler hastalık riski 

yalnızca orta derecede yüksek bulunmuştur [227, 228]. Yine obez genç yetişkinlerde kronik 

böbrek hastalığı riskini araştıran bir çalışmada abdominal obezitesi olan obez bireylerin 

abdominal obezitesi olmayan obez bireylere kıyasla daha yüksek kronik böbrek hastalığı 

riskine sahip olduğu bulunmuştur [229]. Bu nedenle gerçekten risk altında olanları 

belirlemek ve önleyici müdahaleler geliştirmek için sadece BKİ kullanmanın ötesinde çeşitli 

parametreler ve testler geliştirmek önem taşımaktadır [230]. 
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Şekil 2.6. Obeziteyle ilişkili kardiyometabolik risk faktörleri [224] 

2.5.2. Tip-2 diyabet ve kardiyometabolik risk 

Diyabet; dünya çapında 500 milyondan fazla insanı etkileyen bir metabolik hastalıktır. 

Küresel çapta toplam diyabet prevalansının %96,0’sını tip-2 diyabet  oluşturmaktadır [231]. 

Tip 2 diyabetin patofizyolojisi, insülin direnci ve hiperinsülineminin ardından pankreas β 

hücrelerinin insülin üretme kapasitesinde ilerleyici bir azalma şeklinde seyretmektedir [232]. 

Aşırı beslenme durumunda, obezitede olduğu gibi sıklıkla  hiperglisemi ve hiperlipidemi 

durumu ortaya çıkmakta ve bu durum insülin direnci ve kronik inflamasyonu 

tetiklemektedir. Bu koşullar altında β hücreleri; inflamasyon, inflamatuvar stres, ER stresi, 

metabolik/oksidatif stres gibi toksik baskılara maruz kalmakta ve bu durum pankreasta 

adacık bütünlüğünün kaybına neden olabilmektedir [233]. 

Tip-2 diyabet, proinflamatuvar sitokinlerin artan salınımı, endotel disfonksiyon ve 

hiperglisemi durumuyla karakterizedir. Ayrıca hipertansiyon ve dislipidemi de yaygın bir 

şekilde bu bozukluklara eşlik etmektedir [234].  Bu nedenle tip-2 diyabet hastalarında 

mortalite ve morbiditenin önde gelen nedeni kardiyovasküler hastalıklar olmaktadır. İnsülin 

direnci; aterom plaklarının oluşumu, diyastolik fonksiyon bozukluğu ve ventriküler 
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hipertrofi yoluyla makrovasküler anormallikleri uyarmaktadır. Hiperglisemi ise, ileri 

glikozile edilmiş son ürünler ve oksidatif stres yoluyla kardiyovasküler hastalık gelişimini 

tetiklemektedir. Böylece hem insülin direnci hem de hiperglisemi koroner arter hastalığı, 

serebrovasküler hastalık ve kalp yetmezliğine yol açabilmektedir [235]. 

2.5.3. Hiperlipidemi ve kardiyometabolik risk 

Hiperlipidemi, çeşitli genetik veya çevresel bozuklukların neden olabileceği yüksek lipit 

seviyeleri olarak tanımlanmaktadır. Genellikle total kolesterol, LDL-K ve trigliseritlerde bir 

artış ve HDL-K’da azalma olarak kendini göstermektedir [236]. Yetişkinlerde 

hiperlipideminin kardiyovasküler hastalık gelişiminde önemli bir risk faktörü olduğu 

bilinmektedir [237]. Hiperlipidemi tanısında kullanılan referans değerlere dair lipit profili 

Çizelge 2.1.’de gösterilmiştir [238]. 

Çizelge 2.1. Yetişkinlerde kan lipit profili [238] 

 Normal (mg/dL) Orta risk (mg/dL) Yüksek 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: Yüksek yoğunluklu lipoprotein kolesterol. LDL-K: Düşük yoğunluklu lipoprotein kolesterol 

Total kolesterol ve LDL-K’nın yüksek plazma seviyeleri, hiperlipideminin önemli bir 

sonucu olan aterosklerozla ilişkilidir. LDL-K, serum kolesterolünün yaklaşık %60-70'ini 

taşımaktadır ve yüksek düzeyde LDL-K arteriyel duvarlarda aterosklerotik plakların 

oluşumunu başlatacak şekilde birikebilmektedir. Bu nedenle hiperlipideminin ve özellikle 

de LDL-K’nın yüksek seviyelerinin kardiyovasküler hastalıklar ve felç ile güçlü bir ilişkisi 

olduğu gösterilmiştir [236]. Yine yüksek trigliserit seviyelerine sahip olmak miyokard 

enfarktüsü, iskemik felç ve tüm nedenlere bağlı ölüm riskinde artış ile ilişkilidir [239]. 

2.5.4. Hipertansiyon ve kardiyometabolik risk 

Hipertansiyon, sağlık kuruluşlarında yapılan ölçümde sistolik kan basıncı değerinin 140 

mmHg'nin üzerine ve/veya diyastolik kan basıncının 90 mmHg'nin üzerinde çıkması veya 

bireylerin ev ortamında ölçtüğü ortalama kan basıncının 135/85 mmHg'nin üzerinde olması 

olarak tanımlanmaktadır [240]. Hipertansiyonun kardiyovasküler olaylar için önemli ve 
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bağımsız bir risk faktörü olduğu bilinmektedir [241]. Hipertansiyon, birçok vasküler bölgede 

aterosklerozun gelişimini tetiklemekte ve ilerlemesini hızlandırmaktadır. Böylece miyokard 

enfarktüsü, koroner olaylar, iskemik felç ve kardiyovasküler ölüm dahil olmak üzere majör 

kardiyovasküler olayların ortaya çıkmasını kolaylaştırmaktadır [242]. 

Epidemiyolojik çalışmalarda hipertansif hastalarda yüksek diyabet insidansı gösterilmiştir 

[243]. Tip-2 diyabet patogenezinde önemli rol oynayan insülin direnci hipertansiyon için 

önemli bir risk faktörüdür. İnsülin uyarımı, nitrit oksit (NO) üretimi yoluyla vazodilatasyona 

neden olmaktadır ve insülin direnci, NO sentezini ve vazodilatasyonu bozmaktadır. Bu 

durum, artan doku anjiyotensin II ve aldosteron aktivitesi, artan sempatik sinir sistemi 

aktivitesi ve oksidatif stresin yer aldığı çeşitli mekanizmalar yoluyla kan basıncının 

artmasına sebep olmaktadır [244]. 

2.5.5. Karaciğer yağlanması ve kardiyometabolik risk 

Non-alkolik Yağlı Karaciğer Hastalığı (NAYKH)’na genellikle obezite, diyabet, 

hiperlipidemi ve hipertansiyon gibi kardiyometabolik hastalıklar eşlik etmektedir [245]. 

Hatta  NAYKH, kardiyometabolik hastalıklarla bu sık birlikteliği nedeniyle son yıllarda 

literatürde ‘Metabolik İlişkili Yağlı Karaciğer Hastalığı (MAFLD) olarak yeni 

tanımlamalara konu olmaktadır. Bu tanımlama sistemik metabolik düzensizliğin karaciğer 

yağlanmasını tetiklemede oynadığı rolü vurgulamaktadır. Bu metabolik bozukluklar, tip-2 

diyabet ve obezite başta olmak üzere çeşitli kardiyometabolik risk belirteçlerinden 

oluşmaktadır [246]. Bununla birlikte normal vücut ağırlığına sahip ve diyabeti olmayan 

NAYKH’na sahip bireylerde bu duruma çeşitli kardiyometabolik risk faktörleri eşlik 

edebilmektedir [247]. 

Tip-2 diyabet, NAYKH ile ortak patafizyolojik mekanizmalar paylaşmakta ve birinin 

diğerine neden olabileceği düşünülmektedir [248]. NAYKH’nın ilk evrelerinde aşikar 

diyabet olmasa bile insülin duyarlılığında bir azalma tespit edilmiştir [249]. NAYKH varlığı 

2 ila 5 kat daha yüksek diyabet riski ile ilişkili bulunmuştur [14]. Ayrıca NAYKH ilerledikçe 

insülin direnci ve  hücre yetmezliği de gelişerek diyabet yönetimi zorlaşmaktadır [250]. 

Vücut yağ dağılımı NAYKH için önemli bir başka belirleyicidir. Yalnızca BKİ 

değerlendirmesinin aksine  iç organ çevresi  yağlanmaları ifade eden visseral yağlanma  
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metabolik hastalıklar ve hepatik fibröz riski ile güçlü bir şekilde ilişkili bulunmuştur [251, 

252]. Visseral adipozite önce karaciğere daha sonra dolaşım sistemine giren serbest yağ 

asitlerinin birincil kaynağı gibi görünmektedir [253]. 

Visseral yağ dokusu plazma serbest yağ asitlerinin düzeylerinin artmasına neden olmakta ve 

bu da ektopik lipit birikimine ve lipotoksisiteye yol açmaktadır. Dolaşımdaki yüksek serbest 

yağ asidi seviyelerine kronik maruz kalma karaciğer, pankreas ve iskelet kasının genel 

hücresel işlev bozukluğunda önemli bir rol oynamaktadır [254].  Dolaşımdaki yüksek serbest 

yağ asitlerine ek olarak adipoz dokudan insülin direnci ve kronik inflamasyon başta olmak 

üzere kronik hastalıkların gelişimine neden olan tümör nekrosis faktör-alfa (TNF-) gibi 

interlökinler;  leptin, adiponektin, resistin gibi hormonlar ve sitokinler aktif olarak 

salgılanmaktadır. Bu moleküllerin sekresyon profilindeki değişiklikler kardiyometabolik 

bozukluklara neden olmaktadır [255]. Hipertansiyon, NAYKH ile ilişkili bir başka 

kardiyometabolik hastalıktır. NAYKH’na sahip bireylerde hipertansiyon insidansı daha 

yüksektir. Hipertansiyon varlığının non-alkolik steatohepatit gelişimiyle ilişkili diğer 

metabolik komorbiditeleri ve fibröz gelişimini tetiklediği düşünülmektedir [256]. Ancak 

hipertansiyon ve NAYKH’ndan hangisinin sebep hangisinin sonuç olduğu veya ikisinin de 

altta yatan metabolik hastalıkların bir belirtisi olup olmadığı henüz bilinmemektedir [257, 

258]. 

Non-alkolik Yağlı Karaciğer Hastalığı (NAYKH)’na sahip bireylerde kardiyovasküler 

hastalıklar önemli bir ölüm nedenidir. Ancak NAYKH’nın  kardiyovasküler hastalıkları ne 

ölçüde etkilediği belirsizdir. NAYKH ile aterosklerotik kalp hastalığı, kalp yetmezliği ve 

aritmiler, özellikle de atriyal fibrilasyon arasında güçlü bir ilişki tespit edilmiştir [13, 259]. 

2.6. Kardiyometabolik Riskin Değerlendirilmesi 

Yüksek tansiyon, yüksek BKİ ve yüksek açlık plazma glukozunun 2040 yılında kaybedilen 

yaşam yılları için ilk 20 küresel risk faktörü arasında önde gelen  3 kardiyometabolik risk 

faktörü olacağı tahmin edilmektedir [260]. Yüksek kardiyometabolik riski gösteren çeşitli 

belirteçler belirlenmiştir. Bunların başlıcaları; bel çevresinin erkeklerde >102 cm kadınlarda  

>88 cm’nin üzerinde olması, kan basıncının 135/95 mmHg’nın üzerinde ve plazma trigliserit 

düzeyinin 150 mg/dL’nin üzerinde olması, plazma HDL-K düzeyinin erkeklerde 40 mg/dL 

kadınlarda ise 50 mg/dL’nin altında olması ve prediyabet olarak tanımlanan açlık plazma 
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glukozunun 100-125 mg/dL aralığında olmasıdır [246]. Kardiyometabolik risk 

değerlendirmesi, gelecekteki hastalık olasılığını saptamada hatta bazı durumlarda tedaviyi 

başlatmakta önemli birer araç olarak karşımıza çıkmaktadır [261]. 

Framingham risk skoru 

Kardiyovasküler hastalık riskini belirlemede kullanılan yaygın bir skorlamadır. Bu 

hesaplamada katılımcıların yaş, cinsiyet, kan basıncı (mmHg), sigara içme durumu 

(evet/hayır), diyabet varlığı (evet/hayır), LDL-K ve HDL-K değerleri sorgulanmaktadır. 

Tüm bu değerlere verilen yanıtların belirli bir puan karşılığı bulunmaktadır. Bu puanların 

toplanmasıyla elde edilen toplam skor 10 yıl içinde bir  kardiyovasküler olay geçirme riskini 

göstermektedir [21]. 

SCORE-2 

Score-2, 10 yıllık kardiyovasküler hastalık riskini tahmin etmek için Avrupa popülasyonuna 

göre geliştirilmiş bir algoritmadır. Yaş, cinsiyet, ırk, sigara içme durumu, sistolik kan 

basıncı, hipertansiyon durumu, diyabet durumu, toplam kolesterol ve HDL-K 

konsantrasyonlarını kullanarak hesaplanmaktadır [262]. 

ATP-III kriterleri 

Metabolik sendrom (MetS), yetişkin nüfusun büyük bir kısmını etkileyen ve çeşitli 

kardiyometabolik risk faktörlerinin bir araya gelmesiyle ortaya çıkan hastalık tablosudur 

[263]. ATP-III kriterleri metabolik sendrom tanısı koymada en çok kullanılan yöntemdir. 

ATP-III kriterleri 5 bileşenden oluşmaktadır. Bunlar açlık plazma glukozunun 100 

mg/dL’nin üzerinde olması, trigliserit düzeyinin 150 mg/dL’nin üzerinde olması, HDL-K 

düzeyinin erkeklerde 40 kadınlarda 50 mg/dL’nin altında olması, bel çevresinin erkeklerde 

102 kadınlarda 88 cm’nin üzerinde olması ve kan basıncının 130/85 mmHg’nın üstünde 

olmasıdır. Bu 5 kriterden 3 veya daha fazlasının varlığı metabolik sendrom tanısı 

koydurmaktadır [264]. 
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Metabolik sendrom (MetS) Z- skoru 

Geleneksel 5 MetS bileşeninden ( bel çevresi,  trigliseritler, HDL-K, kan basıncı ve açlık 

glukozu) türetilmiş bir algoritmadır. Etnik köken ve cinsiyete göre MetS kriterlerindeki 

farklılıklar göz önüne alınarak bu 5 kritere ek olarak hispanik, non-hispanik beyaz ve non-

hispanik siyah olma durumu ve cinsiyet kriterinin eklendiği bir hesaplamadır [261]. 

Kardiyometabolik İndeks 

Adipozite ve kan lipitlerini yansıtan, hiperglisemi ve tip-2 diyabetle güçlü korelasyon 

gösteren bir indekstir. Bel/boy oranı ve trigliserit/HDL-K oranının çarpımı olarak 

hesaplanmaktadır [265]. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. Araştırmanın Yeri, Zamanı ve Örneklem Seçimi 

Bu çalışma, Temmuz 2023- Haziran 2024 tarihleri arasında Bilecik Eğitim ve Araştırma 

Hastanesi Diyet Polikliniği’nde yürütülmüştür. Çalışmaya Bilecik Eğitim ve Araştırma 

Hastanesi Diyet Polikliniği’ne hekim tarafından ilk tanı olarak NAYKH tanısı ile 

yönlendirilen yetişkin erkek ve kadın bireyler ile yaş, cinsiyet ve BKİ açısından benzer 

NAYKH olmayan bireyler (kontrol grubu) dahil edilmiştir. 

Çalışmaya başlamadan önce gerekli örneklem büyüklüğünü tespit etmek için güç analizi 

yapılmış ve hesaplanan (p=0,613) etki büyüklüğü için %95,0 istatistiksel güç̧ seviyesi ve 

%5,0 anlamlılık düzeyi ile örneklemde 122 gözlem olması gerektiği belirlenmiştir [266]. 

Çalışmadan ayrılma gibi örneklem kaybı (%10.0) göz önüne alındığında 67 vaka 67 kontrol 

grubu olmak üzere en az 134 birey ile çalışmanın yeterli olacağı belirlenmiştir.  Bu kapsamda 

çalışmaya dahil edilme kriterlere uyan 67 vaka ve  67 kontrol grubu olmak üzere 134 birey 

üzerinde çalışma yürütülmüştür. Çalışmaya katılan bireylerin yaş, cinsiyet ve BKİ açısından 

homojen olmasına dikkat edilmiştir. 

Çalışmanın etik komisyon izni 06.06.2023 tarih ve E. 673240 sayı ile Gazi Üniversitesi Etik 

Komisyonu’ndan alınmıştır (EK-1). Çalışma için Bilecik İl Sağlık Müdürlüğü’nden 

26/07/2023 tarih 2023/30 no’lu komisyon onayı alınmıştır (EK-2).  Araştırmaya katılmayı 

kabul eden bireylere Bilgilendirilmiş Gönüllü Olur Formu imzalatılmıştır (EK-3). 

Dahil edilme kriterleri 

Vaka grubu için, 

• Ultrasonografi veya kan testleri ile NAYKH tanısı konmuş̧ olması 

• 30-65 yaş aralığında olması 

• Hariç̧ tutulma kriterlerinden hiçbirine sahip olunmaması 
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Kontrol grubu için, 

• Ultrasonografi veya diğer tanı yöntemleri ile NAYKH tanısı konmamış̧ olması 

• 30-65 yaş aralığında olması 

• Vaka grubuna benzer yaş, cinsiyet ve BKİ’de olması 

• Hariç tutulma kriterlerinden hiçbirine sahip olunmaması 

Hariç tutma kriterleri 

• Gebelik ve emziklilik durumu 

• Elit sporcu olunması 

• Karaciğer yağlanmasını modüle edebilecek (oral antidiyabetik, hipokolestrolemik, 

diüretik, kortikosteroid, kumarin tipi antikoagülan, hepatotoksik ilaçlar vb.) ilaç 

kullanım durumu 

• Son 5 yıl içerisinde kanser, böbrek hastalığı ve organ yetmezliği tanısının alınması 

• Tip 1 ve Tip-2 diyabet tanısının bulunması 

• Veri eldesini zorlaştıracak herhangi bir nörolojik ve psikiyatrik hastalık durumunun 

olması 

• Diğer kronik karaciğer hastalıkları geçmişinin olması 

• Diyetle günlük enerji alımının 4000 kkal’in üzerinde veya 800 kkal’in altında olması 

• Günlük etanol alımı kadınlarda >20 g, erkeklerde >30 g olması 

• Son bir yıl boyunca herhangi bir nedenle özel bir diyet uygulanması 

• Son 4 ayda düzenli olarak herhangi bir takviye edici besin kullanılmış ve kullanılmaya 

devam ediliyor olması 

3.2. Araştırma Planı ve Anket Formu 

Çalışma, Bilecik Eğitim ve Araştırma Hastanesi Diyet Polikliniği’ne hekim konsültasyonu 

ile gelen ve henüz herhangi bir diyet tedavisi başlanmamış 30-65 yaş arası yetişkin  erkek 

ve kadın bireyler üzerinde yürütülmüştür. NAYKH tanısıyla gelen ve hariç tutma kriterlerine 

sahip olmayan bireyler vaka grubuna, NAYKH olmayan ve hariç tutma kriterlerine sahip 

olmayan bireyler ise kontrol grubuna dahil edilmiştir.  Vaka ve kontrol gruplarında yer alan 

bireylere çalışmanın içeriği ve kapsamı hakkında tüm bilgiler verilmiş ve çalışmaya 

katılmayı kabul eden bireylere bilgilendirilmiş gönüllü olur formu imzalatılarak anket formu 
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uygulanmıştır (EK-4). Anket formunda, sosyodemografik özellikler, sağlık öyküleri ve 

beslenme alışkanlıklarına dair sorulara, 2 günlük besin tüketim kayıt formuna, Akdeniz 

Diyeti Bağlılık Ölçeği’ne, Uluslararası Fiziksel Aktivite Anketi Kısa Formu’na, 

antropometrik ölçümler ve biyokimyasal bulgulara yer verilmiştir. 

3.3. Diyetle Günlük Enerji ve Besin Ögesi Alımlarının Değerlendirilmesi 

Bireylerin diyetle günlük enerji ve besin ögesi alımlarını belirlemek için 2 günlük (bir gün 

hafta içi bir gün hafta sonu olmak üzere)  besin tüketim kaydı alınmıştır [267]. Besin tüketim 

kaydı bireylerden görüşme sırasında araştırmacı tarafından ileriye dönük sorgulanarak 

alınmıştır. Katılımcıların tükettiği bütün besinlerin porsiyon ve miktarları ve yemeklerin 

içerisine giren besinlerin ölçü ve miktarları “Standart Yemek Tarifleri” ile “Yemek ve Besin 

Fotoğraf Kataloğu” kitaplarından yararlanılarak hesaplanmıştır. Elde edilen veriler 

“Bilgisayar Destekli Beslenme Programı, Beslenme Bilgi Sistemleri (BeBiS)” programı 

kullanılarak analiz edilmiştir. 

3.4. Diyet Antioksidan Kalitesi ve Kapasitesinin Hesaplanması 

Besin tüketim kayıtlarından elde edilen verilerle Diyet Toplam Antioksidan Kapasitesi 

(DTAK), Diyet Antioksidan Kalite Skoru (DAKS) ve Diyet Antioksidan İndeksi (DAİ) 

olmak üzere üç farklı yöntem kullanılarak diyetin antioksidan içeriği değerlendirilmiştir. İki 

günlük besin tüketim kayıtları ile araştırmaya katılan bireylerin iki günde tükettikleri 

besinler ve miktarları belirlenmiş ve BeBis programına girişi yapılmıştır. Belirlenen 

miktarların ortalamaları alınarak bir günde hangi besinden kaç gram tükettikleri hesaplanmış 

ve bu kapsamda DTAK hesaplanırken, besinlerin antioksidan değerini ölçen bir test olan 

Oksijen Radikali Emilim Kapasitesi (ORAC) testi değerleri baz alınmıştır. BeBis 

programında her bir besinin ORAC değeri yer almaktadır. DTAK (μmol trolox ekivalan/mL) 

değerlerinin belirlenmesi için bireylerin besin tüketim kayıtlarında yer alan besinlerin ilgili 

ORAC değerleri toplanmıştır. Bunun yanı sıra DAKS değerini hesaplamak amacıyla;  

bireylerin diyetle aldıkları A vitamini, C vitamini, E vitamini, çinko, magnezyum, selenyum 

miktarı olmak üzere 6 antioksidan besin ögesi kullanılmıştır. Bu doğrultuda bu hesaplama 

için Türkiye Beslenme Rehberi (TÜBER) 2022’de yer alan bu mikrobesin ögelerinin 

önerilen alım düzeyleri baz alınmıştır. Belirtilen 6 antioksidan vitamin/mineral için, sırasıyla 

önerilen alım miktarının <2/3’ü altındaki alım için 0 puan, önerilen alım miktarının ≥2/3'ü 
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alımı için 1 puan olmak üzere puanlama yapılmıştır. Toplam puana göre 0-2 puan arası düşük 

kalite, 2-4 puan arası orta kalite ve 4-6 puan arası yüksek antioksidan kalite olacak şekilde 

DAKS puanı sınıflandırılmıştır [268]. DAİ değeri ise bireylerin belirtilen 6 antioksidan 

vitamin/mineralin (A vitamini, C vitamini, E vitamini, çinko, magnezyum, selenyum) 

diyetle toplam alım miktarlarının genel ortalamadan çıkarılıp standart sapmaya bölünmesi 

ile bulunmuştur. Elde edilen skor üçte birlik dilimlere ayrılarak kategorize edilmiş ve daha 

yüksek üçte birlik (çeyrek) dilimde yer alan bireyler daha yüksek diyet antioksidan kalitesine 

sahip olarak değerlendirilmiştir [269].  

3.5. Akdeniz Diyeti Bağlılık Düzeyinin Değerlendirilmesi 

Çalışma kapsamında bireylerin Akdeniz tipi beslenme alışkanlıklarını belirlemek amacıyla 

Akdeniz Diyeti Bağlılık Ölçeği (MEDAS) kullanılmıştır. Schröder ve arkadaşları (2011) 

tarafından oluşturulan anket formunun [270] Türkçe geçerlik ve güvenirliği Pehlivanoğlu ve 

arkadaşları tarafından (2020) yapılmıştır [271]. Bu anket 14 sorudan oluşmaktadır. Ankette 

bireylerin yemeklerde kullandıkları temel yağ çeşidi, günlük tüketilen zeytinyağı miktarı, 

meyve ve sebze tüketim porsiyonları, tüketilen margarin-tereyağı miktarları, kırmızı et 

tüketimi, haftalık olarak tüketilen şarap, kurubaklagil, balık-deniz ürünü, yağlı tohumlar ve 

sert kabuklu meyveler, pasta tüketimi, zeytinyağlı domates sosu tüketimi ve beyaz etin 

kırmızı ete oranla daha çok tercih edilip edilmediği soruları yer almaktadır. Bireylerin 

tüketim miktarlarına göre 0 ya da 1 puan verilmekte ve toplam puan hesaplanmaktadır. 

Toplam puanın 7’nin altında olması Akdeniz diyetine bağlılığının düşük olduğunu, 7 ve 

üzerinde olması bireyin Akdeniz diyetine kabul edilebilir düzeyde bağlı olduğunu, 9 ve 

üzerinde olması ise sıkı bir şekilde bağlı olduğunu göstermektedir. Anket sonucunda 

bireylerin Akdeniz tipi beslenme alışkanlığına sahip olup olmadıkları belirlenmektedir 

[271].  

