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GIRIS

Non alkolik yagl karaciger hastaligr (NAYKH), karacigerde
trigliserid seklinde agir1 yag birikmesi (steatozis) ile tanimla-
nan bir durumdur. NAYKH’na sahip hasta grubunda asir1 yag-
lanmaya (steatohepatit) ek olarak karaciger hiicre hasar ve
inflamasyonu da goriilmektedir. Obezite ile iligkili insiilin di-
renci NAYKH'nin patogenezindeki en 6nemli faktorlerdendir.
Ayrica genetik yatkinliga sahip bireylerde ilerleyici karaciger
hasari ve steatoz ile birlikte artan oksidatif stres ve sitokin dii-
zeyleri hastaligin gelisiminde Onemli faktorlerdir. NAYKH nda
goriilen basit yaglanma artisi kisa stireli morbidite ve mortali-
te ile iliskili goriilmemekle birlikte non alkolik steatohepatite
(NASH) ilerlemesi siroz, karaciger yetmezligi ve hepatosellii-
ler karsinom (HCC) risklerini artirmaktadir. NAYKH insidanst
ve prevalanst tiim diinyada artmaktadir. Diinya Gastroente-
roloji Orgiitii Rehberine gére NAYKH prevalanst son 20 yilda
iki katna ¢tkmustir (1). NAYKH tedavisinde, tibbi beslenme
tedavisinin bireysel olarak diizenlenmesi hastaligin ilerleyisi-
nin engellenmesinde biiyiik Gnem tagimaktadir.

KARACIGER YAGLANMASI, NAYKH, NASH
TANIMI

Karaciger yaglanmasi, karaciger agirliginin %5’ten fazlasinin
yag olmast ve alkol ya da alkol digt nedenler dahil olmak iize-

re herhangi bir nedenle karacigerde yaglanmanin saptandigt
biitiin klinik tablolar seklinde tanimlanir (2). NAYKH, herhan-
gi bir inflamasyon bulgusu olmayan basit steatozdan, belirgin
fibrozis ve hatta siroz ile birlikte goriilen inflamasyon akti-
vitesine kadar degisen cesitli klinik durumlart kapsayan bir
kronik karaciger hastaligidir. NAYKH; hepatositler icerisinde
trigliserit birikimi ile karakterizedir (3). Non alkolik steatoz
(NAKY) da ise karacigerde yaglanma goriilmekte, fakat iltiha-
bi infiltrasyon bulunmamaktadir. Non alkolik yagli karaciger
hastaliginda histopatolojik olarak nekroinflamasyon bulgula-
rinin olmamast, nonalkolik karaciger yaglanmasi ya da basit
steatoz olarak adlandirilir (2). NASH, karaciger hastaliginin
NAYKH'ndan daha ilerlemis seklidir. Ciinkii NASH'da steato-
za hepatik hasar1, hepatik balonlagma, inflamatuar hiicrelerin
hepatik infiltrasyonu, mallory cisimcikleri, megamitokondria
ve fibrozis eslik etmektedir. Bu durumun ilerlemesi karaciger
fibrozisini tetikler. Bu sebeple NAYKH ile NASH seklinde sey-
reden ilerlemenin sonunda siroz ve karaciger hasarina baglt
morbidite ve mortalite gelisim riski artar (2,4).

EPIDEMIYOLOJi

NAYKH tiim diinyada en stk gortilen karaciger hastalig hali-
ne gelmektedir. Genel popiilasyonda NAYKH sikliginin batt




tilkelerinde %20-30 ve Asya iilkelerinde %15 oldugu tahmin
edilmektedir. NAYKH'nin prevalanst yas, cinsiyet ve agirlik
durumuna gore farklilik gtsterir. NAYKH ve NASH cocuklar
dahil her yasta goriilmektedir. Ancak steatozis prevalansi eris-
kinlerde %13-15"ten daha azdir ve obezite varliginda bu oran
%30-80’lere kadar artar. NAYKH prevalansi yasin ilerlemesiyle
de artmaktadir. Bununla birlikte NAYKH, orta yagh kadinlara
gore, 40-00 yas arasinda erkeklerde daha sik goriilmektedir.
NAYKH'nin prevalansi, obezite ve Tip II Diyabet(Tip II DM)
gelisimiyle de artmaktadir. Karaciger yaglanmast goriilme
stkhiginin obez hastalarda %30-100 arasinda, Tip II DM'i olan
hastalarda %10-75 arasinda, hiperlipidemi gtzlenen hastalar-
da ise %20-92 arasinda saptandigt belirtilmektedir (5,6).

