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ONSOZ

Diyabet diinya ¢apinda prevalansi gittikce artan metabolik bir bozukluktur.
Etiyolojisinde pek ¢ok farkli faktorii barindirmasi sebebi ile lizerinde ¢aligmalar hala
devam etmektedir. Son donemlerde ileri glikasyon son iirlinlerinin insan sagligi
tizerindeki etkileri daha ¢ok c¢alisilmaktadir. Ekzojen ileri glikasyon son iiriinleri
kaynagi olan beslenmenin bu konudaki 6nemi anlagilmaya baslamistir. Bu ¢alismada
da diyabetli bireylerin bazi biyokimyasal parametreleri ile Akdeniz diyetine
uyumlarinin diyetle aldiklar ileri glikasyon son tiriinleri ile iligkisini incelemek ve
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1. GIRIS

Diyabet ve bununla iliskili komplikasyonlar, insan sagligi ve ekonomi agisindan
kiiresel bir yiikk olusturmakta ve bunlarin yayginligi diinya capinda katlanarak
artmaktadir (Gao ve ark., 2017; IDF, 2019). Uluslararas1 Diyabet Federasyonu’nun
(International Diabetes Federation-IDF) son verilerine gore diinyada tahmini 463
milyon yetiskin diyabetli bulunmakta bu diinya yetiskin niifusunun %9,3’iinii temsil
etmektedir (IDF, 2019).

Hiperglisemi ve insiilin direnci, viicuttaki ¢esitli doku ve organlarn etkileyerek,
ozellikle kardiyovaskiiler sistem olmak iizere bircok sistem ve organin kronik
komplikasyonlarina neden olabilir (Paneni ve Luscher, 2017; Sardu ve ark., 2019).
Kalbin patolojik yeniden sekillenmesi, sol ventrikiiler konsantrik hipertrofi ve
diyastolik disfonksiyonlara yol agan perivaskiiler ve interstisyel fibroz ile
karakterizedir (Jia ve ark., 2018). Diyabetik makroanjiyopati, aort, koroner arterler,
serebral arterler, renal arterler ve periferik arterlerin aterosklerozunu igerirken;
diyabetik mikroanjiyopati, diyabetik retinopati ve diyabetik nefropatiyi igermektedir
(Madonna ve ark., 2017; Madonna ve ark., 2018). Hem makro hem de mikrovaskiiler

komplikasyonlar diyabetli hastalarin yasam kalitesini olumsuz etkilemektedir (Poudel
ve ark., 2018; Pozo ve ark., 2019).

Diyabette kardiyovaskiiler komplikasyonlara katkida bulunan hipergliseminin
neden oldugu ¢esitli metabolik ve hemodinamik diizensizlikler oldugu belirtilmistir.
Tanimlanmig mekanizmalar arasinda; artmis oksidatif stres (Bagul ve Banerjee, 2013;
Jha ve ark., 2018), protein kinaz C'nin aktivasyonu (PKC) (Idris ve ark., 2001), kronik
inflamasyon (Festa ve Haffner, 2005; Pedicino ve ark., 2013), mitokondriyal
disfonksiyon (Vernochet ve ark., 2014) ve renin-anjiyotensin sisteminin aktivasyonu
bulunmaktadir (Hayashi ve ark., 2010). Bunlar arasinda; artmis oksidatif stres,
diyabetik kardiyovaskiiler hastaliklara yol acan ilk ¢ekirdek mekanizma olarak kabul
edilmektedir. Bu nedenle, kardiyovaskiiler komplikasyonlar baglaminda oksidatif

stresin nasil kontrol edildigini anlamak, diyabete kars1 etkili terapdtikler gelistirmek



icin Onemlidir. Bunun igin Onerilen mekanizmalardan biri de viicutta artan

seviyelerdeki ileri glikasyon son tirlinleridir (Shah ve Brownlee, 2016).

Ileri glikasyon son iiriinleri (Advanced Glycation End Products-AGE), diyabetle
ilgili komplikasyonlar, kardiyovaskiiler, renal ve noérodejeneratif hastaliklar dahil
olmak iizere ¢ok sayida kronik hastaligin gelisiminde rol oynayan karmasik ve
heterojen yapilardir (Semba ve ark., 2010). ileri glikasyon son iiriinleri hem
metabolizmanin bir parg¢asi olarak fizyolojik dozlarda endojen olarak tiretilmekte hem
de ekzojen olarak viicuda alinmaktadir. Ekzojen kaynaklar sigara ve beslenme olarak
sayilabilir (Vlassara ve ark., 2008). Endojen AGE iiretimi saglikli bireylerde fizyolojik
dozlarda kalmakta iken; diyabetli, kardiyovaskiiler, renal, norodejeneratif hastaligi
olan bireylerde olmasi gereken diizeyin iizerindedir (Moshtagh ve ark., 2018).
Fizyolojik dozlarin iizerindeki AGE’ler viicutta g¢esitli patolojik durumlar ile
iligkilendirilmistir. Yapilan bazi ¢aligmalar AGE’lerin reaktif oksijen tiirlerinin (ROS)
tiretimini artirarak hiicre i¢i oksidatif stresi baslattigin1 ve bir¢cok kronik hastaliga
zemin hazirladigin1 géstermektedir (Chen ve ark., 2018; Huebschmann ve ark., 2006;
Luévano-Contreras ve ark., 2017). Ayni1 zamanda ROS iiretimindeki artis sirayla
AGE'lerin iiretimini tesvik edebilmekte boylece oksidatif stres ve AGE'ler arasinda bir
inflamatuar kisir dongii olusturabilmektedir (Chen ve ark., 2018; Huebschmann ve
ark., 2006; Luévano-Contreras ve ark., 2017; Vassara ve Uribarri, 2014).

Genel olarak protein ve yagdan zengin besinlerin, yiiksek sicakliklara maruz
kalmasi ile artan AGE seviyeleri viicut AGE havuzuna katkida bulunmakta ve bir¢ok
metabolik parametre ile iliskilendirilmektedir (Uribarri ve ark., 2010). Bazi
calismalarda dAGE’lerin etkileri kan AGE seviyeleri, inflamatuar belirtegler ve
oksidasyon belirtegleri agisindan incelenmistir. Daha yiikksek AGE alimi olan
gruplardaki hastalarin, daha diisiik AGE alim grubundaki hastalara gore tiimor nekroz
faktorii-o. (TNF-a), interlokin 6 (IL-6) ve C-reaktif protein (CRP) gibi daha yiiksek
seviyelerde inflamatuar ve oksidasyon belirteglerine sahip oldugu goriilmiistiir (Nolan
ve ark., 2011; Sergi ve ark., 2020; Uribarri ve ark., 2010). Calismalarda AGE alimlar1
besin tiiketim kayitlar1 kullanilarak Uribarri ve ark. (2010) ile Goldberg ve ark.’nin

(2004) hazirlamis oldugu veritabanindan hesaplanmaktadir (Angoorani ve ark., 2016;



Almajwal ve ark., 2020; Scheijen ve ark., 2016). Ancak dAGE’lerinin klinik 6nemi
yeni kesfedildiginden ve bu konuda veritabanlarindaki eksikliklerden otiirii ¢alisma
sayis1 nispeten azdir (Angoorani ve ark., 2016; Almajwal ve ark., 2020; Di Pino ve
ark., 2017; Scheijen ve ark., 2016).

Tip 2 diyabetli bireylerle yapilan bir calismada, dAGE ile arteriyel kalinlik ile
diyet yag alimi arasinda pozitif iliski bulunmustur. Calisma bulgulari uzun siire yiiksek
dAGE aliminin vaskiiler disfonksiyon ile iligkili olabilecegini géstermektedir (Di Pino
ve ark., 2017). Ancak dAGE aliminin Tip 2 diyabetli bireylerdeki etkilerine yonelik
calismalarin olduk¢a yeni ve smirli sayida oldugu, dAGE alimin etkisine yonelik
yeterli kanit olmadigi, daha fazla sayida calisma ile desteklenmesi gerektigi
bildirilmistir (Almajwal ve ark., 2020; Angoorani ve ark., 2016; Scheijen ve ark.,
2018). Bu sebeple dAGE alimmin Tip 2 diyabetli bireylerde, genel beslenme
aligkanliklarinin, pisirme yontemlerinin, bazi antropometrik Olgiimlerin ve bazi
biyokimyasal parametrelerin degerlendirilmesi, dAGE alimi ve saglik etkileri
iligkisinin anlagilmas1 acisindan Onem tagimaktadir. Bu calismada da sigara
kullanmayan Tip 2 diyabetli bireylerin diyetsel ileri glikasyon son tirtinleri alimi ile
Akdeniz diyetine uyumunun ve bazi biyokimyasal parametreler arasindaki iligkinin

incelenmesi amag¢lanmustir.

1.1. fleri Glikasyon Son Uriinlerinin Tarihsel Gelisimi

Ileri glikasyon son iiriinleri 1912 yilinda ilk kez Fransiz bir kimyager olan Louis
Camille Maillard tarafindan kahverengilesme reaksiyonu olarak tanimlanmistir
(Peyroux ve Sternberg, 2006). Ancak yaklagik 50 yil sonra bu tepkime sonucu
AGE’lerin olustugu dogrulanmistir. O donemde bazi ¢calismalar kazein, ekmek kabugu
ve et gibi besinlerin proteinlerinin yiiksek sicaklikta (100-200 °C) 1sitilmasinin besin
degeri kaybina yol agtigin1 gdstermistir. Ayrica Maillard reaksiyonunun bira, karamel,
ekmek, akcaaga¢ sekeri, patates kizartmasi ve peynirdeki aroma liretiminden de
sorumlu oldugu belirtilmistir. Bu donemlerde genel olarak Maillard reaksiyonu,

besinlerde yalnizca kimyasal etkileri ve besleyici etkileri ile ele alinmistir (Patron,



1950; Patron, 1951). Ancak daha sonra, Maillard reaksiyonunun genel olarak
glikasyon olarak tanimlanan bir islem ile in vivo olarak gergeklestirildigi tahmin
edilmistir. Ileri glikasyon son iiriinlerinin reseptdr ileri glikasyon son iiriiniine (RAGE)
baglandig: fikri 1990'larda 6ne siiriilmiis ve ardindan AGE olusum oraninin diyabeti
ve yaslanmay1 hizlandirdig: tespit edilmistir (Schmidt ve ark., 1992). Ayrica, deney
hayvanlarina AGE-modifiye albiiminin verilmesi, diyabet ve yaslanmada goriilenlere
benzer vaskiiler komplikasyonlar ile sonuglanmistir (Vlassara ve ark., 1992). Bununla
birlikte, ekzojen AGE'lerin 6nemi, Koschinsky ve ark.’nin (1997) diyet AGE'lerin
(dAGE) insan bagirsaklar tarafindan emilimini gosterdigi ¢aligma sonuglari 1997
yilma kadar biiyiikk Ol¢lide reddedilmistir. Klinik c¢alismalarin ¢ogu, AGE’lerin
arteriyel sertlik, kronik bobrek hastali§i, anemi, zayif iskelet kast giici,
kardiyovaskiiler hastalik (KVH) mortalitesi ile iligkili oldugunu gostermistir (Dalal ve
ark., 2009; Semba ve ark., 2010; Semba ve ark.,2012). Heterojen olarak, bugiine kadar
20 tip AGE tanimlanmistir. Baslica AGE'ler arasinda pirolin, N-karboksimetil lisin
(CML) ve pentosidin bulunmaktadir (Semba ve ark., 2010).

1.2. ileri Glikasyon Son Uriinlerinin Biyokimyasi

lleri glikasyon son fiiriinleri indirgeyici sekerlerin karbonil gruplar1 ve
proteinlerin, lipitlerin veya niikleik asitlerin serbest amino gruplar1 arasinda enzimatik
olmayan reaksiyonlardan olusan bilesik grubudur (Semba ve ark., 2010). Bu
reaksiyonlar Maillard reaksiyonu olarak bilinmekte ve bu reaksiyonun stabil iiriinleri
AGE olarak adlandirilmaktadir (Delgado-Andrade, 2014). Genel olarak in vivo

enzimatik olmayan glikasyon reaksiyonlarinda ii¢ asama bulunmaktadir.

1- Erken Asama: Indirgeyici bir sekerin elektrofilik karbonil grubu ile genellikle
serbest lizin veya arginin olmak iizere bazi serbest amino gruplarinin kovalent bag ile
baglanmasi sonucu olusan, Schiff bazlar1 olarak adlandirilan, kararsiz {iriinler
olugsmaktadir (Nursten, 2005). Bu kararsiz Schiff bazlari, proteinler ve peptidlerle geri
dontistimsiliz ¢apraz bag ve serbest radikalleri olusturabilen Amadori {irtinleri olarak

adlandirilan daha kararli ketoaminler haline getirilir. Bununla birlikte, minimum



substrat konsantrasyonuna ve siiresine bagli olarak, Amadori tirtinleri bu asamada geri

dontsimlidir (Bonnefont-Rousselot, 2002; Suzuki ve ark., 1999).

2- Orta Asama: Amadori Uriinleri, dikarboniller olarak bilinen aktif karbonil ara
gruplar1 olusturmak i¢in gecis metali iyonlar1 varhiginda baska Kkimyasal
diizenlemelere tabi tutulur; bunlar arasinda glikoksal (GO), metilglikoksal (MG) ve 3-
deoksiglukozon (3-DG) ileri asamada AGE iiretimi i¢in oncii haline gelmektedir. Bu
asamada gerceklesen reaksiyonlar da geri donilisiimliidiir ve protein ¢apraz baglar
olusturmak i¢in peptitler veya proteinler ile geri doniisiimsiiz reaksiyona girebilirler.
Ayrica, bu bilesikler ¢ok sayida baska AGE'ye vermek tizere oksidasyon, dehidrasyon
veya polimerizasyon reaksiyonlarina katilabilirler (Nursten, 2005; Thorpe ve Baynes,

2003).

3- Son Asama: Son asamada ise Amadori triinleri, 3-DG, GO ve MG dahil
olmak tizere oldukga reaktif karbonil tiirleri olusturmak i¢in dehidrasyona ve yeniden
diizenlemeye tabi tutulmaktadir. Bu bilesikler dikarbonil veya oksoaldehitler olarak
bilinmektedir (Thorpe ve Baynes, 2003).

Bu fdirlinlerin oksidatif olmayan yeniden diizenlenmesi ve hidrolizi polyol
yolunun bir {riinii olan fruktoz-3-fosfattan olusmaktadir. Metilglikoksal ayrica
anaerobik glikolizdeki oksidatif olmayan mekanizmalardan ve ¢oklu doymamis yag
asitlerinin (PUFA) oksidatif ayrismasindan olugsmaktadir (Thornalley ve ark., 1999).
Son olarak, bu reaktif karboniller ile hiicre i¢i ve hiicre dis1 proteinlerin amino, siilfidril
ve guanidin fonksiyonel gruplari arasindaki reaksiyonlar AGE'lerin olusumu ile
sonu¢lanmaktadir (Peng ve ark., 2008). Eger oksidasyon glikasyona eslik ediyorsa,
olusan tiriinler gliko-oksidasyon firiinleri olarak adlandirilmaktadir. Bu tiir bilesikler
arasinda pirolin, CML, N-karboksietilizin (CEL), pentosidin, argpirimidin, MG
tirevleri, MG'den elde edilen hidroimidazolon metilglikoksal-lisin dimer ve glikoksal-
lisin-dimer (GOLD) yer almaktadir. Bunlarin arasinda CML, pentosidin ve furosin,
insan plazmasinda en fazla bulunan AGE'ler oldugu i¢in besinlerde ve insan

plazmasinda bulunan ortak AGE'ler olarak kabul edilmektedir (Erbersdobler ve



Somoza, 2007; Chen ve ark., 2018). Bazt AGE bilesiklerinin kimyasal gdsterimi Sekil

1.1°de verilmistir (Zhu ve ark., 2018).
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Sekil 1.1. Bazi ileri glikasyon son {iriinlerinin kimyasal gosterimi

Ileri glikasyon son iiriinlerinin temel ozelligi yapisal cesitlilikleri ve
biyomolekiilleri ¢capraz baglama 6zellikleridir. Sonug olarak, nispeten az sayida AGE
bilesigi tam olarak karakterize edilmis ve daha az1 glikasyon siireglerinin veya ilgili
hastaliklarin biyobelirtegleri olarak kullanimlarin1 kanitlamistir. Ciinkii tanimlanan
AGE’lerin bir¢ok farkli kimyasal ve fiziksel 6zelligi bulunmaktadir. Bazt AGE’ler
floresan olustururken bazilari ¢apraz baglanma olusturabilir, bazilar1 ise her ikisini de
olusturmaz ya da her ikisini de olusturabilirler (Chen ve ark., 2018; Erbersdobler ve
Somoza, 2007). 1Ileri glikasyon son fiiriinlerinin bu farkli fizikokimyasal
Ozelliklerinden ve nispeten az sayida calisilmasindan otiirii net bir smiflandirma
yapmak miimkiin olmamakla birlikte yapilan bir siniflandirmada AGE'ler proteinler
izerinde ¢apraz bag olusturma ve floresan 6zellik gosterme yeteneklerine gore dort

kategoriye ayrilmistir (\Vlassara ve Uribarri, 2008):



1- Capraz bag yapan floresan 6zellik gosteren AGE’ler
2- Capraz bag yapan ancak floresan 6zellik gostermeyen AGE’ler
3- Capraz bag yapmayan floresan 6zellik gosteren AGE’ler

4- Capraz bag yapmayan ancak floresan 6zellik gosteren AGE’ler.

Ileri glikasyon son iiriinlerinin in vivo olusumundaki karmasik mekanizma ve
heterojenlik nedeni ile, ¢apraz bagli AGE'lerin yapilar1 tam olarak belirlenememistir.
Bunun yaninda bazi arastirmacilar AGE'leri toksik veya toksik olmayan olarak
siniflandirmaktadir. Toksik olmayan AGE olarak CML, CEL ve pirolin gibi bilesikler
kabul edilirken; toksik AGE'ler genellikle gliseraldehit veya glikolaldehitten tiiretilen
bilesikler olarak kabul edilmektedir. Bununla birlikte, toksik AGE'lerin yapisal kimligi
heniiz tam olarak bilinmemektedir (Takeuchi ve ark., 2010; Simm, 2013).

Ileri glikasyon son iiriinleri, viicutta fizyolojik kosullarda iiretilmekle birlikte
ayn1 zamanda diyet ve sigara gibi ekzojen kaynaklardan da viicuda alinabilmektedir.
Endojen ya da ekzojen glikasyonu etkileyen bir¢ok faktdr bulunmaktadir (Vlassara ve

Uribarri, 2008).

1.2.1. Endojen fleri Glikasyon Son Uriinleri Olusumu

lleri glikasyon son iiriinlerinin endojen olarak olusumu, metabolizmanin bir
pargasidir. Bununla birlikte, dokularda ve dolasimda yiiksek seviyelerde AGE
birikmesi durumunda patojenik etki gdsterebilmektedir. Ileri glikasyon son iriinlerinin
olusumu, hiperglisemi, hiperlipidemi ve artan oksidatif stres (OS) gibi belirli kosullar
altinda hizlanabilmektedir. Genel olarak, AGE'ler, viicut sivilarinda hem hiicre i¢inde
hem de hiicre disinda fizyolojik olarak olusurlar; indirgeyici sekerlerin karbonil
gruplar1, proteinler iizerindeki serbest amino gruplari ile enzimatik olmayan
reaksiyona girerler (Sekil 1.2) (Huebschmann ve ark., 2006). Bu reaksiyon daha diisiik
bir sicaklikta meydana geldiginden ve daha az karmasik oldugundan, besin {iretimine

kiyasla, AGE bilesiklerinin ¢esitliligi daha azdir (Kellow ve Savige, 2013).
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Sekil 1.2. ileri glikasyon son iiriinleri olusum mekanizmasi

Insan viicudunda tamimlanan ilk AGE bilesiklerinden birisi hemoglobin Alc’dir
(HbAlc). Hemoglobin B zincirinin N-terminal valin kalintis1 ile glukoz
kombinasyonundan elde edilir. Klinik olarak son {i¢ aylik kan glukoz seviyesinin

belirteci olarak islev gormektedir (Nagai ve ark., 2014).

Fizyolojik kosullar altinda AGE olusumunda dort farkli mekanizma
tanimlanmustir (Ahmed ve ark., 2002; Poulsen ve ark., 2013):

1) Monosakkarit otooksidasyonu (oto-oksidatif glikosilasyon)

2) Tipik olarak kararli bir amadori tiriinliniin {iretilmesi ile takip edilen kararsiz Schiff

bazi parcalanmasi



3) Fruktozamin (ketozamin) yikimi

4) Indirgeyici karbonhidratlardan ve lipit peroksidasyonundan olusan a, B-dikarbonil

bilesiklerinin (oksoaldehitlerin) dogrudan reaksiyonu

fleri glikasyon son iiriinlerinin olusumu sirasinda, énemli glikasyon bolgeleri;
lizil yan zincirleri, N-terminal amino gruplari, proteinlerin arginil guanidin gruplari,
niikleotitlerin guanil bazlar1 ve fosfatidiletanolamin ve fosfatidilserin amino
gruplaridir (Poulsen ve ark., 2013). Fizyolojik kosullar altinda, glukoz en ¢ok ¢alisilan
karbonil Onciisiidiir. Glukoz ve proteinler arasindaki in vivo reaksiyon nispeten
yavagtir. Maillard reaksiyonunun ilk agamalarinda, reaktif sekerler ve e-amino gruplari
arasinda Schiff bazlar1 olusur. Bunlar, daha kararli amadori iiriinleri olusturan geri
dontiisiimsiiz bir intramolekiiler yeniden diizenlemeye yol agabilir. Amadori iirlinleri,
CML gibi yiiksek diizeyde stabil AGE'ler olusturmak i¢in dehidrasyon, oksidasyon ve
bozunma ile yapisal degisikliklere ugrarlar (Ward ve ark., 2013).

1.2.2. Ekzojen Tleri Glikasyon Son Uriinleri Olusumu

Ileri glikasyon son fiiriinleri, pismemis hayvansal besinlerde dogal olarak
meydana gelen kimyasal maddelerdir. Pisirme, besinlerin i¢inde daha fazla AGE
olusmasini saglar ve reaksiyonu hizlandirir. Caligmalar 1s1l iglemin, ¢ig duruma kiyasla
besinlerde 10-100 kattan fazla yeni AGE olusumuna neden oldugunu gostermistir
(Goldberg ve ark., 2004; Uribarri ve ark., 2010). Besin endiistrisi icin AGE'ler, besinin
lezzetini, rengini, gorlinlimiinii iyilestirmesi ve besinin tiiketilebilirligini arttirmasi

bakimindan olduk¢a 6nemlidir (Vlassara ve Uribarri, 2014).

Farkli besinlerde farkli AGE’lerin seviyelerinin 6nemli oOl¢lide degisiklik
gostermesi nedeni ile besinlerdeki AGE'lerin igerigi temel olarak biiylik bir sinirlama
olarak kabul edilen tek bir belirtecin (CML veya MG tiirevleri) dlgliimlerinden

hesaplanmaktadir. Genel olarak, MG tiirevleri i¢in analiz edilen besinlerdeki AGE



icerikleri, karsilik gelen CML seviyeleri ile iligkili bulunmaktadir (Goldberg ve ark.,
2004; Uribarri ve ark., 2010).

Modern besin islemede kuru 1s1, 1sinlama veya iyonlastirma, yeni AGE'lerin
olusumunu 6nemli Ol¢iide arttirmaktadir (Vlassara ve Uribarri, 2014). Hayvansal
kaynakl1 besinlerin yani sira yiiksek diizeyde yag ve protein i¢eren besinler de nispeten
yiiksek oranda AGE icermektedir. Ayn1 zamanda, meyveler, sebzeler, siit ve kepekli
tahillar gibi pismemis ve hatta pigsmis karbonhidrat bakimindan zengin yiyeceklerde
diisiik AGE degerleri bulunmustur. Besinlerdeki AGE seviyeleri siralamasinin sigir
eti>peynir>tavuk>domuz eti>balik>yumurta seklinde oldugu saptanmistir (Uribarri

ve ark., 2010).

1.2.3. ileri Glikasyon Son Uriinleri Olusumunu Etkileyen Faktorler

Viicuttaki AGE havuzu hem endojen liretilen AGE’ler hem de besinler ile alinan
AGE’lerin toplamindan olusur. Bu nedenle diyet ile alinan AGE'ler, viicut AGE'lerin
metabolizmasi {izerindeki etkileri ile endojen AGE olusumunu etkileyebilmektedir
(Chen ve ark., 2018). Ileri glikasyon son iiriinlerinin in vivo olusum hizi, substrat
gruplarinin tiirii ve konsantrasyonu, glikasyon yapan maddeler, proteinlerin yar1 6mrii,
katalitik bilesiklerin varligi ve OS gibi bir dizi faktdre baglidir. Ayn1 zamanda
sekerlerin amino gruplari ile reaksiyona girme yetenekleri farklidir. Daha az karbon
atomlu daha kii¢iik seker molekiilleri daha reaktiftir. Daha reaktif agik zincirler ve
furanoz halka yapilar1 oldugunda reaktivite artar. Fruktoz, glukozdan yaklasik 10 kat
daha reaktiftir. In vivo baskin seker olan glukozun diisiik reaktivitesi, AGE'lerin ve
onciillerinin hiicre i¢i birikimine karst dogal bir koruma mekanizmasi olarak islev
goriir. Sonug olarak, Maillard reaksiyonu normal metabolizma igerisinde oldukca
yavastir (Chen ve ark., 2018). Viicuttaki antioksidan sistemler, indirgeyici ajanlar,
antioksidan enzimler ve detoksifikasyon sistemi AGE onciillerinin seviyesini
sinirlayabilmekte ve reaktif oksijen tiirleri olusumunu azaltabilmektedir.
Detoksifikasyon yapan glikoksalaz sistemindeki enzimler, MG'nin aracilik ettigi

glikasyonu oOnleyebilmekte ve MG'nin cogunu laktat gibi zararsiz molekiillere

10



doniistiirebilmektedir (Rabbani ve Thornalley, 2012). Kan ve viicut sivilarinda,
defensinler, laktoferrin ve lizozim gibi bazi detoksifikasyon proteinleri, hiicresel
alimlarindan veya diger molekiillere capraz baglanmalarindan 6nce AGE'leri
baglayabilmekte, dolayisi ile AGE’lerin miktarlarini sinirlayabilmektedirler (Vlassara
ve ark., 2008).

Besinlerdeki AGE'lerin olusumu ise, proteinlerin, yaglarin ve karbonhidratlarin
tirleri ve icerigi, nem seviyeleri ve igerdikleri mineraller gibi birgok faktorden
etkilenmektedir (Delgado-Andrade ve Fogliano, 2018). Reaksiyon siiresi, islem
sicakligi, reaktan konsantrasyonu, su miktar1 ve pH Maillard reaksiyonunda da énemli
rol oynadiklari i¢in diyet AGE'lerinin olusumunu da etkileyebilmektedir (Goldberg ve
ark., 2004). Ek olarak, islenmis besinler genellikle baharat, ketcap, soya sosu, seker,
tuz, limon suyu ve sirke gibi katki maddeleri igerdiginden, bu bilesenler AGE

seviyelerini de etkileyebilmektedir (Uribarri ve ark., 2010).