3.6. Bireylerin Fiziksel Aktivite Düzeyinin Belirlenmesi 

Bireylerin fiziksel aktivite düzeylerinin belirlenmesi amacıyla Craig ve arkadaşları [272] 

tarafından geliştirilen Uluslararası Fiziksel Aktivite Anketi-Kısa Form (IPAQ Short-Form) 

kullanılmıştır. Anketin Türkçe geçerlik ve güvenirlik çalışması Öztürk [273] tarafından 

yapılmıştır. Bu ankette şiddetli aktivite, orta şiddetli aktivite, yürüme ve oturma süresi 

hakkında bilgi sağlayan 7 soru yer almaktadır. Toplam skorun hesaplanmasında yürüme, 
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orta şiddetli aktivite ve şiddetli aktivitenin süre (dakikalar) ve sıklık (günler) toplamı 

kullanılmaktadır. Şiddetli fiziksel aktiviteler 8.0 metabolik eşdeğer (MET), orta şiddetli 

aktiviteler 4.0 MET, yürüme ise 3.3 MET değerindedir. İlgili aktivite grubuna ait dakika 

(süre) ve sıklık (gün) değerleri; bu MET değerleri ile çarpılmaktadır. Çarpım sonucunda 

bulunan değerler son aşamada toplanarak toplam fiziksel aktivite skoru hesaplanmıştır. Elde 

edilen skora göre bireylerin fiziksel aktivite düzeyi inaktif (kategori 1) , minimal aktif 

(kategori 2) ve çok aktif  (kategori 3) olarak sınıflandırılmıştır [274]. 

3.7. Bireylerin Antropometrik Ölçümlerinin ve Vücut Bileşiminin Değerlendirilmesi 

Çalışma kapsamında bireylerin vücut ağırlığı (kg), boy uzunluğu (cm), bel çevresi (cm), 

kalça çevresi (cm) ve vücut bileşimleri araştırmacı tarafından alınmıştır. Bilecik Eğitim ve 

Araştırma Hastanesi diyet polikliniğinde bulunan Tanita Perfecto marka cihaz ile vücut 

ağırlığı ve vücut bileşimi analizi; duvara sabitlenmiş kalibre stadiometre (boy ölçer) ile boy 

uzunluğu ve esnemeyen mezura kullanılarak bel ve kalça çevresi ölçümleri araştırmacı 

tarafından alınmıştır.  Bu ölçümler kullanılarak BKİ, bel/kalça oranı ve bel/boy oranı 

hesaplanmıştır. 

Vücut ağırlığı ve bileşimi 

Vücut ağırlığı (kg), vücut yağ kütlesi (kg), vücut yağ oranı (%), yağsız vücut kütlesi (kg), 

yağsız vücut yüzdesi (%), toplam vücut su oranı (%) ve kemik kütlesi (kg) ölçümleri Tanita 

Perfecto marka biyoelektrik impedans analiz (BİA) cihazı kullanılarak gerçekleştirilmiştir. 

Bireylerin vücut ağırlığı ve vücut bileşimi sabah aç karna, mümkün olduğunca ince 

kıyafetlerle 0,1 kg duyarlılıkla ayakkabısız ve çorapsız olarak ölçülmüştür [275].  

Boy uzunluğu 

Boy uzunluğu; baş Frankfort düzlemde, ayak topukları bitişik bir şekilde stadiometre ile 

ölçülmüş ve cm olarak 0,1 cm duyarlılıkla kaydedilmiştir [275]. 
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Bel çevresi 

Bel çevresi ölçümü kaburga kemiği ile kristailiyak arasının tam orta noktasından yapılmıştır 

[275]. Bel çevresi       kadınlarda <80 cm, erkeklerde <94 cm normal, kadınlarda 80-88 cm, 

erkeklerde 94-102 cm  aralığı riskli, kadınlarda >88 cm, erkeklerde >102 cm metabolik 

hastalık açısından yüksek riskli olarak değerlendirilmiştir [276]. 

Kalça çevresi 

Kalça çevresi ölçümü ise bireyin yan tarafından kalçanın en yüksek noktası olacak şekilde 

esnemeyen mezura ile ölçülmüştür ve cm olarak 0,1 cm duyarlılıkla kaydedilmiştir [275]. 

Beden kütle indeksi (BKİ) 

Beden kütle indeksi (BKİ), vücut ağırlığı ve boy uzunluğu ölçümleri kullanılarak “vücut 

ağırlığı/boy uzunluğu2 (kg/m2) denklemi ile hesaplanmıştır. Elde edilen BKİ değerleri Dünya 

Sağlık Örgütü (WHO)  sınıflamasına göre değerlendirilmiştir [277]. 

Çizelge 3.1. WHO’nun BKİ sınıflaması [277] 

BKİ (kg/m2) Sınıflama 

˂18.50 Zayıf 

18.50-24.99 Normal 

25.00-29.99 Hafif Şişman 

30.00-39.99 Obez 

≥40.0 Morbid Obez 

Bel/boy oranı 

Bel çevresinin (cm), boy uzunluğuna (cm) bölünmesiyle hesaplanmıştır. Ashwell sınıflaması 

esas alınarak bel/boy oranı <0,5 olan katılımcılar sağlık riski yok, ≥0,5 ve <0,6 arasında 

olanlar sağlık riski var, ≥0,6 olanlar ise yüksek sağlık riski var şeklinde gruplandırılmıştır 

[278]. 
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Bel/kalça oranı 

Bel çevresinin (cm), kalça çevresine (cm) bölünmesiyle hesaplanmıştır. WHO, bel/kalça 

oranının erkeklerde <0, 90 ve kadınlarda <0, 85 olmasını önermektedir. Bu öneri referans 

alınarak bel/kalça oranı >0,90 olan erkekler ve >0,85 olan kadınlar sağlık sorunları açısından 

riskli olarak gruplandırılmıştır [276]. 

3.8. Bireylerin Biyokimyasal Bulgularının ve Kan Basıncının Değerlendirilmesi 

Bireylerin; hekim tarafından rutin olarak istenen açlık plazma glukozu (APG), toplam 

kolesterol, HDL-K, LDL-K, trigliserit, ALT, AST değerleri son 3 aya ait olacak şekilde hasta 

dosyasından alınmıştır. Araştırmacı tarafından bireylerin en az 5 dakikalık oturarak 

dinlenme süresinin ardından, uygun büyüklükte bir manşet ve bir cıvalı tansiyon aleti 

kullanılarak sağ koldan kan basıncı ölçümü yapılmıştır. 

3.9. Kardiyometabolik Riskin Hesaplanması 

Bireylerin vücut ağırlığı (kg), boy uzunluğu (cm), bel çevresi (cm), kalça çevresi (cm) 

antropometrik ölçümleri ve diyet polikliniğine yönlendirilmeden önce hekim tarafından 

istenmiş ve hasta dosyasında bulunan biyokimyasal test sonuçları (açlık kan glukozu, HDL-

K, LDL-K, toplam kolesterol, trigliserit vb.) kullanılarak 3 farklı kardiyometabolik risk 

skoru hesaplanmıştır. Bunlar Framingham Risk Puanı, Metabolik Sendrom (MetS) Z- skoru 

ve Kardiyometabolik İndeks’ tir. 

Framingham risk skorunun hesaplanmasında; Türk Kardiyoloji Derneği’nin web sitesinde 

bulunan Framingham Kalp Çalışması (1998) verilerine dayalı hesaplama tablosu 

kullanılmıştır [279]. Bu hesaplamada bireylerin yaş, cinsiyet, kan basıncı (mmHg), sigara 

içme durumu (evet/hayır), diyabet varlığı (evet/hayır), LDL-K ve HDL-K değerleri 

sorgulanmaktadır. Tüm bu değerlere verilen yanıtların belirli bir puan karşılığı 

bulunmaktadır. Bu puanların toplanmasıyla elde edilen toplam skor 10 yıl içinde bir 

kardiyovasküler olay geçirme riskini göstermektedir. MetS Z-skorunun hesaplanmasında 

boy uzunluğu (cm), vücut ağırlığı (kg), bel çevresi (cm), sistolik kan basıncı (mmHg), HDL-

K (mg/dL), trigliserit (mg/dL) ve açlık kan glukozu (mg/dL) değerlerini kullanan bir 

hesaplama aracı kullanılmıştır. Bu hesaplamada katılımcıların genel popülasyon 

ortalamasından standart sapmasına göre bir Z skoru belirlenmektedir. MetS Z- skoru denilen 
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bu puan 0’ın altında ise ortalama bir yetişkinden daha düşük yani düşük düzeyde 

kardiyometabolik riski, 0’ a çok yakınsa orta düzeyde kardiyometabolik riski, 0’ın üzerinde 

özellikle de 1’in veya 2’nin üzerinde ise de yüksek kardiyometabolik riski göstermektedir 

[261]. Kardiyometabolik indeks ise, trigliserit (mg/dL)/HDL-K (mg/dL) oranı ile bel/boy 

oranının çarpımı olarak hesaplanmıştır. Elde edilen sonuç arttıkça kardiyometabolik risk de 

artmaktadır [265].  

3.10. Antropometrik İndeksler ve Biyokimyasal İndeksler 

Bireylerin biyokimyasal bulguları ve antropometrik ölçümleri kullanılarak antropometrik 

indeksler ile biyokimyasal indeks değerleri hesaplanmıştır [Visseral Adipozite İndeksi 

(VAİ), Yağsız Kütle Oranı (FyM) indeksi, Vücut Adipozite İndeksi (BAİ), Yağ Kütle 

İndeksi (FMİ), Yağ Kütlesi İçin Ayarlanmış BKİ (BMIfat), Lipit Birikim Ürünü (LAP), 

Hepatik Steatoz İndeksi (HSİ), Yağlı Karaciğer Hastalığı İndeksi (FLD), Framingham 

Steatoz İndeksi (FSİ)]. 

Visseral adipozite indeksi (VAİ) 

Kadınlarda: 

𝑉𝐴İ =
bel çevresi (cm)

36,58 +(1,89xBKİ)
   x    

Serum Trigliserit(mmol/L)

0,81
   x   

1,52

Serum HDL−K(mmol/L)
                    (3.1) 

Erkeklerde: 

𝑉𝐴İ =
bel çevresi (cm)

39,68 +(1,89xBKİ)
   x    

𝑆erum Trigliserit(mmol/L)

1,03
   x   

1,31

Serum HDL−K(mmol/L)
                  (3.2) 

formülü kullanılarak hesaplanmıştır [280]. 

Yağsız kütle oranı (FyM) indeksi 

“FyM = vücut yağ kütlesi (kg) / yağsız vücut kütlesi (kg)”                                              (3.3) 

formülü kullanılarak hesaplanmıştır[281].  
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Vücut adipozite indeksi (BAİ) 

“BAİ= [kalça çevresi (cm)/ boy uzunluğu (m)
1,5

]-18”                                                      (3.4) 

formülü kullanılarak hesaplanmıştır [282]. 

Yağ kütle indeksi (FMİ) 

“FMİ= vücut yağ kütlesi (kg) / boy uzunluğu (m)
2

”                                                          (3.5) 

formülüyle hesaplanmıştır [283]. 

Yağ kütlesi için ayarlanmış BKİ (BMIfat) 

Aşağıdaki formül kullanılarak hesaplanmıştır [284]: 

“BMIfat =  [3 x vücut ağırlığı (kg)] + [4 x vücut yağ yüzdesi (%)]”                                (3.6) 

Boy uzunluğu (cm) 

Lipit birikim ürünü (LAP) 

Erkekler için “LAP= [bel çevresi (cm) - 65] x trigliserit (mmol/L)”                                (3.7) 

kadınlar için “LAP= [bel çevresi (cm) - 58] x trigliserit (mmol/L)”                                 (3.8) 

formülüyle hesaplanmıştır [285]. 

Hepatik steatoz indeksi (HSİ) 

“HSİ= 8 x (ALT/AST) + BKİ (kg/m²), (kadın ise +2 puan ve diyabet varsa +2 puan)”       (3.9) 

formülüyle hesaplanmıştır [286]. HSİ skorunun <30 olması karaciğer yağlanması olasılığını 

dışlarken >36 olması yağlanmanın varlığını göstermektedir [50].  
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Yağlı karaciğer hastalığı indeksi (FLD) 

FLD= BKİ (kg/m²) + serum trigliserit (mmol/L) + (3 × ALT/AST)  

+ (2 × hiperglisemi varlığı), (hiperglisemi varlığı 1; hiperglisemi yokluğu 0)  
(3.10) 

olarak hesaplanmıştır [52]. FLD skorunun <28 olması NAYKH olasılığını dışlarken >38 

olması NAYKH varlığını tanımlamaktadır [52]. 

Framingham steatoz indeksi (FSİ) 

FSİ = –7, 981 + [0, 011 x yaş (yıl)] – [0, 146 x cinsiyet, (kadın = 1, erkek = 0)] + [0,173 x 

BKİ (kg/ m²)] + [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) 

formülüyle hesaplanmıştır. FSİ indeks skorunun ≥23 olması hepatik steatoz varlığı olarak 

tanımlanmıştır [287].   

3.11. Verilerin İstatistiksel Olarak Değerlendirilmesi 

Çalışmadan elde edilen verilerin istatistiksel analizleri için SPSS 23.0 (Sosyal Bilimler İçin 

İstatistik Programı) programı kullanılmıştır. Nicel değişkenler için aritmetik ortalama (X̄ ) 

ve standart sapma (SS) değerleri kullanılırken nitel değişkenler için birey sayısı (S) ve 

yüzdeler (%) kullanılmıştır. İkili grupların karşılaştırılmasında normal dağılıma sahip veriler 

için parametrik testlerden Indepedent Sample-t testi, normal dağılıma sahip olmayanlar için 

ise non-parametrik testlerden "Mann-Whitney U" test kullanılmıştır. İkiden fazla grubun 

karşılaştırılmasında normal dağılıma sahip veriler için Anova testi ve normal dağılıma sahip 

olmayanlar için ise Kruskal Wallis -H testi kullanılmıştır. İki nitel değişkenin birbiriyle olan 

ilişkilerinin incelenmesinde ki kare (χ2) analizi kullanılmıştır. İki nicel değişken arasındaki 

ilişkinin incelenmesinde "Spearman" korelasyon katsayısı kullanılmıştır. Sonuçlar %95 

güven aralığında, istatistiksel olarak p ˂0,05 önemlilik düzeyinde  değerlendirilmiştir. 
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4. BULGULAR 

4.1.  Bireylerin Genel Özelliklerinin ve Yaşam Tarzı Alışkanlıklarının 

Değerlendirilmesi 

Çalışmaya vaka grubu ve kontrol grubunun her birinde 67 yetişkin  birey olmak üzere toplam 

134 birey katılmıştır. Çalışmaya katılan tüm bireylerin ortalama yaşları 44,1± 8,72’dir. Vaka 

grubunun yaş ortalaması 44,1±8,71; kontrol grubunun yaş ortalaması ise 44,1±8,80’dir. Her 

iki grupta da 38 (%56,7)  erkek, 29 (%43,3) kadın  bulunmaktadır. Erkeklerin yaş ortalaması 

42,2±8,68 (vaka:42,7±8,77; kontrol: 42,6±8,72)  kadınların yaş ortalaması 45,3±8,47 (vaka: 

46,0±8,43; kontrol:46,1±8,66) ’dir (Bu veri çizelgede gösterilmemiştir). Vaka ve kontrol 

gruplarının yaş ve cinsiyetleri eşleştirilmiş olup gruplar arası bir fark bulunmamaktadır 

(p>0,05).  

Bireylerin genel özelliklerine ilişkin bilgiler Çizelge 4.1.’de verilmiştir. Vaka ve kontrol 

grupları arasında medeni durum ve ekonomik durum açısından anlamlı bir farklılık 

bulunmamıştır (p >0,05). Vaka grubunun %73,1’i,  kontrol grubunun %88,1’i düzenli bir 

işte çalışmaktadır. Vaka grubunun büyük çoğunluğu (%34,3) ilkokul düzeyinde eğitime 

sahipken kontrol grubunun büyük çoğunluğu (%61,2) üniversite düzeyinde eğitime sahiptir. 

Çalışma durumu ve eğitim düzeyi vaka ve kontrol grupları arasında anlamlı farklılık 

göstermektedir (p<0,05) (Çizelge 4.1).  
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Çizelge 4.1. Bireylerin genel özelliklerine göre dağılımı 

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

Özellikler S % S % χ2 p 

Medeni Durum      

  Evli 61 91,0 57 85,1 1,232b 0,545 

  Bekar 6 9,0 10 14,9   

Çalışma Durumu      

  Çalışıyor  49 73,1 59 88,1 4,772a 0,029 

  Çalışmıyor 18 26,9 8 11,9   

Ekonomik Durum      

  Gelir Giderden Az 10 14,9 6 9,0 1,167 b 0,558 

  Gelir Gidere Denk 46 68,7 50 74,6   

  Gelir Giderden Fazla 11 16,4 11 16,4   

Eğitim Düzeyi      

  Okuryazar değil 1 1,5 - - 28,953b <0,001 

  Okuryazar - - 1 1,5   

  İlkokul 23 34,3 2 3,0   

  Ortaokul 6 9,0 5 7,5   

  Lise 13 19,4 14 20,9   

  Üniversite 20 29,8 41 61,1   

  Lisansüstü 4 6,0 4 6,0   

S: Sayı, %: Yüzde., a: Ki kare testi.   b: Fisher-Freeman-Halton  testi.  p<0,05 koyu renkle gösterilmiştir. 

Bireylerin sağlık durumu ve yaşam tarzı alışkanlıklarının dağılımı Çizelge 4.2.’de 

gösterilmiştir. Bireylerin %14,7’sinin bir kronik hastalığı mevcuttur. Vaka grubunda en çok 

görülen kronik hastalık hipertansiyon (%14,7); kontrol grubunda ise astım ve hipotiroididir 

(%3,0) (Bu veri çizelgede gösterilmemiştir). Vaka grubunun NAYKH’nın derecesini 

gösteren ultrason sonucuna göre hepatosteatoz derecesi; 1.derece (% 40,3), 2.derece 

(%40,3)’ve 3.derece (%19,4) şeklindedir. Kadın bireylerin vaka grubunda %41,4’ü; kontrol 

grubunda %20,7’si menopoz dönemindedir (p >0,05).  

Bireylerin %30,6 ’si sigara kullanmaktadır (vaka: %32,8; kontrol: %28,4; p<0,05). Vaka ve 

kontrol gruplarının günlük ortalama sigara kullanımları sırasıyla 11,6±11,77 ve 12,7±7,96 

adet/gündür (p>0,05). Sigara kullanım süresi gruplar arası (vaka: 15,2±11,09; kontrol: 

15,2±11,54 yıl) anlamlı farklılık göstermemektedir (p>0,05). Bireylerin büyük çoğunluğu 

alkol tüketmemektedir (%96,3).  Vaka ve kontrol gruplarının sırasıyla %3,0 ve %4,5’i alkol 

tüketmektedir. Vaka ve kontrol gruplarının alkol tüketim durumları arasındaki fark gruplar 

arası anlamlı farklılık bulunmamaktadır (p>0,05) (Çizelge 4.2.). 
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Çizelge 4.2. Bireylerin sağlık durumu ve yaşam tarzı alışkanlıklarına göre dağılımı 

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

Özellikler S % S % χ2 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 Kullanımı       

  Kullanan  22 32,8 19 28,4 7,225 0,028 

  Kullanmayan 39 58,2 48 71,6   

  Bırakan 6 9 0 0   

Sigara Kullanma Süresi       

  1-10 yıl 10 45,5 10 52,6 1,062 0,704 

  11-20 yıl 5 22,7 2 10,5   

  21 ve üzeri 7 31,8 7 36,8   

İçilen Sigara Sayısı (Adet/Gün)       

  1-10 arası 14 63,6 10 52,6 1,162 0,621 

  11-20 arası 6 27,3 8 42,1   

  21 ve üzeri 2 9,1 1 5,3   

Alkol Tüketim Durumu       

  Kullanan 2 3,0 3 4,5 0,515 1,000 

  Kullanmayan 65 97,0 64 95,5   

Tüketilen Alkol Miktarı (mL/ay)         

  0-500  2 100,0 2 66,7 - - 

  500-1000 - - 1 33,3     

S: Sayı, %: Yüzde. Ki kare ve  Fisher-Freeman-Halton testleri kullanılmıştır. p<0,05 koyu renkle gösterilmiştir. 

Bireylerin fiziksel aktivite skorları (MET Skor) Çizelge 4.3.’de verilmiştir. Vaka grubunun 

ortalama fiziksel aktivite skoru (MET Skor) (2322,4±4025,50), kontrol grubunun ortalama 

fiziksel aktivite skorundan (MET Skor) (722,2±1523,50) yüksektir (p<0,05). Bireylerin 

fiziksel aktivite skorları (MET Skor) cinsiyete göre değerlendirildiğinde; erkek bireylerde 

(vaka: 2790,9±5002,50; kontrol: 1119,3±1995,50) gruplar arasında anlamlı fark 

bulunmazken kadın bireylerde (vaka: 1708,5±2105,50; kontrol: 261,0±232,50) gruplar 

arasında anlamlı bir fark bulunmaktadır (p˂0,05) (Çizelge 4.3.). 
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Çizelge 4.3.  Cinsiyete göre vaka ve kontrol gruplarındaki bireylerin fiziksel aktivite 

skorunun (MET) ortalama, ortanca ve alt-üst değerleri 

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

MET Skor X̅±SS Ortanca (Alt -Üst) X̅±SS Ortanca (Alt -Üst) 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 

Kadın 1708,5±2105,50 975 (0-9600) 261,0±232,50 198 (0-990) -3,968 <0,001 

X̅±SS: Ortalama± Standart Sapma.  Mann-Whitney U testi kullanılmıştır. . p<0,05 koyu renkle gösterilmiştir. 

Bireylerin fiziksel aktivite sıklığına ilişkin bilgiler Çizelge 4.4.’de gösterilmiştir. Buna göre 

vaka grubunun %34,3’ü fiziksel olarak inaktif iken %43,3’ü minimal aktif ve %22,4’ü çok 

aktiftir. Kontrol grubunun ise %73,1’i inaktif, %25,4’ü minimal aktif ve %1,5’i çok aktiftir. 

Fiziksel aktivite düzeyi vaka ve kontrol grupları arasında anlamlı farklılık göstermektedir 

(p<0,05). Cinsiyete göre vaka ve kontrol gruplarının fiziksel aktivite sıklığı 

değerlendirildiğinde hem erkek bireylerde hem kadın bireylerde vaka ve kontrol grupları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmaktadır (p<0,05) (Çizelge 4.4.). 

Çizelge 4.4.  Cinsiyete göre vaka ve kontrol gruplarındaki bireylerin fiziksel aktivite 

sıklıklarının dağılımı 

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

Fiziksel Aktivite Sıklığı S % S % χ2 p 

Toplam      
 

  İnaktif 23 34,3 49 73,1  
 

  Minimal Aktif 29 43,3 17 25,4 24,769 <0,001 

  Çok aktif 15 22,4 1 1,5  
 

Erkek      
 

  İnaktif 13 34,2 23 62,2  
 

  Minimal Aktif 16 42,1 14 36,8 8,368 0,015 

  Çok aktif 9 23,7 1 2,6  
 

Kadın      
 

  İnaktif 10 34,5 26 89,7   

  Minimal Aktif 13 44,8 3 10,3 20,945 <0,001 

  Çok aktif 6 20,7 - -  
 

S: Sayı, %: Yüzde. Ki kare testi kullanılmıştır. p<0,05 koyu renkle gösterilmiştir.  

4.2. Bireylerin Beslenme Alışkanlıklarının Değerlendirilmesi 

Bireylerin beslenme alışkanlıklarının ve öğün düzenlerinin   dağılımı Çizelge 4.5.’de 

sunulmuştur.  Bireyler tükettikleri ana ögün  sayılarına göre değerlendirildiğinde, vaka 
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grubunun büyük çoğunluğu 2 ana ögün (%56,7)  kontrol grubunun büyük çoğunluğu 3 ana 

ögün (%65,7) tüketmektedir (p<0,05). Ana ögün sayısı vaka ve kontrol gruplarında cinsiyete 

göre incelendiğinde, erkek bireylerin büyük çoğunluğu hem vaka hem kontrol gruplarında 3 

ana ögün tüketmektedir (vaka:%50,0; kontrol:%63,2; p>0,05). Kadın bireylerde vaka 

grubunun büyük çoğunluğu 2 ana ögün (%69,0) kontrol grubunun büyük çoğunluğu ise 

(%62,1) 3 ana ögün tüketmektedir (p<0,05). 

 Bireylerin hem vaka (%65,7) hem kontrol (%65,7) grubunda büyük çoğunluğu ana 

öğünlerini atlamadığını belirtirken (p>0,05) ana ögün atlayanların en çok atladıkları ana 

ögün (vaka: %65,2; kontrol:%52,2)  öğle ögünüdür (p>0,05). Erkek bireylerde de vaka (% 

60,5) ve kontrol (% 71,1) gruplarının büyük çoğunluğu ana ögün atlamamaktadır (p>0,05) 

ve ana ögün atlayanların ise en çok atladıkları ana ögün (vaka: %60,0; kontrol: %66,7) öğle 

ögünüdür (p>0,05). Kadın bireylerde ise vaka (%72,4) ve kontrol (%51,7) gruplarının büyük 

çoğunluğu ana ögün atlamamakta (p<0,05), ana ögün atlayanların ise en çok atladıkları ana 

ögün vaka grubunda öğle (%75,0) kontrol grubunda sabah (%50,0) öğünüdür (p>0,05).  