Genel popiilasyonda NAYKH insidanst ile ilgili cok az veri bu-
lunmaktadir. Dionysos Beslenme ve Karaciger Calismasinda
8.5 yillik takipte ultrasonografi ile tespit edilen yaklasik her 2
hastadan 1'inin kot bir tabloya sahip oldugu belirtilmekte-
dir (7). Ayrica 8.5 yillik takip sonrasinda karaciger yaglanma-
st insidans ve remisyon oranlart yilda 1.000 kiside 18.5-55.0
olarak tespit edilmistir. Bu ¢aligmalar; baslangicta giinde 20
gram etanol aliminin, karaciger yaglanmast insidansint %17
artirdigini ortaya koymustur (6).

ETiYOLOJiSI

Non alkolik yagli karaciger hastaligi etiyolojisinde diyabetes
mellitus, obezite, hiperlipidemi, insiilin direnci gibi metabo-
lik, dogumsal, cevresel ve cerrahi nedenler yer almaktadir
(Tablo 1).

RiSK FAKTORLERI

NAYKH'da en &nemli faktor obeziteye bagh insiilin direncidir.
Buna ek olarak, oksidatif stres ve sitokinler steatoza sebep
olarak ilerleyen karaciger hasari olustururlar. Ayrica hiper-
tansiyon, hiperlipidemi, obezite, tip II diyabet, uyku apnesi,
pozitif aile Gykiisti, beyaz irk ve sedanter yagam tarzi NAYKH
ve NASH icin 6nemli risk faktorleridir. NAYKH; obezite, di-
yabet ve metabolik sendroma sahip olan hastalarda daha sik
goriiliir. Ayrica, bu kogullar NASH ve karaciger fibrozu icin
risk faktorleri olarak da tespit edilmistir (5,9) (Tablo 2).

NAYKH riski yagla birlikte artar. NAYKH'nin en yiiksek goril-
diigii oran 40-65 yas arast erkeklerdedir (11). Ayrica ailesinde
NAYKH bulunanlarin daha yiiksek riske sahip oldugu belirtil-
mistir (12). Afrikali Amerikanlarin Latin Amerika kokenlilere
gore daha yiiksek beden kitle indeksi (BKI) ve deri alt yag

Tablo 1. Non alkolik yagli karaciger hastaligi etiyolojisi *(8)

Metabolik / Genetik Cerrahi

e Oksidatif Stres

® Bozulmus sitokin metabolizmasi

® Mitokondri fonksiyon bozuklugu ® Jejuno-ileal bypass
e Diyabetes mellitus

¢ Insulin direnci

¢ Oberzite

e Hiperlipidemi

e Disbetalipoproteinemi

e Ailevi hepatosteatoz

e Parsiyel lipodistrofi

* Weber-Christian hastaligi
e Wilson hastalig

® Galaktozemi

e Homosisteinuri

e Glikojen depo hastaliklari

® Oberzite tedavisinde gastropleksi

® Genis ince bagirsak rezeksiyonu (%40)

e Biliopankreatik diversiyon

Diger
¢ Ince bagirsak divertikilozu ve bakteriyel
asir gelisim

® Cevresel toksinler (zehirli mantarlar,
organik ¢ézuculer, fosfor)

® AIDS

e Ciddi anemi

e Inflamatuvar barsak hastaliklari

e Kronik hepatit C

® Gebelikte akut karaciger yaglanmasi
e Total parenteral beslenme

e Akut aglik/malnutrisyon

e Hizl agirlik kaybi

*(8) Golak Y, Tuncer I. Nonalkolik Karaciger Yaglanmasi ve Steatohepatit. Ist Tip Fak Derg. 2010; 73:3.
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Tablo 2. NAYKH ile klinik ve yasam tarzina iliskin risk faktorleri *(10)

Klinik Risk Faktorleri
¢ Obezite
e Insulin direnci (karacigere bagl mortalitenin bagimsiz belirleyicisi)

e Tip 2 Diyabet (Tip 1 Diyabet de NAYKH igin risk faktord )