Haslama, kizartma, firinlama, 1zgara gibi farkli pisirme teknikleri besinlerdeki
AGE olusumunu hizlandirabilmektedir (Delgado-Andrade ve Fogliano, 2018; Li ve
ark., 2018; Wang ve Lim, 2014). Assar ve ark. (2009) 1s1l islemle siit, tereyagi, peynir
ve dana etindeki CML igerigini tespit etmis ve 1s1l islemin CML igerigini énemli
olglide arttirdigini gostermislerdir. Fu ve ark. (2012) farkli 1sitma tekniklerinin AGE
seviyesine etkisini belirlemeyi amagladiklart bir c¢alismada, bir glikosilasyon
reaksiyon sistemini simiile etmek i¢in indirgen seker ve lizini kullanmiglardir. Sonug
olarak AGE miktarin1 en fazla artiran yontemin mikrodalga ile isitmanin oldugu
ardindan sirasi ile firinda 1sitma ve buhar ile 1sitma geldigi bulunmustur. Chen ve
Smith (2015), AGE igerigini li¢ yaygin pisirme yontemi ile hazirlanan [kizartma (204
°C), firinda pisirme (177 °C) ve haslama (232 °C)] pismis domuz, tavuk, sigir eti ve
balikta (somon ve tilapia) belirlemislerdir. Farkli pisirme sicakliklart veya
yontemlerinin ayni pisirme siirelerinde farkli sonuglara yol agtig1; daha yiiksek pisirme
sicakliklariin (kizartma ve firinda pisirme) daha yiiksek seviyelerde AGE iirettigi,
kizarmis biftegin en yiiksek AGE’ye sahip besin oldugu goriilmiistiir. Besin hazirlama
ve pisirmenin yaninda depolama sirasinda da AGE'ler iiretilebilmektedir. Lund ve ark.

(2007), etin aerobik ortamda yaklasik bir giin saklanmasindan sonra yag
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oksidasyonunun arttigin1 ve alt1 giin sonra protein oksidasyon derecesinin dnemli
Olglide arttigin1 tespit etmiglerdir. Protein ve yag oksidasyonu aktif dikarbonil
bilesikleri tiretebilmekte ve bu da yiyeceklerde AGE olusumunun yogunlasmasina
neden olabilmektedir. Ayrica, depolama kosullar1 (zaman, sicaklik, nem) besinlerdeki
AGE miktarini etkileyebilmektedir (Norwood ve ark., 2016). Aalaei ve ark. (2017),
%352 bagil nemde depolanan yagsiz siit tozunun, ayni depolama sicakliginda %33 bagil
nem ile karsilastirildiginda 200 giin sonra daha yiiksek bir CML seviyesi iirettigini
belirtmislerdir. Calismalarin genel sonucu olarak, diistik sicakliklarda ve kisa siireli

depolamalarin, besin kalitesinin daha iyi korunmasini sagladigi diisiiniilmektedir.

1.3. Besinlerde ileri Glikasyon Son Uriinlerinin Olusumu

Canli organizmalarda, AGE'ler fizyolojik olarak olusmaktadir. Bu nedenle,
hayvansal ve bitkisel besinlerde fizyolojik diizeylerde AGE bulunur (Chen ve Smith,
2015; Sun ve ark., 2015). Maillard reaksiyonu ve lipit peroksidasyonu et ve siitte
AGE'lerin ana kaynaklari olarak kabul edilirken (Han ve ark., 2013), monosakaritlerin
otoksidasyonu, yiiksek fruktoz ve askorbik asit seviyeleri ve gevresel stres (kuraklik
veya asirt 151k gibi) bitkilerde AGE’lerin ana kaynaklar1 olarak kabul edilmektedir
(Bilova ve ark., 2016; Bilova ve ark., 2017).

1.3.1. Cig Besinlerde Ileri Glikasyon Son Uriinleri

Besinlerdeki AGE miktarlar1 besinin tiiriine gore degisiklik gostermektedir.
Yapilan baz1 ¢alismalarda meyvelerde, sebzelerde, tereyaginda, bitkisel yaglarda ve
bazi igeceklerde protein bagli CML, CEL veya metilglikoksal hidroimidazolon (MG-
H1) miktarlarinin ihmal edilebilir seviyelerde oldugu saptanmistir (Scheijen ve ark.,
2016; Uribarri ve ark., 2010). Cig ette, serbest ve proteine bagli AGE igerikleri hayvan
tirleri, farkli kesim yontemleri ig¢in degisiklik gostermektedir (Sun ve ark., 2015;
Uribarri ve ark., 2010). Yapilan bir ¢alismada ¢ig domuz etinin sigir eti ile
karsilastirildiginda yaklasik %50 daha az serbest CML ve CEL igerdigi; tavuk
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etindeki, serbest CML seviyelerinin sigir eti ile ayni oldugu, serbest CEL degerlerinin
ise ortalama 11 kat daha yiiksek oldugu saptanmistir (Sun ve ark., 2015).

1.3.2. islenmis Besinlerde ileri Glikasyon Son Uriinleri

Besinlerin 1s1l islemlere maruz kalmasi, sindirilebilirliklerini, besin degerlerini
etkileyebilmekte ve ayn1 zamanda raf dmriinii uzatabilmektedir. Isil islem sonucu artan
AGE miktarlart ve modifikasyonlar1 ile capraz baglanmis proteinler daha az
sindirilebilir olduklarindan, proteinlerin besin degeri azalabilir. Bu nedenle, proteine
bagli AGE'lerin oranindaki 1s1 ile indiiklenen artig, gastrointestinal kanaldaki
proteolitik bozulmanin, peptitlerin potansiyel emiliminin 6n sart1 oldugu i¢in, besin
degerine etki etmektedir. Isil islem sirasinda kahverengimsi AGE'ler, 6zellikle hizli bir
sekilde besin yiizeylerinde olusur. Maillard reaksiyonunun hizi ve uzamasi
konsantrasyondan ve reaktiflerin tiiriinden etkilenir. Yiiksek sicaklik, daha uzun 1sitma
stiresi, alkali pH, diisiik su icerigi ve metal iyonlarinin varlig1 reaksiyon hizini arttirir
(Sebekova ve Sebekova, 2018). Bu nedenle 1zgara, kizartma, firinlama gibi kuru 1s1da
pisirme yolu ile hazirlanan besinler, haslama veya buharda pisirme yontemi ile
hazirlananlara kiyasla ¢cok daha fazla miktarda AGE icermektedir. Isitma siiresi ve
1sitma sicakligi ile, ozellikle proteine baglhi AGE katki maddelerinin miktarlar
artmaktadir (Uribarri ve ark., 2010) . Yapilan bir ¢alismada, sterilizasyon (121 °C/10
dk) sigir, domuz veya tavuk etindeki serbest CML veya CEL miktarlarin1 6nemli
ol¢iide etkilemezken, her iki proteine bagl katki maddesini yaklasik ii¢ kat arttirdig1
belirtilmistir. Ayn1 ¢alismada, s1g1r bifteginde proteine bagli CML igerigi, 65°C'de 60
dakikalik pastdrizasyondan sonra %50 ve CEL'in igerigi %72 artarken, 100°C'de
1sitmada, sirastyla %361 ve %301 artisla sonu¢lanmistir. Proteine bagli CML ve CEL
arasindaki yiiksek korelasyon, bu lizin tlirevlerinin 1sitma sirasinda paralel dogrultuda

arttigini goéstermistir (Sun ve ark., 2015).

Besinlerin AGE igerigi ile ilgili onaylanmis veri tabanlari, proteine bagli AGE
katkilarinin igeriginin, c¢esitli besin maddelerinde onemli Olgiide farkli oldugunu

gostermektedir (Goldberg ve ark., 2004; Uribarri ve ark., 2010). Yapilan ¢aligmalarda
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bazi balik, et ve pastane liriinlerinde, CEL ve MG-H1 miktarlart CML miktarindan
biiylik 6lgiide yiiksek bulunmusken; yagli tohum ve ekmeklerin yliksek miktarda HG-
H1 igerdigi; peynir ve siit iirlinlerinin ise ¢ AGE tiiriiniin hepsinden benzer
miktarlarda igerdigi saptanmistir. Ayni zamanda dogrulanmis veri tabanlarinda, farkli

pisirme teknikleri kullanilmasi ile farkli miktarlarda AGE olusumuna sebep olacagi

belirtilmistir (Hull ve ark., 2012; Scheijen ve ark., 2016; Sun ve ark., 2015).

1.4. Ileri Glikasyon Son Uriinleri Ol¢iim Yontemleri

In vivo olarak olusturulan biiyiik AGE bilesiklerinin izolasyonu, asit labiliteleri
ve protein hidrolizatlarinin karmasik yapisi nedeni ile gerceklestirilememistir. Sonug
olarak, glikatlanmis proteinlerden sadece birkag¢1 basarili bir sekilde izole edilmistir
(Kalousova ve ark., 2002). Ileri glikasyon son iiriinlerinin izolasyonu énemli bir konu
olmasma ragmen, calismalarin amacit AGE'leri in vivo kosullarda lokalize etmek
olmustur. Ileri glikasyon son fiiriinlerinin in vivo belirlenmesi heterojenlikleri,
standartlarin eksikligi, uzun analitik prosediirler ve ekipman gerekliligi nedeni ile
oldukga zor oldugu bildirilmektedir (Gomez-Ojeda ve ark., 2018; Kalousova ve ark.,
2002). 1lleri glikasyon son iiriinlerinin plazmada/besinlerde belitlenmesi igin;
poliklonal veya monoklonal antikorlarin kullanimi ile immiinokimyasal yontem olan
enzime bagli immiinosorbant testi (ELISA), AGE'lerin karakteristik floresans
spektrumu kullanilarak yapilan florimetre yontemi, yiiksek performansh sivi
kromatografisi (HPLC) ve kiitle spektrometrisi (MS) gibi analitik ydntemler
kullanilmaktadir (Kalousova ve ark., 2002)

1- Immiinokimyasal Yontemler: Ileri glikasyon son iiriinleri lgiimiinde en
yaygin kullanilan biyokimyasal yaklasim enzime bagli immiinosorbent test olan
ELISA yontemidir. Bir maddeyi tanimlamak igin antikorlar1 ve renk degisimini
kullanan ELISA yonteminde, antijenler kat1 bir yiizeye kaplanir, spesifik antikorlar
daha sonra ylizey lizerine uygulanir, boylece antijenlere baglanabilirler ve enzimlere
baglanma antikorlar1 ortaya ¢ikar. Son olarak, enzim substratini iceren madde eklenir.

Takip eden reaksiyon saptanabilir bir sinyal iiretir ve substratta bir renk degisimi
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meydana gelir (Onorato ve ark., 1998). Genel olarak CML'nin, AGE antikorlar1
(0zellikle poliklonal olanlar) tarafindan taninan baskin epitop olacagr kabul
edilmektedir (Gémez-Ojeda ve ark., 2018; Onorato ve ark., 1998). Bununla birlikte,
son yillarda bazi ¢alismalar, plazma orneklerin ve besin maddelerinin analizinde
fizibilitesi kanitlanmig diger spesifik bilesiklere (MG, CEL, pentosidin) kars1 antikor
tiretimini bildirmistir (Bierhaus ve ark., 2012; Palsamy ve ark., 2011). Enzime bagh
immiinosorbent test kitleri, klinik ¢caligmalarda veya daha genel olarak biiyiilk numune
gruplarinin ¢alisilmast durumunda ve dogru/kesin miktar tayini gerekmediginde
kullanilmaktadir (Wei ve ark., 2018). Oldukga popiiler ve kullanimi kolay olsa da
ELISA kitlerinde bilimsel literatiirde siklikla vurgulanan bazi dezavantajlar
bulunmaktadir. Temel problem, uygulanan antikorlarin belirsiz 6zgiilligii ve olasi
capraz reaktivitesini ve sonu¢ olarak engel olacak evrensel ve giivenilir niceleme
yonteminin eksikligini igermektedir (Chen ve ark., 2018; Giacco ve ark., 2014,
Thornalley ve Rabbani, 2011).

2- Florimetrik Yontemler: Dogrudan florimetrik dl¢timler, AGE'ler tarafindan
kiimiilatif doku hasar1 hakkinda faydali bilgiler saglamakla birlikte, bu yontem ile
bilesiklerin ayr1 ayri miktarmin 6l¢lilmesi miimkiin degildir. Bu analizler, gelismis
herhangi bir cihaza veya egitimli bir personele ihtiyag duymadan gerceklestirilebilen
basit analizlerdir (Garay-Sevilla ve ark., 2005; Munch ve ark., 1997; Wrobel ve ark.,
1997). Tipik olarak, 350-390 nm araligindaki uyarma dalga boylari, 440-470 nm'de
floresan emisyon Ol¢iimii ile kullanilir; analiz edilen 6rnekten lipitlerin ¢ikarilmasi
tavsiye edilir ve dogal floresan peptitlerden/proteinden potansiyel etkilesimler, 280
nm'de alinan Ornek absorbansi kullanilarak sinyal normalizasyonu ile ortadan
kaldirilabilir (Wrobel ve ark., 1997). Florimetrik analizler serum, tiikiiriik veya
derideki endojen AGE'leri degerlendirmek i¢in kullanilmaktadir (Botros ve ark., 2017,
Sharp ve ark., 2003). Floresan deneylerinin kullanim kolayligina ragmen, AGE
icerigini ifade etmek igin hangi birimlerin kullanilmasi gerektigi, hangi AGE'lerin
Olciildiigli, hangi kalibratoriin uygulanmasi gerektigi ve elde edilen sonuglarin analitik
giivenilirliginin nasil saglanacagi belirsizligini korumaktadir (Gomez-Ojeda ve ark.,

2018).

15



3- Analitik Yontemler (HPLC/MS): Analitik yontemlerin literatiirdeki baskin
giicll, ayr1 ayr bilesiklere kars1 yliksek 6zgiilliikklerinden ve hemen hemen kesin sonug
vermesinden kaynaklanmaktadir. Elde edilen sonuglar dogrudan baslangictaki
numunenin kiitlesi, hacmi veya protein igerigi basina analit kiitlesi olarak ifade edilir.
Boyle bir kantitatif yaklasim, spesifik bilesiklerin konsantrasyonlari deney gruplari
arasinda, farkli analitik prosediirler veya klinik deneyler arasinda, doz-yanit
caligmalarinda ve dAGE aliminin degerlendirilmesinde oldukg¢a onemlidir. Tek bir
analitik calismada cesitli bilesiklerin saptanmasi ve arttirilmis segicilik 6zelligi sebebi
ile kromotografik yontemler siklikla kullanilmaktadir (Ames, 2008; VVogeser ve Seger,
2008). fleri glikasyon son iiriinleri ugucu olmadiklaridan ve bilesikler ayr1 ayri
polarizasyon 6zelligi bakimindan farklilik gosterdiginden, HPLC genellikle ters faz
modunda kullanilmaktadir. Analitik yontemler yasa bagli kronik hastaliklarin tanisi ve

izlenmesinde 6nemli rol oynamaktadir (André ve ark., 2018; Petrovic ve ark., 2005).

1.5. ileri Glikasyon Son Uriinlerinin Etki Mekanizmalar

In vivo olarak viicutta biriken AGE’ler reseptdrden bagimsiz (dogrudan) ve
reseptor lizerinden (dolayli) olmak tizere iki temel mekanizma ile saglik iizerine etki

etmektedir (Vlassara ve Uribarri, 2014).

1- Dogrudan mekanizma (reseptorden bagimsiz): Glikasyondan sonra molekiiler
konformasyonlardaki degisikliklerden dolay1 proteinlerin islevleri bozulur. Kollajen
tip I, tip IV ve elastin gibi hiicre dis1 matris proteinleri gibi uzun 6miirlii proteinler
daha sik glikatlanmaktadir. Bu nedenle, AGE'lerin proteinlerle ¢apraz baglanmasi
glukoz konsantrasyonuna ve proteinlerin devir hizina baghdir (Hegab ve ark., 2012;
Sharma ve ark., 2015). Vaskiiler ve miyokardiyal kollajen ile ¢apraz baglanan
AGE!'ler, vaskiiler ve miyokardiyal sertligin artmasina katkida bulunabilmekte ayrica
diyabet ve yaslanmada go6zlenen diyastolik disfonksiyona neden olabilmektedir
(Hegab ve ark., 2012). Yalnizca yapisal proteinler degil diisiik yogunluklu lipoprotein
(LDL)’in bileseni olan apolipoprotein B gibi diger bazi proteinler de capraz

baglanmaya egilimlidir. Glikasyondan sonra, reseptorii tarafindan LDL aliminda ve
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klirensinde bir azalma gerceklesmektedir. Sonug¢ olarak, glikatli LDL dolasimda
birikir ve monositlenmis makrofajlar tarafindan alinmasi aterosklerozu destekleyen

kopiik hiicresi olusumunu uyarir (Stirban ve ark., 2014).

2- Dolayli mekanizma (reseptdr iizerinden): Ileri glikasyon son iiriinlerinin bu
mekanizma lizerinden etki etmesi bir¢cok patolojik durumun olugmasinda asil sebebi
olusturmaktadir. Dolayli olarak AGE'ler cesitli reseptdr ve alict olmayan aracili
mekanizmalar yoluyla hiicre igi sinyalleri aktive ederek ROS’larin ve inflamatuar
sitokinlerin iiretiminin artmasina neden olur (Sekil 1.3) (Goldin ve ark., 2006). En
fazla ¢alisilmis AGE reseptorlerinden biri RAGE'dir (Uribarri ve ark., 2015). Doku ve
organlardaki ekzojen AGE'ler, RAGE'in artmis bir ekspresyonuna ve aktivasyonuna
neden olur, ardindan RAGE aktivasyonu, niikleer faktor-kappa B (NF-xB) gibi
transkripsiyon faktdrlerini, transkripsiyon sinyal transdiiktorii aktivatorii (STAT3) gibi
transkripsiyon faktorlerini indiikler ve hipoksi ile indiiklenebilir faktor 1-o (HIF1a)
sitokin salgilanmasini hizlandirarak, ROS’larin {iretimi ve inflamatuar tepkisinin
artmasina neden olur ve ROS varligi AGE olusumunu daha da arttirabilir ve dongiisel
bir inflamatuar yanit olusur (Turner, 2015). Sekil 1.3’te ileri glikasyon son tiriinlerinin

etki mekanizmasi gosterilmistir (Goldin ve ark., 2006).
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Sekil 1.3. leri glikasyon son iiriinlerinin etki mekanizmasi

1.6. Ileri Glikasyon Son Uriinleri Reseptorleri

Radyoaktif etiketli AGE bilesikleri kullanilarak yapilan ¢alismalarda viicuttaki
bir¢ok hiicrenin (insan ve fare monositleri, makrofajlar, T hiicreleri, endotel hiicreleri,
diiz kas hiicreleri, fibroblastlar, mezangiyal hiicreler ve néronlar gibi) AGE’leri secici
bir sekilde bagladig1 ortaya ¢ikmistir. Reseptor aracili gergeklesen bu reaksiyonlarda
AGE reseptorlerinin tespit edilmesi i¢in ¢alisilmis, iizerinde en ¢ok ¢alisilan ve bir¢cok

dokuda tespit edilen RAGE’ler kesfedilmistir (Schmidt ve ark., 1992; Vlassara, 2001).

Reseptor-AGE  ilk once doku homojenatlarinda, in vitro hazirlanan
glikoksitlenmis albiimin formunu baglama kapasitesine bagli olarak tanimlanmistir
(Schmidt ve ark., 1992). Hiicre dis1 alan1 ii¢ immiinoglobulin (Ig) benzeri bdlgeden,
bir “V” (amino terminal, degisken bolge) tipi, ardindan 2 “C” (karboksi terminal, sabit
bolge) tipinden olugmaktadir. Tek bir transmembran yayilma alanina ve 43 amino
asitten olusan sitosolik kuyruga sahiptir (Schmidt ve ark., 2001). Reseptor-AGE, 19gG
familyasindan ¢ok kesitli bir reseptordiir. Hiicre yiizeyinde RAGE'nin aktivasyonu,

nikotinamid adenin diniikleotit fosfat (NADPH) oksidazin aktivasyonu ve
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proinflamatuar araci dahil olmak {izere bir dizi olay1 baslatabilmektedir (Wautier ve
Guillausseau, 2001). ileri glikasyon son iiriinleri, RAGE'in tek baglayici ortag
degildir. Diger ligandlar; amfoterin olarak da bilinen yiiksek hareketli grup protein B1,
birka¢ S100 proteini (SI00A4, S100B, S100P), Mac-1 ve amiloid-b'dir (McRobert ve
ark., 2003).

Pre-mRNA'nin posttranskripsiyonel eklenmesi ile olusan RAGE'min cesitli
izoformlar1 vardir. En 6nemli izoform, iki alt tipin bulundugu c¢o6ziiniir RAGE
(SRAGE) ve endojen RAGE’dir. Her ikisi de sadece hiicre dis1 alandan olusur, boylece
eksik sitoplazmik alan nedeni ile sinyal transdiiksiyonu baslatilamaz. Bu ozellik
sayesinde AGE'ler alt tiplere baglanabilir ve etkisiz hale getirilebilir (Kim ve ark.,
2005).

Bir ligand RAGE'ye baglandiginda, transkripsiyon faktérii NF-kB'nin bir
aktivasyonuna yol agan sinyaller aktive olmaktadir (Neeper ve ark., 1992). Niikleer
faktor kappa-B, DNA'ya baglanir ve vaskiiler endotelyal biiylime faktorii (VEGF),
doku faktori, interlokinler, TNF-a ve vaskiiler hiicre adezyon molekiilii-1 gibi ¢esitli
proteinlerin transkripsiyonunu indiikler. Ayrica NF-kB, mitojenle aktiflestirilen
protein kinazlar ve diagilgliserol-protein kinaz C (PKC) gibi sinyal iletim
molekiillerinin aktivasyonunu ve RAGE'nin up regiilasyonunu saglar. Bdylece,
inflamatuar reaksiyonu tetikleyen ve genel bir hiicre fonksiyon bozukluguna neden

olan bir inflamatuar kisir dongii olusur (Hudson ve ark., 2008).

1.7. ileri Glikasyon Son Uriinlerinin Metabolizmasi

lleri glikasyon son iiriinlerini Maillard iiriinlerinden tamamen ayirt etmek
oldukga zor oldugundan, ilk ¢alisgmalarda AGE’lerin sindirim ve emilimini anlamak
i¢cin Maillard {iriinlerinin incelenmesi gerektigi savunulmustur. Bu dogrultuda yapilan
calismalarda ekzojen AGE aliminin yaklasik %10-30’unun sistemik dolagima emildigi

bildirilmistir (He ve ark., 1999; Hellwig ve ark., 2011; Somoza, 2005).
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Viicutta AGE’ler tek bir aminoasit veya diisiik molekiiler agirlikli tek bir peptit
olarak serbest formda bulunabilirken proteinlere baglanarak yiiksek molekiiler
agirlikli bilesikler de olusturabilmektedir (Delgado-Andrade, 2016). ileri glikasyon
son lriinlerinin serbest formu basit difiizyon ile emilebilmektedir (Grunwald ve ark.,
2006). Intestinal emilimi etkileyen iki faktér bulunmaktadir. Bunlar; bagirsak
villuslarinin  tagima kapasitesi ve AGE’lerin yapisi, molekiiller agirhigi ve

¢ozinurlugidir (Delgado-Andrade ve Fogliano 2018).

Farkli bagirsak epitel hiicreleri farkli AGE tiirlerinde farkli metastatik
potansiyele sahiptir. Ornegin; pirolin Coco-2 hiicre zarinda CML’den daha kolay
tasinir. Ayni zamanda pirolinin epitel tasiiminda dipeptit tasiyicist olan peptit

transporter-1 (PEPT-1) kullanilir (Geissler ve ark., 2010).

Serbest formda bulunan AGE’ler proteine bagli AGE’lerden daha hizli ve daha
fazla emilmektedir (Delgado-Andrade, 2016; Faist ve Erbersdobler, 2001). Bir
caligmada serbest formda bulunan AGE’lerden zengin bir diyet ile proteine bagh
yiiksek molekiil agirlikli AGE’lerden zengin bir diyetin karsilastirilmasi sonucu
proteine bagli AGE’lerin diski ile daha fazla atildigi gozlenmistir. Bu durum
proteinlerin AGE’ler ile modifikasyonunun proteinlerin sindirilebilirliklerini azaltarak
gastrointestinal  sistemden emilebilmesi ic¢in proteolitik  sindirime ihtiyag
duymalarindan ileri gelmesi ile agiklanmaktadir (Snelson ve Coughlan, 2019).
Dolayis1 ile serbest AGE’lerin absorbsiyon oranlarinin daha yiiksek oldugu

diistiniilmektedir (Faist ve Erbersdobler, 2001).

Proteine bagli AGE’lerin sindirilemeyen kismi gastrointestinal kanal boyunca
ilerler ve biiyiik bir kismi digki ile atilir (Faist ve Erbersdobler, 2001). Yapilan bir
calismada, fareler 30 giin boyunca CML’den zengin bir diyet ile beslenmistir. Daha
sonra farelerin ¢esitli organlar1 tandem kiitle spektrometresi kullanilarak CML igin
analiz edilmistir. Farelerin akciger, bobrek, bagirsak, kalp ve karaciger dokularinda
CML birikimi goézlenmistir. Viicuda alinan CML’nin %20-50’sinin ise digki ile atildig1
bildirilmistir (Tessier ve ark., 2016). Yapilan diger c¢alismalarda da diyetle alinan
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AGE’ler ile diski atim1 arasinda pozitif korelasyon oldugu belirtilmistir (Alamir ve
ark., 2013; Delgado-Andrade ve ark., 2012; Roncero-Ramos ve ark., 2013). Ancak
diyet AGE’lerinin spesifik absorpsiyon mekanizmalarina iliskin bilginin sinirli oldugu
ve bunlar1 aydinlatmak i¢in daha ileri ¢alismalarin gerekli oldugu kabul edilmektedir

(Garay-Sevilla ve ark., 2018).

Ileri glikasyon son iiriinleri viicutta enzimatik bozunma ve reseptorler tarafindan
parcalanmakta ve bobrekler tarafindan elimine edilmektedir. Dolayisi ile etkili bir
eliminasyonun normal bir kreatinin klirensine bagli oldugu diisiiniilmektedir. Bobrek
fonksiyonlarindaki herhangi bir bozuklugun AGE birikimine sebep olabilecegi
bildirilmektedir (Lopez-Moreno ve ark., 2016; Makita ve ark., 1991).