Bireylerin ara öğün sayıları değerlendirildiğinde; vaka grubunun büyük çoğunluğu 1 ara 

ögün tüketirken (%25,4), kontrol grubunun büyük çoğunluğu (%31,3) hiç ara ögün 

tüketmemektedir (p>0,05). Erkek bireylerde vaka grubunun büyük çoğunluğu (%42,1) 1 ara 

öğün tüketirken kontrol grubunun büyük çoğunluğu (%34,2) hiç ara öğün tüketmemektedir 

(p>0,05). Kadın bireylerde ise hem vaka grubunun (%34,5) hem kontrol grubunun (%31,0) 

büyük çoğunluğu 2 ara ögün tüketmektedir (p>0,05). Bireylerin hem vaka (%65,7) hem 

kontrol (%65,7) grubunda büyük çoğunluğu ara öğünlerini atlamadığını belirtirken (p>0,05) 

ara ögün atlayanların en çok atladıkları ara ögün (vaka: %58,3; kontrol:%60,9)  kuşluk 

öğünüdür.  

Bireylerin su tüketim miktarları (su bardağı (200 mL)/gün) değerlendirildiğinde, vaka 

grubunun %20,9’u günlük  5 su bardağından daha az su içtiğini  belirtirken %28,4’ü 10 su 

bardağından daha fazla içtiğini belirtmiştir. Kontrol grubunun ise %22,4’ü 5 su bardağından 

daha az su tüketirken  %25,4’ü 10 su bardağından daha fazla su tüketmektedir. Su tüketim 

miktarı açısından vaka ve kontrol grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark   

yoktur ( p>0,05) (Çizelge 4.5.).  
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 Çizelge 4.5. Cinsiyete göre vaka ve kontrol gruplarındaki bireylerin beslenme alışkanlıkları ve ögün düzenlerine göre dağılımları 

 Toplam(n=134)   Erkek(n=76)   Kadın(n=58)   
Beslenme  

Alışkanlıkları Vaka(n=67) Kontrol(n=67)   Vaka(n=38) Kontrol(n=38)   Vaka Kontrol   

 S % S % χ2 p S % S % χ2 p S % S % χ2 p 

Ana Öğün Sayısı                  

  1 1 1,5 - -   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 37,9 6,726 0,010 

  3 28 41,8 44 65,7   19 50,0 24 63,2   9 31,0 18 62,1   

Ara Öğün Sayısı                 

  0 17 25,4 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 27,6   

  2 18 26,9 17 25,4 1,868 0,832 8 21,1 8 21,2 3,216 0,369 10 34,5 9 31,0 3,899 0,428 

  3 7 10,4 8 11,9   1 2,6 5 13,2   6 20,7 3 10,3   

  4 - - 1 1,5   - - - -   4 13,8 8 27,6   

Ana Öğün Atlama                 

  Evet  4 6,0 11 16,4   4 10,5 5 13,2   - - 8 27,6   

  Hayır 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 Öğün                   

  Sabah  8 34,8 10 43,5   6 40,0 3 33,3   2 25,0 7 50,0   

  Öğle 15 65,2 12 52,2 1,503 0,550 9 60,0 6 66,7 0,107 0,744 6 75,0 6 42,9 2,187   0,467 

  Akşam - - 1 4,3   - - - -   - - 1 7,1   
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Çizelge 4.5.  (devam) Cinsiyete göre vaka ve kontrol gruplarındaki bireylerin beslenme alışkanlıkları ve ögün düzenlerine göre dağılımları 

 Toplam(n=134)   Erkek(n=76)   Kadın(n=58)   
Beslenme  

Alışkanlıkları Vaka(n=67) Kontrol(n=67)   Vaka(n=38) Kontrol(n=38)   Vaka Kontrol   

 S % S % χ2 p S % S % χ2 p S % S % χ2 p 

Ara Öğün Atlama                  

  Evet 7 10,4 15 22,4   6 15,8 8 22,2   1 3,4 7 22,6   

  Hayır 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 5,456    0,074 

  Bazen 16 23,9 8 11,9   7 18,4 3 8,3   9 31,0 5 16,1   

Atlanan Ara Öğün                 

  Kuşluk 14 58,3 14 60,9   9 64,3 7 63,6   5 50,0 7 58,3   

  İkindi 7 29,2 5 21,7 0,533 0,844 3 21,4 2 18,2 0,318    1,000 4 40,0 3 25,0 0,777 0,850 

  Gece 3 12,5 4 17,4   2 14,3 2 18,2   1 10,0 2 16,7   

Su Tüketim Miktarı                 

  5 Su Bardağından Az 14 20,9 15 22,4   7 18,4 6 16,7   7 24,1 9 29,0   

  5-8 Su Bardağı 21 31,3 17 25,4   13 34,2 12 27,8   8 27,6 5 22,6   

  8-10 Su Bardağı 13 19,4 18 26,9 1,373   0,712 7 18,4 10 27,8 0,992 0,803 6 20,7 8 25,8 0,603   0,896 

  10 Su Bardağından Fazla 19 28,4 17 25,4   11 28,9 10 27,8   8 27,6 7 22,6   

Ev Dışında Yeme Sıklığı                   

  Her Gün 5 7,5 3 4,5   5 13,2 2 5,6   - - 1 3,2   

  Haftada 3-4 Gün 3 4,5 7 10,4   2 5,3 6 16,7   1 3,4 1 3,2   

  Haftada 1-2 Gün 14 20,9 17 25,4   11 28,9 10 22,2   3 10,3 7 29,0   

  15 Günde 1 7 10,4 17 25,4 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 Dışında Yeme Yok  19 28,4 6 9,0   4 10,5 3 8,3   15 51,7 3 9,7   

S: Sayı, %: Yüzde. Fisher-Freeman-Halton testi kullanılmıştır. p<0,05 koyu renkle gösterilmiştir.  
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4.3. Bireylerin Antropometrik Ölçümlerinin ve Vücut Bileşiminin Değerlendirilmesi  

Erkek bireylerde vaka ve kontrol gruplarının antropometrik ölçüm ve vücut bileşiminin 

ortalama, ortanca ve alt-üst değerleri Çizelge 4.6.’ de verilmiştir. Buna göre erkek bireylerde 

vaka grubunun ortalama vücut ağırlığı 83,9±11,78 kg ve ortalama BKİ’si 28,7±3,46 

kg/m²’dir. Kontrol grubunun ise ortalama vücut ağırlığı 84,5±10,27 kg ve ortalama BKİ’si 

28,2±3,07 kg/m²’dir (p>0,05). Erkek bireylerin bel çevresi (vaka: 100,7±9,77 cm; kontrol: 

100,8±8,35 cm) , kalça çevresi (vaka: 106,0±5,43 cm; kontrol: 106,4±4,84 cm), bel/kalça 

oranı (vaka: 0,95±0,05; kontrol: 0,95±0,04), bel/boy oranı (vaka: 0,59±0,06; kontrol: 

0,58±0,05) ortalamaları vaka ve kontrol grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı değildir 

(p>0,05).  

Erkek bireylerde vaka grubunun ortalama vücut yağ kütlesi oranı % 27,2±4,60 iken yağsız 

vücut kütlesi oranı %72,8±4,60’tır. Kontrol grubunun ise ortalama vücut yağ kütlesi oranı 

% 27,6±4,78 iken yağsız vücut kütlesi oranı % 72,5±4,74’tür (p>0,05). Erkek bireylerin vaka 

ve kontrol gruplarına göre vücut su oranı (vaka: %51,1±5,71; kontrol: %50,8±5,45) kemik 

kütlesi (vaka: 2,7±0,46 kg; kontrol: 2,7±0,50 kg)  ve iç yağlanma oranı (vaka: 10,7±3,77; 

kontrol: 9,8±3,23) ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır 

(p>0,05) (Çizelge 4.6.). 

Çizelge 4.6. Erkek bireylerde vaka ve kontrol gruplarının antropometrik ölçüm ve vücut 

bileşiminin ortalama, ortanca ve alt-üst değerleri 

 Vaka (n=38) Kontrol (n=38)   

 X̅±SS Ortanca (Alt-Üst) X̅±SS Ortanca (Alt-Üst) Z p 

Antrometrik ölçümler         

Vücut Ağırlığı (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 

BKİ (kg/m²) 28,7±3,46 28,5 (21,2-34,9) 28,2±3,07 28,2 (21,0-33,9) -0,584 0,559 

Bel Çevresi (cm) 100,7±9,77 100,5 (81-115) 100,8±8,35 101,5 (86-122) -0,206 0,837 

Kalça Çevresi (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/Kalça Oranı 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 Oranı 0,59±0,06 0,59 0,5-0,7) 0,58±0,05 0,58 (0,5-0,7) -0,531 0,595 

Vücut Bileşimi         

Vücut Yağ Kütlesi (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 

Vücut Yağ Kütlesi (%) 27,2±4,60 27,5 (16,0-34,4) 27,6±4,78 28,3 (19,7-38,7) -0,195 0,846 

Yağsız Vücut Kütlesi (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 

Yağsız Vücut Kütlesi (%) 72,8±4,60 72,5 (65,6-84,0) 72,5±4,74 71,7 (61,3-80,3) -0,173 0,863 

Vücut Su Oranı (%) 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 Kütlesi (kg) 3,0±0,32 3,1 (2,2-3,6) 3,1±0,35 3,1 (2,0-3,6) -0,408 0,683 

İç yağlanma Oranı 11,6±3,70 11,0 (3-18) 11,3±2,86 11,0 (6,0-17,0) -0,467 0,640 

X̅±SS: Ortalama± Standart Sapma. BKİ: Beden Kütle İndeksi. Mann-Whitney U testi kullanılmıştır.  
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Kadın bireylerde vaka ve kontrol gruplarının antropometrik ölçüm ve vücut bileşiminin 

ortalama, ortanca ve alt-üst değerleri Çizelge 4.7.’ de verilmiştir. Buna göre kadın bireylerde 

vaka grubunun ortalama vücut ağırlığı 72,5±11,74 kg ve ortalama BKİ’si 29,0±4,14 

kg/m²’dir (p>0,05). Kadın bireylerde bel çevresi (vaka: 94,9±10,98 cm; kontrol: 91,3±11,12 

cm), kalça çevresi (vaka: 107,0±6,79 cm; kontrol: 106,2±7,11 cm), bel/kalça oranı (vaka: 

0,88±0,06; kontrol: 0,86±0,06), bel/boy oranı (vaka: 0,60±0,07; kontrol: 0,57±0,07) 

ortalamaları vaka ve kontrol grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı değildir (p>0,05).  

Kadın bireylerde vaka grubunun ortalama vücut yağ kütlesi oranı % 36,9±7,13 iken yağsız 

vücut kütlesi oranı % 62,2±8,68’dir. Kontrol grubunun ise ortalama vücut yağ kütlesi oranı 

% 36,1±5,95  iken yağsız vücut kütlesi oranı % 63,9±5,95’tür (p>0,05). Kadın bireylerin 

vaka ve kontrol gruplarına göre vücut su oranı (vaka: %47,0±5,27 ; kontrol: %47,2±4,21) 

kemik kütlesi (vaka: 2,3±0,26 kg; kontrol: 2,2±0,26 kg)  ve iç yağlanma oranı (vaka: 

9,5±3,58; kontrol: 8,0±2,79) ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunmamıştır (p>0,05) (Çizelge 4.7.). 

Çizelge 4.7. Kadın bireylerde vaka ve kontrol gruplarının antropometrik ölçüm ve vücut 

bileşiminin ortalama, ortanca ve alt-üst değerleri 

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

 X̅±SS Ortanca (Alt-Üst) X̅±SS Ortanca (Alt-Üst) Z p 

Antrometrik ölçümler         

Vücut Ağırlığı (kg) 72,5±11,74 72,7 (41,2-100,5) 71,2±10,23 72,3 (46,1-87,3) -0,325 0,745 

BKİ (kg/m²) 29,0±4,14 28,9 (18,5-34,8) 28,1±3,92 28,5 (17,8-34,9) -0,770 0,442 

Bel Çevresi (cm) 94,9±10,98 94,0 74-115) 91,3±11,12 91,0 (66-109) -1,199 0,230 

Kalça Çevresi (cm) 107,0±6,79 107,0 90-118) 106,2±7,11 105,8 (90-121) -0,577 0,564 

Bel/Kalça Oranı 0,88±0,06 0,89 0,8-1,0) 0,86±0,06 0,86 0,7-1,0) -1,851 0,064 

Bel/Boy Oranı 0,60±0,07 0,59 (0,5-0,7) 0,57±0,07 0,60 (0,4-0,7) -1,030 0,303 

Vücut Bileşimi         

Vücut Yağ Kütlesi (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 

Vücut Yağ Kütlesi (%) 36,9±7,13 37,6 (16,8-51,5) 36,1±5,95 36,5 (22,3-46,0) -0,385 0,700 

Yağsız Vücut Kütlesi (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 

Yağsız Vücut Kütlesi (%) 62,2±8,68 62,2 (36,3-83,2) 63,9±5,95 63,5 54,0-77,7) -0,651 0,515 

Vücut Su Oranı (%) 47,0±5,27 46,0 (38,5-65,0) 47,2±4,21 46,4 (40,0-55,9) -0,577 0,564 

Kemik Kütlesi (kg) 2,3±0,26 2,3 (1,7-2,9) 2,2±0,26 2,3 (1,8-3,0) -0,748 0,455 

İç yağlanma Oranı 9,5±3,58 9,0 (4-20) 8,0±2,79 8,0 (3-13) -1,399 0,162 

X̅±SS: Ortalama± Standart Sapma. BKİ: Beden Kütle İndeksi. Mann-Whitney U testi kullanılmıştır.  

Bireylerin  antropometrik ölçümlerinin sınıflandırılmasına ilişkin bilgiler Çizelge 4.8.’da 

sunulmuştur. Bireyler BKİ dağılımlarına göre incelendiğinde hem vaka grubunun hem 
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kontrol grubunun %1,5’i zayıf, %17,9’ü normal, %38,8’i fazla kilolu, %41,8’i obezdir. 

Cinsiyete göre değerlendirildiğinde hem erkek bireylerde (vaka: %42,1; kontrol: %42,1) 

hem kadın bireylerde (vaka: 41,4; kontrol: %41,4) vaka ve kontrol gruplarının büyük 

çoğunluğu obezdir (p>0,05).  

Bireylerin bel çevresi metabolik komplikasyon riskine göre incelendiğinde, vaka grubunun 

%61,2’si, kontrol grubunun %53,7’si yüksek riske sahiptir (p>0,05). Cinsiyete göre  hem 

erkek bireylerin (vaka: %47,4; kontrol: %44,7) hem kadın bireylerin (vaka: %79,3; kontrol: 

%65,5) büyük çoğunluğu da yüksek riskli gruptadır (p>0,05).  

Bireylerin bel/kalça oranı değerlendirildiğinde hem vaka hem kontrol grubunun %82,1’inin 

sağlık açısından riskli sınıfta yer aldığı görülmektedir.  Hem erkek bireylerde (vaka: %84,2; 

kontrol: %94,7) hem kadın bireylerde (vaka: %79,3; kontrol: %65,5) vaka ve kontrol 

gruplarının büyük çoğunluğu sağlık açısından riskli sınıftadır. Hem erkek bireylerde hem 

kadın bireylerde bel/kalça oranı açısından vaka ve kontrol grupları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark yoktur (p>0,05) (Çizelge 4.8.).  (p>0,05).  

Bireylerin bel/boy oranları sağlık riskine göre sınıflandırıldığında, vaka grubunun %7,5’inin 

sağlık riski yokken %53,7’si sağlık açısından riskli grupta, %38,8’i ise yüksek riskli 

gruptadır. Kontrol grubunun ise %14,9’unda risk yokken %47,8’i riskli, %37,3’ü yüksek 

riskli gruptadır (p>0,05). Hem erkek bireylerde hem kadın bireylerde bel/boy oranı açısından 

vaka ve kontrol grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktur (p>0,05) 

(Çizelge 4.8.).  
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Çizelge 4.8. Cinsiyete göre vaka ve kontrol gruplarındaki bireylerin antropometrik ölçümlerinin sınıflandırılması 

 Toplam(n=134)   Erkek(n=76)   Kadın(n=58)   

Sınıflandırmalar Vaka(n=67) Kontrol(n=67)   Vaka(n=38) Kontrol(n=38)   Vaka Kontrol   

 S % S % χ2 p S % S % χ2 p S % S % χ2 p 

BKİ Sınıflandırması                  

  Zayıf  1 1,5 1 1,5   - - - -   1 3,4 1 3,4   

  Normal 12 17,9 12 17,9   8 21,1 6 15,8   4 13,8 6 20,7   

  Fazla Kilolu 26 38,8 26 38,8 0,553 1,000 14 36,8 16 42,1 0,053 0,974 12 41,4 10 34,5 0,950 0,913 

  Obez 28 41,8 28 41,8   16 42,1 16 42,1   12 41,4 12 41,4   

Bel Çevresi Sınıflandırılması                 

  Normal 13 19,4 14 20,9   10 26,3 10 26,3   3 10,3 4 13,8   

  Riskli 13 19,4 17 25,4 0,895 0,639 10 26,3 11 28,9 0,266 0,875 3 10,3 6 20,7 1,191 0,642 

  Yüksek Riskli 41 61,2 36 53,7   18 47,4 17 44,7   23 79,3 19 65,5   

Bel/Kalça Sınıflandırması                 

  Normal 12 17,9 12 17,9 0,000 1,000 6 15,8 2 5,3 2,008 0,263 6 20,7 10 34,5 1,025 0,311 

  Riskli 55 82,1 55 82,1   32 84,2 36 94,7   23 79,3 19 65,5   

Bel/Boy Sınıflandırması                 

  Risk Yok 5 7,5 10 14,9   2 5,3 3 7,9   3 10,3 7 24,2   

  Sağlık Riski 36 53,7 32 47,8 1,922 0,383 22 57,9 21 55,3 0,451 0,818 14 48,3 11 37,9 1,616 0,446 

  Yüksek Sağlık Riski 26 38,8 25 37,3   14 36,8 14 36,8   12 41,4 11 37,9   

S: Sayı, %: Yüzde. BKİ: Beden Kütle İndeksi. Ki kare testi kullanılmıştır. 
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Bireylerin antropometrik indeks ve  biyokimyasal indeks değerlerinin ortalama, ortanca ve 

alt-üst değerleri Çizelge 4.9.’da sunulmuştur. Buna göre vaka grubundaki bireylerin kontrol 

grubundaki bireylere kıyasla HSİ (vaka:40,5±5,00; kontrol:36,33±4,37), FLD (vaka: 

35,3±4,40; kontrol: 32,3±3,94), VAİ (vaka: 3,1±2,06; kontrol: 1,83±1,12), FSİ (vaka:  

-1,0±1,22; kontrol: -3,23±2,61), LAP (vaka: 88,3±55,18; kontrol: 51,2±31,10) değerleri 

istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur (p<0,001). FMİ,  BMIfat,  FyM, BAİ 

indeksi değerleri arasında ise gruplar arası anlamlı bir fark bulunmamıştır (p>0,05) (Çizelge 

4.9.).   

Çizelge 4.9. Bireylerin vaka ve kontrol gruplarına göre antropometrik indeks ve 

biyokimyasal indekslerinin ortalama, ortanca ve alt-üst değerleri 

İndeksler Vaka(n=67) Kontrol(n=67)   

 X̅±SS Ortanca (Alt-Üst) X̅±SS Ortanca (Alt-Üst) Z p 

FMİ 9,2±3,07 9,04 (3,11-17,87) 9,0±2,69 9,08 (4,62-15,46) -0,349 0,727 

BMIfat 2,19±0,33 2,23 (1,28-2,94) 2,17±0,28 2,20 (1,41-2,76) -0,514 0,607 

HSİ 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 

VAİ 3,1±2,06 2,75 (0,46-11,95) 1,83±1,12 1,74 (0,37-5,18) -4,296 <0,001 

FSİ -1,0±1,22 -0,95 (-4,08-2,58) -3,23±2,61 -1,96 (-7,98--0,43) -5,705 <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 

BAİ 0,05±0,005 0,04 (0,04-0,06) 0,05±0,005 0,05 (0,04-0,06) -0,623 0,533 

X̅±SS: Ortalama± Standart Sapma. FMİ: Yağ kütle indeksi. BMİfat: Yağ kütlesi için ayarlanmış beden kütle 

indeksi. HSİ: Hepatik Steatoz İndeksi. FLD: Yağlı karaciğer indeksi. VAİ: Visseral adipozite indeksi. FSİ: 

Framingham steatoz indeksi. LAP: Lipit birikim ürünü. FyM: Yağsız kütle oranı indeksi. BAİ: Vücut adipozite 

indeksi. Mann-Whitney U testi kullanılmıştır. p<0,05 koyu renkle gösterilmiştir.  

Çizelge 4.10.’de ise cinsiyete göre vaka ve kontrol gruplarının biyokimyasal indeks ve 

antropometrik indeks değerlerinin ortalama, ortanca ve alt-üst değerlerine yer verilmiştir. 

Buna göre erkeklerde vaka grubunun kontrol grubuna kıyasla HSİ (vaka: 41,0±5,33; kontrol: 

36,07±4,06), FLD (vaka: 35,9±4,18; kontrol: 32,73±3,52), VAİ (vaka: 2,87±1,62; kontrol: 

1,96±1,17), FSİ (vaka-0,72±1,19; kontrol: -4,3±3,11), LAP  (vaka: 91,17±54,22; kontrol: 

58,52±29,80) değerleri istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksektir (p<0,05). Kadınlarda ise 

vaka grubunun kontrol grubuna kıyasla HSİ (vaka: 39,71±4,51; kontrol: 36,6±4,75), FLD 

(vaka: 34,43±4,61; kontrol: 31,74±4,44), VAİ (vaka: 3,48±2,52; kontrol: 1,65±1,06), LAP 

(vaka: 84,45±57,14; kontrol: 41,70±30,66) değerleri istatistiksel olarak anlamlı şekilde 

yüksek bulunmuştur (p<0,05) (Çizelge 4.10.).  
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Çizelge 4.10. Cinsiyete göre vaka ve kontrol gruplarındaki bireylerin antropometrik indeks 

ve biyokimyasal indekslerinin ortalama, ortanca ve alt-üst değerleri 

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

 X̅±SS Ortanca (Alt-Üst) X̅±SS Ortanca (Alt-Üst) Z p 

Erkek         

FMİ 7,9±2,13 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) 2,10±0,23 2,10 (1,7-2,6) -0,205 0,837 

HSİ 41,0±5,33 40,90 (28,6-54,2) 36,07±4,06 35,79 (27,3-42,7) -4,066 <0,001 

FLD 35,9±4,18 35,76 (26,4-45,5) 32,73±3,52 33,30 (24,27-39,05) -3,231 0,001 

VAİ 2,87±1,62 2,58 (0,46-7,32) 1,96±1,17 1,81 (0,41-4,68) -2,743 0,006 

FSİ -0,72±1,19 4,80 (-3,9-2,6) -4,3±3,11 -2,67 (-8,0--0,4) -5,520 <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±0,09 5694,0 (0,2-0,5) 0,39±0,09 0,39 (0,2-0,6) -0,346 0,729 

BAİ 0,04±0,003 0,04 (0,04-0,054) 0,04±0,003 0,04 (0,03-0,05) -0,725 0,469 

Kadın         

FMİ 10,9±3,31 11,16 (3,11-17,87) 10,4±2,86 10,9 (3,96-15,46) -0,732 0,464 

BMIfat 2,31±0,36 2,35 (1,3-2,9) 2,25±0,31 2,31 (1,4-2,8) -0,717 0,473 

HSİ 39,71±4,51 39,82 (30,1-47,4) 36,6±4,75 36,52 (27,1-51,2) -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 

VAİ 3,48±2,52 2,86 ((0,55-11,95) 1,65±1,06 1,33 (0,37-5,18) -4,296 0,001 

FSİ -1,42±1,14 -1,39 (-4,1-1,0) -1,99±0,88 -1,76 (-4,2--0,4) -1,857 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) 0,58±0,145 0,57 (0,3-0,9) -0,422 0,673 

BAİ 0,05±0,004 0,05 (0,04-0,06) 0,05±0,004 0,05 (0,04-0,06) -0,836 0,403 

X̅±SS: Ortalama± Standart Sapma. FMİ: Yağ kütle indeksi. BMİfat: Yağ kütlesi için ayarlanmış beden kütle 

indeksi. HSİ: Hepatik Steatoz İndeksi. FLD: Yağlı karaciğer indeksi. VAİ: Visseral adipozite indeksi. FSİ: 

Framingham steatoz indeksi. LAP: Lipit birikim ürünü. FyM: Yağsız kütle oranı indeksi. BAİ: Vücut adipozite 

indeksi. Mann-Whitney U testi kullanılmıştır. p<0,05 koyu renkle gösterilmiştir.  