* Metabolik sendrom (artmis santral yaglanma, dislipidemi, hipertrigliseridemi, hipertansiyon, artmis aclik glikozu)

e Kardiyovaskuler hastaliklar

e Endokrin (polikistik over sendromu, hipotiroidizm, hipopittitarizm, hipogonadizm)

* Safra kesesi hastaliklari

e Pankreatik- duedonal rezeksiyonlar
e Obstruktif uyku apnesi

e Aclik / MalnUtrisyon

Yasam Tarzi ile ilgili Risk Faktorleri

* Demografik 6zelikler [artan yas, obezite ya da diyabetli kisilerin birinci derece akrabalari, erkek cinsiyet, etnik koken (6zellikle beyaz koken) |

e Bati Ulkeleri

* Bati diyetleri (ylksek enerji, yuksek doymus yag, yuksek trans yag, azalmis n-3 yag asidi, D vitamini, meyve ve sebze alimi)

e Fiziksel inaktivite

*(10) Conlon et al. Nutritional Management of Instlin Resistance Nonalcolic Fatty Liver Disease (NAFLD). Nutrients. 20I3; 54093-14.

dokusu ile daha diisiik visseral yag dokusuna sahip oldugu
belirlenmistir. Ayrica Afrikall Amerikanlarin Latin Amerika
kokenlilere gore daha diisiik metabolik sendrom prevalansi
gozlenmesine ragmen diyabet prevelansinin iki grupta esit
oranlarda oldugu belirtilmektedir. Tiim bu sonuglarla birlikte
NAYKH Latin Amerika kokenlilerde %24 iken Afrikalt Ameri-
kalilarda ise %10 olarak belirtilmektedir (13).

PATOFIZYOLOJiSi
Insiilin Direnci

Insiilinin gerek endojen gerekse ekzojen etkisinin azalmast
ve hedef organlarda glukoregilator roliinii yapamamasi in-
siilin direncidir. Plazma serbest yag asitlerinin siirekli yiiksek
seyretmesinin, ¢esitli mekanizmalarla glikozun periferik do-
kularda kullanilmasint engelleyerek insiilin direncine sebep
oldugu bilinmektedir. Insiilin direnci, periferik lipolizi ve yag
asitlerinin karacigere girisini artirarak, ¢ok diisiik yogunluklu
lipoprotein (VLDL) yapimini azaltarak karacigerde yaglanma-
ya neden olabilir (14) (Sekil 1).

Oksidatif Stres

Lipit peroksidasyonu, serbest reaktif oksijen tiirlerinin artigt,
glutatyon, E vitamini, beta-karoten ve C vitamini gibi antiok-

sidanlarin azalmasi ile karaciger oksidatif hasara acik hale
gelmektedir (11).

Mitokondri Fonksiyon Bozuklugu

Asirt miktardaki intraseliilar yag asitleri, oksidatif stres,
adenozin trifosfat azalmast ve mitokondriyal disfonksiyon
karaciger hasarinda dnemlidir. Mitokondriyal disfonksiyon
sebebiyle artan sitokin salinimi ve reaktif oksijen tiirleri, anti-
oksidanlarin azalmasi ve lipit peroksidasyonu nekroinflamas-
yonu artirwr (11).

Bozulmus Sitokin Metabolizmas1

Bozulmusg sitokin metabolizmast NASH'in nemli bir 6zelligi-
dir. Yapilan bir ¢aligmada NASH olan obez hastalarda serum
timor nekroz faktor (TNF) konsantrasyonlar1 ve interlokin-8
(IL-8) gibi monosit iiretimini arttiran, ozellikle adipoz doku-
dan salgilanan, inflamatuvar sitokinlerin arttigint gdstermek-
tedir. Ayrica adiponektin; karaciger dokusu iizerinde dog-
rudan etki eden, glikoz {iretimini inhibe eden ve giiglii bir
anti-inflamatuvar, anti-TNF etki gosteren bir sitokindir. Diigtik
adiponektin seviyeleri yiiksek visseral yag ve insiilin direnci
sendromunun gelismesi ile iliskilendirilir (15). Son yillarda
leptinin de insiilin direnci olusumunda 6nemli mediatorler
oldugu belirtilmektedir. Leptin igtaht baskilayan, termogene-
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Sekil 1. NASH 'in patolojik mekanizmasi *(14)

*(14) Bayrakgi B, Gunsar F. Nonalkolik Steatohepatit. Glincel Gastroenteroloji. Haziran 2005; 9/2:167-76.

zi artiran, viicutta yag dagilimini ve metabolizmasint etkileyen
bit sitokindir. Konjenital leptin eksikligi goriilen bireylerde,
ciddi obezite ve karaciger yaglanmasi saptanmasi, leptinin
enetji dengesini saglamadaki 6nemini gostermektedir (14).