Ileri glikasyon son {iriinlerinin bozunumunda baslica enzimler glikoksalaz | ve
IT sistemini icermektedir. Viicutta AGE birikimini inhibe eden iki mekanizma vardir.
Bunlardan biri, dikarbonil bilesiklerinin (Schmoch ve ark., 2017) {iretimini elimine
etmek i¢in glikoksalaz I ve II sistemlerinin kullanilmasi, digeri rolii AGE bozunumunu
ve katabolizmasini saglayan, ileri glikasyon son iirin reseptorii-1’dir (AGERL)
(Lopez-Moreno ve ark., 2017). Fizyolojik kosullar altinda hiicreler veya dokular, AGE
iiretiminden ve bu enzimlerin etkileri ve hiicre i¢i proteinlerin hizli bir sekilde
yenilenmesi ile birlikte AGE hasarindan korunmaktadir. Ancak patolojik kosullarda,
bu savunma sistemleri, AGE olusumunu tam olarak 6nleyemez ve bu durum AGE

birikimine neden olur (Delgado-Andrade ve Fogliano, 2018).

1.8. Ileri Glikasyon Son Uriinlerinin Saghk Uzerine Etkileri

Ileri glikasyon son iiriinlerinin serum konsantrasyonlar1, obezite, insiilin direnci,
diyabet, metabolik islev bozuklugu, bobrek hastaliklari, KVH, osteoporoz, romatoid
artrit, kognitif bozukluklar ve kanser gibi genis bir hastalik yelpazesi ile pozitif olarak
iliskilendirilmistir (Moshtagh ve ark., 2018). In vivo olarak artan AGE seviyeleri, bu
hastaliklarin ve ilgili komplikasyonlarin gelisiminin bir sonucu olarak degil, ayni

zamanda diyabet gibi bazi1 hastaliklarin patogenezinin bir nedeni olarak goriilebildigi
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bildirilmektedir. Bu durum genellikle AGE'lerin protein disfonksiyonu, oksidatif stres

ve inflamasyon tizerindeki etkileri ile iligkilendirilmistir (Vassara ve Uribarri, 2014).

Ileri glikasyon son firiinleri modifikasyonu, ayni zamanda lizozim ve
laktoferrinin antibakteriyel aktivitesini azaltmakta, boylece bakteriyel enfeksiyonlara
kars1 duyarlilig1 arttirmakta ve AGE ile modifiye edilmis trombosit kaynakli biiyiime
faktorlinlin biyolojik aktivitesinin azalmasina sebep olabilmektedir (Nass ve ark.,
2010). Ayrica apolipoprotein-B'nin AGE modifikasyonu, LDL reseptor aracili klirens
mekanizmalarin1 6nemli Olglide bozmaktadir. Bu sonug ozellikle diyabetik veya
bobrek yetmezligi olan hastalarda, aterojenik dislipidemi ve aterojenezise katkida
bulunabilmektedir. Bunun gibi bircok mekanizma sebebi ile, AGE'ler
kardiyovaskiiler, inflamatuar ve nérolojik hastaliklar, kronik bobrek yetmezligi,
polikistik over sendromu, erektil disfonksiyon, osteoporoz, besin alerjileri ve bazi
kanserler dahil olmak iizere bir¢cok patolojik durum ile iligkili bulunmustur (Kellow ve
Coughlan, 2015; Munch ve ark., 2012; Toda ve ark., 2014).

Bazi calismalar, yiliksek diizeyde birikmis AGE'lerin gerontotoksinler gibi
davranabilecegini, bellek fonksiyonlarinda diisiise sebep olabilecegini gdstermektedir
(Beeri ve ark., 2011; Srikanth ve ark., 2013). Demansi olan yash bireylerde zayif
bellek fonksiyonu, yiiriitiicii islev ve diisiik beyin gri madde hacmi ile iligkili serum
MG konsantrasyonlari demansi olmayan bireylere gére daha yiiksektir (Srikanth ve
ark., 2013). Benzer popiilasyonlarda, dolasimdaki daha yliksek MG konsantrasyonlari
veya baslangigta pentosidinin idrarla atilmasiin daha yiiksek olmasiyla iliskili daha
hizl1 bir bilissel diislis oran1 goriilmiistiir (Beeri ve ark., 2011). West ve ark. (2014)
diyet AGE'lerin biligsel bozulmaya katkida bulunabilecegini bildirmis; baslangicta
demans1 olmayan yagh bireylerde oldugu gibi, zaman i¢inde daha yiiksek miktarda
diyet AGE aliminin bellekte daha hizli bir diisiis orani ile iligkili oldugunu
saptamiglardir. Alzheimer ve Parkinson hastaligi gibi noérodejeneratif hastaliklar,
beyin dokusunda ve beyin omurilik sivisinda 6nemli Slgiide hizlandirilmis AGE
birikimi ile iligkili bulunmustur (Munch ve ark., 2012). Farelerle yapilan bir ¢alismada
Alzheimer hastaligi modelinde (Tg2576 fareler), AGE’den zengin bir diyetin

yer/mekan ve Ogrenme hafizasin1 koétilestirdigi  belirlenmistir. Norodejeneratif
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hastaliklar tizerinde diyet AGE’lerin rol oynadigini gosteren potansiyel mekanizma,
yiiksek diyet AGE alimi ile serum MGO ve CML'nin yiikselmesi ve hipokampustan

¢Ozlinmeyen amiloid fraksiyonunda artisa sebep olmasidir (Lubitz ve ark., 2016).

1.8.1. Ileri Glikasyon Son Uriinleri ve Diyabet

Diyabet yaygin vaskiiler hasara ve ¢oklu organ islev bozukluguna yol agan
kronik hiperglisemi ve degismis hiicresel homeostaz ile karakterize bir hastaliktir.
Diyabetli bireyler uzun vadede hem mikrovaskiiler hem makrovaskiiler komplikasyon
riski tagimaktadir (Nolan ve ark., 2011). Yapilan c¢aligmalar AGE’lerin diyabet
patogenezinde etkili oldugunu gostermekle birlikte, diyabetik komplikasyonlarin
gelisimi ve ilerlemesinde AGE’lerin de roliiniin oldugunu gostermektedir (Ahmed,

2005; Negrean ve ark., 2007; Nolan ve ark., 2011; Sergi ve ark., 2020).

Chilelli ve ark. (2013) AGE’lerin diyabet iizerine etkilerinin temel olarak iki yol
tizerinden gergeklestigini bildirmislerdir. Birinci yol AGE’lerin dogrudan hiicre
hasarima sebep olarak pankreatik [ hiicre hasarina sebep olmasi ve insiilin
regiilasyonunun bozulmasi, ikinci yol ise mitokondriyal solunum zinciri proteinlerinin
AGE modifikasyonunun ROS olusumunu tetiklemesi ve kisir bir inflamatuar
dongiiniin olusturulmasidir. Bunun disinda bazi calismalar AGE’lerin serbest
radikallerin {iretimi, protein veya lipitlerin parcalanmasi, enzim aktivitesinin
degistirilmesi, niikleik asitlerin veya lipitlerin oksidasyonu, karbonil stresi veya hiicre
yiizeyindeki AGE reseptorleri ile etkilesim gibi ¢esitli mekanizmalar yolu ile hiicre
fonksiyonlar1 tizerindeki zararli etkilerini gostermektedir (Singh ve ark., 2014;
Vlassara, 2001).

Temel olarak yiiksek glukoz seviyeleri, plazma proteinleri ve kollajen dahil
olmak {lizere c¢esitli yapisal ve fonksiyonel proteinlerin  glikasyonunu
indiikleyebilmektedir (Vasan ve ark., 2003). Albtimin, fibrinojen ve globulinler gibi
plazma proteinlerinin enzimatik olmayan modifikasyonu, plazmada 1ilag

baglanmasinda degisiklik, trombosit aktivasyonu, oksijensiz radikallerin olusumu,
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bozulmus fibrinoliz ve bagisiklik sistemi regiilasyonunda bozulma dahil olmak tizere
cesitli zararli etkiler yaratabilmektedir (Ardestani ve ark., 2007; Zhang ve ark., 2009).
Ayn1 zamanda, kollajendeki yapisal bozulma, osteoblast farklilagmasini degistirerek
kemigin yeniden sekillenmesine ve iskelet kirllganligina yol agmaktadir (Elosta ve

ark., 2012; Peyroux ve Sternberg, 2006).

1.8.2. Ileri Glikasyon Son Uriinleri ve Diyabet Komplikasyonlari

1.8.2.1. Diyabetik Retinopati ve G6z Komplikasyonlar1

Kornea, lens, retina, Bruch zari, sklera ve optik sinir dahil olmak tizere goziin
farkli bolimlerinde AGE birikimi oldugu, yapilan bir ¢alismada gézlemlenmistir. Bu
durum katarakt, diyabetik keratopati ve diyabetik retinopati gibi diyabetle iliskili goz
hastaliklarinda AGE’lerin rol oynayabilecegini gostermektedir (Kandarakis ve ark.,
2014). Kim ve ark. (2011), diyabetik siganlarin kontrol grubuna kiyasla daha yiiksek
AGE birikimine ve kornea dokularinda daha yiiksek 8-hidroksiguanozin ve NF-xB
ekspresyonuna sahip oldugunu saptamig, diyabetik keratopatinin patogenezinin
kismen AGE birikimi ile iliskili olabilecegi sonucuna varmislardir. Miyelin, tiibiilin
ve lens kristalleri gibi yapisal proteinlerin glikasyonu ve ayrica lens epitel hiicrelerinde

AGE birikimi katarakt olusumunda rol oynayabilmektedir (Kandarakis ve ark., 2015).

Diyabetik retinopati, kan damarlarinin ¢ogalmasi, vaskiiler tikanma,
anjiyogenez, kilcal damarlarin gegirgenliginin artmasi ve retinal perisitler (endotel
hiicrelerinin etrafinda ve boyunca uzanan uzun hiicreler) ile endotel hiicrelerinin
proliferatif kayb1 ile karakterizedir (Singh ve ark., 2014). Retinal kan damarlarindan
alinan AGE seviyesinin, tip 2 diyabetli bireylerde retinopati derecesi ile iliskili oldugu
bulunmustur. Bu durum AGE'lerin retinopatide goriilen hasara neden olan faktdrlerden
biri olabilecegini diisiindiirmiistiir (Huebschmann ve ark., 2006). Ek olarak, VEGF up
regiilasyonu ve AGE'lerin RAGE ile etkilesiminin potansiyel olarak anjiyogenez ve

neovaskiilarizasyonu arttirabildigi bildirilmistir (Ahmed, 2005).
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Proteinlerin damar duvarinda AGE ile capraz baglanmasi vaskiiler sertligi
arttirirken, ekstraselliller matriks (ECM) proteinlerinin  modifikasyonu perisit
yapismasii azaltmaktadir (Vasan ve ark., 2003). ileri glikasyon son iiriinleri ile
modifiye edilmis hiicre dis1 proteinlerin de RAGE'ye baglanarak retina hasarina neden
oldugu, RAGE'ye baglanmanin, oksidatif stresin artmasmna ve lokal biiylime
faktorlerinin, sitokinlerin ve adezyon molekiillerinin sentezine yol agan ¢esitli sinyal
yollarini aktive etmesine neden oldugu bildirilmistir (Bucciarelli ve ark., 2002; Xu ve
ark., 2018).

Diyetle ekzojen olarak aliman AGE'lerin géz sagligina nasil etki ettigine dair
heniiz yeterli veri yoktur. Bununla birlikte, hayvan modellerinde yapilan bir ¢alisma,
dAGE'lerin okiiler dokularda RAGE ve VEGF-A ekspresyonunu up regiilasyonunu
sagladig1 bulunmustur (Kandarakis ve ark., 2015).

1.8.2.2. Diyabetik Nefropati

Diyabetik nefropati, proteiniiri ve retinopati gibi diger u¢ organ
komplikasyonlariin eslik ettigi glomeriiler filtrasyon hizinda progresif bir diisiis
olarak tamimlanir. Diyabetli bireylerde en sik goriilen mikrovaskiiler kronik
komplikasyon olan diyabetik nefropati; tip 2 diyabetik hastalarin yaklasik %20-40'inda
gelismektedir. Diyabetik nefropati, tlim yeni son donem bobrek hastaligi vakalarinin
yaklasik {i¢te birini olusturmaktadir. Diyabetik durumda etkilenen glomeriiler kilcal
damarlar, mikroalbiiminiiri, makroalblimintiri ve ileri proteiniiri gibi ¢esitli proteiniiri
asamalarinin eslik ettigi glomeriiler filtrasyon hizinda asamali bir diisiise yol agmakta
ve bobrek replasmanini da gerektirebilen ¢esitli bobrek hastaliklarina yol agmaktadir

(Kumar Pasupulati ve ark., 2016).

Ileri glikasyon son iiriinlerinin, bir dizi hiicre i¢i sinyal yolunu aktive eden
RAGE ile etkilesime girerek diyabetik nefropatinin patogenezinde 6nemli bir rol
oynadig1 6ne siiriilmektedir. Ayn1 zamanda AGE'lerin, kismen anjiyotensin II tip 1

reseptoriiniin (AT1R) stimiilasyonu yolu ile podosit DNA hasarma ve ayrilmasina
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neden olabilecegi gosterilmistir (Fukami ve ark., 2013). Diyabetik nefropati,
glomeriiler mezanjiyum ve tubulointerstitiumda ECM proteininin birikmesi ile
karakterizedir. Ileri glikasyon son iiriinleri, ECM bilesenlerinin sentezi ve
degradasyonu arasinda bir dengesizlige neden olarak kollajen, fibronektin ve

lamininlerin patolojik birikimine yol agabilmektedir (Forbes ve ark., 2003).

Fibronektin ve tip I ve IV kollajen gibi hiicre dis1 proteinlerin ekspresyonu, AGE
tarafindan doza ve zamana bagli bir sekilde artar (Kelly ve ark., 2001). Bunun,
profibrotik sitokinlerin ve transformik biiytime faktorii (TGF), bag dokusu biiyliime
faktorii (CTGF) dahil biiyiime faktorlerinin indiiksiyonuna yol agan, JAK / STAT
sinyal transkripsiyon yolunun aktivasyonunu iceren AGE'ye 0zgli reseptorler
araciligiyla dogrudan bir etki oldugu distiniilmiistiir (Oldfield ve ark., 2001). Bag
dokusu biiylime faktorii, diyabetik nefropatide seviyeleri ylikselen giiglii bir
profibrotik ajandir (Kelly ve ark., 2001). Bir ¢alismada CML igeren ¢oziiniir AGE'nin
kiiltiirlenmis insan mezanjiyal hiicrelerinde CTGF ekspresyonunu ve fibronektin
tiretimini indiikleyebildigi bunu da CTGF'nin AGE ile indiiklenen up regiilasyonunun
RAGE aracilig ile gerceklestigi insan dermal fibroblastlarinda da benzer degisiklikler
gosterdigi bildirilmistir (Twigg ve ark., 2001).

1.8.2.3. Diyabetik Noropati

Diyabetik noéropati, uzun dénem hipergliseminin en yaygin komplikasyonudur
ve diyabetik hastalarda travmatik olmayan alt ekstremite amputasyonlarinin 6nde
gelen nedenidir (Vinik ve ark., 2006). Diyabetik néropatinin patogenezi tam olarak
coziilememis olsa da hipergliseminin neden oldugu ileri glikasyon son iiriinleri
olusumunun diyabetik noropatinin patogenezinde anahtar bir rol oynayabilecegini 6ne
sliren hayvan ve klinik ¢alismalardan elde edilen veriler bulunmaktadir (Sugimoto ve
ark., 2000; Thornalley, 2002). ileri glikasyon son iiriinlerinin ayn: zamanda polyol
yolu, artmis oksidatif stres ve PKC yolagimin aktivasyonu gibi diger patojenik
mekanizmalarla baglantili oldugu ve tiim bu mekanizmalarin oksidatif stresin

artmasina katkida bulundugu bunun da CML ve pentosidin gibi glikoksidasyon
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tiriinlerinin olusumunu daha da arttirdig: bildirilmektedir (Obrosova ve ark., 2005;

Sugimoto ve ark., 2008; Yagihashi ve ark., 2007).

Proteinlerin AGE'lerle modifikasyonu, periferik sinirde yapisal ve fonksiyonel
degisikliklere neden olur. Noronal hiicrelerin ve Schwann hiicrelerinin, AGE'lerle
inkiibe edildiklerinde in vitro hiicre liimiine ugradig1 gosterilmistir (Sekido ve ark.,
2004; Takeuchi ve ark., 2000). insan diyabetik periferal sinirindeki lif kayb1 kismen
AGE birikiminden sorumlu olabilmektedir. Bu konudaki mekanizmanin ise
norofilament ve tiibiilinin AGE'ler ile modifikasyonunun aksonal tasinmaya etki edip
engellemesi oldugu diistiniilmektedir. Aksonal tasinmanin kesintiye ugramasi, sinir
liflerinin atrofisi ve dejenerasyonunun gelismesine katkida bulunmakta ve bu durumda
diyabetli bireylerde noropati gelisimine sebep olabilmektedir (Wada ve Yagihashi,
2005).

Cesitli  ligand igerigine sahip hiicre yiizey molekiillerinden olusan
immiinoglobulin siiper ailesinin multiligand bir tiyesi olan RAGE; periferik sinir
sistemi dahil gesitli dokularda bulunur (Stern ve ark., 2002). Daha onceki ¢alismalar,
AGE'ler ve RAGE arasindaki etkilesimin, endotel hiicre oksidatif stresinin
indiiksiyonuna, NF-kB'nin  sitoplazmadan niikleusa aktive olmasmna ve
translokasyonuna yol actigin1 ve oksidan duyarli bir mekanizma yoluyla vaskiiler
hiperpermeabiliteyi indiikledigini bildirmistir (Bierhaus ve ark., 2001; Yan ve ark.,
1994). Yapilan bir ¢alismada AGE-RAGE kompleksinin dorsal kok gangliyon
noronlarmin RAGE aracilt sinyal yolunun aktivasyonunu, ROS’larin olusumunu,
kaspaz-3 aktivasyonunu ve niikleer DNA bozunmasini igerdigini gostermektedir
(Vincent ve ark., 2007). Bierhaus ve ark. (2001) diyabete bagli agr1 duyusu kaybinin
ve periferik sinir NF-xB ve NF-kB'ye bagh proinflamatuar gen ekspresyonunun up
regiilasyonunun AGE-RAGE etkilesimi ile indiiklendigini gostermistir. Bu patolojik
siiregler, periferik sinir dokularindaki her hiicre bilesenini etkileyebilmektedir. Ileri
glikasyon son iirlinleri ve RAGE arasindaki etkilesimlerin, periferik sinirde
mikroanjiyopatiye yol acan endondral vaskiiler disfonksiyonu kolaylastirdigi tahmin
edilmektedir (Wada ve Yagihashi, 2005).
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1.8.2.4. Diyabetik Yaralar

Yaralar, tamamen iyilesme siiresine bagli olarak akut veya kronik olarak
siniflandirilir. Akut bir yaranin iyilesmesi 5-30 giin siirmekte iken kronik bir yaranin
iyilesme siiresi daha uzundur (Velnar ve ark., 2009) Yetersiz oksijenasyon,
enfeksiyon, bireyin ileri yasta olmasi, fizyolojik stres ve diyabet gibi ¢esitli faktorler
kronik yara olusumuna sebep olabilmektedir (Guo ve Dipietro, 2010). Hem akut hem
de kronik yaralarin tam iyilesmesinde gecikme, yara iyilesmesinin bozulmasi olarak
kabul edilmektedir. Diyabette, bozulmus vaskiiler rejenerasyon, metaloproteinaz
seviyesinin yiikselmesi, periferik noropatiler, keratinosit ve fibroblast disfonksiyonu,
daha ytiksek enfeksiyon riski ve artan ROS ve AGE seviyelerine bagli hipoksinin bir

sonucu olarak kronik, iyilesmeyen yaralar olusabilmektedir (Velnar ve ark., 2009).

Ileri glikasyon son iiriinlerinin yara iyilesmesinin gecikmesindeki etkisi temel
olarak AGE-RAGE etkilesiminin ¢esitli hiicrelerde NF-xB aktivasyonuna sebep
olmasidir (Schmidt ve ark.,, 2001; Zhang ve ark.,, 2008). Artmis inflamatuar
sitokinlerin ve biiytime faktorlerinin etkisinin, diyabetik yaralarda belirtilen kendi
kendine devam eden inflamatuar yaniti arttirdigi gosterilmistir. ileri glikasyon son
trtinleri RAGE'ye baglandiginda, NF-kB aktivasyonu meydana gelir ve sitokin
aktivitesine yol agar. Artmis sitokin aktivitesi, yara iyilesmesini olumsuz ydnde
etkileyen uzun siireli inflamasyon ile iliskilidir. Yara iyilesmesi ayn1 zamanda bol
miktarda cesitli hiicre tiplerini gerektirdiginden, AGE/RAGE etkilesimi ile indiikklenen

apoptoz, yara iyilesme mekanizmasini bozabilmektedir (Van Putte ve ark., 2016).

1.8.2.5. Diyabetik Kardiyomiyopati

Diyabetik kardiyomiyopati, diyastolik disfonksiyona yol acan ve diyabette
yiiksek kalp yetmezligi insidansina sahip olan miyoselliiler hipertrofi ve miyokardiyal
fibroz ile karakterizedir. Diyastolik disfonksiyon, HbAlc seviyeleri ile iliskilidir ve
bunun en olast nedeni miyokardda AGE'lerin birikmesidir (Bells, 2003). Yapilan bir

caligma, diyabet gelistirilmis hayvan modellerinde aminoguanidinin kardiyak
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hipertrofi ve arteriyel sertlesmeyi Onlemede etkili oldugunu ve diyabetik
kardiyomiyopatide AGE'lerin patojenik roliinii vurguladigini ortaya koymustur
(Montagnani, 2008). Metilglikoksal tiirevi AGE'ler, kardiyomiyosit kontraktil
disfonksiyonunu tetiklemek i¢in kardiyak RAGE mRNA'nin up regiilasyonunu saglar.
Kardiyomiyositlerde pik kisalmasina neden olur ve mitokondriyal membran
potansiyeli (MMP) depolarizasyonu ve kardiyomiyositlerde azalmis GSK-3-beta
inaktivasyonu ile iliskilidir (Ma ve ark., 2009).

lleri glikasyon son fiiriinleri iki yolla kalp yetmezliginin gelismesine katkida
bulunabilir: AGE'ler, ¢apraz baglarin olusumunu indiikleyerek ECM'deki proteinlerin
fizyolojik ozelliklerini etkileyebilir. Ayrica, AGE reseptorleri ile etkilesim yoluyla
vaskiiler ve miyokardiyal dokuda hiicre i¢i degisikliklere neden olabilir hem pro-
fibrotik hem de proinflamatuar sinyallemeyi daha da tesvik edebilir ve oksidatif stres

aracilarinin ekspresyonunu arttirabilir (Bodiga ve ark., 2014).

Yapilan bir calismada, AGE’den zengin i¢ecek tiiketiminin hem diyabetik hem
de diyabetik olmayan bireylerde endotel fonksiyon tizerindeki etkileri incelenmistir.
Sonugta AGE’den zengin igecek tiiketiminin diyabetik bireylerde endotel fonksiyon
belirteclerinde ciddi degisikliklere yol actig1 ve serum AGE diizeylerinde anlamli artig
sagladig1 belirlenmistir (Uribarri ve ark., 2007). Bir baska calismada, AGE yo6niinden
zengin bir 6gliniin tip 2 diyabetik hastalarda oksidatif stres olusumunu ve endotel hiicre
hasarmi indiikledigi ve adiponektin diizeylerini diigiirdiigli saptanmistir (Stirban ve
ark., 2008). Bu calismalar, diyetsel AGE aliminin viicutta AGE-RAGE birlesimine
sebep oldugunu ve bunun da vaskiiler inflamasyon ve endotel disfonksiyonda aktif rol
oynadigim1 gostermektedir. Boylece diyabet komplikasyonlar1 ve kardiyovaskiiler
hastaliklar basta olmak iizere oksidatif stresin patogenezinde etkili oldugu bircok
saglik sorununun 6nlenmesi icin diyette AGE kisitlamasinin klinik éneminin oldugu

bildirilmektedir (Luévano-Contreras ve ark., 2017).
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1.9. fleri Glikasyon Son Uriinleri Birikiminin Onlenmesi

Ileri glikasyon son iiriinleri; diyabet, kardiyovaskiiler hastalik ve bdbrek
yetmezligi gibi kronik hastaliklarin gelisimine, oksidatif stres ve inflamasyon
tizerindeki etkilerine katkida bulundugundan, patojenik komplikasyonlar1 6nlemeyi
amaglayan potansiyel bir terapotik yaklasim i¢in ilag hedefleri bulunmaktadir. Bu tiir
farmasotik miidahalelerin diyabetik ve diger patojenik komplikasyonlart etkili bir
sekilde onledigi veya tedavi ettigi ve ¢ok sayida bilesigin, AGE'lere kars1 potansiyel
koruyucu bir rol oynadig: bildirilmistir (Chen ve ark., 2018; Li ve ark., 1996; Nenna
ve ark., 2015). Bu bilesiklerden bazilari; aminoguanidin, tiamin, piridoksamin, sitrik
asit, anti-glikasyon oOzellikleri olan antiinflamatuar ilaglar (aspirin, tenilsetam),
antidiyabetik bir ilag olan tiazolidindiyonlar, AGE'lerin inhibisyon aktivitesine sahip
antihipertansif ilaglar (anjiyotensin doniistiiriicii enzim inhibitorleri gibi), hidroksi
metilglutaril-CoA (HMG-CoA) rediiktaz inhibitorleri, antioksidan ajanlar (karnosin,
flavonoidler, curcumin gibi) ve AGE inhibisyon oOzelliklerine sahip selatorlerdir
(karnosin, piridoksamin) (Lin ve ark., 2012; Sebekova ve ark., 2003; Tan ve ark., 2007;
Tam ve ark., 2010).

Hem sentetik hem de dogal bilesikler, AGE'lerin olusumuna kars1 inhibitor veya
AGE’lerin proteinlere capraz baglanmalarmi engelleyici etki gostermektedir. Ileri
glikasyon son firtinleri olusumunu inhibe etmek, mevcut AGE'lerin veya AGE'lerin
capraz baglarinin katabolizmasini hizlandirmak ve AGE'lerin biyolojik tepkisini bloke
etmek dahil olmak tizere farkli inhibe edici mekanizmalar1 kapsamaktadir (Aldini ve
ark., 2013).