4.4. Bireylerin Biyokimyasal Bulgularının ve Kan Basınçlarının Değerlendirilmesi 

Bireylerin vaka ve kontrol gruplarına göre biyokimyasal bulguları ve kan basıncı 

değerlerinin ortalama, ortanca ve alt-üst değerleri Çizelge 4.11.’de verilmiştir. Buna göre 

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 oranı değerleri kontrol grubuna kıyasla 

anlamlı derecede yüksek bulunmuştur (p<0,05). Vaka grubunun hem sistolik hem diastolik 

kan basıncı değerleri de kontrol grubuna kıyasla anlamlı derecede yüksek bulunmuştur 

(p<0,05) (Çizelge 4.11.).  
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Çizelge 4.11. Bireylerin vaka ve kontrol gruplarına göre biyokimyasal bulguları ve kan 

basıncının ortalama, ortanca ve alt-üst değerleri 

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

Biyokimyasal Bulgular  X̅±SS Ortanca (Alt -Üst) X̅±SS Ortanca (Alt -Üst) 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) 211,1±40,39 211 (120-295) 181,0±36,94 178 (120-315) -4,228 <0,001 

HDL-K (mg/dL) 50,9±12,73 52 (25-104) 53,4±13,32 53 (25-89) -1,196 0,232 

LDL-K (mg/dL) 126,9±31,18 127 (68-193) 106,8±30,09 106 (62-203) -3,694 <0,001 

Trigliserit (mg/dL) 171,9±96,91 152 (46-419) 102,6±50,22 101 (27-250) -4,470 <0,001 

ALT (U/L) 44,2±27,50 38 (13-132) 17,7±7,41 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/ALT 0,85±0,39 0,74 (0,39-2,44) 1,20±0,40 1,13 (0,56-3,15) -6,025 <0,001 

Kan basıncı (mm/Hg)         

Sistolik Kan Basıncı 119,4±11,66 120 (90-150) 112,8±11,65 120 (80-140) -3,204 0,001 

Diastolik Kan Basıncı 78,1±9,73 80 (60-100) 74,3±9,57 80 (50-90) -1,979 0,048 

X̅±SS: Ortalama± Standart Sapma. APG: Açlık plazma glukozu. Total-K: Total kolesterol. HDL-K: Yüksek 

yoğunluklu lipoprotein kolesterol. LDL-K: Düşük yoğunluklu lipoprotein kolesterol. ALT: Alanin 

aminotransferaz. AST: Aspartat aminotransferaz. Mann-Whitney U testi kullanılmıştır. . p<0,05 koyu renkle 

gösterilmiştir.  

Çizelge 4.12.’de cinsiyete göre vaka ve kontrol gruplarının biyokimyasal bulguları ve kan 

basıncı  değerlerinin ortalama, ortanca ve alt-üst değerleri özetlenmiştir. Buna göre erkek 

bireylerde Total kolesterol (mg/dL), LDL-K (mg/dL), Trigliserit (mg/dL), ALT (U/dL), AST 

(U/dL) ve AST/ALT oranı değerleri    vaka grubunda  kontrol grubuna kıyasla anlamlı 

derecede yüksek bulunmuştur (p<0,05). APG (mg/dL) ve HDL-K (mg/dL) değerlerinde ise 

vaka ve kontrol grupları arasında anlamlı bir fark bulunmamıştır ( p>0,05).  Erkek bireylerde 

sistolik kan basıncı (mm/Hg) vaka ve kontrol grupları arasında anlamlı farklılık gösterirken 

(p<0,05), diastolik kan basıncında (mm/Hg) vaka ve kontrol grupları arasında anlamlı bir 

fark görülmemiştir (p>0,05).  Kadınlarda ise  APG (mg/dL), Total-K (mg/dL), LDL-K 

(mg/dL), Trigliserit (mg/dL), ALT (U/dL), AST (U/dL), AST/ALT  oranı değerleri vaka ve 

kontrol grupları arasında anlamlı farklılık gösterirken (p<0,05), HDL-K  (mg/dL) ve kan 

basıncı değerlerinde (mm/Hg) vaka ve kontrol grupları arasında istatistiksel  olarak anlamlı 

bir fark yoktur (p>0,05). (Çizelge 4.12.).  
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Çizelge 4.12. Cinsiyete göre vaka ve kontrol gruplarındaki bireylerin biyokimyasal bulguları 

ve kan basıncının ortalama, ortanca ve alt-üst değerleri 

 Vaka Kontrol   

Erkek X̅±SS Ortanca (Alt-üst) X̅±SS Ortanca (Alt-üst) 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 basıncı (mm/Hg)       

Sistolik Kan Basıncı 120,9±8,67 120(110-150) 120,3±10,55 120(90-140) -3,122 0,002 

Diastolik Kan Basıncı 80,2±8,82 80(60-100) 80,8±8,06 80(60-90) -1,285 0,199 

Kadın       

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 basıncı (mm/Hg)       

Sistolik Kan Basıncı 120,3±10,55 120(90-140) 110,0±12,38 110(80-140) -1,285 0,199 

Diastolik Kan Basıncı 80,8±8,06 80(60-90) 70,6±10,95 70(50-90) -1,381 0,167 

±SS: Ortalama± Standart Sapma. APG: Açlık plazma glukozu. Total-K: Total kolesterol. HDL-K: Yüksek 

yoğunluklu lipoprotein kolesterol. LDL-K: Düşük yoğunluklu lipoprotein kolesterol. ALT: Alanin 

aminotransferaz. AST: Aspartat aminotransferaz. Mann-Whitney U testi kullanılmıştır. . p<0,05 koyu renkle 

gösterilmiştir. 

4.5. Bireylerin Diyetle Günlük Enerji ve Besin Ögesi Alımlarının Değerlendirilmesi 

Tüm bireylerin, erkeklerin ve kadınların vaka ve kontrol gruplarına göre diyetle günlük 

ortalama enerji ve besin ögesi alımları sırasıyla Çizelge 4.13, Çizelge 4.14 ve Çizelge 4.15’te 

verilmiştir. Çizelge 4.13’te gösterildiği üzere vaka grubunun diyetle günlük ortalama enerji 

alımı 1779,2±571,33 kkal; kontrol grubunun ise  1702,8±490,33 kkal olup vaka ve kontrol 

grupları arasında günlük ortalama enerji alımları anlamlı bir fark göstermemektedir 

(p>0,05). Benzer şekilde vaka ve kontrol gruplarının diyetle günlük ortalama karbonhidrat 

(g ve %), fruktoz (g), sakkaroz (g), yağ (g ve %), DYA (g ve %), protein (g ve %), posa (g), 

kolesterol (mg) ve omega-6 (mg) alımlarında da istatistiksel olarak anlamlı bir fark 



60 

 

bulunmamıştır (p>0,05). Vaka grubunun diyetle günlük ortalama ÇDYA (%) alımı kontrol 

grubundan anlamlı şekilde düşük bulunmuştur (p<0,05) (Çizelge 4.13.).  

Çizelge 4.14’te erkeklerin günlük ortalama enerji ve besin ögesi alımları  vaka ve kontrol 

grupları arasında karşılaştırılmıştır. Buna göre erkeklerde vaka grubunun ortalama enerji 

alımı 1950,0±598,15 kkal, kontrol grubunun ortalama enerji alımı ise 1702,9±585,36 kkal 

olup vaka ve kontrol grupları arasında anlamlı bir fark yoktur (p>0,05). Erkeklerde vaka 

grubunun ortalama  karbonhidrat (217,7±80,36 g), sakkaroz (36,3±24,76 g) ve çözünür posa 

( 6,9±2,76 g) alımları kontrol grubundan (sırasıyla; 173,4±78,26 g,  23,6±22,44 g ve 

5,6±2,16 g) anlamlı derecede yüksek bulunmuştur (p<0,05) (Çizelge 4.15.). Vaka grubunun 

diyetle günlük ortalama ÇDYA (%) alımı (%20,0±5,35) ise kontrol grubundan 

(%23,9±5,63) anlamlı şekilde düşük bulunmuştur (p<0,05) (Çizelge 4.14.).  

Çizelge 4.15’ya göre kadınlarda vaka grubunun diyetle ortalama günlük enerji alımı 

1555,3±452,90 kkal, kontrol grubunun ortalama enerji alımı 1702,5±359,41 kkal olup 

aralarındaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildir (p>0,05).  Kadınlarda kontrol grubunun 

ortalama protein alımı (62,9±15,93 g) vaka grubundan (54,8±17,60 g) istatistiksel olarak 

anlamlı  şekilde yüksek bulunmuştur (p<0,05).  Kadınlarda vaka grubunun günlük ortalama 

karbonhidrat alım gram ve yüzdesi 167,2±60,90 g ve  %43,55±6,52 olup  kontrol grubunun 

günlük ortalama  karbonhidrat alım gramı ve yüzdesi  185,6±54,13 g ve %44,4±7,26’dir 

(p>0,05). Diyetle günlük ortalama posa ,  çözünür posa ve çözünmez posa  alımları açısından 

ise vaka ve kontrol grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır 

(p>0,05) (Çizelge 4.15.).   
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Çizelge 4.13. Tüm bireylerde vaka ve kontrol gruplarının diyetle günlük enerji ve besin 

ögesi alımlarının ortalama, ortanca ve alt-üst değerleri  

X̅ ±SS: Ortalama± Standart Sapma. DYA: Doymuş yağ asidi. TDYA: Tekli doymamış yağ asidi. ÇDYA: Çoklu 

doymamış yağ asidi. EPA: Eikozapentaenoik asit. DHA: Dokosaheksaenoik asit. AA: Araşidonik asit. Mann-

Whitney U testi kullanılmıştır.  

 

 

 

  

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

Enerji ve Besin Ögeleri X̅±SS Ortanca Alt-Üst X̅±SS Ortanca Alt-Üst Z p 

Enerji (kkal)  1779,2±571,33 1651,7 (818,0-3742,7) 1702,8±490,33 1587,1 (773,8-3264,2) -0,590 0,555 

Su (mL)  1485,3±512,30 1390,7 (673,4-3033,4) 1421,6±534,95 1305,5 (348,8-3648,6) -0,883 0,377 

Karbonhidrat (g)  195,9±76,36 182,7 (65,3-411,4) 179,1±67,96 168,6 (75,3-394,2) -1,186 0,236 

Karbonhidrat (%)  44,5±6,50 44,0 (33,0-63,0) 42,7±7,47 44,0 (26,0-59,0) -1,121 0,262 

Fruktoz (g)  10,3±6,73 9,8 (1,1-36,4) 9,1±6,54 7,7 (0,6-35,0) -1,368 0,171 

Sakkaroz (g)  33,4±21,68 28,7 (3,4-130,9) 26,4±20,45 20,4 (0,2-101,7) -2,225 0,026 

Posa (g)  19,2±7,35 18,3 (7,6-38,0) 18,7±6,78 17,0 (6,8-35,7) -0,136 0,892 

Çözünür Posa (g) 6,6±2,84 5,8 (2,6-13,3) 6,0±2,24 5,8 (1,3-11,1) -0,812 0,417 

Çözünmez 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)  66,1±24,50 60,3 (30,2-139,2) 66,4±20,39 63,5 (31,4-123,1) -0,599 0,549 

Protein (%)  15,4±3,38 15,0 (10,0-28,0) 16,4±3,67 16,0 (10,0-25,0) -1,600 0,110 

Yağ (g)  79,1±26,35 76,6 (33,2-170,3) 77,9±24,93 76,2 (28,8-134,1) -0,004 0,996 

Yağ (%)  40,1±6,52 39,0 (20,0-57,0) 40,9±7,05 41,0 (26,0-63,0) -0,604 0,546 

DYA (g)  26,2±10,72 23,2 (10,1-69,0) 23,9±7,84 23,7 (10,5-44,5) -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 26,5 (11,8-59,0) 28,7±10,10 27,0 (9,8-54,6) -0,007 0,995 

TDYA(%) 36,8±5,63 35,4 (24,9-49,9) 36,6±4,48 35,8 (27,3-52,8) -0,024 0,980 

ÇDYA (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 

ÇDYA(%) 20,9±6,42 20,1 (7,2-41,9) 23,3±5,46 22,5 (13,7-34,5) -2,450 0,014 

Kolesterol (mg)  288,5±144,80 276,3 (55,7-879,1) 296,4±133,35 277,9 (82,3-788,5) -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 (3,8-38,0) -1,535 0,125 

Omega 6/Omega 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)  0,10±0,23 0,0 (0,0-1,1) 0,07±0,14 0,0 (0,0-1,0) -0,202 0,840 

DHA (g)  0,30±0,54 0,2 (0,0-2,8) 0,23±0,27 0,1 (0,0-1,6) -0,265 0,791 

AA (g)  0,30±0,29 0,3 (0,0-1,4) 0,33±0,31 0,2 (0,0-1,2) -0,619 0,536 
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Çizelge 4.14. Erkek bireylerde vaka ve kontrol gruplarının diyetle günlük enerji ve besin 

ögesi alımlarının ortalama, ortanca ve alt-üst değerleri 

 Vaka(n=38) Kontrol(n=38)   

Enerji ve Besin Ögeleri X̅±SS Ortanca Alt-Üst X̅±SS Ortanca Alt-Üst Z p 

Enerji (kkal)  1950,0±598,15 1995,8 (969,3-3742,7) 1702,9±585,36 1584,9 (773,8-3264,2) -1,817 0,069 

Su (mL)  1494,4±544,63 1392,4 (673,4-3033,4) 1407,5±624,78 1237,8 (348,8-3648,6) -1,179 0,238 

Karbonhidrat (g)  217,7±80,36 211,8 (106,5-411,4) 173,4±78,26 154,0 (75,3-394,2) -2,509 0,012 

Karbonhidrat (%)  45,2±6,47 44,0 (35,0-63,0) 41,1±7,41 41,0 (26,0-59,0) -2,014 0,044 

Fruktoz (g)  10,8±6,45 10,5 (1,1-28,5) 9,2±7,07 7,2 (1,7-35,0) -1,471 0,141 

Sakkaroz (g)  36,3±24,76 33,4 (3,4-130,9) 23,6±22,44 14,1 (0,2-101,7) -2,861 0,004 

Posa (g)  20,0±7,27 19,7 (7,6-37,5) 17,4±6,55 16,4 (6,8-31,9) -1,53 0,126 

Çözünür Posa (g) 6,9±2,76 6,7 (2,6-13,3) 5,6±2,16 5,7 (1,3-9,9) -1,985 0,047 

Çözünmez Posa (g) 12,6±4,90 12,7 (5,1-23,9) 11,2±4,34 10,6 (5,2-21,9) -1,265 0,206 

Protein (g)  74,6±25,74 67,1 (42,2-139,2) 69,4±23,37 64,0 (31,4-123,1) -0,844 0,399 

Protein (%)  15,8±3,49 16,0 (10,0-28,0) 17,3±4,11 17,0 (10,0-25,0) -1,689 0,091 

Yağ (g)  84,2±28,65 79,2 (40,1-170,3) 79,3±29,47 76,3 (28,8-134,1) -0,552 0,581 

Yağ (%)  38,7±6,41 38,0 (20,0-51,0) 41,5±7,65 42,0 (28,0-63,0) -1,566 0,117 

DYA (g)  28,9±11,74 25,5 (15,2-69,0) 23,8±8,96 22,9 (10,5-44,5) -1,828 0,068 

DYA (%) 33,4±7,50 31,6 (17,9-52,2 31,1±5,29 31,2 (20,2-45,2) -1,733 0,083 

TDYA (g)  30,8±11,46 28,2 (12,4-59,0) 28,9±11,18 29,1 (9,8-50,1) -0,487 0,626 

TDYA (%) 36,5±5,52 35,3 (24,9-49,9) 36,2±4,99 34,6 (27,4-52,8) -0,177 0,860 

ÇDYA (g)  16,4±5,96 16,2 (6,1-28,5) 19,2±8,92 17,2 (4,4-41,9) -1,195 0,232 

ÇDYA (%) 20,0±5,35 19,5 (8,3-30,6) 23,9±5,63 22,9 (13,7-34,5) -2,836 0,005 

Kolesterol (mg)  296,9±164,52 268,3 (82,1-879,1) 317,3±138,03 281,8 (124,7-788,5) -1,103 0,270 

Omega 3 (mg)  1,6±1,04 1,4 (0,4-4,7) 1,6±0,96 1,4 (0,3-3,7) -0,162 0,871 

Omega 6 (mg)  14,0±5,38 12,7 (4,2-25,8) 17,1±8,06 15,4 (3,8-38,0) -1,633 0,102 

Omega 6/Omega 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 0,0 (0,0-1,1) 0,09±0,18 0,0 (0,0-1,0) -0,626 0,531 

DHA (g)  0,40±0,59 0,2 (0,0-2,8) 0,25±0,31 0,1 (0,0-1,6) -1,446 0,148 

AA (g)  0,41±0,31 0,4 (0,1-1,4) 0,33±0,32 0,2 (0,0-1,2) -1,861 0,063 

X̅ ±SS: Ortalama± Standart Sapma. DYA: Doymuş yağ asidi. TDYA: Tekli doymamış yağ asidi. ÇDYA: Çoklu 

doymamış yağ asidi. EPA: Eikozapentaenoik asit. DHA: Dokosaheksaenoik asit. AA: Araşidonik asit. Mann-

Whitney U testi kullanılmıştır. . p<0,05 koyu renkle gösterilmiştir. 
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Çizelge 4.15. Kadın bireylerde vaka ve kontrol gruplarının diyetle günlük enerji ve besin 

ögesi alımlarının ortalama, ortanca ve alt-üst değerleri 

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

Enerji ve Besin Ögeleri X̅±SS Ortanca Alt-Üst X̅±SS Ortanca Alt-Üst 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 1323,9 (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 

Çözünür Posa (g) 6,2±2,95 4,8 (2,9-13,2) 6,5±2,28 6,0 (3,1-11,1) -0,999 0,318 

Çözünmez 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) 15,2±2,74 15,0 (11,0-20,0) -0,878 0,380 

Yağ (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 

Yağ (%)  41,7±6,38 41,0 (30,0-57,0) 40,2±6,34 41,0 (26,0-56,0) -0,845 0,398 

DYA (g)  22,6±8,08 20,5 (10,1-41,3) 23,9±6,45 24,4 (12,0-38,9) -1,013 0,311 

DYA (%) 31,6±7,30 31,6 (18,7-52,2) 31,7±5,82 32,5 (20,2-45,2) -0,272 0,786 

TDYA (g)  27,2±10,58 25,1 (11,8-56,2) 28,3±8,85 26,1 (15,0-54,6) -0,762 0,446 

TDYA(%) 37,3±5,83 35,4 (26,8-49,0) 31,2±3,73 36,5 (31,6-45,9) -0,054 0,980 

ÇDYA (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 

ÇDYA(%) 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±115,86 289,3 (55,7-467,0) 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 1,2 (0,5-3,2) -1,361 0,173 

Omega 6 (mg)  14,5±6,61 13,7 (2,9-31,2) 15,5±5,90 15,6 (9,1-30,5) -0,451 0,652 

Omega 6/Omega 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 (g)  0,24±0,24 0,1 (0,0-1,2) 0,33±0,28 0,2 (0,0-1,2) -0,992 0,321 

X̅ ±SS: Ortalama± Standart Sapma. DYA: Doymuş yağ asidi. TDYA: Tekli doymamış yağ asidi. ÇDYA: Çoklu 

doymamış yağ asidi. EPA: Eikozapentaenoik asit. DHA: Dokosaheksaenoik asit. AA: Araşidonik asit. Mann-

Whitney U testi kullanılmıştır. . p<0,05 koyu renkle gösterilmiştir. 

Tüm bireylerin, erkek bireylerin ve kadın bireylerin vaka ve kontrol gruplarına göre diyetle 

günlük ortalama mikrobesin ögesi alımları sırasıyla Çizelge 4.16, Çizelge 4.17 ve Çizelge 

4.18’de verilmiştir. Buna göre bireylerin diyetle günlük mikrobesin ögesi alımları vaka ve 

kontrol grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark göstermemektedir (p>0,05) 

(Çizelge 4.16.). Benzer şekilde erkek bireylerde  vaka ve kontrol gruplarının diyetle günlük 

mikrobesin ögesi alımları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır 

(p>0,05). (Çizelge 4.17.). 

Kadın bireylerde ise vaka ve kontrol gruplarına göre mikrobesin ögesi alımları 

değerlendirildiğinde, kontrol grubunun ortalama  tiamin alımı (0,8±0,25 mg) vaka 
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grubundan (0,7±0,23 mg) anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur (p<0,05). A (mcg), B6 (mg), 

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

kalsiyum (mg), fosfor (mg), magnezyum (mg), demir (mg) ve çinko (mg) minerallerinin ise 

vaka ve kontrol grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır (p>0,05) 

(Çizelge 4.18.). 

Çizelge 4.16. Tüm bireylerde vaka ve kontrol gruplarının diyetle günlük mikrobesin ögesi 

alımlarının ortalama, ortanca ve alt-üst değerleri 

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

Mikrobesin Ögeleri X̅±SS Ortanca Alt-Üst X̅±SS Ortanca Alt-Üst Z p 

A Vitamini (mcg) 904,3±509,26 740,1 (190,5-2129,7) 1104,2±1597,29 742,9 (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 (3,9-39,7) -1,277 0,202 

K Vitamini (mcg) 93,8±123,71 64,0 (10,0-867,4) 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 (2,2-35,5) -0,801 0,423 

B6 Vitamini (mg) 1,2±0,49 1,1 (0,4-2,9) 1,2±0,40 1,1 (0,3-2,3) -0,36 0,718 

B12 Vitamini (mcg) 4,3±2,76 3,4 (0,7-12,8) 5,3±6,06 4,1 (1,1-46,9) -0,759 0,448 

Folik asit (mcg) 281,0±95,39 279,4 (83,8-631,5) 300,1±108,63 297,6 (123,8-627,3) -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 3051,4 (1612,4-5790,1) 3158,3±1299,22 3029,9 (964,9-9877,7) -0,327 0,744 

Potasyum (mg) 2327,3±786,13 2212,1 (1030,0-4881,0) 2272,3±701,75 2176,8 (1014,0-3976,8) -0,216 0,829 

Kalsiyum (mg) 630,6±227,88 586,0 (270,0-1522,4) 634,9±180,11 597,8 (320,6-1216,6) -0,541 0,589 

Fosfor (mg) 1016,4±327,79 941,9 (507,6-2120,1) 1024,0±254,16 1026,3 (572,7-1759,0) -0,679 0,497 

Magnezyum (mg) 258,7±82,28 246,7 (115,2-488,2) 257,1±75,29 239,9 (103,6-438,9) -0,042 0,966 

Demir (mg) 9,5±3,09 8,6 (4,5-18,4) 9,6±2,95 9,7 (4,8-15,1) -0,318 0,750 

Çinko (mg) 9,6±3,49 8,7 (4,0-18,2) 9,9±3,6 9,7 (4,5-23,2) -0,672 0,502 

X̅ ±SS: Ortalama± Standart Sapma Mann-Whitney U testi kullanılmıştır. 
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Çizelge 4.17. Erkek bireylerde vaka ve kontrol gruplarının diyetle günlük mikrobesin ögesi 

alımlarının ortalama, ortanca ve alt-üst değerleri 

 Vaka(n=38) Kontrol(n=38)   

Mikrobesin Ögeleri X̅±SS Ortanca Alt-Üst X̅±SS Ortanca Alt-Üst Z p 

A Vitamini (mcg) 897,2±485,18 749,87 (269,1-2107,5) 1242,1±2126,7 728,5 (323,9-12941,1) -0,281 0,779 

E Vitamini (mg) 15,6±6,45 15,99 (2,1-27,7) 19,1±8,84 17,5 (3,9-39,7) -1,617 0,106 

K Vitamini (mcg) 90,2±140,84 62,76 (10,0-867,4) 100,0±120,44 60,8 (0,9-627,7) -0,606 0,545 

Tiamin (mg) 0,9±0,30 0,89 (0,3-1,7) 0,8±0,26 0,7 (0,3-1,5) -1,374 0,170 

Riboflavin (mg) 1,2±0,38 1,25 (0,7-2,0) 1,3±0,41 1,3 (0,7-2,9) -0,627 0,530 

Niasin (mg) 16,5±9,63 15,24 (7,0-53,9) 15,8±8,56 13,2 (2,2-35,5) -0,233 0,816 

B6 Vitamini (mg) 1,3±0,54 1,20 (0,5-2,9) 1,2±0,42 1,1 (0,3-2,3) -0,416 0,677 

B12 Vitamini (mcg) 5,0±2,86 4,60 (1,1-12,8) 6,6±7,86 4,4 (1,5-46,9) -0,460 0,646 

Folik asit (mcg) 286,8±91,03 286,11 (83,8-472,9) 293,6±113,81 274,9 (129,9-603,1) -0,314 0,754 

C Vitamini (mg) 92,7±78,37 71,04 (3,0-431,5) 93,3±63,43 81,4 (5,5-299,8) -0,530 0,596 

Sodyum (mg) 3496,6±1080,1 3187,7 (2053,2-5790,1) 3342,9±1589,4 3276,2 (964,9-9877,7) -0,725 0,469 

Potasyum (mg) 2481,2±878,76 2332,9 (1030,0-4881,0) 2240,7±665,80 2007,3 (1155,5-3976,8) -1,114 0,265 

Kalsiyum (mg) 686,9±240,06 681,98 (330,4-1522,4) 650,0±204,07 584,5 (320,6-1216,6) -0,627 0,530 

Fosfor (mg) 1124,5±341,78 1057,5 (631,7-2120,1) 1051,6±278,32 1022,3 (655,5-1759,0) -0,757 0,449 

Magnezyum (mg) 275,3±86,80 267,04 (138,5-488,2) 253,4±75,71 237,3 (103,6-438,9) -0,898 0,369 

Demir (mg) 10,0±3,40 8,98 (5,0-18,4) 9,72±3,10 10,1 (5,0-15,1) -0,384 0,701 

Çinko (mg) 10,4±3,51 10,08 (4,1-18,2) 10,5±4,21 10,1 (4,5-23,2) -0,146 0,884 

X̅ ±SS: Ortalama± Standart Sapma. Mann-Whitney U testi kullanılmıştır. 