KLINIK VE LABORATUVAR BULGULARI

Hastalarin biiyiik cogunlugu asemptomatiktir. Bazt hastalar-
da sag list kadranda agr1, halsizlik bulunabilir. En stk muayene
bulgusu hepatomegali olup, NAYKH olan hastalarin %75’inde
bulunur. Hastalarin %25'inde splenomegali gortilmektedir
(16). Fizik muayene bulgularindan en sik goriilenler, obezite
ve hepatomegalidir. Metabolik sendrom ile NAYKH nin yakin
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iliskisi nedeni ile diyabet ve hiperlipidemiye siklikla rastlanur.
Ancak ideal viicut agirliginda, eslik eden hastaligi bulunma-
yan yetiskin bireylerde ve cocuklarda bile NAYKH goriilmesi
miimkiindiir (2). Yapilan bir ¢alismada Tiirk popiilasyonunda
NAYKH'na sahip bireylerin erken tanimlanmast icin ultraso-
nografik tespitin 6nemli oldugu belirtilmektedir (17).

Primer laboratuvar bulgusu ise transaminazlar diizeylerinde-
ki yliksekliktir. Hastalarin bir kisminda alkalen fosfataz (ALP)
ve gama-glutamil (GGT) enzimlerinde yiikseklik gtzlenebil-
mektedir. Karaciger biyopsisi steatohepatiti ve fibrozisi tespit
etmede Onemli rolii oldugundan tanida altin standarttir (8)
(Tablo 3).
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Tablo 3. NASH ve fibrozis igin yuksek riskli hastalar (12)

1. Siddetli obezite (BKi > 35 kg/ m?)
2. lleri yas (> 45 yas) + diyabet/obezite veya AST/ALT orani > 1
3. Geng yas (< 45 yas) + diyabet/obezite ve AST/ALT orani > 1

BKI: Beden kitle indeksi. AST: Aspartat aminotransferaz. ALT: Alanin aminotransferaz.

Genel popiilasyonda karaciger yaglanmasi tanisinda en iyi
yontemlerden biri de karaciger ultrasonografisidir. Ancak
karaciger ultrasonografisinin genel popiilasyonda karaciger
yaglanmasi yayginhigini belirlenmede iyi bir teknik oldugu bi-
linse de bu durum goz ardi edilmektedir (5).

NON ALKOLIK YAGLI KARACIGER HASTALIGI
TIBBI BESLENME TEDAVISI YAKLASIMI

Non alkolik yagh karaciger hastaligi tedavisinde metabolik
sendrom, insiilin direnci, obezite, tip 2 diyabet, hiperlipide-
mi gibi risk faktorlerini ortadan kaldirmak onemlidir. Bu se-
beple bireylerin yasam tarzi degisiklikleri ile thmli viicut agir-
lik kaybi, enerji dengesinin saglanmast ve fiziksel aktivitenin
artirilmast steatoz tizerinde olumlu etki gostermektedir (2).

Yasam Tarzi Degisiklikleri

Yagam tarz1 degisikliklerinde beslenme, viicut agirlik kontro-
lii ve fiziksel aktivite NAYKH tedavisinin temel tagidir. Ayrica
tiitiin, alkol kullanimimin durdurulmasi, ilag bagimlihg ve
mesleki maruziyetten kaginma gibi faktorler de yasam tarz
degisiklileri arasindadir (15).

Viicut agirligt kontrolii, fiziksel aktivite ve enerji ge-
reksinimi

Obez kisilerde viicut agirhigmin %10'unun kaybr ile hepatik
steatoz ve transaminaz diizeylerinde azalma goriiliir. Ozellik-
le ideal viicut agirliginin %30'unun iizerinde olan hastalarda
viicut agirlik kayby; haftada 0.5-1 kg olacak sekilde onerilir.
Hizli ve kontrolstiz agirlik kaybu, serbest yag asitlerinin karaci-
gere akisint artirabilir ve hepatik steatoz azalirken lipit perok-
sidasyonun artisi gibi kotii seyreden prognoza neden olabilir.
Bu sebeple bireylerde thmlr viicut agirlik kaybr saglanmalidhr.
Cocuklarda da haftalik 0.5 kg't asmayan agirlik kaybr saglan-
malidir (18).