Son donemlerde yapilan ¢aligmalarda sentetik maddelerin/farmasdtik ajanlarin
oldukca etkili oldugu bildirilmekte, ancak 6zellikle sentetik molekiillerin toksik ve
potansiyel yan etkileri géz Oniine alindiginda, dogal iirtinlerin tercih edilmeye
baslandig1 goriilmektedir. Dogal iirlinlerden olan besinsel antioksidanlar, oksidatif
kosullar altinda proteinin glukoza maruz kalmasindan kaynaklanan proteinlerin
glikasyonuna kars1 koruma saglamaktadirlar. Bununla birlikte, calismalar bu etkileri

tam olarak dogrulamamaktadir (Anusiri ve ark., 2014; Augustyniak ve ark., 2010;
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Engelen ve ark., 2013; Nagai ve ark., 2012). Sadece flavonoidler {izerinde yapilan bir
calismada, AGE olusumunda inhibe edici etkilerini ve baz1 diyabet
komplikasyonlarinin 6nlenmesini gésteren olumlu sonuglar elde edilmistir (Anusiri ve
ark., 2014). Baz1 metal selatorler ayrica, ileri glikasyon islemlerinde anahtar rol
oynayan ROS ve serbest gecis metal iyonlarini bloke ederek AGE olusumunu dolayli
olarak da inhibe edebilmektedir (Augustyniak ve ark., 2010). Sitrik asit, spesifik
olmayan metal selatlama aktivitesi nedeni ile bir AGE inhibitorii olarak kabul
edilmektedir. Ayrica dogal bir bilesik olan piridoksaminin sentetik bilesik olan
aminoguandinden daha giiclii bir etkiye sahip oldugu kanitlanmigtir (Nenna ve ark.,
2015). Piridoksaminin bu etkiyi, amadori reaksiyonlarini katalize eden metal
iyonlarini selatlayarak, dikarbonil ara maddelerin olusumunu azaltarak ve bu nedenle
AGE'lerin olusumunu inhibe ederek gergeklestirdigi diisiiniilmektedir (Metz ve ark.,
2003). Aminoguanidin gibi farmasotik ajanlara ek olarak, tiamin, benfotiamin,
piridoksamin ve bazi dogal polifenoller gibi dogal bilesikler hem in vitro hem de in
vivo olarak karbonil tiirlerini katabolize ederek proteinlerin glikasyonu {lizerinde etkili
inhibe edici etkiler géstermektedir. Yapilan calismalarda siyah caydaki antioksidan
polifenollerden teoflavinlerin ve yesil ¢aydaki epikatesinlerin MG’yi in vitro inhibe
ettii ve in vivo caligmalar icin potansiyel AGE inhibitorleri olarak goriildigi

bildirilmistir (Ho ve ark., 2012).

1.9.1. ileri Glikasyon Son Uriinleri Birikiminin Onlenmesinde Diyet Yaklasimlari

Besinlerde yeni AGE olusumunun baskilanmasinda etkili hazirlama ve pisirme
teknikleri mevcuttur. Isil islem siiresinin kisa tutulmasi, yliksek nem ve/veya asidik bir
cozeltiye maruz kalma gibi pisirme stratejileri, besinlerde yeni AGE olusumunu
baskilamakta etkilidir (Uribarri ve ark., 2010). Kizartma, 1zgara, firinlama gibi yiiksek
sicaklik igeren pisirme yontemleri; haslama, buharda pisirme, az suda haslama gibi
diisiik sicakliktaki pisirme yontemlerine kiyasla diyet AGE'lerinin {iretimini
indiiklemektedir (Uribarri ve ark., 2010). Yapilan bir ¢alismada, kavrulmus veya
kizarmis tavukta tespit edilen AGE'ler, haslama veya buharda pisirilen ayn1 parca

tavuga gore yaklasik dort kat arttig1 tespit edilmistir (Goldberg ve ark., 2004). Ayrica
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besinin asitlenmis ortamda bir siire bekletilmesi (limon suyu ve sirke gibi), yeni diyet
AGE'lerinin olusumunu engellemeye neden olabilmektedir (Uribarri ve ark., 2010).
Bir ¢alismada, islenmemis sig1r etinde, asitte marine edilmis ete goére AGE miktarinin

daha fazla oldugu bildirilmistir (Uribarri ve ark., 2010).

Yapilan galigmalarda, AGE’lerin olusumunu 6nlemede ve/veya azaltmada etkili
diyet yaklagimlarinin bu etkilerini, AGE'lerin gastrointestinal kanal yolu ile emilimini
en aza indirmesi ve dolasimdaki AGE seviyelerini azaltarak saglayabildigi
bildirilmektedir. Bu nedenle, AGE kisith bir diyetin uzun siireli kullanilmasinin, in
vivo olarak AGE havuzunu da azaltabilecegi diisliniilmektedir (Baye ve ark., 2017a;
Cai ve ark., 2004; De Courten ve ark., 2016; Macias-Cervantes ve ark., 2015). Yapilan
caligmalarda, diyetteki AGE diizeylerinin hem saglikli bireylerde hem de farklh
hastaliga sahip bireylerde serum AGE konsantrasyonlar1 ile korele oldugu
goriilmiistiir. Azalan serum AGE seviyeleri, inflamatuar belirteclerin ve vaskiiler
hiicre adezyon molekiili 1 (VCAM-1), NF-xB ve TNF-o gibi mediatorlerin
seviyelerinde azalma ile iligkilidir. Dolayis1 ile AGE kisitli diyet miidahalelerinin,
endojen AGE'lerin inhibisyonuna dogrudan yapilan miidahalelere dnemli bir katki
saglayabilecegi diistiniilmektedir (Chen ve ark., 2018; Forbes ve ark., 2005; Goldberg
ve ark., 2004; Uribarri ve ark., 2010).

Yapilan randomize kontrollii bir ¢alismada iki gruba ayrilan obez kadinlar dort
hafta boyunca AGE’den zengin ve AGE’den kisith diyet ile beslenmistir. Caligma
sonunda AGE’den kisith diyetle beslenen kadinlarda viicut agirliginda, beden kiitle
indeksi (BK1I) ve bel ¢cevresinde anlamli bir azalma oldugu goriilmiistiir (Mark ve ark.,
2014). Metabolik sendromu olan obez bireylerde yapilan bir ¢alismada, diyet AGE
iceriginde belirgin sekilde farklilik gosteren 12 aylik enerji kisith diyet tiiketiminin bel
cevresi ve viseral yag yiizdesinde azalma ile sonu¢landig bildirilmistir (Vlassara ve
ark., 2016). Bununla birlikte baska bir calismada, AGE kisith diyet tiiketen bireylerde
toplam enerji alimmin AGE'den zengin diyet tiiketen bireylere gére anlamli derecede
diisiik oldugu saptanmistir (Macias-Cervantes ve ark., 2015). Saglikli geng bireylerde
metabolik sendromun diger bilesenleri ile ilgili olarak yapilan bir ¢aligmada dort

haftalik AGE’den zengin diyet tiikketiminin kolesterol ve trigliserit (TG) seviyelerinde
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bir artisa neden oldugu bildirilmistir. Bunun, AGE’den zengin bir diyetin ayni
zamanda yiiksek yag ve enerji icermesinden kaynaklanabilecegi Ongoriillmistiir.
Yetiskin saglikli bireylerde yapilan bir ¢alismada, 12 ay boyunca enerji ve AGE kisith
bir beslenme programindan sonra plazma LDL-K seviyeleri azalmis ve yiiksek
yogunluklu lipoprotein Kkolesterol (HDL-K) seviyeleri artmistir (Vlassara ve ark.,
2016). Baz1 ¢alismalarda ise, AGE kisith diyetin lipit profili iizerinde anlaml1 bir etkisi
olmadigini bildirilmistir (Baye ve ark., 2017a; Mark ve ark., 2014; Seiquer ve ark.,
2014). Yapilan bir ¢alismada, AGE kisith ve AGE’den zengin diyet tiiketiminin
karaciger fonksiyonu iizerinde (karaciger enzimlerinin plazma aktivitesi ve toplam
bilirubin seviyeleri) anlamli bir degisiklige sebep olmadig1 saptanmistir (Seiquer ve
ark., 2014). Bu calismalar dAGE aliminin serum AGE diizeyi ve bircok metabolik
parametre ile iligkili oldugunu gostermektedir. Dolayis1 ile AGE kisitli beslenme
modellerinin AGE birikimine kars1 etkili bir tedavi stratejisi olacag1 digiiniilmektedir

(Baye ve ark., 2017a; De Courten ve ark., 2016).

Bu sebeple bu ¢alismada sigara kullanmayan Tip 2 diyabetli bireylerde diyetsel
AGE almu ile Akdeniz diyeti uyumunun ve bazi biyokimyasal parametrelerin

degerlendirilmesi amaglanmistir.
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2. GEREC VE YONTEM

2.1. Arastirmanin Yeri, Zamam ve Orneklem Secimi

Bu arastirma, Eyliil-Ekim 2020 tarihleri arasinda Karabiik Universitesi Egitim
ve Arastirma Hastanesi Endokrinoloji Poliklinigine bagvuran 19-64 yaslar1 arasindaki
sigara icmeyen Tip 2 diyabetli bireyler ile yiriitiilmis, tanimlayict tipte kesitsel bir
calismadir. Arastirmaya alinacak kisi sayisinin belirlenmesinde Di Pino ve ark.’nin
(2017) calismalar1 referans almmistir. Orneklem biiyiikliigiiniin saptanmasinda
GPower (Glig) analizi yontemi ile Power testi PS 3.0 paket programi kullanilms, Tip
I hata (a)=0,05, etki boyutu 0,5 ve giicii %80 olmasi i¢in ¢calismaya en az 82 kisinin
alimmasinin yeterli olacagi sonucuna ulasilmistir. Bireyler gelisiglizel 6rnekleme
yontemi ile secilmis, 96 kisi (55 kadin, 41 erkek) arastirmanin Orneklemini

olusturmustur.

Veriler toplanmaya baslanmadan Once katilimcilara arastirmanin amaci
aciklanmis ve calismaya katilmaya goniillii olanlar dahil edilmistir. Goniilli
olmayanlar, 19 yasindan kiiciik ve 64 yasindan biiyiik olanlar, son {i¢ ayda diizenli
olarak herhangi bir besin destegi (D vitamini, demir, balik yagi, prebiyotik, probiyotik,
vb) kullananlar, alg1 ve iletisim sorunu olanlar, sigara ve alkol kullananlar, gebeler ve
emzikliler, vejeteryan/vegan beslenme modelini benimseyenler ve protein kisitl diyet
uygulayan bireyler ile diyabet hastaligina eslik eden kardiyovaskiiler hastalik ve

bobrek hastaligl olan bireyler ¢alismaya dahil edilmemistir.

Aragtirmanin etik uygunlugu 27.08.2020 tarihinde Karabiik Universitesi
Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan degerlendirilmis ve
2020/293 sayil1 karar ile uygun goriilmiistiir (Ek 1). Karabiik Universitesi il Saglik

Miidiirliigii'nden ‘Arastirma Izni> alinmistir (Ek 2).
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2.2. Arastirmanin Genel Plam

Karabiik Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi Endokrinoloji
Poliklinigi’ne gelen bireyler arastirma hakkinda bilgilendirilmis ve arastirmaya
katilmay1 kabul edenlere ‘Bilgilendirilmis Goniilli Onam Formu’ (Ek 3) okutulup
imzalatilmistir. Calisma kapsamina alinan tiim bireylere konuya iliskin gelistirilmis

bir anket formu arastirmaci tarafindan yiiz yilize goriisme yontemi ile uygulanmaistir.

2.3. Arastirma Verilerinin Toplanmasi ve Degerlendirilmesi

Anket formu; bireylerin sosyodemografik bilgilerini, saglik durumu ile ilgili
bilgilerini, genel beslenme aligkanliklarini, bazi biyokimyasal bulgularini, bazi
antropometrik dlgiimlerini, Akdeniz Diyeti Uyum Olgegini, ii¢ giinliik besin tiiketim
kayitlarini, besin tiiketim sikliklarini ve miktarlarini iceren boliimlerden olugsmaktadir.
Anket formunun doldurulmasi ve gerekli antropometrik 6lgiimlerin alinmasi yaklasik
30 dakika stirmistiir (Ek 4). Arastirmada herhangi bir eksik veya aksayan yon olup
olmadigini gorebilmek igin 15 kisi ile on ¢aligma yapilmistir. Aksayan ve eksik olan

yonler diizeltildikten sonra verilerin toplanmasina baslanmaistir.

Bireylerin bazi1 biyokimyasal parametreleri [(aglik kan glukozu (mg/dL), HbAlc
(%), TG (mg/dL), Toplam kolesterol (mg/dL), HDL kolesterol (mg/dL), LDL
kolesterol (mg/dL), CRP (mg/L)] geriye yonelik olacak sekilde (en fazla 1 ay olmak
tizere) kendi izinleri dogrultusunda hasta dosyalarindan almmistir. Bu kan
parametreleri ¢alismanin  yapildigi kurumun laboratuvar referans araliklar

kullanilarak degerlendirilmistir (Ek 5).

Arastirmaya katilan bireylerin kan basinci dlglimleri bireylerin nondominant
kolundan, oturur pozisyonda iken 20 dakikalik dinlenme sonrasi, Omron M2 HEM
7121 marka elektronik 6l¢iim aleti kullanilarak ii¢ defa Ol¢iilmiis ve ortalamalari

alinmistir.
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Kan basinct olgiimleri degerlendirme kriterleri Cizelge 2.1°de gosterilmistir
(Turk Kardiyoloji Dernegi Ulusal Hipertansiyon Tedavi ve Takip Kilavuzu-TKD,
2020).

Cizelge 2.1. Kan basinci 6l¢iimleri degerlendirme kriterleri

Kan basinci (mmHg)

Kan Basinci Derecesi Sistolik Diyastolik
Optimal <120 ve <80
Normal <130 ve <85
Yiiksek- Normal 130-139 veya 85-89
Hipertansiyon

Evre 1 140-159 veya 90-99
Evre 2 160-179 veya 100-109
Evre 3 >180 veya >110
izole sistolik hipertansiyon (smirda) 140-160 <90

Izole sistolik hipertansiyon >160 <90

2.3.1. Genel Bilgiler
Katilimcilarin  yas, cinsiyet, sosyoekonomik durum, saglik durumu gibi

ozelliklerinin incelendigi bdoliimdiir. Bunun disinda bireylerin genel beslenme

aligkanliklar1 ve besinlerin pisirme yontemlerine iligkin bilgiler yer almaktadir.

2.3.2. Antropometrik Ol¢iimlerin Degerlendirilmesi

2.3.2.1. Viicut Agirhgi (kg)

Arastirma kapsamina alinan bireylerin viicut agirliklar 0,5 kg duyarlikli Tanita
BC532 marka viicut analiz cihazi ile dl¢lilmiistiir. Bireylerin viicut agirliklart sabah

acken, hafif giysiler giymis ve ayakkabisiz iken alinmistir.
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2.3.2.2. Boy Uzunlugu (cm)

Arastirma kapsamina alinan bireylerin boy uzunlugu, ayakkabisiz, bas Frankfort
diizlemi pozisyonunda (goz tiggeni ve kulak kepgesi iistii ayn1 hizada, yere paralel),
ayaklar yan yana iken (WHO, 2011) 0,01 cm duyarli, taginabilir Tart1 marka boy 6lger

kullanilarak alinmistir.
2.3.2.3. Beden Kiitle Indeksi (BKI) (kg/m?)

Katilimcilarin BKI degerleri arastirmaci tarafindan [viicut agirligi (kg)/boy
uzunlugu (m)?] formiiliine gore hesaplanmis, Diinya Saglik Orgiitii’niin (DSO)

yetiskinler i¢in BKI siniflamasina gore degerlendirilmistir (Cizelge 2.2) (WHO, 2007).

Cizelge 2.2. Diinya Saglik Orgiitii yetiskinler icin BKI siniflamasi

Simiflandirma BKIi (kg/m?)
Zayif <18,50
Normal 18,50-24,99
Hafif Sisman 25,00-29,99
Obez 30,00-39,99
Morbid obez >40,00

2.3.2.4. Viicut Yag Yiizdesi (%)

Aragtirma kapsamina alinan bireylerin viicut yag yiizdeleri Tanita BC532 marka
viicut analiz cihazi ile biyoelektriksel impedans (BIA) yontemi kullanilarak alinmustir.
Analiz yontemi; yagsiz doku kiitlesi ile yag kiitlesinin elektriksel gecirgenlik farkina
dayalidir (WHO, 2011). Bireylerin 6l¢limden 24-48 saat Oncesinde agir egzersiz
yapmamalari, 8-12 saatlik a¢ ve ¢ok sivi tilketmemis olmalar1 sorgulanmis, bu

kriterleri karsilayanlar caligmaya dahil edilmistir.
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2.3.2.5. Cevre Olgiimleri

2.3.2.5.1. Bel Cevresi (Cm)

Katilimcilarin bel ¢evresi kisi ayakta iken sag tarafinda en alt kaburga kemigi ile
kalga kemik c¢ikintistnin orta noktasindan mezura yere paralel konumda iken
olgiilmiistiir. Bireylerin bel ¢evresi degerlendirilirken DSO’niin  siiflamasi

kullanilmistir (Cizelge 2.3) (WHO, 2011).

Cizelge 2.3. Diinya Saglik Orgiitii bel cevresi sinir noktalar1 ve metabolik komplikasyon riski

Bel Cevresi (cm)
Metabolik Komplikasyon RisKi

Kadin Erkek
Normal <80 <94
Riskli >80 >94
Yiiksek Riskli >88 >102
2.3.2.5.2. Ust Orta Kol Cevresi (UOKC) (cm)

Bireylerin ayakta dik durur pozisyonda iken sol kollar1 dirseklerinde 90°C
biikiilmiis, akromion ve olekranon arasi esnemeyen mezura ile dlgiilmiis ve orta
noktaya isaret konmustur. Daha sonra bireylerin kollar1 yanda ve avug igleri uyluga
bakarken isaretlenen noktadan gegen gevre lizerinden esnemeyen bir mezura ile 6l¢iim
yapilmistir (WHO, 2011). Kadmlarda <23,2 cm yetersiz beslenme riskini, 23,3-29,3
cm yeterli beslenme durumunu, >29.4 cm asir1 beslenme riskini; erkeklerde ise <26,4
cm yetersiz beslenme riskini, 26,5-37,2 cm yeterli beslenme durumunu, >37,3 cm ise

asir1 beslenme durumunu gostermektedir (NCHS, 2007).
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2.3.2.5.3. Boyun Cevresi (cm)

Bireylerin boyun ¢evresinin Slglimiinde esnemeyen mezura kullanilmig ve
girtlak ¢ikintisinin hemen alti gevrelenerek Glglim alinmistir. Kadinlar igin boyun
gevresi Ol¢glimiiniin <34 ¢cm olmasi normal, >34 cm olmas: riskli; erkeklerde <37 cm

olmas1 normal, >37 ¢cm olmasi riskli kabul edilmistir (Ashwell ve Browning, 2011).

2.3.2.5.4. Baldir Cevresi (cm)

Bireyler ayakta iken, alt ekstremitenin en genis kismi isaretlenmistir. Daha sonra
esnemeyen bir mezura yere paralel olacak sekilde yerlestirilerek 6lgiim alinmistir. Bu
calismada baldir ¢evresinin degerlendirilmesinde kadin ve erkek bireyler i¢in <31 cm

normal, >31 cm riskli kabul edilmistir (WHO, 1995).

2.3.2.6. Triseps Deri Kivrim Kalinhgi (TDKK) (mm)

Bireyler ayakta dik durur pozisyonda iken sol kollar1 dirsekten 90°C biikiilmiis,
akromion ve olekranon arasi mezura ile dlgiilerek orta noktaya isaret konmustur. Daha
sonra bireylerin kollar1 serbest ve yanlarda iken isaretlenen nokta bas ve isaret parmagi
ile kavranmistir (WHO, 2011). Ardindan Holtain marka kaliper isaretlenen noktadan
yaklasik 1 cm uzakliga yerlestirerek 6l¢iim alinmistir. Erkeklerde <4,5 mm yetersiz
beslenme riskini, 4,6-22,9 mm yeterli beslenme durumunu, >23,0 mm asir1 beslenme
riskini; kadinlarda ise <11,0 mm yetersiz beslenme riskini, 11,1-37,4 mm yeterli
beslenme durumunu, >37,5 mm ise asir1 beslenme riskini gostermektedir (NCHS,
2007).
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2.3.3. Diyetsel AGE Alimlarinin Hesaplanmasi

Calismada bireylerin besin tiikketim kayitlarindan elde edilen veriler ile dAGE
alimlar1 Goldberg ve ark. (2004) ve Uribarri ve ark. (2010)’nin hazirlamis oldugu
veritabanlar1 kullanilarak hesaplanmistir. Bu veri tabanlarinda yer almayan besinlerin
varliginda ise; benzer ¢alismalarda (Angoorani ve ark., 2016; Scheijen ve ark., 2018;
Almajwal ve ark., 2020) oldugu gibi besinin eslestirmesi yapilarak AGE degerleri
kullanilmistir. Hesaplanan dAGE degerleri veri tabanlarinda verilen sekilde ‘kilounit
(kU)/glin’ olarak degerlendirilmistir. Caligmada bireylerin dAGE alim miktarlar
ceyrekliklere ayrilmis (Q1<6612 kU/glin; Q2=6612-8783,5 kU/giin; Q3=8783,5-
11649,8 kU/glin; Q4>11649,8 kU/glin) ve veriler g¢eyrekliklere gore

degerlendirilmistir.

2.3.4. Akdeniz Diyeti Uyum Olcegi

Martinez-Gonzalez ve ark. (2012) tarafindan gelistirilen, bireylerin Akdeniz
diyetine uyumunu saptayan ve Akdeniz diyetine uyumu ile ilgili kisiye hemen geri
bildirim verebilmek i¢in gelistirilmis 14 maddelik bir 6l¢ek olan Akdeniz Diyeti Uyum
Olgegi kullanilmistir. Tiirkce gecerlilik ve giivenilirlik calismalar1 Pehlivanoglu
Ozkan ve ark., (2019) tarafindan yapilan &lgekte, benzer sekilde 12 tanesi besin
tilketim siklig1 ve iki tanesi besin tliketim aligkanliklar ile ilgili olmak iizere toplam
14 tane soru bulunmaktadir. Akdeniz Diyeti Uyum Olgegi skorlama aralign 0-14
puandir. Bireylerin 6l¢ekten aldiklar1 toplam puan >7 ise yliksek uyumlu, <7 ise diisiik

uyumlu olarak simiflandirilmaktadir (Pehlivanoglu Ozkan ve ark., 2019).

2.3.5. Oksidatif Denge Skoru

Bireylerin besin tliketim kayitlarindan diyetle aldiklari antioksidan ve pro-

oksidan bilesenler degerlendirilerek oksidatif denge skoru hesaplanmistir. Pro-oksidan
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ve antioksidan o6zellik gosteren 13 bilesenden hesaplanan oksidatif denge skorunda
pro-oksidanlar; kirmizi et (g/giin), demir (mg/giin), PUFA (g/giin), sigara ve alkol
bilesenlerinden; antioksidanlar; turpgiller (g), B-karoten (ng), C vitamini (mg), likopen
(ng), P-kriptoksantin (ug), E vitamini (mg), lutein-zeaksantin (ug), selenyum (ug)
bilesenlerinden olusmaktadir. Pro-oksidan ve antioksidan bilesenler, %20’lik
persentillere gore puanlandirilmistir. Pro-oksidanlar i¢in en diisiik alim persentili 4, en
yiiksek alim persentili O puan iken, antioksidan degiskenler tam tersi olup alinabilecek

en list puan 52°dir (Agalliu ve ark., 2011).

Oksidatif denge skorunun hesaplanmasinda demir, kirmizi et, turpgiller, PUFA,
C ve E vitamini degerleri BeBIS-8.1 programindaki veriler kullanilarak; likopen,
selenyum, B-karoten, B-kriptoksantin, lutein-zeaksantin bilesenleri ise Amerika
Birlesik Devletleri Tarim Bakanligi’'nin (USDA) hazirlamis oldugu veri tabani
kullanilarak hesaplanmistir. Her bir bilesenin puanlari persentillere gore toplanarak
genel oksidatif denge skoru hesaplanmistir. Diisiik puan pro-oksidan etkinin
baskinligini, yiiksek puan ise antioksidan etkinin baskinligina isaret etmektedir

(Agalliu ve ark., 2011).

2.3.6. Besin Tiiketim Durumunun Saptanmasi

Geriye doniik 24 saati hatirlatma yontemi kullanilarak bireylerin Gi¢ giinliik besin
tiketim kaydi, ‘Yemek ve Besin Fotograf Katalogu’ kullanilarak alinmistir
(Rakicioglu ve ark., 2012). Iki hafta ici bir giin hafta sonu olacak sekilde ii¢ giin art
arda alinan besin tiikketim kayitlarinin ortalamalar1 “Bilgisayar Destekli Beslenme
Programi, Beslenme Bilgi Sistemleri Paket Programi (BEBIS)” kullanilarak
hesaplanmistir (BEBIS, 2017). Ardindan giinliik alim miktarlari (Recommended
Dietary Allowances-RDA) tablolar1 kullanilarak bireylerin besin dgesi alimlarinin
yeterlilik durumlar1 degerlendirilmistir (IOM, 2011). Bu degerlendirmede bireylerin
+33,0 kesim noktasina gore <%67,0 olanlar ‘yetersiz’, %66,7-133,0 olanlar ‘yeterli’
ve >%133,0 olanlar ‘fazla’ tiiketim seklinde siniflandirilmistir (Pekcan, 2016).
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2.3.7. Besin Tiiketim Sikhg ve Miktariin Degerlendirilmesi

Bireylerin son bir aylik besin tiiketim sikliklar1 belirlenirken; anket formunda
yer alan her bir besin i¢in her giin, giin asir1, haftada bir-iki, 15 giinde bir, seyrek ve
tiketmiyor ifadeleri kullanilmistir. Ayni zamanda bireylerin besin tiiketim siklig1
formundaki besinleri tiiketim miktarlar1 da sorgulanmis ve degerlendirilmistir.
Tiiketilen besinlerin giinliik ne kadar tiiketildiginin saptanmasinda; “her giin” i¢in “1”’,
“giin asir1” i¢in “0,50”, “haftada 1-2 kez” i¢in “0,2145”, “15 giinde bir” i¢in “0,067”,
“ayda bir” icin “0,033” katsayisi ile carpilarak giinliik ortalama miktarlar elde
edilmistir (Kim, 2012; Willet, 2013).