Çizelge 4.18. Kadın bireylerde vaka ve kontrol gruplarının diyetle günlük mikrobesin ögesi 

alımlarının ortalama, ortanca ve alt-üst değerleri 

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

Mikrobesin Ögeleri x̅±SS Ortanca Alt-Üst X̅±SS Ortanca Alt-Üst Z p 

A Vitamini (mcg) 913,5±547,81 675,5 (190,5-2129,7) 944,0±535,50 832,4 (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 (7,0-31,6) -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) 13,8±7,17 12,1 (4,8-34,5) -1,827 0,068 

B6 Vitamini (mg) 1,0±0,36 1,0 (0,4-2,2) 1,1±0,38 1,1 (0,4-1,9) -1,014 0,311 

B12 Vitamini (mcg) 3,4±2,36 2,6 (0,7-10,5) 3,7±1,99 3,3 (1,1-8,5) -0,828 0,407 

Folik asit (mcg) 273,3±101,94 274,5 (112,2-631,5) 307,7±103,63 314,8 (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 2901,5 (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) 874,7±249,54 847,0 (507,6-1519,2) 991,8±223,07 1053,2 (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 

Çinko (mg) 8,5±3,23 7,7 (4,0-17,7) 9,3±2,94 9,4 (5,3-18,4) -1,546 0,122 

X̅ ±SS: Ortalama± Standart Sapma. Mann-Whitney U testi kullanılmıştır. p<0,05 koyu renkle gösterilmiştir. 
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Tüm bireylerin vaka ve kontrol gruplarına göre besin grubu tüketim miktarları Çizelge 

4.19.’da sunulmuştur. Bireylerin tahıl tüketimleri değerlendirildiğinde, ekmek tüketimi vaka 

grubunda ( 125,7±97,98 g/gün) kontrol grubundan (93,8±76,94 g/gün) anlamlı şekilde daha 

yüksekken (p<0,05),  diğer tahıllarda vaka (81,2±70,98 g/gün) ve kontrol  (97,0±86,73 

g/gün) grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktur (p>0,05). Vaka grubunun 

şeker ve şekerli ürün tüketimi ise ( 26,9±31,98 g/gün) kontrol grubundan ( 19,2±25,86 g/gün) 

istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur (p<0,05) (Çizelge 4.19.).  

Erkek bireylerin vaka ve kontrol gruplarına göre besin grubu tüketim miktarları Çizelge 

4.20.’de gösterilmiştir. Buna göre erkek bireylerde vaka grubunun yumurta tüketimi 

(31,6±34,98 g/gün) kontrol grubundan anlamlı şekilde daha düşüktür (p<0,05). Ekmek 

tüketimi ise vaka grubunda (152,34±114,982 g/gün) kontrol grubundan (89,3±76,34 g/gün) 

anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur (p<0,05). Erkek bireylerin ortalama katı yağ ve şekerli 

ürünler tüketimi de vaka grubunda (sırasıyla; 13,92±15,982; 32,55±38,982 g/gün) kontrol 

grubundan (sırasıyla; 7,8±10,00; 17,8±29,89 g/gün) istatistiksel olarak anlamlı şekilde 

yüksektir (p<0,05) (Çizelge 4.20.). Kadın bireylerin vaka ve kontrol gruplarına göre besin 

grubu tüketim miktarları değerlendirildiğinde (Çizelge 4.21.); vaka ve kontrol grupları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır (p>0,05).  

Çizelge 4.19. Bireylerin vaka ve kontrol gruplarına göre diyetle günlük besin grubu tüketim 

miktarlarının (g) ortalama, ortanca ve alt-üst değerleri 

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

Besin grubu x̅±SS Ortanca (Alt-Üst) x̅±SS Ortanca (Alt-Üst) Z p 

Süt ve Ürünleri Grubu         

Süt ve Yoğurt 138,9±115,98 100 (0-47) 162,9±129,35 130 (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-Balık 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 0,724 

Yağlı Tohumlar ve Sert Kabuklu 

Meyveler 
1,7±5,98 0 (0-35) 2,4±5,59 0 (0-20) -0,773 0,440 

Yumurta 35,5±30,98 30 (0-158) 38,1±31,87 34 (0-180) -0,695 0,487 

Tahıllar         

Ekmek Çeşitleri 125,7±97,98 103 (0-600) 93,8±76,94 85 (0-380) -2,239 0,025 

Diğer Tahıllar 81,2±70,98 65 (0-336) 97,0±86,73 73 (0-484) -1,133 0,257 

Sebze Grubu 244,5±163,98 200 (0-675) 236,5±152,72 223 (2-695) -0,091 0,927 

Meyve Grubu 135,9±126,98 115 (0-640) 114,9±107,96 97 (0-512) -0,890 0,373 

Yağlar          

Bitkisel Sıvı Yağlar 26,6±16,98 24 (0-73) 28,3±14,07 25 (3-67) -0,910 0,363 

Katı Yağlar 11,0±13,98 7 (0-75) 8,0±9,51 5 (0-35) -1,320 0,187 

Şekerler ve Şekerli Ürünler 26,9±31,98 20 (0-186) 19,2±25,86 10 (0-144) -2,326 0,020 

X̅ ±SS: Ortalama± Standart Sapma. Mann-Whitney U testi kullanılmıştır. p<0,05 koyu renkle gösterilmiştir. 
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Çizelge 4.20. Erkek bireylerde vaka ve kontrol gruplarının diyetle günlük besin grubu 

tüketim miktarlarının (g) ortalama, ortanca ve alt-üst değerleri 

 Vaka(n=38) Kontrol(n=38)   

Besin Grubu x̅±SS Ortanca (Alt-Üst) x̅±SS Ortanca (Alt-Üst) Z p 

Süt ve Ürünleri Grubu         

Süt ve Yoğurt 151,3±109,98 120 (0-47) 181,7±135,40 143 (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-Balık 125,3±97,98 106 (0-450) 118,9±81,29 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 
Yağlı 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 

Tahıllar         

Ekmek Çeşitleri 152,34±114,982 144 (0-600) 89,3±76,34 79 (0-300) -2,819 0,005 

Diğer Tahıllar 83,55±66,982 63 (0-269) 107,8±103,22 71,5 (0-484) -0,795 0,427 

Sebze Grubu 245,89±188,982 185,5 (0-675) 227,6±132,30 220 (2-695) -0,308 0,758 

Meyve Grubu 119,39±105,982 111,5 (0-446) 109,8±90,62 96,5 (0-299) -0,265 0,791 

Yağlar          

Bitkisel Sıvı Yağlar 24,58±15,982 21 (0-59) 28,5±14,76 24 (3-67) -1,304 0,192 

Katı Yağlar 13,92±15,982 10 (0-75) 7,8±10,00 5 (0-35) -1,991 0,046 

Şekerler ve Şekerli Ürünler 32,55±38,982 20 (0-186) 17,8±29,89 3 (0-144) -2,807 0,005 

X̅ ±SS: Ortalama± Standart Sapma. Mann-Whitney U testi kullanılmıştır. p<0,05 koyu renkle gösterilmiştir. 

Çizelge 4.21. Kadın bireylerde vaka ve kontrol gruplarının diyetle günlük besin grubu 

tüketim miktarlarının (g) ortalama, ortanca ve alt-üst değerleri 

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

Besin Grubu x̅±SS Ortanca (Alt-Üst) x̅±SS Ortanca (Alt-Üst) Z p 

Süt ve Ürünleri Grubu         

Süt ve Yoğurt 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-Balık 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 

Yağlı 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 0,477 

Tahıllar         

Ekmek Çeşitleri 90,9±51,98 79 (0-211) 98,9±78,56 95 (0-380) -0,059 0,953 

Diğer Tahıllar 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 157,5±149,98 121 (2-640) 120,7±126,48 105 (0-512) -0,999 0,318 

Yağlar          

Bitkisel Sıvı Yağlar 29,2±17,98 28 (0-73) 28,1±13,48 28 (7-65) -0,126 0,900 

Katı Yağlar 7,3±7,98 4 (0-26) 8,4±9,07 5 (0-33) -0,356 0,722 

Şekerler ve Şekerli Ürünler 19,4±15,98 17 (0-58) 20,9±20,58 16 (0-74) -0,193 0,847 

X̅ ±SS: Ortalama± Standart Sapma. Mann-Whitney U testi kullanılmıştır.  
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4.6. Bireylerin Akdeniz Diyeti Bağlılık Düzeyinin Değerlendirilmesi 

Bireylerin vaka ve kontrol gruplarına göre Akdeniz diyet bağlılık ölçeği (MEDAS) 

puanlarının ortalama, ortanca ve alt-üst değerleri Çizelge 4.22.’te gösterilmiştir. Buna göre 

vaka grubunun MEDAS puanı ( 5,0±1,43) kontrol grubundan ( 5,8±1,92) istatistiksel olarak 

anlamlı şekilde düşük bulunmuştur (p<0,05). Erkek bireylerde de vaka grubunun MEDAS 

puanı (4,7±1,44) kontrol grubundan ( 5,8±2,22) anlamlı şekilde düşük bulunmuşken 

(p<0,05),  kadın bireylerde vaka (5,3±1,37) ve kontrol (5,8±1,46) grupları arasında anlamlı 

bir fark bulunmamıştır (p>0,05) (Çizelge 4.22.).  

Çizelge 4.22. Cinsiyete göre vaka ve kontrol gruplarının MEDAS skorlarının ortalama, 

ortanca ve alt-üst değerleri 

 Vaka Kontrol   

MEDAS X̅±SS 
Ortanca 

(Alt -Üst) 
X̅±SS 

Ortanca 

(Alt -Üst) 
Z p 

Toplam 5,0±1,43 
5,0 

(2,00-8,00) 
5,8±1,92 

6,0 

(2,0-11,0) 
-2,503 0,012 

Erkek 4,7±1,44 
5,0 

(2,00-7,00) 
5,8±2,22 

5,0 

(2,0-11,0) 
-2,149 0,032 

Kadın 5,3±1,37 
5,0 

(3,00-8,00) 
5,8±1,46 

6,0 

(3,0-9,0) 
-1,239 0,216 

X̅ ±SS: Ortalama± Standart Sapma. p<0,05 koyu renkle gösterilmiştir. 

Tüm bireylerin, erkeklerin ve kadınların vaka ve kontrol gruplarına göre MEDAS puanından 

elde edilen Akdeniz diyeti bağlılık düzeyleri Çizelge 4.23.’te özetlenmiştir. Buna göre 

Akdeniz diyetine bağlılık düzeyi, vaka grubunun %83,6’sında düşük, %16,4’ünde orta 

düzeydedir. Vaka grubunda Akdeniz diyeti bağlılık düzeyi yüksek olan birey 

bulunmamaktadır. Kontrol grubunun ise %64,2’si düşük, %26,9’u orta, %9,0’u ise yüksek 

düzeyde bağlılık göstermektedir. Akdeniz diyeti bağlılık düzeyi gruplar arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık göstermektedir (Çizelge 4.23.).  

Erkek bireylerde Akdeniz diyeti bağlılık düzeyi; vaka grubunun %86,8’inde düşük, 

%13,2’sinde orta düzeydedir.  Kontrol grubunun ise %66,7’si düşük, %19,4’ü orta, %13,9’u 

ise yüksek bağlılık düzeyine sahiptir. Erkek bireylerde Akdeniz diyeti bağlılık düzeyi vaka 

ve kontrol grupları arası anlamlı farklılık göstermektedir (p<0,05) (Çizelge 4.24.).  

Kadın bireylerde vaka ve kontrol gruplarına göre Akdeniz diyeti bağlılık düzeyi 

incelendiğinde; vaka grubunun %79,3’ü düşük, %20,7’si orta düzeyde;  kontrol grubunun 
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ise %61,3’ü düşük, %35,5’i orta, %3,2’si yüksek düzeyde bağlılık göstermektedir. Ancak 

aralarındaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildir (p>0,05) Çizelge 4.23.).  

Çizelge 4.23. Cinsiyete göre vaka ve kontrol gruplarının Akdeniz diyeti bağlılık 

düzeylerinin dağılımı 

 Vaka Kontrol   

Akdeniz Diyeti Bağlılık Düzeyi Sayı % Sayı % χ2 p 

Toplam       

Düşük (0-6 puan) 56 83,6 43 64,2   

Orta (7-8 puan) 11 16,4 18 26,9 9,436 0,006 

Yüksek (≥9 puan) 0 0,0 6 9,0   

Erkek        

Düşük (0-6 puan) 33 86,8 24 66,7   

Orta (7-8 puan) 5 13,2 7 19,4 6,573 0,033 

Yüksek (≥9 puan) 0 0,0 5 13,9   

Kadın       

Düşük (0-6 puan) 23 79,3 19 61,3   

Orta (7-8 puan) 6 20,7 11 35,5 2,683 0,202 

Yüksek (≥9 puan) 0 0,0 1 3,2   
S: Sayı, %: Yüzde. Fisher exact testi kullanılmıştır. p<0,05 koyu renkle gösterilmiştir. 

4.7. Bireylerin Diyet Antioksidan Kalitesi ve Kapasitesinin Değerlendirilmesi 

Bireylerin vaka ve kontrol gruplarına göre diyet antioksidan kalitesi ve kapasitesine ilişkin 

ortalama, ortanca ve alt-üst değerleri Çizelge 4.24.’te gösterilmiştir. Buna göre tüm 

bireylerin DTAK ortalaması 3512,5±2367,09 μmol trolox ekivalan/mL’dir. Vaka 

(3524,9±2304,73) ve kontrol (3500,1±2445,21) gruplarının DTAK değerleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır (p>0,05). Tüm bireylerin DAKS 

ortalaması 3,7±1,30 olup vaka  grubunun DAKS ortalaması 3,7±1,27; kontrol grubunun 

DAKS ortalaması 3,7±1,34’tür (p>0,05). Bireylerin DAİ ortalaması ise 0,0±3,43 olup vaka 

grubunun ortalaması -0,3±3,16;  kontrol grubunun ortalaması 0,3±3,67’dir. Vaka ve kontrol 

gruplarının DAİ değerleri arasında fark istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır 

(p>0,05) (Çizelge 4.24.). 
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Çizelge 4.24. Bireylerin vaka ve kontrol gruplarına göre DTAK, DAKS, DAİ değerlerinin 

ortalama, ortanca ve alt-üst değerleri 

 Vaka(n=67) Kontrol(n=67)   
Diyet Antioksidan 

Değerleri x̅±SS Ortanca (Alt-Üst) x̅±SS Ortanca (Alt-Üst) Z p 

DTAK  3524,9±2304,73 3130,1 (0,0-9033,3) 3500,1±2445,21 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 

DAİ -0,3±3,16 -0,7 (-5,9-8,8) 0,3±3,67 0,07 (-5,9-9,9) -0,946 0,344 

X̅ ±SS: Ortalama± Standart Sapma. DTAK: Diyet toplam antioksidan kapasitesi. DAKS: Diyet antioksidan 

kalite skoru. DAİ: Diyet antioksidan indeksi. Mann-whitney U testi kullanılmıştır. 

Çizelge 4.25.’da tüm  bireylerin, erkeklerin ve kadınların vaka ve kontrol gruplarına göre  

diyet antioksidan kalitesi (DAKS ve DAİ) dağılımları verilmiştir. Buna göre vaka ve kontrol 

gruplarının DAKS değerlerinin dağılımı incelendiğinde; vaka grubunun büyük çoğunluğu 

(%41,8) 3-4 puan arasında değere sahipken  (orta diyet antioksidan kalitesi); kontrol 

grubunun büyük çoğunluğu 5-6 puan arasında (yüksek diyet antioksidan kalitesi) değere 

sahiptir.  Vaka ve kontrol gruplarının DAKS değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir fark bulunmamıştır (p>0,05). Erkek bireylerde hem vaka grubunun (%39,5) hem kontrol 

grubunun (% 44,8) büyük çoğunluğunun DAKS değeri 3-4 puan aralığındadır. Kadın 

bireylerde ise vaka grubunun %44,8’i kontrol grubunun %58,6’sının DAKS değeri 5-6 puan 

aralığındadır. Erkek ve kadın bireylerde vaka ve kontrol grupları arasında DAKS değeri 

anlamlı bir fark göstermemektedir (p>0,05). Vaka ve kontrol gruplarının DAİ değerlerinin 

çeyrekliklere göre dağılımı incelendiğinde; vaka grubunun %61,2’si kontrol grubunun 

%40,3’ü 2. çeyreklik aralığındadır. Vaka ve kontrol gruplarının DAİ değerleri arasında 

anlamlı bir fark bulunmuştur (p<0,05). Hem erkek bireylerde vaka (%55,3) ve kontrol 

(%38,9) gruplarının; hem de kadın bireylerde  vaka (%69,0) ve kontrol (%37,9) gruplarının 

büyük çoğunluğu 2. çeyrekte yer almaktadır. Ancak cinsiyete göre vaka ve kontrol grupları 

arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildir (p>0,05) (Çizelge 4.25.). 
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Çizelge 4.25. Cinsiyete göre vaka ve kontrol gruplarının DAKS ve DAİ değerlerinin sınıflandırılması 

 Toplam (n=134)   Erkek (n=76)   Kadın (n=58)   

Diyet  

Antioksidan 

değerleri 

 

Vaka (n=67) 

 

Kontrol  (n=67) 

   

Vaka (n=38) 

 

Kontrol(n=38) 

   

Vaka (n=29) 

 

Kontrol(n=29) 

  

 S % S % χ2 p S % S % χ2 p S % S % χ2 p 

 
DAKS 

                  

0-2 (Düşük) 13 19,4 14 20,9   10 26,3 10 26,3   3 10,3 4 13,8   

3-4 (Orta) 28 41,8 25 37,3 0,281 0,869 15 39,5 17 44,8 0,113 0,945 13 44,8 8 27,6 1,056 0,661 

5-6 (Yüksek) 26 38,8 28 41,8   13 34,2 11 28,9   13 44,8 17 58,6   

 

DAİ 
                  

1.ÇEYREK 15 22,4 18 26,9   9 23,7 10 27,8   6 20,7 8 27,6   

2.ÇEYREK 41 61,2 27 40,3 6,822 0,033 21 55,3 16 38,9 2,2 0,333 20 69,0 11 37,9 5,479 0,065 

3.ÇEYREK 11 16,4 22 32,8   8 21,1 12 33,3   3 10,3 10 34,5   

S: Sayı, %: Yüzde. DAKS: Diyet antioksidan kalite skoru. DAİ: Diyet antioksidan indeksi. Ki kare testi yapılmıştır.  p<0,05 koyu renkle gösterilmiştir.    
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4.8. Bireylerin Kardiyometabolik Risk Skorlarının Değerlendirilmesi 

Tüm bireylerin, erkeklerin ve kadınların vaka ve kontrol gruplarına göre 3 farklı 

kardiyometabolik risk skorları Çizelge 4.26.’de gösterilmiştir. Buna göre hem Framingham 

risk skoru (vaka: 4,3±3,48; kontrol: 3,3±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) 

değerleri vaka grubunda kontrol grubundan  istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksektir 

(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) değerlerinin tümü de kontrol 

grubundan (sırasıyla: 3,8±2,49; -0,1±0,77; 1,5±0,94) istatistiksel olarak anlamlı şekilde 

yüksek bulunmuştur (p<0,05). Kadın 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) değerleri 

vaka grubunda istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur (p<0,05). Ancak 

Framingham risk skoru vaka (2,9±2,90) ve kontrol (2,6±3,69) grupları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark göstermemektedir (p>0,05) (Çizelge 4.26.). 
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Çizelge 4.26. Cinsiyete göre vaka ve kontrol gruplarının kardiyometabolik risk skorlarının ortalama, ortanca ve alt-üst değerleri 

Kardiyometabolik Risk Skor Vaka Kontrol   

Toplam X̅±SS Ortanca (Alt -Üst) X̅±SS Ortanca (Alt -Üst) 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 5,3±3,54 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 

Kadın         

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 

X̅ ±SS: Ortalama± Standart Sapma. Mann-Whitney U testi kullanılmıştır.  p<0,05 koyu renkle gösterilmiştir.     
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Çizelge 4.27.’de vaka grubunun hepatosteatoz derecesine göre kardiyometabolik risk 

skorları karşılaştırılmıştır. Buna göre    hepatosteatoz derecesine göre MetS Z skoru anlamlı 

fark gösterirken (p<0,05); Framingham risk skoru ve kardiyometabolik indeks için 

hepatosteatoz dereceleri arasında anlamlı bir fark bulunmamıştır ( p>0,05) (Çizelge 4.27.). 

Çizelge 4.27. Vaka grubunun hepatasteatoz derecesine göre kardiyometabolik risk  

skorlarının ortalaması 

 Hepatosteatoz derecesi 

Kardiyometabolik Risk Skorları 

1. Derece 2. Derece  3. Derece   

X̅±SS X̅±SS X̅±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 
X̅ ±SS: Ortalama± Standart Sapma. Kruskal-Wallis testi kullanılmıştır. p<0,05 koyu renkle gösterilmiştir.    

4.9.  Bireylerin Diyet Antioksidan Kalitesi ve Kapasitesi ile Kardiyometabolik Risk 

Arasındaki İlişki 

Bireylerin vaka ve kontrol gruplarına göre diyet antioksidan kapasitesi ve kalitesi değerleri 

ile (DTAK, DAKS, DAİ) kardiyometabolik risk skorları arasındaki ilişki Çizelge 4.28.’de 

verilmiştir. Buna göre hem vaka hem kontrol gruplarında kardiyometabolik risk skorları 

(Framingham risk skoru, MetS Z skoru ve kardiyometabolik indeks) ile DTAK, DAKS ve 

DAİ değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmamıştır (p>0,05) 

(Çizelge 4.28.).  
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Çizelge 4.28. Vaka ve kontrol gruplarının DTAK, DAKS, DAİ değerleri ile 

kardiyometabolik risk skorları arasındaki korelasyon 

Diyet Antioksidan Kapasitesi ve Kalitesi Değerleri 

Kardiyometabolik Risk 

Skorları 

DTAK DAKS DAİ 

r p r 𝐩 r 𝐩 

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. DAİ: Diyet antioksidan 

indeksi Spearman korelasyon testi yapılmıştır. 

4.10.  Diyet Antioksidan Kapasitesi ve Kalitesi, Akdeniz Diyeti Bağlılık Ölçeği ve 

Kardiyometabolik Risk Skorlarının Çeşitli Parametreler ile İlişkisi 

Vaka grubundaki bireylerin DTAK, DAKS, DAİ, MEDAS ve kardiyometabolik risk skorları  

ile diyetle günlük enerji ve besin ögesi alımları arasındaki korelasyonlar Çizelge 4.29.’da 

verilmiştir. Buna göre vaka grubunun DTAK değeri ile fruktoz (r= 0,419), posa (r= 0,474), 

çözünür posa (r =0,353) ve çözünmez posa (r= 0,534) değerleri arasında pozitif yönde 

anlamlı bir ilişki bulunmuştur (p<0,05).  

Vaka grubunun DAKS değeri ile karbonhidrat (g) (r= 0,366), fruktoz (r= 0,354), sakkaroz 

(r= 0,331),  posa (r= 0,647), çözünür posa (r= 0,598), çözünmez posa (r= 0,661), protein (g) 

(r= 0,499), yağ (g) (r= 0,632), DYA (r= 0,415), TDYA (r= 0,456) ve kolesterol (r= 0,306) 

değerleri arasındaki ilişki pozitif yönlüdür (p<0,05).  

DAİ değeri ise enerji (r= 0,687), karbonhidrat (g) (r= 0,595), fruktoz (r= 0,354), sakkaroz 

(r= 0,461),  posa (r= 0,717), çözünür posa (r= 0,693), çözünmez posa (r= 0,695), protein (r= 

0,650), yağ (r= 0,632), DYA (r= 0,415), TDYA (r= 0,614), ÇDYA (r= 0,547), kolesterol (r= 

0,328), omega 3 yağ asidi (r= 0,395) ve omega 6 yağ asidi (r= 0,533) değerleri ile pozitif 

yönde ilişkilidir (p<0,05). Vaka grubunun MEDAS skorlarıyla; enerji (r= -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) değerleri arasındaki ilişki ise negatif yönlüdür (p<0,05) (Çizelge 4.29.).  
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Çizelge 4.29. Vaka grubundaki bireylerin DTAK, DAKS, DAİ, MEDAS ve kardiyometabolik risk skorları ile enerji ve besin ögesi alımları 

arasındaki korelasyonlar 

Enerji ve Besin Ögeleri DTAK DAKS DAİ MEDAS Framingham Risk Skoru Kardiyometabolik İndeks 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 0,419 0,354 0,354 -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 

Çözünür 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 

Çözünmez Posa (g) r 0,534 0,661 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 

Yağ (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 

Yağ (%)  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 -0,032 0,321 0,415 -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 

ÇDYA (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 
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 Çizelge 4.29. (devam) Vaka grubundaki bireylerin DTAK, DAKS, DAİ, MEDAS ve kardiyometabolik risk skorları ile enerji ve besin ögesi alımları 

arasındaki korelasyonlar 

Enerji ve Besin Ögeleri DTAK DAKS DAİ MEDAS Framingham Risk Skoru Kardiyometabolik İndeks 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 0,235 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 0,221 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 -0,155 0,122 0,211 -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. DAİ: Diyet antioksidan indeksi. DYA: Doymuş yağ asidi. TDYA: Tekli doymamış yağ 

asidi. ÇDYA: Çoklu doymamış yağ asidi. EPA: Eikozapentaenoik asit. DHA: Dokosaheksaenoik asit. Spearman korelasyon testi yapılmıştır. p<0,05 koyu renkle gösterilmiştir. 
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Kontrol grubundaki bireylerin DTAK, DAKS, DAİ, MEDAS ve kardiyometabolik risk 

skorları ile  enerji ve besin ögesi alımları arasındaki korelasyonlar Çizelge 4.30.’de 

sunulmuştur. Buna göre kontrol grubunun DTAK değeri ile enerji,  fruktoz (r= 0,419), 

sakkaroz (r= 0,419), posa (r= 0,474), çözünür posa (r =0,353) ve çözünmez posa (r= 0,534) 

ve yağ (g) (r= 0,419) değerleri arasında pozitif yönde anlamlı bir ilişki bulunmuştur 

(p<0,05).  