Viicut agurlik kaybint hedef alan, dengeli bir enerji kisitlamasi-
nin saglanmasi ve fiziksel aktivitede artig temel tedavi yaklagi-
mudir (1). Haftada 5 giin, giinde en az 30 dakika, orta siddette

fiziksel aktivite yapiimas: Oneriler arasindadur. Fiziksel aktivite-
nin aerobik agirlikli olmasy, insiilin duyarlihiginin ve kas kiitle-
sinin artirilmastyla enerji ve insiilin direnci kontroliinii sagla-
maktadir (15). NAYKH sahip hastalarin enerji gereksinimleri,
kuru agirlik ya da ideal viicut agirligina gore 25-30 kkal/kg giin
ya da Harris-Benedict formiilleri kullanarak bazal metaboliz-
ma hizina (BMH) %20-40 eklenerek ayarlanmalidir (19).

NON ALKOLIK YAGLI KARACIGER
HASTALIGI TIBBi BESLENME TEDAVISi

1. Karbonhidrat

Diyet karbonhidratlari, kompleks karbonhidratlar ya da mo-
nosakkarit ve disakkaritler gibi basit karbonhidratlardan olus-
maktadir. Diyetle alinan karbonhidratlar 6zellikle sekerler do-
lagan instilin miktarina, trigliserit konsantrasyonuna ve artan
hepatik de novo lipogenez yoluna katkida bulunurken ve
fruktozun karacigerde metabolizmasindaki lipogenik potan-
siyeli sebebiyle azalmug insiilin duyarliligina sebep olur (20).

Yetiskinlerde kabul edilebilir makro besin dagilim aralig:
(AMDR)'na gore karbonhidrattan gelen enerji total enerjinin
sayisinin 45-05% arasinda degismektedir. Bu hastalarda 6ne-
rilen karbonhidrat kaynaklari; meyveler, sebzeler, tam tahil-
lar, baklagiller ve glisemik indeksi diisiik besinlerdir (19).

Ancak NAYKH'nda kontrol edilemeyen karbonhidrat aliminin
hastaligin seyrini kotiilestirmesi sebebiyle diisiik karbonhid-
ratlt diyetler, obezite ve NAYKH tedavisi icin kullaniimaktadir.
Bu sekilde hastalarda agirlik kaybina tegvik, azalmig hepatik
trigliserit icerigi ve gelismis metabolik parametreler gozlenir.
Diistik karbonhidrath diyetlerle uzun dénem tedavi ve in-
sanlardaki sistemik insiilin direnci arasindaki iliski tam ola-
rak aciklanmugtir (21). Ozellikle agirlik kaybr saglamada kul-
lanilan diisiik enerjili diyetler, diisiik karbonhidrat (< %40
karbonhidrat) ya da disiik yag (<%30 yag) icerir. Diistik
karbonhidrath diyetlerin, kisa zamanda (<6 ay) diisiik yagh
diyetlere gore daha hizli agirlik kaybr sagladigr ancak iki diye-
tin de uzun donemde benzer etkileri oldugu belirtilmigtir ve
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uzun siire diistik karbonhidrath diyet uygulamalarinin olum-
suz etkileri tizerinde de durulmus ve diisiik karbonhidratlt
divetlerle ilgili daha ¢ok calismanin yapilmast gerektigi de
belirtilmistir (10).

1.1 Fruktoz

Diyetle alinan fruktoz ile birlikte tetiklenen de novo lipoge-
nez hepatik lipitleri, endojen yag asidi saglayarak ve yag asit-
lerinin intrahepatik kullanimini artirarak NAYKH'na neden
olabilmektedir (22). Ayrica fruktoz kaynakli karaciger yaglan-
masi olusumunun, artmig reaktif oksijen tiirleri ve karaciger-
de oksidan/antioksidan sistemde meydana gelen dengesizlik
ile iligkili oldugu belirtilmektedir. Bununla birlikte hayvan
deneylerinde fruktozun kronik aliminin bakteriyel asir1 ge-
lisime neden oldugu, bakteriyel translokasyonu, intestinal
gecirgenligi, portal plazmaya gecen endotoksinleri ve kupffer
hiicrelerinin aktivasyonunu artirarak NAYKH gelisimine se-
bep oldugu belirtilmektedir (23).