2.4. Verilerin Istatistiksel Degerlendirilmesi

Calisma sonunda elde edilen bulgularin degerlendirilmesinde Statistical Package
for Social Sciences-SPSS paket programi kullanilmistir. Yapilan analizlerin se¢iminde
verilerin - normal  dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov  testi ile
degerlendirilmistir. Tanimlayici istatistiksel yontemlerin [(ortalama (X), standart
sapma (SS), say1 (n) ve yiizde (%)] yani sira degerlendirmelerde, normal dagilim
gosteren 1ki grup arasi karsilastirma parametrelerinde Student t test kullanilmagstir.
Normal dagilimin saglanmadigi durumlarda ise Mann Whitney U testi uygulanmuistir.
Niteliksel verilerin dagilimlarinin karsilastirilmasinda Ki-Kare analizi kullanilmustir.
Birbirinden bagimsiz ikiden fazla grubun ortalamalarinin karsilagtirilmasinda veriler
normal dagilima uygun ise One Way ANOVA testi; veriler normal dagilima uygun
degilse Kruskall Wallis testi uygulanmistir. Gruplar arasindaki farkin incelenmesi igin
Post-Hoc analizi yapilmustir. ki degisken arasindaki iliskinin incelenmesinde
parametrik test varsayimlari saglanmasinda Pearson Korelasyon analizi kullanilmistir.
Iliskisi olan degiskenlerin etki oranlarin1 gdrebilmek icin Stepwise Regresyon Analizi
kullanilmistir. Sonuglar %95°lik giiven araliginda, anlamlilik p<0,05 ve p<0,01

diizeylerinde degerlendirilmistir.
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3. BULGULAR

Bu boéliimde arastirmaya katilan sigara kullanmayan Tip 2 diyabetli bireyler ile
ilgili genel bilgiler, genel saglik bilgileri, genel beslenme aligkanliklari, Akdeniz diyeti
uyum skoru, oksidatif denge skoru, bazi biyokimyasal bulgulari, baz1 antropometrik
Ol¢iimleri, besin tiiketim durumlari ve besin tiikketim sikliklar1 ve miktarlari ile glinliik
enerji ve besin Ogesi alimlarinin RDA’ya gore yeterlilik durumlar1 ve karsilama

ylzdeleri yer almaktadir.

3.1. Genel Bilgiler

Calismaya 55 kadin (%57,3), 41 (%42,7) erkek olmak iizere toplam 96 birey
katilmistir. Cizelge 3.1°de katilimcilarin bazi sosyodemografik 6zelliklerinin dagilimi

verilmistir. Kadinlarin yas ortalamasi 49,2+8,7 y1l iken erkeklerin 51,3+ 9,2 yildir.

Bireylerin yas dagilimlart degerlendirildiginde katilimcilarin %19,8’inin 32-42
yil, %40,6’sin1in 43-53 y1l ve %39,6’sinin 54-64 yillar1 arasinda oldugu saptanmuistir.
Katilimcilarin %19,8’1 sosyoekonomik durumunu geliri giderinden az; %68,8’1 geliri
giderine esit olarak degerlendirmistir. Kadinlarin %61,8’inin 6grenim durumu ilkokul,
%14,5’inin tiniversite iken; erkeklerin %29,3’{liniin ilkokul, %26,8’inin {iniversite
diizeyindedir. Genel toplamda bireylerin %3,1’i okuryazar degildir. Bireylerin
meslekleri incelendiginde, kadinlarin %69,2’si ev hanimi; erkeklerin %41,5’1 emekli,
%31,7’si memurdur (Cizelge 3.1).
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Cizelge 3.1. Katilimcilarin baz1 sosyodemografik 6zellikleri

Baz1 Ozellikler Kadin Erkek Toplam
(n=55) (n=41) (n=96)
n % n % n %
Medeni Durum Bekar 9 16,4 3 7,3 12 12,5
Evli 46 83,6 38 92,7 84 87,5
Yas (y1l) 32-42 12 21,8 7 17,1 19 19,8
43-53 25 45,5 14 34,1 39 40,6
54-64 18 32,7 20 48,8 38 39,6
X+SS 492487 51,3+ 9,2 50,1+8,9
Sosyoekonomik Gelir giderden daha az 16 29,1 3 7,3 19 19,8
Durum Gelir gidere esit 35 63,6 31 75,6 66 68,8
Gelir giderden daha fazla 4 73 7 17,1 11 11,4
Ogrenim Durumu  Okuryazar degil 3 55 - - 3,1
Yalnizca okuryazar 4 7,3 2 4.9 6,3
Tlkokul 34 61,8 12 29,3 46 47,9
Ortaokul 1 1.8 11 26,8 12 12,5
Lise 5 9,1 5 12,2 10 10,4
Universite 8 14,5 11 26,8 19 19,8
Meslek Emekli 2 3,6 17 41,5 19 19,8
Memur 8 14,5 13 31,7 21 21,9
Serbest meslek 6 10,9 6 14,6 12 12,5
Isci 1 1.8 4 9,8 5 52
Ev hanimi/galismiyor 38 69,2 1 2,4 39 40,6

Katilimcilarin daha once sigara igme durumlar Cizelge 3.2°de verilmistir.

Kadmlarin %83,6’s1, erkeklerin %58,5°1 daha Once sigara igmemistir. Daha 6nce

sigara igen kadin ve erkeklerin orani sirasi ile %16,4 ve %41,5tir. Daha Once sigara

icen bireylerin (n=26) sigaray1 ne kadar siire once biraktiklari incelendiginde, bu

siirenin kadinlarda (n=9) ortalama 8,7+7,4 yil; erkeklerde (n=17) 11,9+7,6 y1l oldugu

belirlenmistir.
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Cizelge 3.2. Katilimcilarin daha 6nce sigara igme durumlari

Daha Once Sigara igme Kadin (n=55) Erkek (n=41) Toplam (n=96)
Durumu n % n % n %

I¢medi 46 83,6 24 58,5 70 72,9
Icti 9 16,4 17 41,5 26 27,1

3.2. Genel Saghk Bilgileri

Katilimcilarin Tip 2 diyabet disinda hekim tarafindan tanisi konmus kronik

hastaliklarinin olma durumu Cizelge 3.3’te verilmistir. Bireylerin %57,3 tinlin Tip 2

diyabete eslik eden bagka bir kronik hastaliginin olmadigi, %42,7’sinin eslik eden

baska bir hastaliginin oldugu goriilmiistiir. Tip 2 diyabet disinda baska bir kronik
hastalig1 olan bireylerin %26,8’inin (Kadin: %20,8, Erkek: %35,3) endokrin sistem,
%19,5’inin (Kadmn: %33,3, Erkek:-) kas-kemik-eklem, %17,1’inin (Kadin: %12,5,

Erkek: %23,5) sinir sistemi hastaliginin oldugu saptanmustir.
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Cizelge 3.3. Katilimcilarin diyabet hastaligina eslik eden hastalik bulunma durumu ve eslik
eden hastaliklar

Kadin (n=55) Erkek (n=41) Toplam (n=96)

Saghk Bilgileri n % n % n %
Yok 31 56,4 24 58,5 55 57,3
Eslik Eden Hastahk
Var 24 43,6 17 41,5 41 42,7
Anemi - - 1 59 1 2,4
Hipertansiyon 4 16,7 - - 4 9,8
Alt solunum yollar
hastaliklar 3 125 i i 3 73
Kas-kemik-eklem
hastaliklar 8 333 i i 8 195
Urogenital
Hastalik Tiirleri hastaliklar g i t 59 ! 24
Ust solunum
sistemi hastaliklar1 i i 4 235 4 98
Deri hastaliklar1 - - 1 5,9 1 2,4
Endokrin  sistem
5 20,8 6 35,3 11 26,8
hastaliklar1
Sinir sistemi
hastaliklar: 3 12,5 4 23,5 7 17,1
Psikiyatrik
hastaliklar d 4.2 i i . 24

Bireylerin ailesinde diyabet hastaligi bulunup bulunmadigi Cizelge 3.4’te

incelenmistir.

Cizelge 3.4. Katilimcilarin ailelerinde diyabet hastaligi varligi ile yakinlik derecesi, diyabet
hastalig siiresi

Ozellikler Kadin (n=55) Erkek (n=41) Toplam (n=96)
n % n % n %
Ailede Diyabet Yok 15 27,3 14 34,1 29 30,2
Hastalig Var 40 72,7 27 65,9 67 69,8
Yakinhk Anne 22 55,0 25 92,6 47 70,1
Derecesi* Baba 14 35,0 2 7,4 16 23,9
Kardes 6 15,0 1 3,7 7 10,4
Diyabet
Hastalig Siiresi XSS 9,8+8,2 11,948,1 10,8+8,2
(yi)

*Birden fazla cevap verilmistir.
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Katilimeilarin %69,8’inin ailesinde diyabet hastaligi oldugu, %30,2’sinin
diyabet hastaligi olmadigi saptanmistir. Kadmlarin %72,7’sinde, erkeklerin ise
%65,9’unda ailede diyabet Oykiisii bulunmaktadir. Diyabetli bireylerin yakinlik
derecesi incelendiginde katilimcilarin %70,1’inin annesinde, %23,9’unun babasinda,
%10,4’1iniin kardesinde diyabet Oykiisiiniin bulundugu saptanmigtir. Katilimcilarin
ortalama diyabet hastalig1 siiresinin 10,8+8,2 yil (K: 9,8+8,2 yil, E: 11,9+ 8,1 yil)

oldugu saptanmuistir.

Katilimcilarin diyabet tedavisinde kullandiklar1 yontemler Cizelge 3.5°te
verilmigtir. Buna gore katilimcilarin %67,7’sinin tibbi beslenme tedavisi+insiilin
kullandig1, %30,2’sinin tibbi beslenme tedavisitoral antidiyabetik kullandigi,
%2,1°nin yalnizca tibbi beslenme tedavisi aldig1 saptanmistir. Kadinlarin %70,9’unun,

erkeklerin %63,4 tiniin tibbi beslenme tedavisi+insiilin kullandig1 belirlenmistir.

Cizelge 3.5. Katilimcilarin diyabet tedavi yontemleri

Kadin (n=55) Erkek (n=41) Toplam (n=96)

Diyabet Tedavi Yontemi
n % n % n %

Yalnizca Tibbi Beslenme 2 3,6 - - 2 2,1
Tedavisi
Tibbi Beslenme Tedavisi + 14 25,5 15 36,6 29 30,2
Oral Antidiyabetik
Tibbi Beslenme Tedavisi + 39 70,9 26 63,4 65 67,7
insiilin

3.3. Genel Beslenme Ahskanhklar:

Katilimecilarin  6giin  diizenleri ve 0glin atlama nedenleri Cizelge 3.6’da
verilmistir. Bireylerin giinliik ana 6giin sayilar1 incelendiginde kadinlarin ve erkeklerin
sirast ile %61,8’inin ve %63,4 linilin giinde ii¢ 6giin; %34,6’smin ve %3 1,7 sinin iki

0glin; %3,6’smin ve %4,9’unun bir 6giin tiikkettigi belirlenmistir.

Kahvalti yapma siklig1 incelendiginde, kadinlarin %90,9’unun her giin,

%S3,5’inin nadiren kahvalti yaptig1 veya hi¢ yapmadigi; erkeklerin %90,4’tiniin her
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giin, %4,3’iiniin haftada bes-alt1 ve %4,3’linlin haftada tig-dort kez kahvalti yaptigi
saptanmigtir. Kadinlarin ve erkeklerin sirasi ile; %61,8’inin ve %63,4’iinilin her gilin
ogle yemegi yedigi; %20,1’inin ve %19,5’inin nadiren 6gle yemegi yedigi veya hic
0gle yemegi yemedigi gorillmistiir. Kadinlarin %98,2’sinin, erkeklerin %95,1’inin her

giin aksam 6giini tiikettigi saptanmustir.

Kadinlarin (n=5) kahvalti atlama nedenleri incelendiginde %40,0’min caninin
istemedigi, %20,0’sinin uyanamadigi, %40,0’min aligkin olmadig1 goriilmiistiir.
Erkeklerin (n=4) tamaminin zaman olmamas1 sebebi ile kahvalt1 6gilinilinii atladigi

gorilmiistir.

Ogle ogiinii atlama sebeplerine bakildiginda sirasiyla kadinlarin (n=21) ve
erkeklerin (n=15) %71,4’linlin ve %20,0’sinin aliskin olmamasi; %23,8’inin ve
%46,6’stnin - zamaninin - olmamas1 kaynakli oldugu saptanmistir. Kadinlarin
%358,2’sinin diizenli ara 6glin yapmadigi %41,8’inin ise diizenli ara 6giin tilketmedigi
goriilmiistiir. Erkeklerin ise %87,8’inin diizenli ara 6gilin tiikketmedigi, %12,2’sinin

diizenli ara 6giin tikettigi belirlenmistir (Cizelge 3.6).
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Cizelge 3.6. Katilimcilarin 6giin diizenleri

Ogiin Diizenleri Sikhik Kadin Erkek
n % n %
Ana 6giin sayisi Bir 2 3,6 2 49
ki 19 34,6 13 31,7
U¢ 34 61,8 26 63,4
Kahvalt1 6giinii Her giin 50 90,9 37 90,4
siklig Haftada5-6 1 1,8 2 4,3
Haftada3-4 1 1,8 2 43
Haftadal-2 - - - -
Nadiren-Hig 3 55 - -
Ogle 6giinii sk Her giin 34 61,8 26 63,4
Haftada5-6 1,8 2 49
Haftada3-4 1,8 1 2,4
Haftadal-2 14,5 4 9,8
Nadiren-Hig 11 20,1 8 19,5
Aksam 6giinii Her giin 54 98,2 39 95,1
sikhg Haftada5-6 - - 2 4,9
Haftadal-2 1 1,8 - -
Kahvalt1 atlama Cani Istememe 2 40,0 - -
nedenleri Uyanamama 1 20,0 - -
Zamanin Olmamasi - - 4 100,0
Aligkin Olmama 2 40,0 - -
Ogle bgiinii atlama  Can1 Istememe 1 48 5 334
nedenleri Zamanin Olmamasi 5 23,8 7 46,6
Aligkin Olmama 15 71,4 3 20,0
Aksam 6giinii Zamaninin 1 100,0 2 100,0
atlama nedenleri Olmamasi
Diizenli ara 6giin Tiikketmez 32 58,2 36 87,8
Tuketir 23 41,8 5 12,2

Katilimcilarin yemek yeme hizlari incelendiginde (Cizelge 3.7), kadinlarin

%49,1°1 orta, %25,5’1 hizlh, %14,5’1 yavas, %7,3’l ¢ok yavas hizda; erkeklerin ise

%36,6’s1 hizli, %29,3’1 orta, %24,4’1 yavas hizda yemek yediklerini beyan

etmislerdir. Kadinlarin %92,7’s1 ve erkeklerin %85,4’1i yemegin tadina bakmadan tuz
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eklemediklerini; siras1 ile %7,3°1 ve %14,6’s1 yemegin tadina bakmadan tuz ekleme
davranig1 gosterdiklerini bildirmislerdir. Ayrica kadinlarin %56,4°1; erkeklerin

%87,8’1 agiktan (paketli olmayan) baharat satin almamaktadir.

Cizelge 3.7. Katilimcilarin yemek yeme hizi, tuz ekleme ve paketli olmayan baharat alma

durumlari
Davranislar Kadin (n=55) Erkek (n=41)
% n %
Yeme Hiz1 Cok yavas 4 7,3 - -
Yavas 8 14,5 10 24,4
Orta 27 49,1 12 29,3
Hizlh 14 25,5 15 36,6
Cok hizli 2 3,6 4 9,7
Yemegin Tadina  Eklemez 51 92,7 35 85,4
Bakmadan Tuz  Ejer 4 7.3 6 14,6
Aciktan (paketli Al 24 43,6 5 12,2
olmayan) Almaz 31 56,4 36 87,8

Baharat Satin

Cizelge 3.8’de katilimcilarin yemeklerde kullandiklart yag cesitleri verilmistir.

Cizelge 3.8. Katilimcilarin yemeklerde kullandiklar1 yaglar

Yemekler Zeytinyagi Aycicegi yagi Tereyag: Margarin Misirézii
n % n % n % n % n yagl%
Et yemekleri 21 21,9 66 68,8 4 4,1 5 5,2 - -
Sebze yemekleri 24 25,0 68 70,8 - - 4 4,2 - -
Cig sebzeler 47 48,9 49 51,1 - - - - - -
(salata)
Pilavlar 2 2,1 32 333 49 51,0 9 9,4 4 4,2
Hamur isleri 15 15,6 63 65,6 7 7,3 6 6,3 5 5,2
Kurubaklagiller 19 19,8 71 74,0 - - - - 6 6,2
Corbalar 19 19,8 71 74,0 - - - - 6 6,2
Soguk mezeler 24 25,0 66 68,8 - - - - 6 6,2
Sicak mezeler 24 25,0 66 68,8 - - - - 6 6,2

Et yemeklerinde bireylerin %68,8’inin aygicegi yagi, %21,9’unun zeytinyagi ve
%S5,2’sinin margarin kullandigi; sebze yemeklerinde 9%70,8’inin aygigegi yagi

kullandig1; salatalarda %51,1°inin aygicegi, %48,9’unun zeytinyagi kullandigi
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goriilmistiir. Katilimeilarin %33,3”1 pilavlarda aygigegi yagi kullanirken %51,0’i
tereyagi, %9,4’1 tereyagi kullanmaktadir. Soguk ve sicak mezelerde katilimcilarin

%068,8’1 aycicegi yagi kullanmakta iken; %25,0’i zeytinyagi kullanmaktadir.

Katilimcilarin et tlirlerinin pisirme yontemleri Cizelge 3.9°da verilmistir. Tavuk
etinin pisirme yontemleri incelendiginde; katilimcilarin %56,3’ haslama yontemi,
%6,3’ti az yagda kavurma yontemi, %10,4’ii firinlama yontemi kullanmstir.
Bireylerin %63,5’1 kirmizi eti haslama yontemi ile, %13,6’s1 1zgara yontemi ile,
%11,5’1 az yagda kavurma yontemi ile pisirmektedir. Balik pisirme yoOntemleri
incelendiginde ise; katilmcilarin %12,5’inin 1zgara ve firinlama, %38,3 {iniin
bugulama yontemi kullandig1 saptanmistir. Arastirmaya katilanlarin tavugu (%56,3)
ve kirmizi eti (%63,5) pisirirken haglama, balig1 pisiritken (%36,5) derin yagda

kizartma yontemi tercih ettigini belirlemistir.

Cizelge 3.9. Katilimeilarin et tiirlerini pigirme yontemleri

<
g
g 3
< 2 5
s B ~ > ] s
2 g S E % 29 . E g
= = = = 5 E o = =
- ? T s - c = © = Py
- s 3 N N <z D E =
= = =Y < Y ‘B8 N = ~m
n % n % n % n % n % n % n %
Tavuk 54 56,3 1 10 6 63 15 156 10 104 10 104
Kirmiz et 61 63,5 1 10 11 115 9 94 13 136 1 1,0
Bahk - - 35 365 26 271 3 31 12 125 12 125 8 38,3

Cizelge 3.10°da katilimcilarin et tiirlerini marine etme durumlari verilmistir.
Tavuk etinin marine edilme durumlar incelendiginde; katilimcilarin %86,5’inin
marine etmedigi, %13,5’inin ise marine ettigi goriilmiistiir. Benzer sekilde kadinlarin
%83,6’s1, erkeklerin %90,2°si tavuk etini marine etmemektedir. Katilimcilarin
%82,3’li kirmizi eti marine etmez iken; %16,7’si marine etmektedir. Baligin
marinasyon durumu incelendiginde ise; katilimcilarin %96,9 unun marine etmedigi,

%3,1’inin marine ettigi saptanmistir.
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Cizelge 3.10. Katilimcilarin et tiirlerini marine etme durumlari

Et Tiirleri Marine Etme Kadin (n=55) Erkek (n=41) Toplam (n=96)
Durumu n % n % n %
Tavuk Eti Etmez 46 83,6 37 90,2 83 86,5
Eder 9 16,4 4 9,8 13 13,5
Kirmiz1 Et Etmez 42 76,4 37 90,2 79 82,3
Eder 13 23,6 4 9,8 17 16,7
Balik Etmez 53 96,4 40 97,6 93 96,9
Eder 2 3,6 1 2,4 3 31

Et tiirlerini hemen tiiketmeyip saklama yontemi kullanan katilimcilarin tavuk

etini, kirmiz1 eti ve balhigi saklama siireleri ve saklama yerleri Cizelge 3.11°de

verilmistir. Tavuk etinin buzdolabinda saklama siireleri incelendiginde bireylerin

%45,0’inin iki glin, %26,7’sinin bir giin, %18,3’linlin ii¢c-bes giin sakladig1

goriilmustiir. Katilimeilarin %37,2’°si tavuk etini bir-iki hafta, %25,6’s1 bir-iki ay,

%S8,1’1 dort ay ve daha fazla siire derin dondurucuda saklamaktadir. Kirmiz1 etin

buzdolabinda saklama siiresine bakildiginda bireylerin %48,3’liniin bir giin,

%22,4’linin tli¢-bes giin sakladig1; derin dondurucuda ise %57,3 iinilin dort ay ve daha

fazla, %18,0’inin {g¢-dort ay, %16,9’unun bir-iki ay sakladigi saptanmistir.

Katilimcilarin yalnizea altisinin (%100,0) balik etini derin dondurucuda bir-iki hafta

sakladig1 belirlenmistir.
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Cizelge 3.11. Katilimcilarin et tiirlerini saklama yerleri ve siireleri

- = s - - o
g 2 g % 8 S S =%
= 0 o0 w0 i o < >
;_5 kel
n % n % n % n % n % n % n %

Tavuk eti*

Buzdolab: 16 26,7 27 450 11 183 6 10,0 - - -

(n=60)

Derin - - 8 93 11 128 32 372 22 256 6 7,0 7 8,1

dondurucu

(n=86)

Kirmizi et*

Buzdolab: 28 483 14 241 13 224 - - - - - - 3 5,2
(n=58)

Derin - - 4 4,5 1 11 2 2,2 15 169 16 180 51 57,3
dondurucu

(n=89)

Bahk*

Derin - - - - - - 6 100,0 - - -

dondurucu

(n=6)

*Her bir et tiirii i¢in birden fazla cevap isaretlenmistir.

3.4. Antropometrik Olgiimler, Biyokimyasal Bulgular ve Kan Basinglari

Katilimcilarin bazi antropometrik 6l¢timlerine iliskin veriler Cizelge 3.12°de
verilmistir. Kadnlarin ortalama viicut agirligr 83,5+15,8 kg, erkeklerin 93,5+ 18,1
kg’dir. Ortalama boy uzunluklar1 kadinlarda ve erkeklerde sirasi ile 163,748,7 cm,
171,8+7,5 cm’dir. Kadinlarin ve erkeklerin ortalama bel ¢evresi Ol¢iimleri sirasi ile
102,1+14,0 cm, 97,9+12,7 cm’dir. Kadimlarin ve erkeklerin ortalama UOKC sirasi ile
31,4+£3,9 cm iken; erkeklerin 32,0+3,9 cm’dir. Triseps deri kivrim kalinhigi ise
kadinlarda 26,6+4,0 mm, erkeklerde 26,0+4,2 mm’dir. Bireylerin ortalama boyun
cevreleri degerlendirildiginde; kadmlarin 35,3£2,6 cm, erkeklerin 34,9+2,9 cm’dir.

Kadinlarin ortalama viicut yag yiizdeleri %39,5+9,3, erkeklerin %20,1+7,3 tiir.
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Cizelge 3.12. Katilimcilarin bazi antropometrik 6l¢iimlerinin ortalama, SS, medyan ve alt-iist degerleri

Bazi Olciimler

Kadin (n=55)

Erkek (n=41)

X+SS Medyan Alt-Ust X+£SS Medyan Alt-Ust
Viicut agirhig (kg) 83,5+15,7 80,7 39,3-126,2 93,5+ 18,1 90 63,2-147,8
Boy uzunlugu (cm) 163,7+8,7 160 146-180 171,8+7,5 172 155-187
Bel ¢evresi (cm) 102,1+14,1 100 66-136 97,9+12,7 94 78-143
UOKC” (cm) 31,4+3,9 31 21-40 32,043,9 32 23-44
TDKK™ (mm) 26,6+4,0 27 14-35 26,0+4,2 26 10-36
Boyun ¢evresi (cm) 35,3+2,6 35 30-42 34,9+2.9 35 25-45
Viicut yag yiizdesi (%) 39,5493 40,7 12-53,7 20,1+7,3 19 7-42

"UOKC: Ust Orta Kol Cevresi
“TDKK: Triseps Deri Kivrim Kalinhig:
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Cizelge 3.13’te arastirmaya katilanlarda bel cevresi, boyun cevresi, baldir

cevresi, UOKC ve TDKK degerlendirmeleri verilmistir.

Cizelge 3.13. Katilimcilarin bazi antropometrik 6l¢iimlerinin degerlendirilmesi

Bazi Antropometrik Simflandirma Kadin (n=55) Erkek (n=41)
Olciimler n % n %
Bel cevresi (cm) Normal 1 1,8 20 48,8
Riskli 7 12,7 9 22,0
Yiiksek riskli 47 85,5 12 29,2
Boyun ¢evresi (cm) Normal 11 20,0 34 17,1
Riskli 44 80,0 7 82,9
Baldir ¢evresi (cm) Normal 10 18,2 17 41,5
Riskli 45 81,8 24 58,5
UOKC (cm) Yetersiz beslenme riski 1 18 3 7.3
Normal beslenme 18 32,7 36 87,8
Asir1 beslenme riski 36 65,5 2 49
TDKK (mm) Yetersiz beslenme riski - - - -
Normal beslenme 55 100,0 4 9,8
Asir1 beslenme riski - - 37 90,2

Bel c¢evresinin degerlendirilmesinde kadinlarin  %85,5’inin  yiiksek riskli,
%12,7’sinin  riskli, %]1,8’inin normal oldugu; erkeklerin %48,8’inin normal,
%29,3’unilin yiiksek riskli ve %22,0°sinin riskli oldugu belirlenmistir. Boyun
gevresine gore degerlendirme incelendiginde, kadinlarin %80,0°i; erkeklerin %82,9’u
riskli olarak saptanmistir. Baldir ¢cevresine gore kadinlarin ¢gogunlugunun (%81,8) ve
erkeklerin yaridan fazlasinin (%58,5) riskli oldugu gériilmiistiir. Ust orta kol ¢evresi
Olctimleri degerlendirildigi zaman, kadinlarin ve erkeklerin sirasiyla %65,5 ve
%4,9’unun asir1 beslenme riski tagidigr saptanmistir. Kadinlarin tamaminin (%100)
TDKK’na gore normal beslenme durumunda oldugu, erkeklerin %90,2’sinin ise asiri

beslenme riskinde oldugu belirlenmistir.

Cizelge 3.14’te katilimcilarin bazi biyokimyasal parametrelerinin ortalama, SS,
medyan ve alt-iist degerleri verilmistir. Bireylerin ortalama aglik kan glukozu
129,6+£57,1 mg/dL, ortalama HbAlc degerleri %8,2+2,0’dir. Kan yaglar
incelendiginde, ortalama TG degerleri 212,4+56,8 mg/dL, toplam kolesterol
219,9+42.4 mg/dL, LDL kolesterol 125,0+38,1 mg/dL, HDL kolesterol 42,2+5,8
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mg/dL’dir. Bireylerin akut faz reaktanlarindan biri olan, inflamasyon belirteci CRP

ortalamalari ise 5,6+3,6 mg/L dir.