Kontrol grubunun DAKS değeri ile enerji (r= 0,419), karbonhidrat (g) (r= 0,493), fruktoz 

(r= 0,312),  posa (r= 0,748), çözünür posa (r= 0,598), çözünmez posa (r= 0,762), protein (g) 

(r= 0,654), yağ (g) (r= 0,546), DYA (r= 0,429), TDYA (r= 0,541), ÇDYA (r= 0,464), omega 

3 yağ asidi (r= 0,440) ve omega 6 yağ asidi (r= 0,460) değerleri arasındaki ilişki pozitif 

yönlüdür (p<0,05). DAİ değeri ise enerji (r= 0,744), karbonhidrat (g) (r= 0,530), fruktoz (r= 

0,423), sakkaroz (r= 0,363), posa (r= 0,748), çözünür posa (r= 0,696), çözünmez posa (r= 

0,760), protein (g) (r= 0,661), yağ (g) (r= 0,741), DYA (r= 0,533), TDYA (r= 0,714), ÇDYA 

(r= 0,698), kolesterol (r= 0,244), omega 3 yağ asidi (r= 0,560) ve omega 6 yağ asidi (r= 

0,692) ve EPA (r= 0,241) değerleri ile pozitif yönde ilişkilidir (p<0,05).  

Kontrol grubundaki bireylerin enerji ve besin ögesi alımının kardiyometabolik risk skorları 

ile ilişkisi incelendiğinde; Framingham risk skoru ile karbonhidrat (%) (r= -0,241), sakkaroz 

(r= -0,257), DHA (r= -0,264) ve AA (r= -0,361) alımları arasında negatif yönde bir ilişki 

bulunmuştur (p<0,05). Hem MetS Z skor değeriyle (r= 0,259) hem de kardiyometabolik 

indeks değeri ile (r= 0,264) protein (%) alımı arasında pozitif yönde bir ilişki vardır (p<0,05). 

Kontrol grubunun MEDAS skorlarıyla ise; DHA (r= -0,284) ve AA  (r= -0,314) değerleri 

arasındaki ilişkinin negatif yönlü olduğu saptanmıştır (p<0,05) (Çizelge 4.30.).  
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 Çizelge 4.30. Kontrol grubundaki bireylerin DTAK, DAKS, DAİ, MEDAS ve kardiyometabolik risk skorları ile enerji ve besin ögesi alımları 

arasındaki korelasyonlar 

Enerji ve Besin Ögeleri  DTAK  DAKS  

 

DAİ  

 

MEDAS  Framingham Risk Skoru   Kardiyometabolik İndeks  MetS Z skor  
Enerji (kcal)  r 0,317 0,630 0,744 -0,130 -0,136 -0,044 -0,037 

 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 

Çözünür Posa (g) r 0,415 0,719 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 

Çözünmez Posa (g) r 0,562 0,762 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 

Yağ (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 

Yağ (%)  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 (g)  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 

ÇDYA (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 
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Çizelge 4.30. (devam) Kontrol grubundaki bireylerin DTAK, DAKS, DAİ, MEDAS ve kardiyometabolik risk skorları ile enerji ve besin ögesi 

alımları arasındaki korelasyonlar 

Enerji ve Besin Ögeleri  DTAK  DAKS  

 

DAİ  MEDAS  Framingham Risk Skoru   Kardiyometabolik İndeks  
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 0,337 0,440 0,560 -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 0,173 0,460 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. DAİ: Diyet antioksidan indeksi. MEDAS: Akdeniz diyeti bağlılık ölçeği. DYA: Doymuş yağ asidi. TDYA: 

Tekli doymamış yağ asidi. ÇDYA: Çoklu doymamış yağ asidi. EPA: Eikozapentaenoik asit. DHA: Dokosaheksaenoik asit. Spearman korelasyon testi yapılmıştır. p<0,05 koyu renkle 

gösterilmiştir. 
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Vaka grubundaki bireylerin DTAK, DAKS, DAİ, MEDAS ve kardiyometabolik risk skorları 

ile  mikrobesin ögesi alımları arasındaki korelasyonlar Çizelge 4.31.’te sunulmuştur. Buna 

göre DTAK değeri ile A vitamini (r= 0,278), K vitamini (r= 0,396), tiamin (r= 0,346), 

riboflavin (r= 0,208), niasin (r= 0,255), B6 vitamini (r= 0,349), folik asit (r= 0,298), C 

vitamini (r= 0,533), potasyum (r= 0,423) ve demir (r= 0,283) arasında pozitif ilişki 

saptanmıştır (p<0,05).  

DAKS değeriyle 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), B6 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 çinko (r = 0,584) 

arasında pozitif yönlü ilişki bulunmuştur (p<0,05). DAİ değerinin ise bütün mikrobesin 

ögeleriyle pozitif yönde ilişkili olduğu belirlenmiştir (p<0,05).  

Vaka grubunun kardiyometabolik risk skorlarının mikrobesin ögeleriyle ilişkisi 

değerlendirildiğinde, Framingham risk skoru, MetS Z skor ve kardiyometabolik indeks 

değerlerinin üçü de hiçbir mikrobesin ögesiyle ilişkili bulunmamıştır (p>0,05). Akdeniz 

diyeti bağlılık ölçeği skoru ise sodyum alımı ile negatif yönde ilişkili bulunmuştur (r= 0,262 

; p<0,05) (Çizelge 4.31.).  
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Çizelge 4.31. Vaka grubundaki bireylerin DTAK, DAKS, DAİ, MEDAS ve kardiyometabolik risk skorları ile mikrobesin ögesi alımları arasındaki 

korelasyonlar 

Mikrobesin Ögeleri  DTAK  DAKS  

 

DAİ  

 

MEDAS  Framingham Risk Skoru  Kardiyometabolik İndeks  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 

B6 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 

B12 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 

Çinko (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. DAİ: Diyet antioksidan indeksi. MEDAS: Akdeniz diyeti bağlılık ölçeği. Spearman 

korelasyon testi yapılmıştır. p<0,05 koyu renkle gösterilmiştir.  



84 

 

Kontrol grubundaki bireylerin DTAK, DAKS, DAİ, MEDAS ve kardiyometabolik risk 

skorları ile  mikrobesin ögesi alımları arasındaki korelasyonlar Çizelge 4.32.’de 

özetlenmiştir. Buna göre DTAK değeri 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) arasındaki ilişki pozitif yöndedir (p<0,05). Kontrol grubunun DAKS ve DAİ 

değerleri ile tüm mikrobesin ögeleri arasında pozitif yönlü anlamlı bir ilişki bulunmuştur 

(p<0,05). Hem MetS Z skoru (r= 0,326) hem de kardiyometabolik indeks (r= 0,314) değeri 

riboflavin alımı ile pozitif yönde ilişkili bulunmuştur (Çizelge 4.32.).  

 

 

 

 

 

 



 

 

8
5
 

Çizelge 4.32. Kontrol grubundaki bireylerin DTAK, DAKS, DAİ, MEDAS ve kardiyometabolik risk skorları ile mikrobesin ögesi alımları 

arasındaki korelasyonlar 

Mikrobesin Ögeleri 
 

DTAK  

 

DAKS  

 

DAİ  

 

MEDAS   
Framingham Risk Skoru Kardiyometabolik İndeks 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 0,564 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) r 0,233 0,515 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 

B6 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 

B12 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 0,377 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 

Çinko (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. DAİ: Diyet antioksidan indeksi. MEDAS: Akdeniz diyeti bağlılık ölçeği. Spearman 

korelasyon testi yapılmıştır. p<0,05 koyu renkle gösterilmiştir.  
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Çizelge 4.33.’da vaka grubundaki bireylerin DTAK, DAKS, DAİ, MEDAS ve 

kardiyometabolik risk skorları ile  biyokimyasal bulgular ve kan basıncı değerleri arasındaki 

ilişkiye yer verilmiştir. Buna göre diyet antioksidan alımını değerlendiren DTAK, DAKS ve 

DAİ değerlerinin üçünün de biyokimyasal bulgular ve kan basıncı değerlerinin hiçbiriyle 

anlamlı bir ilişkisi bulunmamıştır (p>0,05).  

Kardiyometabolik risk skorlarının biyokimyasal bulgular ve kan basınçlarıyla ilişkisi 

değerlendirildiğinde; Framingham risk skoru ile HDL-K değeri arasında negatif yönlü (r = -

0,247)  LDL-K (r= 0,270) ve sistolik kan basıncı (r= 0,400) değerleriyle ise pozitif yönlü 

anlamlı bir ilişki bulunmuştur (p<0,05). Vaka grubunun MetS Z skoru değeri ise APG (r= 

0,243) ve trigliserit (r= 0,811) değerleriyle pozitif yönlü; HDL-K değeriyle ise negatif yönlü 

(r=-0,517) ilişkilidir (p<0,05). Kardiyometabolik indeks değeri ise HDL-K değeriyle negatif 

yönde (r= -0,472), trigliserit değeriyle ise pozitif yönde (r= 0,928) ilişkili bulunmuştur 

(p<0,05). Vaka grubunun MEDAS skorlarının ise ALT (r= -0,329) ve AST (r= -0,264) 

değerleriyle negatif yönde ilişkili olduğu saptanmıştır (p<0,05) (Çizelge 4.33.).  
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Çizelge 4.33. Vaka grubundaki bireylerin DTAK, DAKS, DAİ , MEDAS ve kardiyometabolik risk skorları ile  biyokimyasal bulgular ve kan 

basıncı değerleri arasındaki korelasyonlar 

Biyokimyasal Bulgular DTAK DAKS 
 

DAİ  

 

MEDAS  

 

MetS Z skor  

 

Kardiyometabolik İndeks  
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 0,028 0,091 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 Basıncı (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 Basıncı (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. DAİ: Diyet antioksidan indeksi. MEDAS: Akdeniz diyeti bağlılık ölçeği. APG: Açlık 

plazma glukozu. Total-K: Total kolesterol. HDL-K: Yüksek yoğunluklu lipoprotein kolesterol. LDL-K: Düşük yoğunluklu lipoprotein kolesterol. ALT: Alanin aminotransferaz. 

AST: Aspartat aminotransferaz. Spearman korelasyon testi yapılmıştır. p<0,05 koyu renkle gösterilmiştir. 
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Çizelge 4.34.’de kontrol grubundaki bireylerin  DTAK, DAKS, DAİ, MEDAS ve 

kardiyometabolik risk skorları ile  biyokimyasal bulgular ve kan basıncı değerleri arasındaki 

ilişki incelenmiştir. Buna göre kontrol grubundaki bireylerin; DTAK, DAKS ve DAİ 

değerlerinin; biyokimyasal bulgular ve kan basıncı değerleri ile ilişkisi saptanmamıştır 

(p>0,05). 

Kardiyometabolik risk skorlarının biyokimyasal bulgular ve kan basıncı değerleriyle ilişkisi 

incelendiğinde; Framingham risk skoru ile APG (r= 0,307), trigliserit (r= 0,411), sistolik (r= 

0,256) ve diastolik (r= 0,425) kan basıncı değerleri arasında pozitif yönde HDL-K değeriyle 

ise negatif yönde (r= -0,371) anlamlı bir ilişki bulunmuştur (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 basıncı değerleriyle pozitif yönde; HDL-K (r= -0,371) ve AST/ALT (r= 0,425) 

değerleriyle ise negatif yönde ilişkilidir (p<0,05). Kardiyometabolik indeks değerleri ise 

trigliserit (r= 0,916) ve ALT (r= 0,318) ile pozitif yönde; HDL-K (r= -0,753) ve AST/ALT 

oranı (r= -0,349) ile negatif yönde ilişkilidir (p>0,05). MEDAS skoruyla AST değeri 

arasında ise negatif yönlü anlamlı bir ilişki bulunmuştur (r= -0,268; p<0,05) (Çizelge 4.34.).  

 

 

 

 

 

 

 



 

 

8
9
 

Çizelge 4.34. Kontrol grubundaki bireylerin DTAK, DAKS, DAİ, MEDAS ve kardiyometabolik risk skorları ile  biyokimyasal bulgular ve kan 

basıncı değerleri arasındaki korelasyonlar 

Biyokimyasal Bulgular  DTAK  DAKS  

 

DAİ  

 

MEDAS   Framingham Risk Skoru   Kardiyometabolik İndeks  
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 0,616 0,190 0,295 0,792 0,072 0,463 0,450 

HDL-K (mg/dL) r 0,053 -0,037 -0,179 0,175 -0,371 -0,753 -0,696 

 p 0,670 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 0,912 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 0,439 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 0,569 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 0,909 0,397 0,975 0,815 0,130 0,004 0,006 

Sistolik Kan Basıncı (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 Basıncı (mm/Hg)  r -0,030 -0,097 -0,003 0,016 0,425 0,233 0,315 

 p 0,810 0,436 0,984 0,896 <0,001 0,058 0,009 

DTAK: Diyet toplam antioksidan kapasitesi. DAKS: Diyet Antioksidan kalite skoru. DAİ: Diyet antioksidan indeksi. MEDAS: Akdeniz diyeti bağlılık ölçeği. APG: Açlık 

plazma glukozu. Total-K: Total kolesterol. HDL-K: Yüksek yoğunluklu lipoprotein kolesterol. LDL-K: Düşük yoğunluklu lipoprotein. ALT: Alanin aminotransferaz. AST: 

Aspartat aminotransferaz. Spearman korelasyon testi yapılmıştır. p<0,05 koyu renkle gösterilmiştir.  
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Vaka grubundaki bireylerin  DTAK, DAKS, DAİ, MEDAS ve kardiyometabolik risk 

skorları ile  antropometrik ölçümler ve vücut bileşimi arasındaki ilişki Çizelge 4.35.’de 

özetlenmiştir. Buna göre diyet vaka grubunun DAKS değeri ile vücut yağ kütlesi (%) değeri 

pozitif yönde ilişkili bulunmuştur (r= 0,246; p<0,05). Framingham risk skoruyla ise bel 

çevresi (r= 0,249) bel/kalça oranı (r= 0,284) ve iç yağlanma oranı (r= 0,445) değerleri 

arasında pozitif yönde anlamlı bir ilişki bulunmuştur (p<0,05). MetS Z skor değeriyle ise 

BKİ (r= 0,408), bel çevresi (r= 0,442), kalça çevresi (r= 0,444), bel/kalça oranı (r= 0,249), 

bel/boy oranı (r= 0,249), vücut yağ kütlesi (kg) (r= 0,249), iç yağlanma oranı (r= 0,369) 

değerleri arasında pozitif yönlü anlamlı bir ilişki bulunmuştur (p<0,05). Kardiyometabolik 

indeks değeri ile BKİ (r= 0,265), bel çevresi (r= 0,357), kalça çevresi (r= 0,310), bel/kalça 

oranı (r= 0,303), bel/boy oranı (r= 0,305), vücut yağ kütlesi (kg) (r= 0,246), iç yağlanma 

oranı  (r= 0,323) değerleri arasındaki ilişki pozitif yönlüdür (p<0,05) (Çizelge 4.35.).  
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Çizelge 4.35. Vaka grubundaki bireylerin DTAK, DAKS, DAİ, MEDAS ve kardiyometabolik risk skorları ile  antropometrik ölçümler ve vücut 

bileşimi arasındaki korelasyonlar 

Antropometrik Ölçümler DTAK DAKS 
 

DAİ  

 

MEDAS  
Framingham Risk Skoru Kardiyometabolik İndeks MetS Z skor 

BKİ (kg/ m²)  r 0,017 0,151 0,130 -0,092 0,153 0,265 0,408 

 p 0,894 0,222 0,295 0,459 0,216 0,031 0,001 

Bel Çevresi (cm)  r -0,057 0,079 0,074 -0,045 0,249 0,357 0,442 

 p 0,649 0,527 0,551 0,715 0,042 0,003 <0,001 

Kalça Çevresi (cm)  r -0,064 0,139 0,047 -0,032 0,157 0,310 0,444 

 p 0,606 0,262 0,704 0,794 0,204 0,011 <0,001 

Bel/Kalça Oranı r -0,057 0,020 0,080 -0,049 0,284 0,303 0,328 

 p 0,646 0,875 0,517 0,697 0,020 0,013 0,007 

Bel/Boy Oranı r 0,049 0,166 0,075 -0,067 0,187 0,305 0,434 

 p 0,697 0,180 0,546 0,591 0,129 0,012 <0,001 

Vücut Yağ Kütlesi (kg)  r -0,052 0,167 0,040 -0,028 0,092 0,246 0,400 

 p 0,674 0,178 0,748 0,824 0,457 0,045 0,001 

Vücut Yağ Kütlesi (%) 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 

Yağsız  Vücut Kütlesi (kg)  r -0,146 -0,157 0,066 -0,064 0,223 0,197 0,177 

 p 0,240 0,204 0,598 0,608 0,070 0,110 0,152 

Yağsız Vücut Kütlesi (%)  r 0,022 -0,235 0,013 -0,029 0,059 -0,065 -0,211 

 p 0,860 0,055 0,917 0,818 0,636 0,603 0,086 

Vücut Su Oranı (%)  r 0,027 -0,205 0,093 -0,011 0,092 -0,024 -0,180 

 p 0,830 0,096 0,456 0,927 0,457 0,846 0,144 

İç Yağlanma Oranı  r 0,069 0,058 0,031 -0,072 0,445 0,323 0,369 

 p 0,578 0,643 0,802 0,562 <0,001 0,008 0,002 

DTAK: Diyet toplam antioksidan kapasitesi. DAKS: Diyet Antioksidan kalite skoru. DAİ: Diyet antioksidan indeksi. MEDAS: Akdeniz diyeti bağlılık ölçeği. BKİ: Beden kütle 

indeksi.  Spearman korelasyon testi yapılmıştır. 
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Kontrol grubundaki bireylerin DTAK, DAKS, DAİ, MEDAS ve kardiyometabolik risk 

skorları ile  antropometrik ölçümler ve vücut bileşimi arasındaki ilişki Çizelge 4.36.’de 

gösterilmiştir. Buna göre Framingham risk skoru ile bel çevresi (r= 0,262), bel/kalça oranı 

(r= 0,284), yağsız vücut kütlesi (kg)  (r= 0,469) ve iç yağlanma oranı (r= 0,284) değerleri 

arasında pozitif yönde anlamlı bir ilişki vardır. MetS Z skoru ile;  BKİ (r= 0,424) , bel çevresi 

(r= 0,448), kalça çevresi (r= 0,384), bel/kalça oranı (r= 0,422), bel/boy oranı (r= 0,325), 

vücut yağ kütlesi (kg) (r= 0,290), yağsız vücut kütlesi (kg) (r= 0,494) ve iç yağlanma oranı  

(r= 0,355) arasında pozitif yönlü anlamlı bir ilişki saptanmıştır (p<0,05). Kardiyometabolik 

indeks değeriyle ise BKİ (r= 0,313), bel çevresi (r= 0,406), kalça çevresi (r= 0,292), bel/kalça 

oranı (r= 0,442), bel/boy oranı (r= 0,267), yağsız vücut kütlesi (kg) (r= 0,494) ve iç yağlanma 

oranı (r= 0,344) değerleri arasındaki ilişki ise pozitif yönlüdür (p<0,05) (Çizelge 4.36.).  
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Çizelge 4.36. Kontrol grubundaki bireylerin DTAK, DAKS, DAİ, MEDAS ve kardiyometabolik risk skorları ile  antropometrik ölçümler ve vücut 

bileşimi arasındaki korelasyonlar 

Antropometrik Ölçümler  
 

DTAK  

 

DAKS  

 

DAİ  

 

MEDAS  
Framingham Risk Skoru Kardiyometabolik İndeks MetS Z skoru 

BKİ (kg/ m²)  r -0,009 -0,066 -0,062 0,094 0,020 0,313 0,424 

 p 0,945 0,596 0,618 0,447 0,873 0,010 <0,001 

Bel Çevresi (cm)  r 0,000 -0,161 -0,081 0,064 0,262 0,406 0,448 

 p 0,999 0,192 0,515 0,606 0,032 0,001 <0,001 

Kalça Çevresi (cm)  r 0,063 -0,100 -0,113 0,151 0,168 0,292 0,384 

 p 0,614 0,423 0,363 0,224 0,175 0,016 0,001 

Bel/Kalça Oranı r -0,027 -0,193 -0,042 0,023 0,284 0,442 0,422 

 p 0,830 0,117 0,734 0,855 0,020 <0,001 <0,001 

Bel/Boy Oranı r -0,041 -0,091 -0,088 0,165 0,000 0,267 0,325 

 p 0,740 0,462 0,481 0,182 1,000 0,029 0,007 

Vücut Yağ Kütlesi (kg)  r 0,064 -0,064 -0,126 0,138 0,061 0,198 0,290 

 p 0,609 0,608 0,310 0,266 0,622 0,108 0,017 

Vücut Yağ Kütlesi (%) r 0,019 0,088 -0,082 0,155 -0,189 -0,075 -0,018 

 p 0,876 0,477 0,511 0,209 0,126 0,544 0,883 

Yağsız  Vücut Kütlesi (kg)  r -0,026 -0,172 0,017 -0,150 0,469 0,494 0,494 

 p 0,836 0,165 0,894 0,227 <0,001 <0,001 <0,001 

Yağsız Vücut Kütlesi (%)  r -0,021 -0,089 0,083 -0,156 0,186 0,075 0,017 

 p 0,865 0,474 0,503 0,206 0,131 0,547 0,890 

Vücut Su Oranı (%)  r -0,054 -0,019 0,134 -0,166 0,110 0,165 0,096 

 p 0,667 0,881 0,282 0,182 0,381 0,185 0,441 

İç Yağlanma Oranı  r -0,015 -0,172 -0,085 0,185 0,284 0,344 0,355 

 p 0,905 0,164 0,494 0,134 0,020 0,004 0,003 

DTAK: Diyet toplam antioksidan kapasitesi. DAKS: Diyet Antioksidan kalite skoru. DAİ: Diyet antioksidan indeksi. MEDAS: Akdeniz diyeti bağlılık ölçeği. BKİ: Beden kütle 

indeksi.  Spearman korelasyon testi yapılmıştır. 
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5. TARTIŞMA 

Bu çalışma NAYKH’lı bireylerde diyet antioksidan kalitesi ve kapasitesini belirlemek, 

kardiyometabolik riski saptamak ve diyet antioksidan kalitesi ve kapasitesinin 

kardiyometabolik risk ile ilişkisini değerlendirmek amacıyla, 67 vaka grubu 67 kontrol 

grubu olmak üzere çalışmaya dahil edilme kriterlerine uyan toplam 134 birey üzerinde 

planlanmış ve yürütülmüş bir vaka-kontrol çalışmasıdır.  

5.1.  Bireylerin Genel Özelliklerinin ve Yaşam Tarzı Alışkanlıklarının 

Değerlendirilmesi 

Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı (NAYKH), dünya nüfusunun yaklaşık %25'inde 

görülmektedir ve NAYKH prevalansının 2030 yılına kadar %33,5'e ulaşacağı ve ciddi bir 

küresel halk sağlığı tehdidi oluşturacağı tahmin edilmektedir [288, 289]. NAYKH 

prevalansı, özellikle 50 yaş üzeri  ve erkek cinsiyetteki bireyler açısından daha yüksek bir 

risk oluşturmaktadır [29, 290]. Bir kohort çalışmasında değerlendirilen geniş bir NAYKH 

popülasyonunun (63.696 birey), %82,8’i erkek % 17,2’si kadındır ve ortalama yaş 51,37 

olarak belirlenmiştir [291]. Bu çalışmada da  NAYKH’lı bireylerin %56,7’si erkek %43,3’ü 

kadındır ve yaş ortalamaları 44,12±8,71 yıl olarak belirlenmiştir. Bunun yanı sıra son 

çalışmalar düşük sosyoekonomik durumun ve eğitim düzeyinin NAYKH riskini arttırdığını 

göstermektedir [58, 292]. Bu çalışma da bunu destekler nitelikte vaka grubunun eğitim 

düzeyinin kontrol grubundan düşük olduğu tespit edilmiştir (Çizelge 4.1.). 

Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı (NAYKH), insan sağlığı için önemli bir tehdit 

oluşturmakta ve sağlık harcamaları açısından ciddi bir ekonomik yüke neden olmaktadır 

[293]. Bununla birlikte NAYKH’nın onaylanmış bir farmakolojik tedavisi olmadığından 

yaşam tarzı alışkanlıklarının düzenlenmesi NAYKH’ nın önlenmesinde ve yönetiminde 

giderek daha fazla önem kazanmaktadır [294]. Bu doğrultuda da birçok çalışmada yaşam 

tarzı alışkanlıklarının NAYKH’nın önlenmesinde anahtar rol oynadığını desteklenmiştir 

[295-297]. Yapılan bir çalışmada sigara içmenin NAYKH riskiyle ilişkisi incelenmiş ve 

sigara içmenin daha yüksek NAYKH riski ile ilişkili olduğu bulunmuştur [298]. Bu 

çalışmada da  vaka grubunda sigara kullanan bireylerin kontrol grubundan anlamlı şekilde 

yüksek olduğu bulunmuştur (vaka: %32,8; kontrol: %28,4; p<0,05). Buna ek olarak düşük 

fiziksel aktivitenin ve hareketsiz yaşamın NAYKH ile ilişkili olduğu ve düzenli egzersizin 
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intrahepatik yağ içeriğini azaltabileceği bildirilmektedir [299]. Ancak bu çalışmada 

NAYKH’lı bireylerde fiziksel aktivite düzeyi daha yüksek bulunmuştur (p<0,05). Bu durum 

vaka grubunun büyük çoğunluğunun eğitim düzeyinin daha düşük olması ve daha çok 

bedensel çalışma gücüne dayalı mesleklere sahip olmalarından dolayı,  çalışmada kullanılan 

fiziksel aktivite anketinde yer alan kısa süreli ancak ağır aktiviteleri daha sık yapıyor 

olmalarından kaynaklanmış olabilir (Çizelge 4.2.). 

5.2. Bireylerin Beslenme Alışkanlıklarının Değerlendirilmesi 

Beslenme alışkanlıkları metabolik sağlık için oldukça önemli bir yere sahiptir. Örneğin; 

kahvaltı öğününü atlamanın ve gece yemek yeme alışkanlığının olmasının NAYKH hastalığı 

riskini arttırdığı bulunmuştur [300]. ABD'de yapılan toplum temelli bir çalışmada, kahvaltıyı 

atlamak; metabolik fonksiyon bozukluğu ile ilişkili karaciğer hastalığı olan bireylerde uzun 

vadeli kardiyovasküler ve serebrovasküler mortalite riskinin daha yüksek olmasıyla  

ilişkilendirilmiştir [301]. Bu çalışmada da vaka grubunun büyük çoğunluğunun 2 ana ögün 

(%56,7); kontrol grubunun büyük çoğunluğunun ise 3 ana ögün (%65,7) tükettiği 

bulunmuştur (Çizelge 4.3.). Ana ögün sayısı bakımından vaka ve kontrol grupları arasında 

anlamlı fark vardır (p<0,05). Bu durumun kontrol grubunda vaka grubundan daha fazla 

çalışan birey olmasından ve iş ortamında toplu beslenme hizmetlerinden daha fazla 

faydalanıyor olmalarından kaynaklanmış olabileceği düşünülmektedir.  

Bu çalışmada vaka grubunun %25,4’ünün; kontrol grubunun ise % 31,3’ünün hiç ara ögün 

yapmadığı bulunmuştur ve ara ögün sayısı açısından gruplar arasında anlamlı bir fark 

bulunmamıştır (p>0,05). Bununla birlikte hem vaka (%65,7) hem kontrol (%65,7) grubunun 

büyük çoğunluğunun ara ögün atladığı ve her iki grupta da en çok atlanan ara ögünün kuşluk 

ögünü olduğu tespit edilmiştir (p>0,05). (Çizelge 4.3.). Ancak literatürde günlük enerji 

(kalori) alımını daha fazla öğüne bölmenin NAYKH riskini ve fibröz geliştirme riskini 

azalttığı ve her ek ögün için bu riskin %10 azaldığı bulunmuştur [302]. Bununla birlikte 

NAYKH için ideal bir ögün sayısı bulunmamaktadır ve ögün sayılarını ve zamanını 

bireylerin yaşam tarzına göre ayarlamanın faydalı olabileceği düşünülmektedir. 
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5.3. Bireylerin Antropometrik Ölçümlerinin ve Vücut Bileşiminin Değerlendirilmesi 

İlerlemiş NAYKH’lı bireylerde hafif steatozlu ve sağlıklı bireylere kıyasla BKİ, bel çevresi, 

vücut yağ kütlesi ve vücut yağ yüzdesinin  anlamlı derecede yüksek olduğu literatürde 

gösterilmiştir [303]. Kesitsel epidemiyolojik bir çalışmada ise vücut kas kütlesinin NAYKH 

ile ilişkisi değerlendirilmiş ve düşük kas kütlesinin hem NAYKH hem de ilerlemiş fibrozisle 

ilişkili bulunmuştur [304]. Ancak bu çalışmada bel çevresi, kalça çevresi, bel/kalça oranı, 

bel/boy oranı, vücut yağ kütlesi (kg ve %) ve yağsız vücut kütlesi (kg ve %)  değerleri için 

vaka ve kontrol grupları arasında anlamlı bir fark bulunamamıştır (p>0,05). Bu durumun 

vaka ve kontrol gruplarının BKİ’lerinin eşleştirilmiş olmasından kaynaklanabileceği 

düşünülmektedir.  

Obezite hepatik steatozun yaygın nedenlerinden biridir. Ancak son zamanlarda obeziteyi 

değerlendirmede ilk başvurulan yol olan BKİ’nin her zaman obezite için altın standart 

olmadığını göstermektedir. Bu durum ‘metabolik olarak sağlıklı obez’ ve ‘metabolik olarak 

sağlıksız obez olmayan birey’ fenotiplerinin ortaya çıkmasına neden olmuştur [299, 300]. 

Bu nedenle antropometrik ölçümlerin, vücut bileşiminin ve biyokimyasal bulguların birlikte 

değerlendirildiği çeşitli indekslerin geliştirilip kullanılması giderek yaygınlaşmaktadır 

[301].  Bu doğrultuda bir çalışmada çeşitli indekslerin NAYKH’nı tahmin etmede etkinliği 

araştırılmış HSİ, LAP ve VAİ indeksleri NAYKH ile anlamlı şekilde ilişkili bulunmuştur 

[305]. Bir başka kesitsel çalışmada NAYKH’nın tahmininde 8 farklı indeks hesaplanmış ve 

FLİ ve FLD indekslerinin hem erkek hem kadınlarda en yüksek doğruluğu göstermiştir 

[306]. Bu çalışmanın bulguları da literatürdeki bu kanıtları destekler niteliktedir. Vaka 

grubunun HSİ, FLD, VAİ, FSİ, LAP indeksleri kontrol grubundan anlamlı şekilde yüksek 

bulunmuştur (p<0,05) (Çizelge 4.10.). Benzer şekilde erkeklerde HSİ, FLD, VAİ, FSİ, LAP 

indeksleri; kadınlarda ise HSİ, FLD, VAİ, LAP indeksleri vaka grubunda kontrol grubundan 

anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur (p<0,05) (Çizelge 4.11.). Özellikle 1.basamak sağlık 

kuruluşlarında invaziv olmayan pratik bir yöntem olması ve yüksek korelasyon göstermesi 

nedeniyle bu indekslerin NAYKH tahmininde daha sık kullanılabileceği ve etkili bir tarama 

aracı olabileceği düşünülmektedir. 
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5.4. Bireylerin Biyokimyasal Bulgularının ve Kan Basınçlarının Değerlendirilmesi 

Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı (NAYKH) metabolik sendromun hepatik yansıması 

olarak değerlendirilmekte ve bu hastalık genellikle hipertrigliseridemi, hiperglisemi, 

hipertansiyon ve düşük HDL-K seviyeleriyle karakterize olmaktadır [307]. İnsülin direnci 

ve hipergliseminin NAYKH’nın başlıca tetikleyicisi olduğu düşünülmektedir [308]. Bu 

çalışmadaki bireylerde de diyabet dışlanmış olmasına rağmen açlık plazma glukozu (APG) 

vaka grubunda kontrol grubundan yüksek bulunmuştur (p<0,05) (Çizelge 4.12.). Benzer 

şekilde kadınlarda da APG vaka grubunda kontrol grubundan yüksek bulunmuş (p<0,05) 

(Çizelge 4.14.) ancak erkeklerde bu fark bulunamamıştır (p>0,05) (Çizelge 4.13.).   

Yüksek trigliserit ve LDL-K ile yüksek sistolik kan basıncının, NAYKH gelişiminde 

nedensel bir role sahip oldukları gösterilmektedir [309]. Bununla birlikte NAYKH’lı 

bireylerin kontrol grubuna kıyasla daha yüksek ALT, AST, GGT, trigliserit, LDL-K ve daha 

düşük HDL-K düzeyine sahip oldukları tespit edilmiştir [310]. Bu çalışmada da vaka 

grubunun total-K, LDL-K, trigliserit, ALT, AST, AST/ALT, sistolik ve diastolik kan basıncı 

kontrol grubundan anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur (p<0,05) (Çizelge 4.12.). Benzer 

şekilde erkeklerde de total-K, LDL-K, trigliserit, ALT, AST, AST/ALT, sistolik kan basıncı 

(Çizelge 4.13.); kadınlarda ise total-K, LDL-K, trigliserit, ALT, AST, AST/ALT vaka 

grubunda kontrol grubundan anlamlı şekilde yüksektir (p<0,05) (Çizelge 4.14.) Dolayısıyla 

yalnızca ALT, AST gibi karaciğer fonksiyon testlerinin değil biyokimyasal bulguların ve 

kan basıncının bütünsel bir yaklaşımla değerlendirilmesi NAYKH’nın metabolik sonuçlarını 

yansıtmada ve doğru değerlendirmede önemli görünmektedir.  

5.5.  Bireylerin Diyetle Günlük Enerji ve Besin Ögesi Alımlarının Değerlendirilmesi 

Diyetle enerji (kalori) alımının hepatik steatozu azaltmada çok önemli bir faktör olduğu ve 

NAYKH için en etkili tedavi yönteminin enerji (kalori) kısıtlamasına dayalı ağırlık kaybı 

olduğu belirtilmektedir [311, 312]. NAYKH’nda ağırlık kaybını hedefleyen günlük 500-

1000 kkal’lik enerji açığı oluşturmaya dayalı hipokalorik bir diyet önerilmektedir [313]. Bir 

meta-analiz çalışmasında da NAYKH’lı bireylerde günlük toplam enerji (kalori) alımının 

sağlıklı bireylerden anlamlı şekilde yüksek olduğu tespit edilmiştir [314]. Bu çalışmada ise 

vaka grubunun diyetle günlük enerji (kalori) alımı ile kontrol grubu arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark bulunmamasına rağmen diyetin besin ögesi bileşiminde farklılıklar 
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tespit edilmiştir. Enerji (kalori) alımında anlamlı bir fark bulunmamasında vaka ve kontrol 

gruplarının BKİ açısından eşleştirilmiş olmasının etkili olmuş olabileceği düşünülmektedir.  

Bu çalışmada erkek bireylerde vaka grubunun diyetle günlük karbonhidrat (g ve %) ve 

sakkaroz (g) alımının kontrol grubundan anlamlı şekilde yüksek olduğu bulunmuştur 

(p<0,05). NAYKH’nın tıbbi beslenme tedavisinde eklenmiş şekerlerin, DYA ve basit 

karbonhidratların azaltılması önerilmektedir [315]. Bu kapsamda düşük karbonhidrat 

alımının (günlük enerji alımının ≤ %40'ı) NAYKH’lı bireyler için faydalı olabileceğini ve 

yüksek glisemik indekse sahip karbonhidrat tüketiminden kaçınmanın yararlı olduğunu 

gösteren kanıtlar mevcuttur [103, 316].  

Bu çalışmada kadın bireylerde vaka grubunun protein alımı (g) kontrol grubundan anlamlı 

şekilde düşük bulunmuştur (p<0,05). Literatürde çalışmalar daha çok karbonhidrat ve yağ 

alımına odaklanmakta olup diyetle protein alımının NAYKH üzerindeki etkisine dair bilgiler 

daha kısıtlı kalmaktadır [112, 317]. Daha yüksek protein alımının NAYKH olumsuz 

etkilerini gösteren çalışmalar olduğu gibi [318] olumlu etkilerini gösteren çalışmalar da 

mevcuttur [113].  

Şekerli içecek tüketiminin NAYKH ile pozitif ilişkili olduğuna dair çeşitli meta-analiz 

çalışmaları güçlü kanıtlar sunmaktadır [319, 320]. 35.705 katılımcıyı içeren 12 çalışmanın 

bir sistematik incelemesi ve meta-analizi, şekerli içeceklerin  daha yüksek tüketiminin 

NAYKH’nda  %40'lık bir artışla pozitif ilişkili olduğunu bulmuştur [320]. Altı kesitsel 

çalışmanın dahil olduğu bir metaanaliz çalışmasında ise şekerli içecek tüketiminin NAYKH 

ile pozitif ilişkili olduğu gösterilmiştir [321]. Bu çalışmada da diğer çalışmaları destekler 

şekilde vaka grubunun şeker ve şekerli ürünler tüketimi kontrol grubundan anlamlı şekilde 

yüksek bulunmuştur (p<0,05).  

Bu çalışmada erkek bireylerde vaka grubunun DYA oranı yüksek olan  katı yağ tüketimi 

kontrol grubundan anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur (p<0,05). Diyetin yağ türü ve miktarı 

ile NAYKH ilişkisi sıklıkla araştırılan bir konu olup birçok çalışmada DYA tüketiminin 

hepatik steatozla ilişkili olduğu bulunmuştur [322-324]. DYA’nin hepatik lipid birikimine 

ve lipotoksisiteye yol açtığı ve dolayısıyla hepatik mitokondriyal yapı ve işlevi olumsuz  

etkilediği düşünülmektedir [325].  
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Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığında mikrobesin ögeleri de önemli rol oynamaktadır. Bu 

çalışmada vaka ve kontrol gruplarının mikrobesin ögesi alımları arasında anlamlı bir fark 

bulunmamıştır (Çizelge 4.17.). Ancak NAYKH’nda mikrobesin ögesi dengesinin sıklıkla 

bozulduğu ve bu durumun inflamasyon ve oksidatif strese yol açtığı düşünülmektedir. 

Bununla birlikte mikrobesinlerin NAYKH patafizyolojisindeki  etkileri henüz tam olarak 

bilinmemektedir [326].   

5.6. Bireylerin Akdeniz Diyeti Bağlılık Düzeyinin Değerlendirilmesi 

Akdeniz diyeti; meyve ve sebzeler, tam tahıllar, yağlı tohumlar ve sert kabuklu meyveler 

gibi bitkisel kaynaklı besinlerin ağırlıklı olarak yer aldığı, diyetteki temel yağ çeşidinin 

zeytinyağı olduğu; süt ürünlerinin, balık ve deniz ürünlerinin orta düzeyde, kırmızı etin ise 

düşük düzeyde tüketildiği bir diyet modelidir [327]. Kesitsel, prospektif kohortlar ve 

randomize kontrollü çalışmaların meta-analizlerinden elde edilen kanıtlar, Akdeniz 

diyetinin; mortalite, kardiyovasküler hastalıklar, koroner kalp hastalığı, miyokard 

enfarktüsü, diyabet, nörodejeneratif hastalıklar ve kanser gibi birçok hastalığın riskinin 

azalmasıyla ilişkili olduğunu göstermiştir [328].  

Akdeniz diyeti; NAYKH’lı bireylerde sadece steatozu iyileştirmekle kalmayıp aynı 

zamanda enerji (kalori) alımından bağımsız olarak NAYKH’lı bireylerde morbidite ve 

mortalitenin önde gelen nedeni olan kardiyometabolik risk faktörleri üzerindeki olumlu 

etkileri sebebiyle NAYKH’nın azaltılması ve tedavisi için etkili bir diyet modeli olarak 

düşünülmektedir [59]. Bir çalışmada, kardiyovasküler riski olan bireylerde çeşitli 

kılavuzlarda önerilen diyet tavsiyelerine uygun düşük yağlı/yüksek karbonhidratlı bir diyet 

ile Akdeniz diyetinin etkinliği karşılaştırılmış ve Akdeniz diyetinin hepatik steatoz ve insülin 

duyarlılığında daha fazla iyileşme gösterdiği bulunmuştur [329]. Akdeniz diyetinin NAYKH 

ve ilişkili metabolik bozuklar üzerindeki etkisini inceleyen bir metaanaliz çalışmasında; 

Akdeniz diyetinin toplam kolesterol, karaciğer fibrözü ve bel çevresi gibi NAYKH ilişkili 

metabolik sonuçlarda iyileşme sağladığı gösterilmiştir [330]. Bir başka çalışmada ise 

Akdeniz diyetine düşük uyumun NAYKH’lı bireylerde belirgin karaciğer fibrözü riskiyle 

ilişkili bulunmuştur [331]. Bu çalışmada da bu bilgileri destekleyecek nitelikte kontrol 

grubunun Akdeniz diyetine bağlılık düzeyi vaka grubundan istatistiksel olarak anlamlı 

şekilde yüksek bulunmuştur (p<0,05) (Çizelge 4.25). Benzer şekilde özellikle erkek 

bireylerde kontrol grubunun Akdeniz diyeti bağlılık düzeyi vaka grubundan yüksek 
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bulunmuştur. Buna ek olarak, Akdeniz diyeti düşük karbonhidrat ve düşük DYA içeriği ile 

karakterizedir [327].  Bu çalışmada da vaka grubunun diyetle DYA ve karbonhidrat (g) alımı 

ile Akdeniz diyeti bağlılık düzeyi arasında negatif yönde bir ilişki bulunmuştur (p>0,05) 

(Çizelge 4.30.). 

5.7. Bireylerin Diyet Antioksidan Kalitesi ve Kapasitesinin Değerlendirilmesi 

Antioksidanlar oksidatif strese karşı koyarak vücuttaki redoks dengesini düzenlemede 

önemli bir rol oynamaktadır [332]. Antioksidan bileşikler, farklı besinlerde farklı form ve 

çeşitlerde bulunmakta ve birbirleriyle etkileşime girebilmektedir. Bu etkileşim sonucunda 

antagonist bir etki ortaya çıkabildiği gibi sinerjik etkiler de ortaya çıkabilmektedir. Bu 

nedenle antioksidan bileşenlerin tek başına antioksidan etkilerinin yanı sıra birbirleriyle 

etkileşimlerinin de dikkate alınması gerekmektedir [333]. Bu doğrultuda diyet toplam 

antioksidan kapasitesi ve diyet antioksidan kalitesi gibi çeşitli değerlendirme yöntemleri 

geliştirilmiştir. Diyet antioksidan kalitesi ve kapasitesinin çeşitli hastalıklarla ilişkisi sıklıkla 

araştırılmıştır [89, 334]. Ancak bilindiği kadarıyla diyet antioksidan kalitesi ve kapasitesinin 

NAYKH ile ilişkisini birlikte değerlendiren çok az çalışma bulunmaktadır [335, 336]. Bu 

çalışmada da NAYKH’lı bireylerde diyet toplam antioksidan kapasitesini değerlendirmede  

DTAK, diyet antioksidan kalitesini değerlendirmede ise DAKS ve DAİ  değerleri 

hesaplanmıştır.  

Bir vaka kontrol çalışmasında diyet toplam antioksidan kapasitesi ile NAYKH riski 

arasındaki ilişki araştırılmış daha yüksek diyet antioksidan kapasitesine sahip bireylerde 

NAYKH riski daha düşük bulunmuştur [337]. Bir başka çalışmada ise daha yüksek diyet 

antioksidan kapasitesine sahip NAYKH’lı bireylerde karaciğer hasarının (hepatosit 

balonlaşması) daha düşük olduğu gösterilmiş ancak steatöz, lobüler inflamasyon ve fibröz 

için böyle bir ilişki bulunmamıştır [338]. Ancak bu çalışmada DTAK ile, vaka ve kontrol 

grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır (p>0,05). Diyet 

antioksidan kapasitesini değerlendirmede kullanılan yöntemler in vitro koşullarda elde 

edilen değerlerdir ve her popülasyon için in vivo sağlık etkilerini tam olarak 

yansıtamayabileceği düşünülmektedir [11].  Örneğin Türkiye’de yapılan bir çalışmada 

diyabetli bireylerde diyetin toplam antioksidan kapasitesinin,  plazma toplam antioksidan 

kapasitesiyle ilişkisi değerlendirilmiş ancak anlamlı bir ilişki bulunmamıştır [339]. Ancak 

ABD’de yapılan bir çalışmada sağlıklı bir genç yetişkin popülasyonunda diyet antioksidan 
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kapasitesi ile plazma toplam antioksidan kapasitesi arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

ilişki bulunmuştur [340]. Bu nedenle diyet antioksidan kapasitesini değerlendiren 

yöntemlerin Türk popülasyonundaki geçerliliğini belirlemek için daha fazla çalışmaya 

ihtiyaç olduğu düşünülmektedir.  

Diyetin antioksidan kalitesi;  diyetin antioksidan gücünü değerlendirmede kullanılan bir 

başka yöntemdir [341]. Özellikle A, C, E vitaminleri; çinko ve selenyum mineralleri gibi 

bazı başlıca antioksidan mikrobesin ögeleri;  antioksidan savunma için oldukça önemlidir 

[342]. Bu kapsamda literatürde diyetle özellikle bu güçlü antioksidan mikrobesin ögelerinin 

alımını baz alan ‘diyet antioksidan kalitesi’ hesaplamaları ortaya çıkmıştır [92]. Bu 

çalışmada da NAYKH’lı bireylerde diyet antioksidan kalitesini değerlendirmede  DAKS ve 

DAİ değerleri hesaplanmıştır. Bu kapsamda vaka ve kontrol gruplarının DAKS ve DAİ 

değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır (p>0,05).  Benzer bir 

çalışmada diyabetli bireylerde DAKS ve DAİ incelenmiş ve yüksek DAKS ve DAİ skoru,  

tüm nedenlere bağlı ve kardiyovasküler olaylara bağlı ölüm riskinde bir azalma ile 

ilişkilendirilmiştir [89]. Diyet antioksidan indeksi ile NAYKH arasındaki ilişkiyi inceleyen 

bir çalışmada ise  DAİ değeri ile NAYKH arasında negatif bir ilişki bulunmuştur [335].  

Diyet antioksidan kalitesini belirlemede  kullanılan DAKS ve DAİ değerleri; diyetle çeşitli 

mikrobesin ögesi (A, C, E vitaminleri; çinko ve selenyum mineralleri vb.) alımlarını  baz 

alan hesaplama yöntemleridir [91, 343]. Bu mikrobesin ögeleri her ne kadar bireylerin 

antioksidan alımıyla ilgili önemli bilgiler verse de diyetteki farklı bileşenlerin birbiriyle 

etkileşimini ve biyoyararlanımı tam olarak yansıtmayabilmektedir [344].  Bu nedenle diyet 

antioksidan kalitesini değerlendirmede bu yöntemlerin etkinliğine ve çeşitli hastalıklarla 

ilişkisine dair ileri çalışmalara gereksinim vardır. 

Diyetle yüksek enerji (kalori) alımı, işlenmiş besinlerin ve DYA’nin aşırı tüketimi ile 

birleştiğinde NAYKH’nın en önemli diyetsel kaynaklı tetikleyicisi olduğu düşünülmektedir 

[300]. Diyetin enerji (kalori) miktarı ve  kompozisyonunun  NAYKH üzerindeki  bu 

tetikleyici etkisine oksidatif stresin aracılık ettiği öne sürülmektedir ancak diyetin  oksidatif 

stres üzerindeki etkisi net değildir [345]. Bir çalışmada orta düzeyde bir ağırlık kaybı 

sağlayan enerji (kalori) kısıtlı bir diyetin NAYKH üzerinde çeşitli olumlu etkiler 

göstermesine rağmen NAYKH’lı bireylerde oksidatif-antioksidatif durumu 

değiştirememiştir [346]. Bu çalışmada da NAYKH’lı bireylerde enerji  (kalori) alımı ile 

diyet antioksidan kalitesi ve kapasitesinin ilişkisi incelendiğinde vaka grubunun DAİ değeri 
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ile  enerji (kalori) alımı arasında pozitif bir korelasyon görülmüştür (p<0,05). Kontrol 

grubunda ise DTAK, DAKS ve DAİ değerlerinin üçü de enerji (kalori) alımı ile pozitif 

ilişkili bulunmuştur (p<0,05) . Bu durum özellikle kontrol grubunda enerji (kalori) alımının 

artmasının sebze ve meyve gibi antioksidan besinlerin tüketiminde de bir artışı beraberinde 

getirmesinden kaynaklanmış olabilir.  

Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı (NAYKH) ile ilişkisi sıkça araştırılan bir diğer diyet 

faktörü eklenmiş şeker tüketimidir [104, 347]. Diyette eklenmiş şekerler, genellikle eşit 

miktarda glikoz ve fruktozdan oluşan sakkaroz veya yüksek fruktozlu mısır şurubu şeklinde 

alınmaktadır [348]. On iki farklı çalışmayı inceleyen bir metaanaliz çalışmasında artmış 

şekerli içecek tüketimi,  NAYKH riskinde %40’lık bir artışla ilişkili bulunmuştur [320]. 