Diyette yiiksek miktarda fruktoz tiiketiminin, NAYKH'nin
primer risk faktorleri olan obezite ve diyabet riskini artirdig
belirtiimektedir. Ancak bu olumsuz etkiler alinan fruktoz kay-
nagmna bagli olarak degismektedir. Bazi ¢aligmalara gore yiik-
sek miktarda alinan sentetik fruktoz baz olumsuz metabolik
etkilere sebep olmaktadir. Ancak kaynagi meyve ya da bal
olan fruktozun,; fruktoz kaynag: olmalart disinda antioksidan,
yiiksek potasyum, su ve lif kaynagi da olmalari sebebiyle Gne-
rilen miktarda ya da fazla miktarda tiiketiminde bu olumsuz
etkiler goriilmemekte ya da daha az olugabilmektedir (22).

1.2 Posa

Genel popiilasyonda posa gereksinimi 19-50 yag arasi kadin-
lar i¢in 25 g/giin, erkekler icin ise 38 g/giin olarak belirtilmek-
tedir. Giinliik tiiketilen tahil grubunun en az yarisinin tam
tahull besinleri icermesi gerektigi belirtilmektedir (19).

1.3 Glisemik indeks

Glisemik indeksi diistik gidalarin (GI<55), glisemik yanitinin
daha yavag olmas ile istah mekanizmasinin ve enerji aliminin
kontroliinii saglamada etkili olmast sebebiyle, plazma glikoz
ve total kolesterol seviyelerini diisiirdiigii gosterilmistir (20).
Ayrica diisiik glisemik yiikli diyetlerin viicut agirhginda ve
beden kiitle indeksinin azalmasinda anlamli diizeyde etkin
oldugu belirtilmistir (24). Bu nedenle, glisemik indeks fak-
torti, NAYKH olan hastalarin diyetlerinde dikkate alinmast
gereken dnemli bir faktordiir.
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2. Yag

Diyet ile yag alminin artmasi, insiilin direnci ve bozulmug
postprandiyal lipid metabolizmasi ile iliskilidir. Batili diyet-
ler doymus yag ve omega 6 (n-6) coklu doymamis yag asidi
(PUFA) igeren bitkisel yaglardan zengin, n-3 tekli doymamig
yag asidi (MUFA)'nden ise fakirdir (21).

Yag gereksinimi, kabul edilebilir makro besin dagilim araligina
gore yetiskinlerde toplam enerji aliminin %20-35'i, n-6 PUFA
aliminin enerjinin %5-10u, alfa-linolenik asit alimi ise enerji-
nin %0.6-1.2’si kadar olmalidir. Ayrica eikosapantaenoik asit
(EPA) ve/veya dokosaheksaenoik asit (DHA)'nin yeterli alimi
kadinlarda 1.1 g/giin, erkeklerde 1.6 g/giin olmalidir (19).

NASH hastalarinin diyetlerinde, yag alimmin yiiksek olmast
NAYKH'nin gelisimi veya ilerlemesi icin bagimsiz bir risk fakto-
rii olabilmektedir. Kardiyovaskiiler riski azaltarak, insiilin du-
yarlihgini artirmak ve metabolik sendromu 6nlemede Akdeniz
diyetinin yararlart desteklenmektedir (21). Meta-analiz calig-
malarinda tekli doymamus yag asidinin (MUFA) yiiksek tiiketi-
minin, yiiksek HDL kolesterol ve diisiik serum trigliserit diize-
yi saglayarak diyabetli hastalarda glisemik kontrolii gelistirdigi
belirtilmistir (25). Bu sebeple meyve, sebze, kurubaklagil ve
tam tahil Girlinlerini iceren; posa, MUFA [n-9] (zeytinyagi, fin-
dik, avokado gibi kaynaklar) ve n-3 yag asitleri kaynaklarindan
zengin bir diyet tercih edilmelidir (2). Uzun zincirli yag asitleri
(LCT) ile orta zincirli yagasitlerinin (MCT) yer degistirilmesi
karaciger hiicrelerini koruyucu etki gosterir (20).