Katilimcilarin kan basinglarina ait bilgiler Cizelge 3.15’te verilmistir. Buna gore
bireylerin ortalama sistolik kan basinci (SKB) 124,3+9,6 mmHg iken, diyastolik kan
basinci (DKB) 83,7+12,8 mmHg’dir. Kadinlarin ve erkeklerin ortalama SKB degerleri
sirast ile 123,5+9,3 mmHg, 125,4+10,0 mmHg iken; ortalama DKB degerleri sirasi ile
82,8+9,9 mmHg, 86,7+10,5 mmHg’dur.
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Cizelge 3.14. Katilimcilarin bazi biyokimyasal parametrelerinin ortalama, SS, medyan ve alt-iist degerleri

Bazi Biyokimyasal Kadin (n=55) Erkek (n=41) Toplam (n=96)
Parametreler - . - .. - ..
X+SS Medyan Alt-Ust X+£SS Medyan  Alt-Ust X+£SS Medyan Alt-Ust
Aclik kan glukozu 130,7+60,9 100 72-351 128,1+£52,3 99 69-233 129,6+57,1 100,0 69,0-351,0
(mg/dL)
HbA1c (%) 8,2+2,1 7,3 5-14 8,3+1,8 7,8 6,2-12,3 8,2+2,0 7,6 5,3-14,0
Trigliserit (mg/dL) 206,5454,1 204 81-342  220,2459,9 208 121-367 212,4+56,8 204,5 81,0-367,0
Toplam kolesterol 218,0+47,0 213 120-315 22,3+35,8 223 158-298 219,9+42,4 215,5 120,0-315,0
(mg/dL)
LDL-K (mg/dL) 120,1+39,7 103 65-198 131,5+35,2 126 77-190 125,0+38,1 119,5 65,0-198,0
HDL-K (mg/dL) 42,7+6,1 42 32-62,4 41,7+£5,3 44 32-55 42,2458 43,0 32,0-62,4
CRP (mg/L) 5,6+3,8 4 1,4-147 5,7+3,3 4,5 2-13,1 5,6+3,6 4,5 1,4-14,7
Cizelge 3.15. Katilimcilarin kan basinglarinin ortalama, SS, medyan ve alt-iist degerleri

Kadin (n=55) Erkek (n=41) Toplam (n=96)
Kan Basinclar X +SS Medyan Alt-Ust X +SS Medyan Alt-Ust X +SS Medyan Alt-Ust
SKB (mmHg) 123,5+9,3 122 110-145 125,4+10,0 128 108-139 124,3+£9,6 126,0 108,0-145,0
DKB (mmHg) 82,8+9,9 80 68-100 86,7+10,5 93 68-101 83,7+12,8 84,0 9,0-101,0
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3.5. Bireylerin dAGE Alimlar1 ile Genel Ozellikleri ve Saghik Durumlar:

Tip 2 diyabetli bireylerin ii¢ giinliikk besin tiiketim kayitlarindan hesaplanan
dAGE alimlar1 degerlendirilmis ve veriler dAGE alimlar1 ¢eyrekliklere ayrilarak
incelenmistir (Q1<6612 kU/giin; Q2=6612-8783,5 kU/giin; Q3=8783,5-11649,8
kU/glin; Q4>11649,8 kU/giin). Bu durum g6z Oniline alinarak Cizelge 3.16’da
katilimcilarin bazi sosyodemografik 6zellikleri ile dAGE alimlariin arasindaki iliski
degerlendirilmistir. Buna gore katilimcilarin cinsiyet, medeni durum, ¢ocuk sahibi
olma durumu, ¢ocuk sayisi, sosyoekonomik durum ile dAGE alimlarinin ¢eyreklikleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktur (p>0,05). Katilimcilarin 6grenim
durumlar1 ve meslekleri ile dAGE alimlarinin ¢eyreklikleri arasinda istatistiksel olarak
anlaml farklilik oldugu bulunmustur (p<0,05). Q1 ve Q2 dilimindeki ilkokul egitim
diizeyine (sirast ile %62,5 ve %58,3) sahip olanlarin orani, okuryazar olmayan (%4,2),
okuryazar (%8,3), ortaokul (%20.,8), lise (%16,7) ve tiniversite (%8,3) egitim
diizeyinde olanlardan anlamli diizeyde yiiksektir (p<0,05). Benzer sekilde Q1 ve Q2
dilimindeki ev hanim1 (%62,5 ve %50,0) olanlarin orani, emekli (%12,5 ve %29,2),
memur (%12,5 ve %4,2), serbest meslek (%8,3 ve %16,7) ve is¢i (%4,2) olanlarin
oranindan anlamli diizeyde yiiksektir. Q4 dilimindeki memur (%41,7) olanlarin orani,
emekli (%16,7), serbest meslek (%12,5) isci (%4,2) ve ev hanimi (%25,0) olanlarin

oranindan anlaml diizeyde yiiksektir (p<0,05).

Bireylerin daha 6nce sigara igme durumlar1 ile dAGE alimlar1 arasindaki fark
degerlendirildiginde, en yiiksek dAGE alim ¢eyreginde bulunan bireylerin
%33,3’linlin daha Once sigara igtigi, %66,7’sinin ise igmedigi; diger ¢eyrekliklerdeki
bireylerin %25,0’inin daha 6nce sigara igtigi, %75,0’inin daha once sigara igmedigi

belirlenmistir ancak bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamastir (p>0,05).
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Cizelge 3.16. Katilimcilarin bazi sosyodemografik 6zellikleri ve daha dnce sigara igme durumu ile dAGE ¢eyrekliklerinin degerlendirilmesi

Baz1 Sosyodemografik Ozellikler Q1 (n=24) Q2 (n=24) Q3 (n=24) Q4 (n=24) p
n % n % n % n %
Cinsiyet Erkek 6 25,0 11 45,8 13 54,2 11 45,8 ,207
Kadin 18 75,0 13 54,2 11 45,8 13 54,2
Medeni durum Bekar 6 25,0 3 12,5 2 8,3 1 4.2 ,149
Evli 18 75,0 21 87,5 22 91,7 23 95,8
Cocuk Yok 4 16,7 2 8,3 4 16,7 1 4,2 ,428
Var 20 83,3 22 91,7 20 83,3 23 95,8
Cocuk sayisi 1 3 15,0 7 31,8 2 10,0 3 13,0 ,281
2 8 40,0 5 22,7 8 40,0 10 43,5
3 8 40,0 4 18,2 7 35,0 4 17,4
4 ve tizeri 1 5,0 6 27,2 3 15,0 7 30,4
Sosyoekonomik Gelir giderden az 7 29,2 5 20,8 5 20,8 2 8,3 ,678
durum Gelir gidere esit 15 62,5 17 70,8 16 66,7 18 75,0
Gelir giderden fazla 2 8,3 2 8,3 3 12,5 4 16,7
(")grenim Okuryazar degil 1 4.2 1 42 1 42 - - ,045*
durumu Okuryazar 2 8,3 2 8,3 1 4,2 1 42
Tlkokul 15 62,5 14 58,3 8 33,3 9 37,5
Ortaokul - - 5 20,8 4 16,7 3 12,5
Lise 4 16,7 - - 5 20,8 1 4,2
Universite 2 8,3 2 8,3 5 20,8 10 41,7
Meslek Emekli 3 12,5 7 29,2 5 20,8 4 16,7 ,040*
Memur 3 12,5 1 4,2 7 29,2 10 41,7
Serbest Meslek 2 8,3 4 16,7 3 12,5 3 12,5
Isci 1 42 - - 3 12,5 1 42
Ev Hanimu 15 62,5 12 50,0 6 25,0 6 25,0
Daha once sigara Igti 6 25,0 6 25,0 6 25,0 8 33,3 ,889
icme durumu [cmedi 18 75,0 18 75,0 18 75,0 16 66,7

*p<0,05

p: Ki-kare Testi
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Cizelge 3.17°de calismaya katilan bireylerin bazi saglik bilgileri ile dAGE
alimlarinin iligkisi degerlendirilmistir. Buna gore katilimcilarin diyabete eslik eden
kronik hastalik varligi, diyabet i¢in uygulanan tedavi yontemi, ailede diyabet dykiisii

varlig1 ve ailesinde diyabeti olanlar ile dAGE alimi arasinda istatistiksel olarak anlamli

farklilik yoktur (p>0,05).

Cizelge 3.17. Katilimcilarin bazi saglik bilgileri ile dAGE ¢eyrekliklerinin degerlendirilmesi

Q1 (n=24) Q2 (n=24) Q3 (n=24) Q4 (n=24)

Baz1 Saghk Bilgileri n % n % n % n %
Eslik eden hastalik
Yok 13 54,2 14 58,3 14 58,3 14 58,3 988
Var 11 45,8 10 41,7 10 41,7 10 417
Hastalk tiirii
Anemi - - - - 1 10,0 - -
Hipertansiyon 1 9,1 - - 1 10,0 2 20,0
Alt Solunum Yollar1
Hastaliklar1 1 o i i 2 20,0 i i
Kas-Kemik-Eklem
Hastaliklart 4 36,3 2 20,0 2 20,0 - -
Uro genital Hastaliklar 1 9,1 - - - - - - )
Ust Solunum Sistemi
Hastaliklar1 2 18,2 2 20,0 ) ) ) )
Deri Hastaliklar1 1 91 - - - - - -
Endokrin Sistem
Hastaliklar 1 9,1 5 50,0 1 10,0 4 40,0
Sinir Sistemi Hastaliklar1 - - 1 10,0 3 30,0 3 30,0
Psikiyatrik Hastaliklar - - - - - - 1 10,0
Diyabet tedavi yontemi
Yalnizca Tibbi Beslenme
o 2 8,3 - - - - - -
Tedavisi
Tibbi Beslenme
Tedavisi+Oral 9 37,5 7 29,2 8 33,3 5 20,8 ,213
Antidiyabetik ilag
Tibbi Beslenme 13 542 17 708 16 667 19 792
Tedavisi+Insiilin
Ailede diyabet oykiisii
Var 8 33,3 7 29,2 7 29,2 7 29,2 985
Yok 16 66,7 17 70,8 17 70,8 17 70,8
Yakinhk derecesi*
Anne 7 41,2 13 68,4 13 72,2 14 87,5
Baba 7 41,2 3 15,8 4 22,2 3 125 124
Kardes 3 176 3 158 1 5,6 - -
*Birden fazla cevap isaretlenmistir p: Ki-kare Testi
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3.6. Bireylerin dAGE Alimlari ile Genel Beslenme Aliskanlhiklar:

Cizelge 3.18’de ¢alismaya katilan katilimcilarin genel beslenme aliskanliklar
ile dAGE alimlarinin c¢eyrekliklere gore dagilimlart arasindaki iligkinin
degerlendirilmesi igin Ki-kare testi analizi sonuglar1 verilmistir. Buna gore
katilimecilarin giinliik tiikettikleri ana 6giin sayisi ile dAGE alimi arasinda istatistiksel

olarak anlamlilik yoktur (p>0,05).

Cizelge 3.19’da ana 6giin atlayan katilimcilarin atlama nedenleri ile dAGE
alimlar1 arasindaki iliski incelenmistir. Katilimcilarin ana 6giin atlama nedenlerinden
ogle 6glinii atlama nedenleri ile JAGE alimlarinin ¢eyreklikleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik vardir (p<0,05). Q1 diliminde 6gle 6giiniinde aliskanliginin
olmamasi nedeni ile (%88,9) ifade edenlerin orani, caninin istememesini (-) ve
zamanimnin olmamasmi (%11,1) ifade edenlerin oranindan, Q2 diliminde 06gle
ogliniinde aligkanliginin  olmamasint (%66,7) ifade edenlerin orani, caninin
istememesini (%22,2) ve zamaninin olmamasini (%11,1) ifade edenlerin oranindan ve
Q3 diliminde zamaninin olmamasin (%66,6) ifade edenlerin orani, aliskanliginin
olmamasini (%16,7) ve caninin istememesini (%16,7) ifade edenlerin oranindan

anlaml diizeyde yiiksektir (p<0,05).

Katilimeilarin diizenli ara 6giin tiiketimi, yemek yeme hizi, yemeklerin tadina
bakmadan tuz ekleme ve paketli olmayan baharat satin alma durumlar1 ve gilinliik
ortalama su igme miktar1 degiskenleri ile dAGE alimlarinin ¢eyreklikleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktur (p>0,05) (Cizelge 3.20).
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Cizelge 3.18. Katilimcilarin ana 6giin tiiketme durumu ve sikliklari ile dAGE ¢eyrekliklerinin degerlendirilmesi

Genel Beslenme Q1 (n=24) Q2 (n=24) Q3 (n=24) Q4 (n=24)
Alskanhiklar: n % n % n % n % p
Ana Ogiin Sayist Bir 1 4,2 2 8,3 - - 1 4,2
Iki 10 41,7 10 41,7 10 41,7 5 20,8 470
Ug 13 54,1 12 50,0 14 58,3 18 75,0
Ana Ogiin Sikhiklar
Her giin 22 91,7 21 87,5 21 87,5 23 95,8
Haftada 5-6 - - - - 3 12,5 - -
Kahvaltt - frada 3-4 : : 2 8,3 : : 1 42 -
Nadiren veya hig 2 8,3 1 42 - - - -
Her giin 15 62,5 15 62,5 11 45,8 19 79,2
Haftada 5-6 - - - - 3 12,5 - -
Ogle Haftada 3-4 1 4,2 - - 1 42 - - .
Haftada 1-2 3 12,5 3 12,5 5 20,8 1 4,2
Nadiren veya hig 5 20,8 6 25,0 4 16,7 4 16,7
Her giin 23 95,8 24 100,0 22 91,7 24 24,0
Aksam Haftada 5-6 - - - - 2 8,3 - - -
Haftada 1-2 4,2 - - - - - -

p: Ki-kare Testi
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Cizelge 3.19. Katilimcilarin ana 6giin atlama nedenleri ile dAGE ¢eyrekliklerinin degerlendirilmesi

Ana Ogiin Atlama Q1 (n=12) Q2 (n=12) Q3 (n=19) Q4 (n=6)

Nedenleri % n % n % n %
Caninin - - - 2 66,7 - -
istememesi
Uyanamamak 50,0 - - - - - -

Kahvalti Zamaninin - 2 66,7 1 33,3 1 100,0 -
olmamasi
Aligkanliginin 50,0 1 33,3 - - - -
olmamasi
Caninin - 2 22,2 2 16,7 2 33,3
istememesi

(")gle Zamaninin 11,1 1 11,1 8 66,6 2 33,3 021
olmamasi
Aligkanliginin 88,9 6 66,7 2 16,7 2 33,3
olmamasi

Aksam Zamaninin 100,0 - - 2 100,0 - - -
olmamasi

*p<0,05 p: Ki-kare Testi
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Cizelge 3.20. Katilimcilarin bazi beslenme davraniglari ile dJAGE ¢eyrekliklerinin degerlendirilmesi

Bazi Beslenme Q1 (n=24) Q2 (n=24) Q3 (n=24) Q4 (n=24)
Davranislar n % n % n % n % P
Ara Ogiin Tiiketmez 14 58,3 17 70,8 17 70,8 20 83,3 304

Tiiketir 10 41,7 7 29,2 7 29,2 4 16,7 '
Yemek Yeme Hizi Cok Yavas - - 2 8,3 2 8,3 - -

Yavas 4 16,7 6 25,0 3 12,5 5 20,8

Orta 13 54,2 9 37,5 6 25,0 11 45,8 ,2691

Hizli 6 25,0 7 29,2 9 37,5 7 29,2

Cok Hizli 1 4,2 - - 4 16,7 1 4,2
Yemeklerin Tadina Eklemez 21 87,5 22 91,7 22 91,7 21 87,5 930!
Bakmadan Tuz Ekler 3 12,5 2 8,3 2 8,3 3 12,5 '
Aciktan (Paketli Almaz 14 58,3 14 58,3 19 79,2 20 83,3 108!
Olmayan) Baharat ;- 10 41,7 10 41,7 5 20,8 4 167

F X £SS X £SS X £SS X £SS

Bir Giinde Ortalama 1,574 2,3+1,0 1,9+0,8 2,4+0,8 2,120,1 201"

Su Tiiketim Miktar

pt Ki-kare Testi

p': One-Way ANOVA Testi

64



Cizelge 3.21°de ¢alismaya katilan bireylerin ¢ceyrekliklere ayrilan dAGE alimlari

ile yemeklerde genel olarak kullandiklar1 yag dagilimlar1 degerlendirilmistir.

Cizelge 3.21. Katilimcilarin yemekleri pisirmede kullandiklar1 yag tiirleri ile dAGE
ceyrekliklerinin degerlendirilmesi

Yemek ve Yag Q1 (n=24) Q2 (n=24) Q3 (n=24) Q4 (n=24) p
Tiirleri n % n % n % n %
Et Yemekleri
Zeytinyagi 3 12,5 4 16,7 7 29,2 7 29,2
Aygicegi yagi 20 83,3 19 79,1 13 54,2 14 58,3
Tereyagi - - 1 4,2 2 8,3 1 4,2 449
Misirdzii yagt 1 4,2 - - 2 8,3 2 8,3
Sebze Yemekleri
Zeytinyagi 5 20,8 4 16,7 8 33,3 7 29,2
Aygigegiyagi 19 79,2 20 83,3 14 58,4 15 62,5 ,303
Misirdzii yagt - - - - 2 8,3 2 8,3
Cig Sebzeler
(salatalar)
Zeytinyagi 7 29,2 9 37,5 17 70,8 14 58,3 015*
Aygicegi yagi 17 70,8 15 62,5 7 29,2 10 41,7 !
Pilavlar
Zeytinyagi - - - - 2 8,3 - -
Aygicegi yagi 10 41,7 7 29,1 6 25,0 9 37,5
Tereyagi 10 41,7 16 66,7 11 45,9 12 50,0 432
Margarin 3 12,4 1 4,2 3 12,5 2 8,3
Misirdzii yagt 1 4.2 - - 2 8,3 1 4,2
Hamur isleri
Zeytinyagi 3 12,5 2 8,3 6 25,0 4 16,7
Aygicegi yagi 15 62,5 19 79,2 13 54,1 16 66,7
Tereyagi 3 12,5 2 8,3 1 472 1 472 ,654
Margarin 2 8,3 1 4,2 1 4,2 2 8,3
Misirdzii yagt 1 4.2 - - 3 12,5 1 4,2
Kurubaklagiller
Zeytinyagi 2 8,3 4 16,7 6 25,0 7 29,2
Aycicegiyagi 21 875 20 833 15 625 15 625 1220
Misirdzii yagi 1 4,2 - - 3 12,5 2 8,3
Corbalar
Zeytinyagi 2 8,3 4 16,7 6 25,0 7 29,2
Aygicegi yagi 21 87,5 20 83,3 15 62,5 15 62,5 ,226
Misirdzii yagi 1 4,2 - - 3 12,5 2 8,3
Soguk Mezeler
Zeytinyagi 3 12,5 5 20,8 9 37,5 7 29,2
Aycigegi yagt 20 83,3 19 79,2 12 50,0 2 8,3 ,165
Misirdzii yagi 1 4,2 - - 3 12,5 2 8,3
Sicak Mezeler
Zeytinyagi 2 8,3 4 16,7 6 25,0 7 29,2 296
Aycigegi yagl 21 87,5 20 83,3 15 62,5 15 62,5 !
Misirdzii yagi 1 4,2 - - 3 12,5 2 8,3

*p<0,05

p: Ki-kare Testi
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Katilimcilarin et yemekleri, sebze yemekleri, pilavlar, hamur isleri,
kurubaklagiller, corbalar, soguk mezeler ve sicak mezelerde kullandiklar1 yaglarin
dagilimlar1 ile dAGE alimlarinin ¢eyrekliklerine gore istatistiksel olarak anlamli
farklilik yoktur (p>0,05). Katilimcilarin ¢ig sebzelerde kullandiklar1 yaglarin
dagilimlarinda dAGE alimlarimin ¢eyrekliklerine gore istatistiksel olarak anlamli
farklilik vardir (p<0,05). Cig sebzelerde Q1 ceyrekliginde aygicegi yag: kullanim
orani (%70,8), zeytinyag1 (%29,2) kullanim oranindan, Q2 ¢eyrekliginde aycicegi yagi
kullanim orani1 (%62,5), zeytinyagi (%37,5) kullanim oranindan ve Q3 ¢eyrekliginde
zeytinyag1 kullanim oran1 (%70,8), aycicegi yagi (%29,2) kullanim oranindan fazladir.

Calismaya katilan bireylerin yemekleri pisirmede kullandiklari yontemler ile
dAGE alimlarinin degerlendirilmesi Cizelge 3.22°de incelenmistir. Buna gore
katilimcilarin tavuk, kirmizi et, balik, sebze, pilav ve kurubaklagillerin pisirme
yontemlerinin dagilimlar arasinda dAGE alimlarinin ¢eyrekliklerine gore istatistiksel

olarak anlamli farklilik yoktur (p>0,05).
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Cizelge 3.22. Katilimcilarin yemek pisirme yontemlerine gore dAGE ceyrekliklerinin

degerlendirilmesi
Yemekler ve Q1 (n=24) Q2 (n=24) Q3 (n=24) Q4 (n=24) p
Pisirme Tiirleri n % n % n % n %
Tavuk
Haglama 15 62,5 14 58,3 12 50,0 13 54,2
Derin yagda - - 1 4,2 - - - -
kizartma
Az yagda 1 4,2 - - 4 16,7 1 4,2
kavurma ,286
Kendi suyunda 2 8,3 2 8,3 6 25,0 5 20,8
pisirme
Izgara 2 8,3 3 12,5 2 8,3 3 12,5
Firinlama 4 16,7 4 16,7 - - 2 8,3
Kirmiz1 Et
Haslama 15 62,5 16 66,7 14 58,3 16 66,7
Derin yagda - - 1 4,2 - - - -
kizartma
Az yagda 3 12,5 1 4,2 3 12,5 4 16,7
kavurma ,718
Kendi suyunda 1 4,2 2 8,3 4 16,7 2 8,3
pisirme
Izgara 5 20,8 3 12,5 3 12,5 2 8,3
Firinlama - - 1 472 - - - -
Bahk
Derin yagda 7 29,2 13 54,2 7 29,2 8 33,3
kizartma
Azyagda 10 41,6 3 12,5 6 25,0 7 29,2
kavurma
Kendi suyunda 1 4,2 1 4,2 1 4,2 - - ,299
pisirme
Izgara - - 2 8,3 5 20,8 5 20,8
Firinlama 2 8,3 3 12,5 4 16,7 3 12,5
Bugulama 4 16,7 2 8,3 1 4,2 1 4,2
Sebze
Derin yagda - - 1 4,2 - - - -
kizartma 387
Kendisuyunda 24  100,0 23 95,8 24 100,0 24 100,0 ‘
pisirme
Pilav
Haslama 24 100,0 24 100,0 24 100,0 24 100,0 -
Kurubaklagil
Haslama 21 87,5 21 87,5 23 95,8 20 83,3
Firinlama 3 12,5 3 12,5 1 472 4 16,7 ,583

p: Ki-kare Testi
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Cizelge 3.23. Katilmcilarin kizartma yagi1 kullanma sayis1 ve yiyecekleri saklama yerleri ile
dAGE ceyrekliklerinin degerlendirilmesi

ifadeler Q1 (n=24) Q2 (n=24) Q3 (n=24) Q4 (n=24)
p
n % n % n % n %
Kizartma Bir 12 50 8 333 8 333 4 16,7
yagini Iki 5 20,8 7 29,2 5 20,8 10 41,6 473
ﬂﬁ%llztnl:nrgeden Ug 5 20,8 5 20,8 5 20,8 6 250
sayis1 Dort ve {izeri 2 8,4 4 16,7 6 25,0 4 16,7
Pismis, Mutfakta 3 12,5 2 8,3 3 12,5 1 4,2
sogumus kapal1 bir 718
yiyecekleri dolapta
saklama veri Buzdolabnda 21 875 22 91,7 21 875 23 95,8
Tiiketecegim 2 8,3 3 12,5 3 12,5 3 12,5
miktarda alip
Satin alinan hemen
¢cig etleri pISITInI ,956
saklama yeri Buzdolabinda 16 66,7 16 66,7 17 70,8 18 75,0
Derin 6 25,0 5 20,8 4 16,7 3 12,5
dondurucuda

p: Ki-kare Testi

Cizelge 3.23’te ¢alismaya katilan katilimcilarin kizartma yagi kullanma sayisi
ve vyiyecekleri saklama vyerlerinin dAGE alimlarinin ¢eyrekliklerine gore
degerlendirilmesi verilmistir. Buna gore katilimcilarin kizartma yagi degistirme sayisi,
pismis, sogumus yiyecekleri saklama yeri ve satin aldiklar1 ¢ig etleri saklama
yerlerinin dagilimlar1 arasinda dAGE alimlarinin ¢eyrekliklerine gore istatistiksel

olarak anlamli farklilik yoktur (p>0,05).
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Bireylerin ¢ig etleri saklama siireleri ile dAGE alimlar arasindaki iligki Cizelge
3.24’te incelenmistir. Buna gore katilimcilarin tavuk etini, kirmiz1 eti ve baliklar
buzdolabinda ve derin dondurucuda saklama siireleri ile dAGE alimlariin

ceyrekliklerine gore istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktur (p>0,05).

Cizelge 3.24. Katilimcilarin ¢ig etleri saklama yerleri ile dAGE c¢eyrekliklerinin

degerlendirilmesi
Et Q1 Q2 Q3 Q4 p
Tiirleri n % n % n % n %
Buzdolabi (n=60)
1 giin 6 37,5 2 12,5 4 25,0 4 25,0
2 giin 4 14,9 9 33,3 7 25,9 7 25,9 927
3-5 giin 4 36,4 2 18,2 3 27,3 2 182 '’
1-2 hafta 2 33,3 2 33,3 1 16,7 1 16,7
b Derin Dondurucu (n=86)
% 2gin - - 3 375 2 250 3 375
F 3-5 giin 2 18,2 5 45,5 3 27,3 1 9,0
1-2 hafta 11 34,4 5 15,6 6 18,8 10 31,2
1-2 ay 9 42,9 4 19,1 4 19,1 5 23,8 ,061
3-4 ay - - 1 16,7 1 16,7 4 66,6
4 ay ve daha 2 28,6 2 28,6 3 42,8 - -
fazla
Buzdolab1 (n=58)
1 giin 3 10,8 9 32,1 7 25,0 9 32,1
2 giin 4 14,3 5 35,7 2 14,3 3 21,4
3-5 giin 4 30,8 3 23,1 4 30,8 2 154 674
4 ay ve daha - - 1 33,3 1 33,3 1 33,3
LR fazla
L; Derin Dondurucu (n=89)
z 2gin - - 1 250 1 250 2 500
= 3-5gin 1 1000 - - - - - -
M 1-2 hafta - - 1 500 - - 1 500
1-2 ay 8 12,0 4 26,7 1 6,7 2 13,6 ,086
3-4 ay 4 25,0 - - 6 37,5 6 37,5
4 ay ve daha 10 19,7 17 33,3 12 23,5 12 23,5
fazla
X Derin Dondurucu (n=6)
% 1-2 ay 2 33,3 1 16,7 2 33,3 1 16,7 -
®

p: Ki-kare Testi
*Her bir et tiirii i¢in birden fazla cevap isaretlenmistir.