Eklenmiş şekerin aşırı tüketimi; genellikle fast food ve işlenmiş besinleri fazla, 

antioksidanlardan zengin besinleri ise az miktarda içeren Batı tarzı bir diyet alışkanlığı ile 

ortaya çıkmaktadır. Ancak ilginç bir şekilde Finlandiya’da yapılan kesitsel bir çalışmada 

fruktoz alımı ile NAYKH arasında negatif bir ilişki bulunması dikkat çekicidir ve bu 

durumun nedeni olarak incelenen popülasyonun fruktozu şekerli içeceklerden değil 

çoğunlukla meyvelerden sağlaması belirtilmiştir [349]. Bu çalışmada da hem vaka grubunun 

hem kontrol grubunun fruktoz tüketim miktarı ile DTAK, DAKS  ve DAİ arasında pozitif 

yönlü anlamlı bir ilişki vardır (p<0,05). Benzer şekilde vaka grubunun sakkaroz tüketim 

miktarı ile DAKS ve DAİ değerleri pozitif yönde ilişkili bulunurken kontrol grubunun 

sakkaroz tüketim miktarı  ile DTAK ve DAİ değerleri pozitif yönde ilişkili bulunmuştur 

(p<0,05). Bu durum bu çalışmada da diyetteki şekerin daha çok antioksidan kalitesi ve 

kapasitesi yüksek olan meyvelerden alınmasından kaynaklanmış olabilir.  

Diyet posasının bulaşıcı olmayan hastalıkların önlenmesi ve tedavisinde insan 

metabolizmasında önemli bir role sahip olduğu bilinmektedir [350]. Diyet posası, sudaki 

çözünürlüğüne göre çözünür posa ve çözünmez posa olarak ikiye ayrılmaktadır ve farklı 

posa türleri sağlık üzerinde farklı yolaklarla olumlu etkiler gösterebilmektedir [351]. Bir 

çalışmada diyet antioksidan kapasitesi daha yüksek diyabetli bireylerin daha fazla diyet 

posası tükettiği bulunmuştur [352]. Bu çalışmada da benzer şekilde hem vaka grubunda hem 

kontrol grubunda diyetle günlük ortalama posa, çözünür posa ve çözünmez posa türlerinin 

üçünün de DTAK, DAKS ve DAİ ile pozitif yönde ilişkili olduğu bulunmuştur (p<0,05).  
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Diyetin yağ miktarı ve yağ çeşidinin de birçok hastalıkla ilişkisi araştırılmıştır [353, 354]. 

Uzun süreli yüksek yağ ile beslenmenin farelerde NAYKH gelişimine neden olduğu 

gösterilmiştir [355, 356]. Özellikle diyetin DYA içeriğinin TDYA ve ÇDYA’ye göre 

intrahepatik yağ birikimini daha fazla arttırdığı gösterilmiştir [315].  ÇDYA’den olan omega 

3 yağ asitleri antiinflamatuvar ve antioksidan etkiye sahiptir ve hapatik lipit bileşimini 

düzenlemektedir [338]. Bu çalışmada da vaka grubunda  DAİ değeri ile, kontrol grubunda 

ise DTAK, DAKS ve DAİ değerleri ile omega 3 yağ asidi alımı arasında pozitif yönlü bir 

ilişki bulunmuştur (p<0,05).  

E vitamini, antioksidan olarak çalışan yağda çözünen bir vitamindir ve E vitamininin anti-

oksidatif etkisi  NAYKH’nda önemli iyileşmelere sebep olabilmektedir [357]. Fibrözü veya 

sirozu olan 236 NAYKH’lı  bireyde E vitamininin etkisini inceleyen bir çalışmada, 800 

IE/gün E vitamininin hem diyabetli hem de diyabetsiz bireylerde ölüm veya hepatik 

dekompansasyon riskini azalttığını göstermiştir [58]. Bu çalışmada da  diyetle günlük E 

vitamini alımı ile vaka grubunun DTAK, DAKS ve DAİ; kontrol grubunun ise DAKS ve 

DAİ değerleri pozitif yönde ilişkili bulunmuştur (p<0,05).  Bir başka güçlü antioksidan olan 

C vitamini de, hidroksil, peroksil ve süperoksit radikallerini temizleyerek oksidatif stresi 

azaltmaktadır [358]. Bir çalışmada serum C vitamini düzeyi ile NAYKH, karaciğer fibrözü 

ve siroz arasında negatif yönlü bir ilişki bulunmuştur [124]. Bu çalışmada da hem vaka hem 

kontrol grubunun diyetle günlük C vitamini alımı ile DTAK, DAKS ve DAİ arasında pozitif 

yönde anlamlı bir ilişki bulunmuştur (p<0,05).  

5.8. Bireylerin Kardiyometabolik Risk Skorlarının Değerlendirilmesi 

Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı (NAYKH), yalnızca siroz ve hepatosellüler 

karsinomun önde gelen nedeni olmakla kalmayıp aynı zamanda kardiyovasküler hastalıklar 

için de bir risk faktörüdür [359]. Birçok çalışma, NAYKH’nın hiperlipidemi, diyabet  ve 

hipertansiyon gibi çeşitli metabolik hastalıklarla yakından ilişkili olduğunu doğrulamıştır 

[258, 360]. Son zamanlarda yapılan birkaç çalışmada, NAYKH’lı bireylerde 

kardiyovasküler olay riski araştırılmış ve NAYKH' nın miyokard enfarktüsü, felç, 

revaskülarizasyon gibi kardiyovasküler olay riskini artırabileceği gösterilmiştir [361, 362]. 

Örneğin; NAYKH'lı olmayan bireylerle karşılaştırıldığında, NAYKH’lı bireyler metabolik 

sendrom risk faktörlerinden bağımsız olarak yüksek bir kardiyovasküler olay riski gösterdiği 

ve bu riskin, fibrozis mevcut olduğunda daha da arttığı tespit edilmiştir [361, 362]. Şaşırtıcı 
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bir şekilde, BKİ < 25 kg/ m2 olan bireylerde bile NAYKH; daha yüksek kardiyovasküler 

olay insidansı ile ilişkili bulunmuştur ve bu da NAYKH 'nın obeziteden bağımsız hareket 

edebileceğini göstermektedir [363].  

Subklinik kardiyovasküler hastalıklar ve  diğer birçok kardiyovasküler risk faktörünün 

NAYKH’lı bireylerde arttığı gösterilmiştir [260]. Bunu destekler nitelikte bu çalışmada da 

Framingham risk skoru, MetS Z skor ve kardiyometabolik indeks olmak üzere 3 farklı 

kardiyometabolik risk skoru NAYKH’lı bireylerde ve kontrol grubunda karşılaştırılmıştır ve 

bunların üçü de vaka grubunda kontrol grubundan anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur 

(p<0,05) (Çizelge 4.27.).  

Framingham risk skoru ile NAYKH ve abdominal obezite prevalansının cinsiyete dayalı 

ilişkisini inceleyen bir çalışmada özellikle erkek bireylerde Framingham risk skoru ile 

NAYKH prevalansı arasında negatif bir ilişki bulunmuştur [364]. Bu çalışmada da erkek 

bireylerde Framingham risk skoru ile vaka ve kontrol grupları arasında anlamlı fark 

bulunmuşken (p<0,05), kadın bireylerde bu fark anlamlı bulunmamıştır (p>0,05).  

MetS Z skoru, tanıdan bağımsız olarak metabolik sendromun potansiyel riskine veya 

şiddetine dair bilgi vermektedir [365]. Metabolik sendrom tanılı bireylerde NAYKH 

prevalansı ve şiddeti daha yüksek seyretmektedir [366]. Bir çalışmada MetS Z skoru ile 

NAYKH’nın başlıca tanı kriterlerinden olan serum ALT seviyesi ve fibrözün önemli bir 

belirteci olan fibrozis skoru arasında pozitif bir ilişki bulunmuştur [367]. Bu çalışmada da 

önceki çalışmaları destekleyecek şekilde MetS Z skoru vaka ve kontrol grupları arasında 

anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur (p<0,05). Hem erkek bireylerde vaka ve kontrol grupları 

arasında hem de kadın bireylerde vaka ve kontrol grupları arasında da MetS Z skoru 

istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksektir (p<0,05).  

Kardiyometabolik indeks ise ilk kez 2015 yılında tip-2 diyabet ve kardiyovasküler 

hastalıklarla ilişkili riskleri değerlendirmek için öngörücü bir araç olarak önerilmiştir [265]. 

Güncel bir kesitsel çalışmada NAYKH ve karaciğer fibrözü ile ilişkisi değerlendirilmiş ve 

aralarında anlamlı bir pozitif ilişki saptanmıştır [368]. Bu çalışmada da her iki cinsiyette de 

kardiyometabolik indeks vaka grubunda kontrol grubundan anlamlı şekilde yüksek 

bulunmuştur (Çizelge 4.27.). NAYKH tedavisinde kardiyometabolik komplikasyonlarının 
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yönetimi önemlidir [260] . Bu kapsamda NAYKH’lı bireylerde kardiyometabolik riskin 

tahmininde ve izleminde bu skorların kullanımı  faydalı birer araç olabilir. 

Çeşitli kardiyometabolik risk faktörlerinin NAYKH başlangıcı ile ilişkili olduğu 

düşünülmektedir [369]. Bir çalışmada daha fazla kardiyometabolik risk faktörüne sahip 

bireylerin NAYKH geliştirme riskinin daha yüksek olduğu gösterilmiştir. Özellikle düşük 

HDL-K ve yüksek trigliserit düzeyinin NAYKH için başlıca iki kardiyometabolik risk 

faktörü olduğu saptanmıştır [370]. Bu çalışmada da hem vaka hem kontrol grubunun 

Framingham risk skor, MetS Z skor ve kardiyometabolik indeks skorları ile HDL-K arasında 

negatif yönlü (p<0,05), trigliserit düzeyiyle ise pozitif yönlü bir ilişki saptanmıştır (p<0,05).  

Beden kütle indeksinden bağımsız olarak visseral yağ birikimi olumsuz kardiyometabolik 

sonuçlarla ilişkilidir [371]. Bir çalışmada obez NAYKH’lı bireylerin yanı sıra obez olmayan 

NAYKH’lı bireylerde bile yüksek  visseral yağ oranı ve abdominal yağlanma tespit 

edilmiştir [372]. Bu çalışmada da hem vaka grubunun hem kontrol grubunun iç yağlanma 

oranı ve  bel çevresinin; Framingham risk skor, MetS Z skor ve kardiyometabolik indeks 

skorları ile pozitif yönde ilişkili olduğu tespit edilmiştir (p<0,05).  

5.9.  Bireylerin Diyet Antioksidan Kalitesi ve Kapasitesi ile Kardiyometabolik Risk 

Arasındaki İlişki 

Diyet toplam antioksidan kapasitesinin; kardiyovasküler hastalıklar, tip-2 diyabet, kanser ve 

obezite gibi kardiyometabolik hastalıklarla negatif ilişkili olduğuna dair literatürde artan 

kanıtlar mevcuttur [373-375]. Bununla birlikte NAYKH, genellikle bir veya birkaç 

kardiyometabolik hastalıkla birlikte ortaya çıkmaktadır ve çeşitli kardiyometabolik risk 

faktörlerinin NAYKH’nın ortaya çıkış mekanizmasında etkili olduğu düşünülmektedir 

[376].  

Non-alkolik Yağlı Karaciğer Hastalığı (NAYKH)’ nda hepatositlerde meydana gelen lipit 

ve kolesterol birikimi lipotoksisiteye yol açmakta ve oksidatif strese neden olan çeşitli 

yolakların aktivasyonuna neden olmaktadır. Böylece artan ROS üretimi NAYKH’lı 

bireylerde  insülin duyarlılığında, lipit metabolizmasının anahtar enzimlerinin aktivitesinde, 

inflamatuvar yanıtlarda ve karaciğer apoptozunda değişiklikleri tetiklemektedir. [345]. Bu 

çalışmada da NAYKH’lı bireylerde diyet antioksidan kapasitesi ile kardiyometabolik risk 

arasındaki ilişki araştırılmıştır. Bu kapsamda  DTAK ile Framingham risk skoru, MetS Z 
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skoru ve kardiyometabolik indeks arasındaki ilişki incelenmiş ancak istatistiksel olarak 

anlamlı bir ilişki bulunmamıştır (p>0,05). Bununla birlikte benzer bir kesitsel çalışmada, 

diyabetli bireylerde diyet toplam antioksidan kapasitesi ile NAYKH arasındaki ilişki 

incelenmiş ve NAYKH olan diyabetli grubun toplam kolesterol, trigliserit, LDL kolesterol 

ve HbA1c gibi kardiyometabolik risk biyobelirteçlerinin, NAYKH olmayan diyabetli 

gruptan daha yüksek olduğu bulunmuştur. Ek olarak diyet toplam antioksidan kapasitesi 

yüksek olan diyabetli bireylerde NAYKH riskinin daha düşük olduğu gösterilmiştir [377]. 

Bir metaanaliz çalışmasında ise diyetin toplam antioksidan kapasitesinin yüksek olması daha 

düşük sistolik ve diastolik kan basıncı ve daha düşük açlık plazma glukozu ile ilişkili 

bulunmuştur [378]. Literatürdeki bu farklı sonuçların nedeni, diyet antioksidan kapasitesini 

değerlendirmede ve kardiyometabolik riski değerlendirmede kullanılan yöntemler 

arasındaki farklılıklardan kaynaklanmış olabilir. Diyet antioksidan kapasitesinin çeşitli 

kardiyometabolik risk parametreleriyle ilişkili olduğu yönünde kanıtlar olsa da spesifik 

kardiyometabolik risk ve  diyet antioksidan kapasitesi değerlendirme yöntemlerinin 

ilişkisine yönelik daha fazla çalışmaya ihtiyaç olduğu düşünülmektedir.  

Diyet antioksidan kapasitesinin yanı sıra diyet antioksidan kalitesi de oldukça önemlidir. 

Diyet antioksidan kalitesinin en önemli belirleyicilerinden olan A, C, E vitaminleri; çinko 

ve selenyum mineralleri gibi bazı başlıca antioksidan mikrobesin ögeleri;  antioksidan 

savunma için oldukça önemlidir [342]. Bu vitamin ve minerallerin diyetle birlikte alımının 

diyetin antioksidan kalitesini arttırdığı  NAYKH ve ilişkili kardiyometabolik hastalıklarda 

koruyucu bir rol oynayabileceği düşünülmektedir [335]. Bu çalışmada DAKS ve DAİ 

değerleri ile Framingham risk skoru, MetS Z skoru ve kardiyometabolik indeks arasındaki 

ilişki incelenmiş ancak istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki bulunmamıştır (p>0,05). Bu 

durum diyet antioksidan kalitesinin tek başına kardiyometabolik riski belirlemede etkili 

olamayabileceğini ve sigara kullanımı ve fiziksel aktivite gibi yaşam tarzı alışkanlıklarının 

diyet antioksidan kalitesi ve kardiyometabolik risk üzerinde etkili diğer faktörler 

olabileceğini düşündürmektedir.  
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

Non-alkolik yağlı Karaciğer Hastalığı (NAYKH)’na sahip olan bireylerde diyet antioksidan 

kalitesi ve kapasitesini değerlendirmek, kardiyometabolik riski saptamak, diyet antioksidan 

kalitesi ve kapasitesi ile kardiyometabolik risk arasındaki ilişkiyi belirlemek ve bunları 

kontrol grubu ile kıyaslamak amacıyla gerçekleştirilen bu çalışmadan elde edilen sonuçlar 

aşağıda özetlenmiştir.  

1. Çalışmaya 67 vaka (38 erkek 29 kadın) 67 kontrol (38 erkek 29 kadın) grubu olmak 

üzere toplam 134 birey katılmıştır.  

2. Vaka grubunun HSİ, FLD, VAİ, FSİ, LAP indeksleri kontrol grubundan yüksektir 

(p<0,05). Erkek bireylerde vaka grubunun HSİ, FLD, VAİ, FSİ, LAP indeksleri kontrol 

grubundan yüksektir (p<0,05). Kadın bireylerde vaka grubunun HSİ, FLD, VAİ, LAP 

indeksleri kontrol grubundan yüksektir (p<0,05). 

3. Vaka grubunun APG, Total-K, LDL-K, Trigliserit, ALT, AST, AST/ALT ve sistolik ve 

diastolik kan basıncı kontrol grubundan anlamlı şekilde yüksektir (p<0,05).  

4. Vaka grubunun günlük ÇDYA alımı %20,9±6,42 iken kontrol grubunun  

%23,3±5,46’dir (p<0,05). 

5. Vaka grubundaki erkeklerde diyetle günlük karbonhidrat alımı (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).  

6. Erkek bireylerde vaka grubunun diyetle günlük sakkaroz alımı kontrol grubundan 

anlamlı şekilde yüksektir (p<0,05).  

7. Vaka grubunun günlük şeker ve şekerli ürünler tüketimi (26,9±31,98) kontrol 

grubundan (19,2±25,86) anlamlı şekilde yüksektir (p<0,05).  

8. Vaka grubunun ortalama MEDAS skoru 5,0±1,43’tür. Kontrol grubunun ise MEDAS 

skoru 5,8±1,92’dir (p<0,05). 

9. Erkek bireylerde vaka grubunun ortalama MEDAS skoru (4,7±1,44) kontrol grubundan 

(5,8±2,22)  anlamlı şekilde düşüktür (p<0,05).  

10. Vaka grubunun ortalama DTAK’sı 3524,9±2304,73, kontrol grubunun ise 

3500,1±2445,21’dir (p>0,05).  

11. Vaka grubunun ortalama DAKS ve DAİ değerleri sırasıyla 3,7±1,27 ve -0,3±3,16 ve 

kontrol grubunun ortalama DAKS ve DAİ değerleri sırasıyla 3,7±1,34 ve 0,3±3,67’dir 

(p>0,05).  
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12. Vaka grubunun Framingham Risk Skoru (4,3±3,48), MetS Z skoru (34,4±198,27) ve 

Kardiyometabolik indeks (2,1±1,38) değerlerinin üçü de kontrol grubundan (sırasıyla; 

3,3±3,14;  -0,2±0,68;  1,2±0,86) yüksektir (p<0,05).  

13. Erkek bireylerde Framingham Risk Skoru, MetS Z skoru ve Kardiyometabolik indeksin 

üçü de kadınlarda ise MetS Z skoru ve Kardiyometabolik indeks vaka grubunda kontrol 

grubundan anlamlı şekilde yüksektir (p<0,05).  

14. Vaka grubunun hepatosteatoz derecesine göre MetS Z skorunda anlamlı bir fark 

bulunmuştur. Hepatosteatoz derecesi arttıkça MetS Z skoru da artmaktadır (p<0,05).  

15. Bireylerin DTAK, DAKS ve DAİ değeri ile Framingham risk skoru, MetS Z skor ve 

kardiyometabolik indeks skorları arasındaki ilişki istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıştır (p<0,05).  

16. Vaka ve kontrol gruplarının DTAK değeri ile diyetle günlük posa, çözünür posa ve 

çözünmez posa alımları arasında pozitif bir ilişki bulunmuştur (p<0,05).  

17. Vaka ve kontrol gruplarının DAKS ve DAİ değeriyle, diyetle günlük karbonhidrat (g), 

ve fruktoz alımları arasında pozitif yönde anlamlı bir ilişki tespit edilmiştir (p<0,05).  

18. Vaka ve kontrol gruplarının DAKS ve DAİ değeriyle;  diyetle günlük posa, çözünür 

posa ve çözünmez posa alımları arasında pozitif yönde istatistiksel olarak anlamlı bir 

ilişki vardır (p<0,05).  

19. Vaka grubunun Framingham risk skoru ile HDL-K arasında negatif yönlü; LDL-K ve 

sistolik kan basıncı ile pozitif yönlü anlamlı bir ilişki tespit edilmiştir (p<0,05).  

20. Vaka grubunun MetS Z skoru ile APG ve trigliserit değerleri arasında pozitif yönlü 

HDL-K ile negatif yönlü bir ilişki vardır (p<0,05). Kardiyometabolik indeks ile ise 

HDL-K ile negatif yönlü, trigliserit ile pozitif yönlü anlamlı ilişki vardır (p<0,05).  

21. Kontrol grubunun Framingham risk skoru ile APG, trigliserit, sistolik ve diastolik kan 

basıncı arasında pozitif yönlü, HDL-K değeri ile negatif yönlü ilişki vardır (p<0,05).  

22. Kontrol grubunun MetS Z skoru ile APG, trigliserit, ALT, sistolik ve diastolik kan 

basıncı değerleri arasında pozitif yönlü; HDL-K ve AST/ALT değerleri arasında negatif 

yönlü ilişki vardır (p<0,05). Kardiyometabolik indeks değeriyle ise trigliserit arasında 

pozitif; HDL-K ve AST/ALT arasında negatif yönlü ilişki vardır (p<0,05). 

23. Vaka grubunun Framingham risk skoru ile bel çevresi, bel/kalça oranı ve iç yağlanma 

oranı arasında pozitif yönlü anlamlı ilişki bulunmuştur (p<0,05).  

24. Vaka grubunun hem MetS Z skoru hem kardiyometabolik indeks değerleri ile BKİ, bel 

çevresi, kalça çevresi, bel/kalça oranı, bel/boy oranı, vücut yağ kütlesi (kg) ve iç 

yağlanma oranı arasında pozitif yönlü ilişki bulunmuştur (p<0,05).  
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25. Kontrol grubunun Framingham risk skoru ile bel çevresi, bel/kalça oranı, yağsız vücut 

kütlesi (kg) ve iç yağlanma oranı arasında pozitif yönlü anlamlı ilişki vardır (p<0,05).  

26. Kontrol grubunun MetS Z skor değeriyle BKİ, bel çevresi, kalça çevresi, bel/kalça oranı, 

bel/boy oranı, vücut yağ kütlesi (kg), yağsız vücut kütlesi (kg) ve iç yağlanma oranı 

arasında pozitif yönlü anlamlı ilişki vardır (p<0,05).  

27. Kontrol grubunun kardiyometabolik indeks değeri ise BKİ, bel çevresi, kalça çevresi, 

bel/kalça oranı, bel/boy oranı, yağsız vücut kütlesi (kg) ve iç yağlanma oranı arasında 

pozitif yönlü anlamlı şekilde ilişkilidir (p<0,05).  

28. Vaka ve kontrol gruplarının MEDAS puanı ile AST değeri arasında negatif yönlü bir 

ilişki bulunmuştur (p<0,05).  

Bu sonuçlar doğrultusunda aşağıdaki öneriler sıralanmıştır: 

• Non-alkolik Yağlı Karaciğer Hastalığı (NAYKH)’ndan şüphelenilen bireylerde HSİ, 

FLD, VAİ, FSİ ve  LAP indeksleri hızlı birer tarama aracı olarak kullanımı tanıda ve 

izlemde yardımcı olabilir.  

• Non-alkolik Yağlı Karaciğer Hastalığı (NAYKH)’na sahip bireylerde kardiyometabolik 

risk de yüksek olabilmektedir. Bu nedenle NAYKH’lı bireylerin bütüncül ve 

multidisipliner bir  yaklaşımla değerlendirilmesi; enerji, doymuş yağ ve basit 

karbonhidrat alımının azaltılması gibi kardiyometabolik sağlığını iyileştirecek bir tedavi 

planı izlenmesi  önemlidir. 

• Framingham risk skoru, MetS Z skoru ve kardiyometabolik indeks; NAYKH’lı 

bireylerde kardiyometabolik riskin saptanmasında birer araç olarak kullanılabilir.  

• Non-alkolik Yağlı Karaciğer Hastalığı (NAYKH) olan bireylerde  şeker ve şekerli 

ürünler tüketimi ve basit karbonhidrat alımı daha fazla olduğu görülebilmektedir. 

NAYKH’lı bireylere diyetteki basit karbonhidratların azaltılmasına ve kompleks 

karbonhidratların daha sık tercih edilmesine yönelik beslenme eğitimi verilmelidir.  

• Diyetin posa ve vitamin-mineral içeriğini arttırmak diyet antioksidan kalitesi ve 

kapasitesini arttırmaktadır. Bu doğrultuda özellikle diyet antioksidan kalitesi ve 

kapasitesi düşük olan NAYKH’lı bireylerin sebze-meyveler ve tam tahıllar gibi posa ve 

vitamin-minerallerden zengin bir beslenmeye teşviki sağlanmalıdır.  

• Meyve-sebzeden ve antioksidan bileşiklerden zengin, basit karbonhidrat miktarı düşük 

ve tam tahıllar gibi kompleks karbonhidratlardan oluşan tipik bir Akdeniz diyeti 

NAYKH’nı önlemede ve tedavisinde en uygun beslenme modeli gibi görünmektedir. 
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Bu kapsamda NAYKH’lı bireylerin Akdeniz diyetine bağlılığının arttırılmasına yönelik 

beslenme eğitimleri, NAYKH’nın beslenme tedavisinde faydalı olabileceği 

düşünülmektedir.  
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ÖZGEÇMİŞ 

Kişisel Bilgiler 

Soyadı, adı : CAN, Esma Nur 

Uyruğu : Türkiye Cumhuriyeti 

 

Eğitim  

Derece Eğitim Birimi Mezuniyet Tarihi 

Yüksek Lisans Gazi Üniversitesi / Beslenme ve Diyetetik  

Anabilim Dalı 

Devam Ediyor 

Lisans  Ankara Üniversitesi / Beslenme ve Diyetetik 

Bölümü 

2021 

Lise Özel Ankara Sınav Lisesi 2017 

 

İş Deneyimi 

Yıl Yer  Görev 

2023-devam ediyor  Bilecik Eğitim ve Araştırma Hastanesi  Diyetisyen 

 

Yabancı Dil 

İngilizce 

 

Yayınlar  

 

Can, E.N., ve Ağagündüz, D. (2023). Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığında diyet 

antioksidan kapasitesinin rolü. 9. Uluslararası Beslenme Obezite ve Toplum Sağlığı 

Kongresi. İstanbul, Türkiye 

 

 

 



 

 

 

GAZİLİ OLMAK AYRICALIKTIR... 