Diyetle kolesterol alimi ve total kan kolesterol diizeyi NAYKH
icin bir risk faktoriidiir. Bazt meta-analiz calismalarinda yiik-
sek kolesterol ve diisiik HDL (yliksek dansititeli lipoprotein)
diizeyleri karaciger hasarina yol acabileceginden, NAYKH/
NASH tedavisinde diyetle kolesterol aliminin azaltiimas: des-
teklenmektedir (27).

3. Protein

Protein gereksinimi, bireyin viicut agirligi ve saglik durumu-
na gore degisiklik gostermektedir. En son verilere gore, ye-
tiskinlerde normal protein alimmin enerji aliminin yaklasik
%16-17'dir. Tiirk toplumunda ise saglikli bireyde protein ali-
minin %12-15 arasinda oldugu bilinmektedir (19). Ayrica agirt
protein alimi, bobrek fonksiyonlari tizerinde istenmeyen et-
kilere sebep olabilir (20). Karaciger Hastaliklar icin Amerikan
Galigma Birligi [Amerikan Association for The Study of Liver
Diseases (AASLD)], NAYKH ile ilgili 6zel bir protein gereksi-
nimi belirtmemektedir (19).
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4. Vitamin ve Mineraller

Non alkolik yaglt karaciger hastaligr patogenezinde lipit pe-
roksidasyonu ve antioksidan kapasitede fazla kullanima bagli
baskilanmanin 6nemli oldugu, ancak hastaligin erken done-
minde doku diizeyinde antioksidan kapasitenin iyi korundu-
gu saptanmustir. Ayrica doku lipit peroksidasyonu ve antiok-
sidan kapasitede olusan degisikliklerin perifere ayni diizeyde
yanstmadigt da belirtilmektedir (28).

NAYKH'nin siddetinin tespitinde diigiik D vitamini seviyeleri
belirleyici faktordiir. Diisiik 25 hidroksi vitamin D [25 (OH) D]
seviyesi ve yiiksek parathormon (PTH) diizeyi NAYKH ile iligki-
li bulunmustur. NAYKH'nda yiiksek 25 (OH) D seviyesi, diisiik
25 (OH) D seviyesine gore daha diisiik risk gostermektedir
(29). Somon, uskumru, sardalya ve ton baligt gibi yaglt baliklar;
yumurta sarisy, stit, brokoli, maydanoz, yesil sogan D vitamini
yoniinden zengin kaynaklardir. Ancak hicbir besin giinliik D
vitamini ihtiyacint karsilayacak miktara sahip degildir. Bu se-
beple D vitamini seviyesinin artirilmasinda giines 15181 temel
kaynaktir. Ancak D vitamini seviyelerinde vetersizlik gozlendi-
ginde ve kaynaklardan yeterince faydalanilamayan durumlarda
doktor kontroliinde takviye edilmelidir (29). 1000 IU/gtin D vi-
tamini eklenmesi NAYKH tedavisinde Onerilen miktardir (30).

E vitamini 6nemli bir antioksidan olup NASH olan hastalarda
oksidatif stresi ve karaciger hasarint potansiyel olarak azal-
tabilir. Alanin aminotransferaz (ALT) seviyeleri yiiksek olan
obez hastalarda ALT seviyeleri normal olanlar ile kargilastiril-
diginda serum alfa tokoferol, askorbik asit ve beta karoten
seviyelerinin diistik oldugu belirtiimektedir. NASH olan ve
agirlik kaybedemeyen obez cocuklarda E vitamini tedavisi
ile serum aminotransferaz ve alkalen fosfataz seviyelerinde

onemli oranda azalma goriilmektedir (16). Yogun arastur-
malara ragmen Amerika Gida ve Ilag Dairesi [U.S. Food and
Drug Administration (FDA)] NAYKH icin bir 6neride bulun-
mamaktadir. Ancak PIVENS calismasina gore 800 IU/gtin E vi-
tamini tedavisi faydali bir standart uygulama haline gelmistir
(20).

Yapilan bir caigmada NAYKH'nda E ve C vitamini kombinas-
yon tedavisinin ursodeoksikolik asite benzer sekilde giivenli,
ucuz ve etkili bir secenek oldugu ve bu hastaligin tedavisinde
E ve C suplementlerinin uzman kontroliinde kullanilabilecegi
belirtilmigtir (31).