Bireylerin et tiirlerini marine etme durumlari ile dAGE alimlariin ¢eyreklikleri
arasindaki iliski Cizelge 3.25’te incelenmistir. Buna gére dAGE degeri Q4°te bulunan
katilimcilarin %91,7°si tavuk etini ve kirmizi eti marine etmezken, %95,8°1 balik etini
marine etmemektedir. Diyetsel AGE alim1 Q3’te bulunan bireylerin sirastyla %12,5’1

tavuk etini, %16,7’si kirmiz1 eti marine etmektedir. Katilimcilarin dAGE aliminin

69



Q2’de bulunan bireylerin ¢gogunlugunun sirast ile tavuk eti ve kirmizi eti marine
etmedigi (%87,5; %87,0), tamaminin (%100) balik etini marine etmedigi; Q1’de
bulunan bireylerin ise %79,2’sinin tavuk etini; %70,8’inin kirmiz1 eti, %91,7’sinin
balik etini marine etmedigi goriilmiistiir. Bu veriler ile yapilan Ki-kare analizinde
dAGE c¢eyreklikleri ile marine etme durumu arasinda istatistiksel anlamlilik

saptanmamustir (p>0,05).

Cizelge 3.25. Katilimcilarin etleri marine etme durumu ile dAGE g¢eyrekliklerinin
degerlendirilmesi

Q1 (n=24) Q2 (n=24) Q3 (n=24) Q4 (n=24)

Et Tiirleri p
n % n % n % n %
Tavuk Eti Hayir 19 79,2 21 87,5 21 87,5 22 91,7
Evet 639
5 20,8 3 12,5 3 12,5 2 8,3
Kirmiz1 Et Hayir 17 70,8 20 87,0 20 83,3 22 91,7
Evet 253
7 29,2 3 13,0 4 16,7 2 8,3
Balik Hayir 22 91,7 24 100,0 24 100,0 23 95,8 286
Evet 2 8,3 - - . . 1 4,2

p: Ki-kare Testi

Katilimcilarin etleri marine etme sekilleri ile dAGE alimlarinin ¢eyrekliklere
ayrilmasi arasindaki iliski Cizelge 3.26’da verilmistir. Katilimcilarin tavuk etini
siit/yogurt ya da zeytinyagi ile marine ettikleri, kirmizi eti limonsuyu/sirke, siit/yogurt
ya da zeytinyagi ile marine ettikleri, balig1 ise zeytinyagi ile marine ettikleri
belirlenmistir. Ancak marinasyon sekilleri ile JAGE alimlarinin ¢eyreklikleri arasinda

anlamli bir iliski bulunmamustir (p>0,05).
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Cizelge 3.26. Katilimcilarin et tiirlerini marine etme sekli ile dAGE c¢eyrekliklerinin

degerlendirilmesi
Et Tiirleri Q1 Q2 Q3 Q4 p
n % n % n % n %
Tavuk Eti (n=13) Siit/ yogurt 5 417 3 250 3 250 1 8,3
Zeytinyag1 - - - - - - 1 100,0 114
Kirmiz1 Et Limon suyu/ sirke 1 200 1 200 3 600
(n=17) Siit/ yogurt 2 400 2 400 1 200 - - o5
Zeytinyagi 4 511 1 143 - - 2 28,6
Balik (n=3) Zeytinyagi 2 66,7 - - - - 1 333

p: Ki-kare Testi

3.7. Bireylerin dAGE Almlan1 ile Bazi Antropometrik Olciimleri ve Bazi

Biyokimyasal Parametreleri

Cizelge 3.27°de ¢alismaya katilan bireylerin dAGE alim ceyrekliklerine gore
ortalama antropometrik Slciimleri (viicut agirligi, boy uzunlugu, BKI, bel cevresi,
UOKC, TDKK, boyun gevresi, viicut yag yiizdesi) arasindaki iliski degerlendirilmistir.
Diyetsel AGE ¢eyrekliklerine gore viicut agirhig, BKI, bel ¢evresi, UOKC, TDKK ile
dAGE alimlar1 arasindaki farklarn istatistiksel olarak anlamli oldugu belirlenmistir
(p<0,05). Q1 dilimindekilerin ortalama viicut agirligi, Q2 ve Q3 dilimindekilerin
ortalama viicut agirliklarindan anlaml diizeyde diisiik ve Q4 dilimindekilerin ortalama
viicut agirliklar1 Q1, Q2 ve Q3 dilimindekilerin ortalama viicut agirliklarindan anlaml
diizeyde yiiksektir (p<0,01).

Calismada Q1 dilimindekilerin ortalama BKIi degerleri, Q2 ve Q3
dilimindekilerin ortalama BKI degerlerinden anlamli diizeyde diisiik ve Q4
dilimindekilerin BK{ ortalamas1, Q1, Q2 ve Q3 dilimindekilerin BKI ortalamalarindan
anlaml diizeyde yiiksektir (p<0,01). Q1 dilimindekilerin bel ¢evresi ortalamasi, Q2 ve
Q3 dilimindekilerin bel cevresi ortalamalarindan anlamli diizeyde diisiik ve Q4
dilimindekilerin bel c¢evresi ortalamasi, Q1 ve Q2 dilimindekilerin bel cevresi

ortalamalarindan anlamli diizeyde yiiksektir (p<0,01).
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Q1 dilimindekilerin ortalama UOKC degeri, Q3 dilimindekilerin ortalama
UOKC degerlerinden anlamli diizeyde diisiik ve Q4 dilimindekilerin UOKC
ortalamasi, Q1 ve Q2 dilimindekilerin UOKC ortalamalarindan anlamli diizeyde
yiiksektir (p<0,01). Q4 dilimindekilerin TDKK ortalamasi, Ql, Q2 ve Q3
dilimindekilerin TDKK ortalamalarindan anlamli diizeyde yiiksektir (p<0,01).

Cizelge 3.27. Katilimcilarin bazi antropometrik Ol¢iimleri ile dAGE ceyrekliklerinin

degerlendirilmesi
Degiskenler Q1 (n=24) Q2(n=24) Q3 (n=24) Q4 (n=24) F p
X£SS X+SS X£SS X£SS

Viicut agirhg 76,2+11,8° 85,6+9,1°¢  88.4+16,5° 100,7+20,9¢ 10,580 ,001*
(kg)

Boy uzunlugu 169,9+£9,5 167,5+8,0 166,449,2 164,7£9,2 1,405 ,246
(cm)

BKI (kg/m?) 26,3+3,02 30,7+4,75¢ 32,0+6,2° 37,5+9,24 13,195 ,001*
Bel ¢evresi (cm) 90,0+7,62 99,9+12,55¢  102,3+11,5° 109,1+14,8¢ 10,671 ,001*
UOKC (cm) 29,7+3,72 30,942,080 32,043,904 34,1434 6,257 ,001*
TDKK (mm) 25,0£3,62 26,3+£32 25,3+4,72 28,8+4,1° 4,634 ,001*
Boyun cevresi 34,9+3,0 34,8+2,7 35,122 35,743,1 444 122
(cm)

Yag yiizdesi (%) 27,2411,2 31,5%15,7 30,4+12,5 35,8+10,7 1,886 137

*p<0,01 p: One-Way ANOVA Testi

Ayni satirda farkli harflerle gosterilen degerler arasindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir

Cizelge 3.28’de aragtirmaya katilan bireylerin bazi biyokimyasal dl¢timleri
(aglik kan glukozu, HbAlc, TG, toplam kolesterol, LDL kolesterol, HDL kolesterol,
CRP) ile dAGE alimlarmin geyrekliklerine gore ayrilmasi arasindaki farkliligin
degerlendirilmesinin sonuglari verilmistir. Buna gore aclik kan glukozu, HbAlc, TG,
toplam kolesterol, LDL-K, CRP, SKB ve DKB olglimlerinin dAGE alimlariin
ceyrekliklere ayrilmasi ile arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir
(p<0,05). Q4 dilimindekilerin ortalama aglik kan glukozu degerleri, Q1, Q2 ve Q3
dilimindekilerin ortalama aglik kan glukozu degerlerinden anlamli diizeyde yiiksektir.
Q3 dilimindekilerin ortalama aglik kan glukozu degerleri, Q1 ve Q2 dilimindekilerin
ortalama aglik kan glukozu degerlerinden anlamli diizeyde yiiksek oldugu saptanmigtir
(p<0,01).

72



Q4 dilimindekilerin ortalama HbA1lc yiizdesi, Q1, Q2 ve Q3 dilimindekilerin
ortalama HbAlc yiizdesinden anlamli diizeyde yiksektir (p<0,01). Q3
dilimindekilerin HbAlc ortalamas;, Q1 ve Q2 dilimindekilerin HbAlc
ortalamalarindan anlamli diizeyde yiiksektir (p<0,01).

Trigliserit ortalamalari incelendiginde Q4 dilimindekilerin ortalama TG degeri,
Q1 ve Q2 dilimindekilerin ortalama TG degerinden anlamli diizeyde yiiksektir
(p<0,01). Q3 dilimindekilerin ortalama TG degeri, Q1 ve Q2 dilimindekilerin ortalama
TG degerinden anlamli diizeyde yiiksektir (p<0,01).

Q4 dilimindekilerin ortalama toplam kolesterol degeri, Q1 ve Q2
dilimindekilerin ortalama toplam kolesterol degerinden anlaml1 diizeyde yiiksektir. Q3
dilimindekilerin toplam kolesterol ortalamasi, Q1 ve Q2 dilimindekilerin toplam

kolesterol ortalamalarindan anlamli diizeyde yiiksektir (p<0,01).

LDL kolesterol degerleri igin yapilan Post-Hoc analizinde ise Q4
dilimindekilerin ortalama LDL kolesterol degerleri, Q1, Q2 ve Q3 dilimindekilerin
ortalama LDL kolesterol degerlerinden anlamli diizeyde yiiksektir (p<0,01). Q3
dilimindekilerin LDL kolesterol ortalamasi, Q1 ve Q2 dilimindekilerin LDL kolesterol

ortalamalarindan anlamli diizeyde yiiksektir (p<0,01).

Akut faz reaktan1 CRP diizeylerine bakildiginda Q4 dilimindekilerin ortalama
CRP degerleri, Q1, Q2 ve Q3 dilimindekilerin ortalama CRP degerlerinden anlamli
diizeyde yiiksektir (p<0,01). Q3 dilimindekilerin ortalama CRP degerleri, Q1 ve Q2
dilimindekilerin ortalama CRP degerlerinden anlaml diizeyde yiiksektir (p<0,01).
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Cizelge 3.28. Katilimcilarin bazi biyokimyasal parametreleri ile dAGE ¢eyrekliklerinin degerlendirilmesi

Q1 (n=24) Q2 (n=24) Q3 (n=24) Q4 (n=24) F/ X? p
Biyokimyasal parametreler _ _ _ _
X £SS X £SS X £SS X £SS
Aclik kan glukozu (mg/dL) 85,0 (72,0-103,0)2° 89,0 (73,0-226,0)*° 118,5 (69,0-237,0)¢ 188,0 (122,0-351,0)¢ 50,481 ,001*
HbAlc (%) 6,8+0,9 2P 7,1£1,12P 8,7+1,6°¢ 10,341,949 29,852 ,001*
Trigliserit (mg/dL) 170,5+4 @ 185,3+44,4 @ 242,8+50,4 be 250,9+47,7°¢ 19,026 ,001*!
Toplam kolesterol (mg/dL) 207,5+36,1 @ 193,74+26,1 @ 233,1445,3 be 245,1+40,9 © 9,234 ,001*!
LDL-K (mg/dL) 89,1+18,6 2b 100,4+16,7 2P 143,3427,1° 167,0+21,0 ¢ 70,059 ,001*
HDL-K (mg/dL) 41,8+5,6 43,5+5,7 42,6+5,2 41,1+6,6 126 ,539!
CRP (mg/L) 2,2 (1,4-5,2)2b 3,4(2,1-11,1)2b 6,6 (2,1-14,1)° 4,5 (1,4-14,7) 62,842 ,001**
*p<0,01 p!: One-Way ANOVA Testi p': Kruskal-Wallis Testi

Ayni satirda farkli harflerle gosterilen degerler arasindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir
Normal dagilim gdstermeyen analizlerde ‘Medyan (Alt-Ust)’ degerleri verilmistir.
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Katilimcilarin BKI siniflamasma  gére dAGE alimlarmimn  ¢eyrekliklerinin
degerlendirilmesi Cizelge 3.29°da verilmistir. En yiiksek dAGE alimi ¢eyrekliginde
(Q4) bulunan bireylerin yaris1 (%50,0) morbid obez, %33,3’i obez, %16,7’si hafif
sisman iken; en diisik dAGE alimi ¢eyrekligindeki (Q1) bireylerin %4,2’si zayif,
%16,7’s1 normal viicut agirhiginda, %74,9’u hafif sisman, %4,2’si obezdir. Bireylerin
dAGE alim geyreklikleri ile BKI siniflamasi arasindaki iliski istatistiksel olarak
anlamhidir (p<0,01).

Cizelge 3.29. Katilimeilarin BKI degerleri ile dJAGE geyrekliklerinin degerlendirilmesi

BKi Q1 (n=24) Q2 (n=24) Q3 (n=24) Q4 (n=24) p
Siniflamasi n % n % n % n %
Zayif 1 4,2 - = - -
Normal 4 16,7 3 12,5 1 4,2 - -
Hafif sisman 18 74,9 9 37,5 7 29,1 4 16,7 ,001*
Obez 1 4,2 8 33,3 12 50,0 8 33,3
Morbid obez - 4 16,7 4 16,7 12 50,0
*p<0,01 p: Ki-kare Testi

Caligmaya dahil edilen Tip 2 diyabetli bireylerin SKB ve DKB ile dAGE
alimlarinin ¢eyreklikleri arasindaki iliski degerlendirildiginde (Cizelge 3.30); SKB ve
DKB ile dAGE alimlarinin ¢eyrekliklere ayrilmasi arasinda istatistiksel olarak anlamli

farklilik bulunmaktadir (p<0,01).

Ortalama sistolik kan basmci degerleri Q4 dilimindekilerin, Q1 ve Q2
dilimindekilerin ortalama SKB degerlerinden anlaml diizeyde yiiksektir. Q3
dilimindekilerin SKB ortalamasi, Q1 ve Q2 dilimindekilerin SKB ortalamalarindan
anlamli diizeyde yiiksektir (p<0,01).

Q4 dilimindekilerin ortalama DKB degeri, Q1 ve Q2 dilimindekilerin ortalama
DKB degerinden anlamli diizeyde yiiksektir. Q3 dilimindekilerin DKB ortalamasi, Q1
ve Q2 dilimindekilerin DKB ortalamalarindan anlamli diizeyde yiiksektir (p<0,01).
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Cizelge 3.30. Katilimcilarin kan basinglari ile dAGE geyrekliklerinin degerlendirilmesi

Kan Q1l(n=24)  Q2(n=24) Q3 (n=24) Q4 (n=24) E )
Basinglari XSS XSS XSS XSS
SKB 1142448  118,044,8°  131,4553°  133,743,8° 102,537 ,001*
DKB 75,243,52 75,9+7,22 93,743,8P 93,3+4,9> 102,185 ,001*
*p<0,01 p: One-Way ANOVA Testi

Ayni satirda farkli harflerle gosterilen degerler arasindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir

3.8. Bireylerin dAGE Alimlari ile Akdeniz Diyeti Uyum Skorlar1 ve Oksidatif
Denge Skoru

Katilimcilarin toplam dAGE alimi, Akdeniz diyeti uyum skoru ve oksidatif
denge skorunun ortalama, SS, medyan ve alt-iist degerleri Cizelge 3.31°de verilmistir.
Kadinlarin ve erkeklerin toplam ortalama dAGE alim sirasi ile 9189,9+3693,2 kU/giin,
9903,9+ 3045,5 kU/giindiir. Kadinlarin ortalama Akdeniz diyeti uyum skoru 7,5+1,8
iken; ortalama oksidatif denge skoru 29,5+9,5°tir. Erkeklerin ise ortalama Akdeniz

diyeti uyum skoru 6,7+2,0; ortalama oksidatif denge skoru 29,2+8,7°dir.

Cizelge 3.31. Katilimcilarin toplam dAGE alimi, Akdeniz diyeti uyum skoru ve oksidatif
denge skorunun ortalama, SS, medyan ve alt-iist degerleri

Kadin (n=55) Erkek (n=41)

Degiskenler _ . _ .

X+£SS Medyan Alt-Ust X+£SS Medyan Alt-Ust
Toplam dAGE ~ 9189,9+3693,2 7804 4480,0- 9903,9+ 3045,5 9749 4677,0-
(kU/giin) 17827,0 17185,0
Akdeniz diyeti 7,5+1,8 8 5-10 6,7+2,0 6,0 4-11
uyum skoru
Oksidatif 29,5+9,5 32 13-45 29,248,7 26,0 14-44

denge skoru

Katilmcilarin - Akdeniz diyeti uyumlart dAGE alimlarmin c¢eyrekliklere
ayrilmasina gore dagilimlariin degerlendirilmesi Cizelge 3.32°de verilmistir. Q4
dilimindekilerin Akdeniz diyetine diisiik uyumlart (%100,0), Q1 (-), Q2 (%12,5) ve
Q3 (%70,8) dilimindekilerin Akdeniz diyetine diisiik uyum oranlarindan anlamh
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diizeyde yiiksektir. Q1 dilimindekilerin Akdeniz diyetine yiiksek uyum oranlar
(%100,0), Q2 (%87,5), Q3 (%29,2) ve Q4 (-) dilimindekilerin Akdeniz diyetine
yiiksek uyum oranlarindan anlamli diizeyde yiiksektir (p<0,01).

Akdeniz diyeti uyum skorlar1 ile dAGE alim ¢eyreklikleri arasindaki iliskinin
degerlendirilmesinde Q1 dilimindekilerin Akdeniz diyeti uyum skoru medyan degeri,
Q2, Q3 ve Q4 dilimindekilerin Akdeniz diyeti uyum skoru medyan degerinden anlaml
diizeyde yiiksek oldugu belirlenmistir (p<0,01).

Cizelge 3.32. Katilimcilarin Akdeniz diyeti uyum skorlar1 ile dAGE g¢eyrekliklerinin

degerlendirilmesi

Q1 (n=24) Q2 (n=24) Q3 (n=24) Q4 (n=24) p

n % n % n % n %
Akdeniz diyeti
Diisiik uyum - - 3 12,58 17 70,82 24 100,0°
(<7) 0014
Yiiksek uyum 24 100,0? 21 87,5" 7 29,2°
&7p)
Akdeniz diyeti 9 (8-11)? 8 (6-10)° 6 (4-10)° 5 (4-6)° ,001*
uyum skoru

*p<0,01 p' Ki-kare Testi p*: Kruskal-Wallis Testi

Ayni satirda farkli harflerle gosterilen degerler arasindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir
Normal dagilim gostermeyen analizlerde ‘Medyan (Alt-Ust)’ degerleri verilmistir.

Calismaya katilan katilanlarin oksidatif denge skorlari ile dAGE alimlarinin
ceyrekliklere ayrilmasi arasindaki farkin degerlendirilmesi Cizelge 3.33’te verilmistir.
Sonuglar degerlendirildiginde oksidatif denge skorlarinin dAGE alimlarinin
ceyrekliklere ayrilmasi ile arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir
(p<0,01). Q1 dilimindekilerin oksidatif denge skoru ortalamasi, Q3 ve Q4
dilimindekilerin oksidatif denge skoru ortalamalarindan anlamh diizeyde yiiksektir.
Q2 dilimindekilerin oksidatif denge skoru ortalamasi, Q3 ve Q4 dilimindekilerin

oksidatif denge skoru ortalamalarindan anlaml diizeyde yiiksektir (p<0,01).
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Cizelge 3.33. Katilimecilarin oksidatif denge skoru ile dAGE ¢eyrekliklerinin

degerlendirilmesi
dAGE Ceyreklikleri Oksidatif Denge Skoru p
Ortalama Standart Sapma
Q1 (n:24) 36,13¢ 42
Q2 (n=24) 38,4° 38
,001*
Q3 (n=24) 21,2 58
Q4 (n=24) 21,9 3.8
*p<0,01 p: One-Way ANOVA Testi

Ayni siitunda farkli harflerle gosterilen degerler arasindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir

Cizelge 3.34’te calismaya katilan katilimcilarin oksidatif denge skoru bilesenleri
ile dAGE ¢eyreklikleri arasindaki iliski incelenmistir. Kirmizi et, demir, PUFA, C ve
E vitamini B-karoten, p-kriptoksantin, likopen, lutein-zeaksantin, selenyum
bilesenlerinin dAGE alimlarinin ¢eyreklikleri ile arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik bulunmustur (p<0,01). Q4 dilimindekilerin ortalama kirmiz et tiiketimi, Q1
ve Q2 dilimindekilerin ortalama kirmiz1 et tiikketiminden anlamli diizeyde yiiksek
oldugu; Q3 dilimindekilerin ise Q1 ve Q2 dilimindekilerin ortalama kirmizi et
tilketiminden anlamli diizeyde yiiksek oldugu saptanmistir. Demir alimlar ise Q4
dilimindekilerin ortalama demir tiiketim miktarlari, Q1 ve Q2 dilimindekilerin
ortalama demir tiiketim miktarlarindan anlamli diizeyde yiiksek; Q3 dilimindekilerin
ortalama demir alim miktarlari, Q1 ve Q2 dilimindekilerin ortalama demir alim
miktarlarindan anlamli diizeyde yiiksek oldugu goriilmiistiir (p<0,01). Diyetle ¢oklu
doymamis yag asitleri alimlari degerlendirildiginde Q4 dilimindekilerin ortalama
PUFA tiiketim miktarlari, Q1 ve Q2 dilimindekilerden anlamli diizeyde yiiksek; Q3
dilimindekilerin ortalama PUFA tiikketim miktarlari, Q1 ve Q2 dilimindekilerin
ortalama PUFA tiiketim miktarlarindan anlaml diizeyde yiiksek oldugu goriilmiistiir
(p<0,01).

Oksidatif denge skorunun antioksidan bilesenlerinden biri olan C vitamini
incelendiginde Q4 dilimindekilerin ortalama C vitamini tiiketim miktarlari, Q1 ve Q2
dilimindekilerden anlamli diizeyde diisiik; Q3 dilimindekilerin ortalama C vitamini

tiketim miktarlar, Q1 ve Q2 dilimindekilerin ortalama C vitamini tiiketim
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miktarlarindan anlamli diizeyde diisiik oldugu saptanmistir (p<0,01). Benzer sekilde
Q4 dilimindekilerin ortalama E vitamini tiketim miktarlar, Q1 ve Q2
dilimindekilerden anlamli diizeyde diisiik; Q3 dilimindekilerin ortalama E vitamini

tilketim miktarlari, Q1 ve Q2 dilimindekilerden anlaml diizeyde dusiiktiir (p<0,01).

Bireylerin giinlik diyetle aldiklar1 ortalama p-karoten tiiketim miktarlart
degerlendirildiginde, Q4 dilimindekilerin ortalama B-karoten tiiketim miktarlari, Q1
ve Q2 dilimindekilerin ortalama p-karoten tiiketim miktarlarindan anlamli diizeyde
distiktir (p<0,01). Q3 dilimindekilerin ortalama p-karoten tiikketim miktarlar1, Q1 ve
Q2 dilimindekilerin ortalama pB-karoten tiiketim miktarlarindan anlamli diizeyde
diisiiktiir. B-kriptoksantin de benzer sekilde Q4 dilimindekilerin ortalama B-
kriptoksantin tiiketim miktar1, Q1 ve Q2 dilimindekilerin ortalama B-kriptoksantin
tilketim miktar1 anlamli diizeyde diisiiktiir. Q3 dilimindekilerin B-kriptoksantin alim
ortalamasi, Q1 ve Q2 dilimindekilerin B-kriptoksantin alim ortalamalarindan anlaml
diizeyde diistiktiir (p<0,01).

Likopen ile lutein-zeaksantin alimi1 degerlendirildiginde sirasiyla Q4
dilimindekilerin ortalama likopen tiiketim miktar1, Q1 ve Q2 dilimindekilerin ortalama
likopen tiiketim miktarindan anlamli diizeyde diisiik; Q3 dilimindekilerin ortalama
likopen tiiketim miktari, Q1 ve Q2 dilimindekilerin ortalama likopen tiiketim
miktarindan anlamli diizeyde diisiik oldugu saptanmustir (p<0,01). Q2 dilimindekilerin
ortalama lutein-zeaksantin tiikketim miktar1, Q1, Q3 ve Q4 dilimindekilerden anlaml

diizeyde yiiksek oldugu belirlenmistir (p<0,01).