Karaciger demirinin karacigerde fibrozisi ve oksidatif stresi
artirmast nedeni ile NASH'de insiilin direncine eslik ettigi
diistiniilmektedir. NASH hastalarinda yiiksek serum ferritin
seviyelerinin siklikla goriildiigii belirtilmektedir. NAYKH olan
hastalarda demir azaltici tedavinin sonunda serum ALT sevi-
yelerinin normale geldigi, aclik ve glikoz ile uyarilmig plazma
instilin diizeylerinin azaldig: belirtilmektedir (16).

Amerika Birlesik Devletleri Saglik ve Insan Hizmetleri De-
partmant [United States Department of Health and Human
Services (USDHHS)] ve Amerika Birlesik Devletleri Tarim De-
partmani [United States Department of Agriculture (USDA)]
verilerine gore; sodyum gereksinimi genel popiilasyonda
<2.300 mg/giin, =51 yas, hipertansiyon, diyabet ya da kro-
nik bobrek hastaligi olanlarda <1.500 mg/giin olarak belirtil-
mistir. Ayrica diger mikro besin 6gelerinin aliminin 6nerilen
besin tiiketimi [Recommended Dietary Allowance (RDA)] ya
da yeterli alim [Adequate Intake (Al)] 6nerileri dogrultusun-
da oldugu belirtilmektedir. (10). NAYKH'na sahip bireylere
baz1 beslenme Onerilerinde bulunulmugtur (Tablo 4).

Tablo 4. Non-alkolik yagl karaciger hastalarinda beslenme onerileri *(25)

Diyet Onerileri Yapilmasi Gerekenler

Yapilmamasi Gerekenler

1. Enerji kisitlamasi (500-1000 kcal/agik): 1. Sebze (3-5 porsiyon/gun) 1. Fast food (mUmkin olan en az)

DusUk yag (<%30

Ugtik yag ( ) 2. Kurubaklagil (4 porsiyon/hafta) 2. Bos eneriji kaynaklari (kek, kurabiye, don-

2. Eger dusuk yagh diyete karar verildiyse: ) . durma, sekerlemeler)

Daha fazla dustk glisemik indeksli besin- 3. Meyve (2 porsiyon/gan) 3 [Slenmenis Kiizl &t (>300/g/hara)

ler ile kurubaklagil, yagli tohumn, ballk ve 4. Tam tahil diriinleri (gtinltk) - B & g

kumes hayvanlar gibi protein kaynaklari L. sl is et (>2/haft

kullanimalr. d 5. Yagl tohum (4 porsiyon/hafta) sienmis et ( afta)

. 5. Patates cipsi (mumkun olan en az)

4, Trans yag (<%1), doymus yag (<%7) ve 6. Zeytinyagi 6. Patat

kolesterol (<200 mg/gun) tiketimi azal- 7 vaq) palik (tuna, somon, sardalye) (100G - atates

timali en az 2 porsiyon/hafta) 7. Seker- sekerli icecekler (mUmkun olan
5. Tahil kaynakli ¢6zinmez posa alimi artiril- 8. Azyaglh sit Grinleri en az)

mall (6zellikle tam tahil) (25 g/gun) 6 Tum

*(25) Freidoony L, Kong . D. Practical approaches to the nutritional management of nonalcoholic fatty liver disease. Integrative Medicine Research. 2014; 3:192-7.
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5. Beslenme Destegi
5.1 Karnitin Kullanimi

Karnitin ve/veya kolin eksikligi ¢ok diisiik yogunluklu li-
poprotein (VLDL) sekresyon ve serbest yag asidi oksidasyo-
nunu azaltarak steatoz ve NASH gelisimine katkida buluna-
bilir. Uzun donem total parenteral beslenme (TPN) yapilan
hastalar 6zellikle risk altindadirlar. Karaciger enzimleri yiik-
sek olan hastalarda TPN ile birlikte karnitin verilmesi ile se-
rum transaminaz diizeylerinde diisiis gozlendigi belirtilmek-
tedir (16).

5.2 Probiyotik Kullanimi1

Insiilin direnci, obezite ve Tip 2 Diyabet NAYKH risk faktorii
olarak goriilmektedir. Ancak bu faktorlere sahip olmayan bir-
cok hastada da NAYKH goriilmektedir. Bu durum karaciger-
deki oksidatif strese bagli hasarin gelisimi ve intestinal gegir-
genlik zamaninin uzamastyla olugan bakteriyel asir1 cogalma
ile agiklanmaktadir. Probiyotikler canli mikroorganizmalar
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