Selenyum alimi degerlendirildiginde ise Q4 dilimindeki bireylerin ortalama
selenyum tiiketim miktari, Q3 dilimindekilerin ortalama tiiketim miktarindan yiiksek;
Q2 dilimindeki bireylerin ise Q1 dilimindekilerden yiiksek oldugu goriilmiistiir. Bu
fark anlamli bulunmustur (p=0,34).
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Cizelge 3.34. Katilimcilarin oksidatif denge skoru bilesenleri ile JAGE ¢eyrekliklerinin degerlendirilmesi

Bilesenler Q1 (n=24) Q2 (n=24) Q3 (n=24) Q4 (n=24) F/ X2 p
X+SS X+SS X+SS X+SS
Kirmz et (g) 0 (0-60)? 0 (0-50)° 20 (0-200)° 40 (0-180)° 15,881 ,001%*
Demir (mg) 8,8 (5,7-16)? 9,8 (6,4-13,3)° 15,1 (8,5-30,1)¢ 17,3 (11,1-37)° 48,734 ,001%**
PUFA (9) 15,1 (6,4-56,2)? 15,05(4,6-47,5)° 31,6 (6,4-70,9)° 28,9 (7,1-47,3)° 31,010 ,001%*
Turpgiller (g) 0 (0-100) 0 (0-150) 0 (0-15) 0(0-80) 5,232 ,156¢
C vitamini (mg) 105,5 (51,2-270,9)? 120,3 (57,8-317)° 72,0 (20,1-109,8)° 84,9 (38,5-134)° 33,342 ,001%*t
E vitamini (mg) 23,9 (5,8-51,6)? 23,3 (6,4-83,3)° 9,3 (5,4-16,9) 10 (5,9-31,6)° 41,880 ,001%*t
B-karoten (ug) 4268,8 (1441,6-10201,5)? 4507,9 (1465-24674)° 839,1 (216-4768) 833,2 (327,7-2675,6) 62,046 ,001%*
B-kriptoksantin (ng) 105,5 (19,2-927,3)° 158,3 (4,3-675,6)" 51,0 (5,1-107,6)° 66,3 (6,9-124,1)° 25,719 ,001%
Likopen (ng) 4122,5 (0-23540)? 5598,5 (0-19977)P 1826,5 (0-8037)° 1210 (0-15632)° 18,758 ,001%*t
Lutein-zeaksantin (ug) 3010,5 (474,9-9567,5) 44333 (297,2-42636)°  1027,9 (385,4-2951,5)°  1150,7 (401,3-4205,9)° 45,614 ,001%
Selenyum (mg) 76,4+31,92 98,9+31,6P 74,8+41,12b¢ 75,8424, 6304 3,009 ,034%t
*p<0,05 **p<0,01 pt: Kruskal-Wallis Testi pt One-Way ANOVA Testi

Ayni satirda farkli harflerle gosterilen degerler arasindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir
Normal dagilim gostermeyen analizlerde ‘Medyan (Alt-Ust)’ degerleri verilmistir.
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3.9. Bireylerin dAGE Alimlar ile Giinliik Enerji ve Besin Ogesi Alimlar

Katilimeilarin giinliik diyetle aldiklar1 enerji ve bazi makro ve mikrobesin
Ogelerinin ortalama degerleri Cizelge 3.35’te verilmistir. Kadinlarin ortalama giinliik
enerji alimlar1 1807+524,9 kkal/giin iken; erkeklerin 1984,4+528.2 kkal/giindiir.
Giinlik makrobesinlerden alinan enerji yiizdelerinin ortalamalari ise kadinlarda siras1
ile protein, yag, karbonhidrat igin %16,0+4,5, %40,8+8,0, %43,4+8,3; erkeklerde ise
sirast ile %14,1+£2,8, %41,6+9,1, %44,7+8,5’tir. Kadinlarin giinliik diyetle ortalama
posa alimlart 24,6+15,0 g/giin, erkeklerin 22,9+11,1 g/giin; kolesterol alimlari
incelendiginde ise kadinlarin 294,94213,3 mg/giin, erkeklerin 311,2+8,0 mg/giin
oldugu saptanmistir. Mikrobesin Ogelerinden vitaminler degerlendirildiginde
bireylerin giinliik diyetle ortalama A vitamini, E vitamini, C vitamini, B1, B2 ve Bg
vitamini ve folat alimlar1 kadinlarda sirasi ile, 1272,6+1255,7 ug, 16,3+9,0 mg,
94,8+51,3 mg, 0,9+0,4 mg, 1,5+1,7 mg, 1,5+0,7 mg, 302,6+149,2 mg; erkeklerde
strast ile 1051,6£726,6 pg, 20,1+15,1 mg, 102,9+45,9 mg, 0,9+0,3 mg, 1,2+0,3 mg,
1,3+0,5 mg ve 296,4+86,0 mg oldugu belirlenmistir. Ortalama mineral alimlari
degerlendirildiginde ise kadnlarin giinliikk diyetle 13,1+6,4 mg demir, 10,6+4,1 mg
¢inko, 669,5+289,7 mg kalsiyum, 303,3+142,7 mg magnezyum ve 1364,9+1086,6 mg
fosfor aldiklari; erkeklerin ise ortalama 13,8+4,4 mg demir, 10,1+3,8 mg ¢inko,
653,2+227,6 mg kalsiyum, 280,8+119,4 mg magnezyum, 1124,2+353,1 mg fosfor

aldiklar1 saptanmustir.
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Cizelge 3.35. Katilimcilarin giinliik diyetle aldiklart enerji ve besin 6gelerinin ortalama, SS, medyan ve alt-list degerleri

Enerji ve Bazn
Ogeleri

Besin

Kadin (n=55)

Erkek (n=41)

X+SS Medyan Alt-Ust X+SS Medyan Alt-Ust
Enerji (kkal) 1807,7+524,9 1764,2 838,9-3505,5 1984,4+528,2 2017,7 1041,0-2991,0
Protein (g) 70,8426,6 69,0 23,1-136,0 67,8420,9 65,9 32,6-121,3
Protein (%) 16,0+4,5 15,0 8,0-27,0 14,1£2,8 13,0 9,0-21,0
Yag (g) 83,4+31,5 82,8 36,3-201,2 93,0+34,3 87,3 45,3-164,9
Yag (%) 40,8+8,0 39,0 20,0-61,0 41,649,1 42,0 20,0-60,0
Karbonhidrat (g) 190,6+64,3 182,1 76,6-366,6 210,8+73,1 206,7 39,1-405,5
Karbonhidrat (%0) 43,4+8,3 42,0 20,0-62,0 44,7+8,5 45,0 26,0-66,0
Posa (g) 24,6£15,0 42,0 6,7-96,5 22,9+11,1 19,8 10,0-64,8
A Vitamini (ng) 1272,6+1255,7 859,5 113,1-6813,0 1051,6+£726,6 884,3 249,6-4042,4
Kolesterol (mg) 294,94+213,3 253,0 2,0-820,2 311,2-8,0 2479 68,0-964,0
E Vitamini (mg) 16,3£9,0 15,3 5,8-37,5 20,1+15,1 13,5 5,4-83,3
C Vitamini (mg) 94,8+51,3 93,2 20,1-317,0 102,9+45.,9 87,7 54,8-265,2
B1 Vitamini (mg) 0,9+0,4 0,8 0,3-2,1 0,9+0,3 08 0,4-1,7
B, Vitamini (mg) 1,5+1,7 1,3 0,4-13,2 1,240,3 1,2 0,6-1,9
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Cizelge 3.35. (Devam) Katilimcilarin giinliik diyetle aldiklari enerji ve besin 6gelerinin ortalama, SS, medyan ve alt-tist degerleri

Enerji ve Bazi Besin Kadin (n=55) Erkek (n=41)

Ogeleri X+SS Medyan Alt-Ust X+SS Medyan Alt-Ust
Bs Vitamini (mg) 1,540,71 13 0,4-4,2 1,340,5 11 0,6-3,4
Demir (mg) 13,1464 11,7 5,7-37,0 13,8+4.4 12,7 7,6-24,4
Cinko (mg) 10,6+4,1 10,3 3,7-27,3 10,143,8 8,9 4,8-19,0
Folat (ng) 302,6+149,2 278,0 125,9-1059,8 296,4+86,0 289,9 174,3-488,7
Kalsiyum (mg) 669,5+289,7 650,8 131,8-1626,3 653,24227,6 616,6 218,0-1421,7
Magnezyum (mg) 303,3+142,7 277,6 108,1-724,0 280,8+119,4 250,3 132,8-639,9
Fosfor (mg) 1364,9+1086,6 1206,3 411,1-8633,3 1124,2+353,1 1048,2 546,0-2265,0
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Katilimeilarin giinliik diyetle aldiklar1 enerji ve besin dgelerinin RDA karsilama
yiizdeleri Cizelge 3.36’da verilmistir. Kadinlarin aldiklari ortalama enerji, protein, yag
ve karbonhidrat alimlarinin RDA karsilama yiizdeleri sirasi ile %85,5+23,5,
%78,0£24,5, %385,6£7,5, %79,849,7 iken; erkeklerin %83,5+12,4, %83,9+4,5,
%76,7£21,5, %77,8+5,7’dir. Kadinlarin ve erkeklerin ortalama posa alimlarinin RDA
kargilama yiizdeleri siras1 ile %67,845,4, %61,94+4,5’tir. Kadinlarin giinliik diyetle
aldiklar1 ortalama A vitamini, E vitamini, C vitamini miktarlarinin RDA karsilama
yuzdeleri sirast ile %101,3+4,5, 9%85,3+33,6, 9%65,9+45,6 iken; erkeklerin
%103,742,7, %75,8+43,9, %69,9+28,4’tiir. Mineral alimlar1 incelendiginde ise
kadinlarin giinliik ortalama demir, ¢inko, magnezyum, fosfor ve kalsiyum alimlarinin
RDA karsilama yiizdesi sirasi ile %79,4+14,3, %75,6+14,6, %84,3%5,6, %89,4+45.8,
%380,1+9,3 iken; erkeklerin siras1 ile %79,9+8.,9, %75,1+6.,9, %83,9+3,9, %90,2+55,8,
%78,1+8,3 tiir.

Cizelge 3.36. Katilimcilarin giinliik diyetle aldiklar1 enerji ve besin 6gelerinin RDA karsilama
ylizdelerinin ortalama, SS, medyan ve alt-iist degerleri

Enerji ve bazi besin Kadin (n=55) Erkek (n=41)

dgelert X+SS Medyan Alt-Ust X+SS Medyan Alt-Ust
Enerji (%) 85,5423,5 85,4 64,2-145,3 83,5+12,4 85,8 56,7-155,7
Protein (%) 78,0+24,5 78,4 56,8-134,7 76,7+21,5 78,7 46,5-145,7
Yag (%) 85,6+7.,5 83,5 59,9-142,1 83,944,5 88,5 54,1-147,9
Karbonhidrat (%) 79,8+9,7 78,9 59,4-142,6 77,8+5,7 78,0 60,1-156,7
Posa (%) 67,8+5,4 68,4 54,0-143,9 61,9+4.5 68,7 64,3-137,8
A Vitamini (%) 101,3+4,5 100,8 58,9-145,7 103,7+2,7 99,6 58,4-155,1
Kolesterol (%) 89,5+15,7 89,9 63,2-146,0 90,3+25,7 91,3 53,1-145,6
E Vitamini (%) 85,3+33,6 85,9 45,8-152,8 75,8+43,9 81,7 45,0-154,3
C Vitamini (%) 65,9+45,6 76,5 42,5-156,3 69,9+28,4 76,5 32,5-159,6
B1 Vitamini (%6) 93,5+13,7 100,1 32,6-163,5 93,9+15,8 98,5 42,4-158,7
B2 Vitamini (%) 95,5+14,7 94,3 45,3-165,3 94,5+17,7 97,6 46,7-164,8
Bs Vitamini (%) 92,1+33.,4 93,8 56,7-142,5 94,0+32,4 94,5 56,0-148,2
Demir (%) 79,4+14,3 80,2 48,9-151,1 79,9+8.9 83,2 449,5-161,0
Magnezyum (%) 84,3+5,6 88,5 50,0-139,9 83,9439 89,5 545,5-140,5
Fosfor (%) 89,4+45.8 98,3 61,7-168,9 90,2+55,8 93,3 60,7-186,5
Cinko (%0) 75,6+14,6 79,9 49,7-147,8 75,1£6,9 77,7 46,9-157,4
Kalsiyum (%) 80,149,3 82,3 58,7-163,3 78,1+8,3 81,3 46,4-156,7
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Arastirmaya katilan bireylerin enerji ve bazi besin Ogeleri alimlarinin RDA

yeterlilik durumu Cizelge 3.37°de verilmistir.

Cizelge 3.37. Katilimcilarin enerji ve bazi besin dgeleri alimlarimin RDA yeterlilik durumu

Enerji ve bazi besin  Yetersiz (<%67) Yeterli (%67-%133) Fazla (>96133)
ogeleri n % n % n %
Enerji (kkal) 18 18,7 56 58,4 22 22,9
Protein (g) 14 14,6 46 47,9 36 37,5
Yag () 10 10,4 42 43,7 44 45,9
Karbonhidrat (g) 42 43,7 48 50,0 6 6,3
Posa (g) 20 20,8 50 52,1 26 27,1
A Vitamini (ug) 10 10,4 34 35,4 52 54,2
Kolesterol (mg) 38 39,6 22 22,9 36 37,5
E Vitamini (mg) 18 18,7 36 37,6 42 43,7
C Vitamini (mg) 16 16,7 38 39,6 42 43,7
B1Vitamini (mg) 40 41,7 48 50,0 8 8,3
B2Vitamini (mg) 6 6,3 58 60,4 32 33,3
Bs Vitamini (mg) 16 16,7 48 50,0 32 33,3
Demir (mg) 22 22,9 40 41,7 34 35,4
Magnezyum (mg) 30 31,3 42 43,7 24 25,0
Fosfor (mg) 4 4,2 14 14,6 78 81,2
Cinko (mg) 10 10,4 48 50,0 38 39,6
Kalsiyum (mg) 50 52,1 38 39,6 8 8,3

Bireylerin %58,4’1iniin enerji, %47,9’unun protein ve %50,0’sinin karbonhidrat
alimlarinin RDA’ya gore yeterli oldugu, %45,9 unun ise yag alimlarinin RDA’ya gore
yeterlilik durumunun fazla oldugu saptanmistir. Ayrica bireylerin %52,1’inin posa
alimlarinin RDA’ya gore yeterli oldugu, %37,5’inin kolesterol aliminin fazla oldugu
saptanmistir. Mikrobesin Ogeleri degerlendirildiginde katilimcilarin ¢ogunlugunun
giinliik diyetinde A vitamini (%54,2), E vitamini (%43,7), C vitamini (%43,7), fosfor
(%81,2) alimmin RDA yeterlilik durumundan fazla; kalsiyum (%52,1) alimimnin ise
RDA vyeterlilik durumundan yetersiz oldugu belirlenmistir. Ayrica bireylerin
cogunlugunun B> vitamini (%60,4), Bs vitamini (%50), demir (%41,7), magnezyum

(%43,7), ¢inko (%50) alimmin RDAya gore yeterli oldugu saptanmustir.
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Cizelge 3.38’de ¢alismaya katilanlarin enerji ve besin dgesi alimlari ile JAGE
alimlariin ¢eyreklikleri arasindaki farkin degerlendirilmesi verilmigtir. Buna gore
diyetle alinan enerji, protein, yag, kolesterol, vitamin A, vitamin B, fosfor ve ¢inko
ile dAGE alimlarinin ¢eyrekliklere ayrilmasi arasinda istatistiksel olarak anlamli

farklilik bulunmaktadir (p<0,05).

Anlamliligin  hangi ¢eyreklikten kaynaklandigi degerlendirildiginde; Q4
dilimindekilerin ortalama giinliik enerji alimlarinin, Q1 ve Q2 dilimindekilerin
ortalama enerji alimlarindan anlamli diizeyde yiiksek oldugu; Q3 dilimindekilerin
ortalama enerji alimlarinin, Q1 dilimindekilerin ortalama enerji alimlarindan anlamli

diizeyde yiiksek oldugu saptanmustir (p<0,01).

Giinlik diyetle ortalama protein alimi degerlendirildiginde ise, QI
dilimindekilerin Q2, Q3 ve Q4 dilimindekilerin ortalama protein alimlarinin anlaml
diizeyde diisiik oldugu goriilmiistiir. Benzer sekilde Q1 dilimindekilerin glinliik diyetle
ortalama yag alim, Q2, Q3 ve Q4 dilimindekilerden anlamli diizeyde diisiiktiir
(p<0,01).

Diyetle ortalama kolesterol alimlart degerlendirildiginde ise, Q1 ¢eyrekliginde
olanlarda ortalama kolesterol aliminin en yiiksek ¢eyreklik olan Q4 dilimindekilerden

anlamli diizeyde diisiik oldugu belirlenmistir (p<0,01).

En yiiksek ¢eyreklik olan Q4 dilimindekilerin ortalama A vitamini ve B>
vitamini alimlar1 degerlendirildiginde, siras1 ile Q1 ve Q3 dilimindekilerin ortalama A

vitamini ve B vitamini alimlarindan anlamli diizeyde yiiksektir (p<0,05).

Q4 dilimindekilerin ortalama fosfor alimi, Q1, Q2 ve Q3 dilimindekilerin
ortalama fosfor alim miktarlarindan anlamli diizeyde yiiksek iken; benzer sekilde Q4
dilimindekilerin ortalama ¢inko alim1 Q1, Q2 ve Q3 dilimindekilerin ortalama ¢inko

alimlarindan anlamli diizeyde yiiksektir (p<0,05).
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Cizelge 3.38. Katilimcilarin besin tiiketim degerleri ile dAGE c¢eyrekliklerinin degerlendirilmesi

Enerji ve bazi besin ogeleri Q1 (n=24) Q2 (n=24) Q3 (n=24) Q4 (n=24) F/ X2 p
Enerji (kkal) 1572,8+426,6% 1786,6+474,5° 1971,4492b¢ 2201,9+£538 4°¢ 7,321 ,001**!
Protein (g) 54,6+16,72 68,3423,95 75,3+24,5P 79,7424,5b 5,627 L0011
Protein (%) 14,0(8,0-25,0) 15,0(10,0-27,0) 15,0(10,0-27,0) 14,0(9,0-25,0) 957 8121
Yag (g) 63,3(36,3-137,6)° 81,9(41,3-164,9)° 90,8(40,8-162,8)° 93,0(45,3-201,2)° 14,689 ,002%%
Yag (%) 39,0+7,8 43,0£7,1 40,5+£9,0 42,14£9,6 1,059 ,3701
Karbonhidrat (g) 180,2+53,4 181,2+62,3 210,94+65,3 224,7483,1 2,633 ,0551
Karbonhidrat (%) 47,1£7,5 41,34+6,3 43,7+8,2 43,5+10,5 2,025 1161
Sodyum (mg) 3666,0+1310,2 4490,5+1650,1 4060,2+1184,3 4498,7+1586,2 1,825 148!
Kalsiyum(mg) 590,5+240,2 723,9+327,8 612,3+203,24 723,5+255,2 1,791 1541
Posa (g) 20,1(10,2-43,2) 17,9(6,7-64,8) 19,6(6,7-48,8) 24,0(9,1-96,5) 1,752 625
Kolesterol (g) 133,0(2,0-766,7)? 253,1(54,2-658,6) 345,0(33,4-671,1) 264,5(95,3-964,0)° 9,027 ,029*
A Vitamini (ng) 751,2(113,1-1717,9)? 826,2(412-4875,9) 871,9(360-2531,4) 1042,2(616,1-6813)° 8,223 ,042%!
Karoten (mg) 2,0(0,5-7,7) 1,95(0,9-18,9) 2,0(0,3-9,3) 2,9(0,7-10,6) 1,585 663"
B: Vitamini (mg) 0,7(0,4-1,4) 0,7(0,4-2,1) 0,8(0,3-1,5) 1,1(0,4-1,9) 5,300 ,151¢
B,Vitamini (mg) 1,1(0,4-1,8)2 1,3(0,6-2,5) 1,3(0,7-1,8) 1,4(0,7-13,2)P 11,548 ,000%!
BsVitamini (mg) 1,1(0,5-2,2) 1,2(0,4-2,7) 1,4(0,7-3,4) 1,2(0,6-4,2) 2,414 491}
Folat (ng) 276,7(161,4-432,2) 260,7(158,3-488,7) 265,4(125,9-712,2) 348,2(162,6-1059,8) 6,167 ,104¢
Potasyum (mg) 1899,6(1086,3-3562,1) 2083,1(1133,3-4286,1) 2202,0(954-3528,1) 2308,3(1264,1-4706,8) 3,631 304!
Magnezyum (mg) 224,3(125,8-724,0) 250(108,1-698) 274,5(114,6-441,4) 290,1(132,8-598,1) 4,879 181
Fosfor (mg) 1008,1(411,1-1639,7) 1059,9(498,9-2297)? 1180,7(712-8633,3)? 1275,1(546,9-2693,6)° 11,085 ,011%
Cinko (mg) 8,7(3,7-13,3) 8,5(4,7-18,8)? 9,6(6,2-19) 12,5(5,7-27,3)° 12,860 ,005%!
*p<0,05 **p<0,01 p+*: Kruskal-Wallis Testi pt One-Way ANOVA Testi

Ayni satirda farkli harflerle gosterilen degerler arasindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir

Normal dagilim géstermeyen analizlerde ‘Medyan (Alt-Ust)’ degerleri verilmistir.
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Cizelge 3.39°da bireylerin enerji ve bazi besin dgeleri alimlarinin RDA’ya gore
yeterlilik durumlari ile dAGE alimlari arasindaki iliski incelenmistir. Buna gore enerji
(kkal) ve yag (g) gereksinimlerinin RDA’ya gore yeterlilik durumu fazla olan
bireylerin sirasi ile (%63,7; %47,7) en yiksek dAGE alim ¢eyrekligi olan Q4’te
bulundugu belirlenmistir. Bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05).
Protein, karbonhidrat, posa ve kolesterol gereksinimlerinin RDA’ya gore yeterlilik
durumu ile dAGE geyreklikleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmamistir (p>0,05). Karsilama durumu yeterli olan bireylerin dAGE alimi
ceyrekliklerine gore bakildiginda en yiliksek alim olan Q4 diliminde bulunanlarin
enerji (%57,1), yag (%50,0), karbonhidrat (%60,4), posa (%50,0) alimlar1 diger
ceyrekliklere gore daha yiiksektir ancak bu fark enerji ve yag alimi (p<0,05) disinda
istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0,05).

Cizelge 3.40’ta katilimcilarin bazi mikrobesin 6geleri alimlarinin RDA’ya gore
yeterlilik durumlar1 ile dAGE alimi geyreklikleri arasindaki iligki incelenmistir.
Bireylerin A vitamini, B> vitamini ve fosfor alimlarmmin RDA’ya gore yeterlilik
durumlar ile dJAGE alimlar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.
Q4 dilimindeki bireylerin ¢ogunlugunun A vitamini (%65,4), B2 vitamini (%50,0) ve
fosfor (%39,7) gereksinimlerini yeterlilik durumunun fazla (>%133) oldugu

belirlenmistir. Bu durum istatistiksel olarak dnemlidir (p<0,05).

Katilimcilarin E vitamini, B1, Be vitamini, C vitamini, demir, ¢inko, magnezyum
ve kalsiyum alimlarinin RDA’ya gore yeterlilik durumu ile dAGE alimi ¢eyreklikleri
arasindaki farkin istatistiksel olarak anlamli olmadigr saptanmistir (p>0,05).
Karsilama durumu yeterli olan bireylerin dAGE alimi ceyrekliklerine gore
bakildiginda en yiiksek alim olan Q4 diliminde bulunanlarin A vitamini (%44,1), C
vitamini (%39,5), B> vitaminin (%46,6), Be vitamini (%46,9), magnezyum (%54,8),
fosfor (%42,9) ve ¢inko (%33,3) alimlar1 diger ¢eyreklikteki bireylerin alimlarina gore
yiiksektir. Ancak bu fark yalnizca A vitamini (p<0,01), B2 vitamini ve fosfor i¢in

anlamlidir (p<0,05)
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Cizelge 3.39. Katilimcilarin enerji ve bazi besin 6geleri alimlarinin RDA yeterlilik durumu ile dAGE ¢eyrekliklerinin degerlendirilmesi

©
.é > = —_ @ =~ 5
SEE o4 > 5 < o 3 g -
o £ < E L v o _ o0 T 1%} = o
“53 S £ T3 G = o g v E
n % n % n % n % n % n %
Q1 4 22,2 8 57,1 3 30,0 - - 7 35,0 6 15,8
N Q2 7 38,9 4 28,6 4 40,0 16 38,1 4 20,0 14 36,8
—_ O
% § Q3 6 33,3 - - 1 10,0 16 38,1 6 30,0 10 4,2
> = Q4 1 5,6 2 14,3 2 20,0 10 23,8 3 15,0 8 21,0
. Q1 2 3,6 3 6,5 - - 3 6,2 2 4,0 1 4,2
(92]
= %’ Q2 10 18,9 7 15,2 6 14,3 6 12,5 7 14,0 5 11,9
s
g ,°¢ Q3 12 214 18 39,1 15 35,8 10 23,8 16 32,0 8 36,7
O
é\:’/ Q4 32 57,1 18 39,1 21 50,0 29 60,4 25 50,0 8 36,7
Q1 1 4,5 6 16,7 1 2,3 3 50,0 - - 2 5,6
s 9 Q2 1 45 8 22,2 3 6,9 - - 7 26,9 10 27,8
= <
& c\;’ Q3 6 27,3 6 16,7 13 29,5 1 16,7 9 34,6 9 25,0
v Q4 14 63,7 16 44 4 27 47,7 2 33,3 10 38,5 15 41,7
p ,001™" ,102 ,032" ,567 ,677 ,101
*p<0,05 **p<0,01 p: Ki-Kare Testi
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Cizelge 3.40. Katilimcilarin baz1 mikrobesin dgeleri alimlarinin RDA yeterlilik durumu ile dJAGE ¢eyrekliklerinin degerlendirilmesi

x = oz = = = = = 5 E 5 @
Tz i fg E 5 ES Es Es Es & s = £ c s
g 2 = s 3 £ E £ E S E s E S E £ = E 2 2 5 E
<Dt S % < w O M fia) m o} S L o
. © no % n % n % n % n % n % n % n % n % n % n %
QL 4 400 9 500 7 438 12 300 1 167 8 500 7 318 10 333 1 250 5 500 14 700
8o Q 2 200 4 222 4 250 10 250 5 83 1 62 6 27,3 15 500 3 750 3 300 17 340
E %8 Q 3 300 5 2718 - - 9 25 - - - - 4 183 - - - -2 200 8 160
Q4 1 100 - .5 312 9 225 - - 7 438 5 227 5 167 - - . .11 20
Q@ 8 235 3 83 4 105 15 33 2 34 4 83 2 50 5 119 5 357 8 167 5 132
= % Q2 5 148 3 83 8 211 3 63 13 224 9 188 4 100 - - - - 10 208 4 105
E S Q8 6 176 14 504 11 289 16 333 16 276 12 250 17 425 14 383 5 357 13 271 16 421
$ Q@ 15 441 16 444 15 395 14 292 27 466 23 479 17 425 23 548 6 429 16 333 13 342
QU 2 38 7 167 2 48 2 250 - - 2 62 4 136 4 167 10 128 1 38 4 500
«® Q@ 6 115 7 167 11 262 3 375 7 219 6 188 2 58 4 167 16 205 - - - ;
8 :f' Q3 10 192 13 310 9 214 - . 9 281 8 250 11 324 9 375 21 269 14 532 2 250
Q4 34 654 15 357 20 476 3 375 16 500 16 500 17 500 7 168 31 397 23 605 2 250

p ,001™ 432 ,672 ,798 ,045" ,439 ,610 ,132 ,042" ,502 ,598

*p<0,05 **p<0,01 p: Ki-Kare Testi
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3.10. Bireylerin Besin Tiiketim Sikliklari ve Miktarlari

Calismada bireylerin besin tiiketim sikliklar1 ve miktarlart Cizelge 3.41°de
verilmistir. Buna gore her giin tiikketim siklig1 yiiksek olan besinler; yumurta (%60,4),
yogurt (%59,4), beyaz peynir (%86,5), yesil yaprakli sebzeler (%93,8), diger sebzeler
(%70,8), meyveler (%100,0), tam bugday ekmegi (%44,8), bitkisel siv1 yag (%72,9),
zeytin (%96,9) ve cay (%82,3) olmustur. Ayrica katilimcilarin ¢ogunlugunun
tilketmedigi besinler; hindi eti (%64,6), kasar peyniri (%38,5), ¢cokelek/lor peyniri
(%42,7), beyaz ekmek (%47,9), kepek ekmek (%71,9), yufka/bazlama (%46,9),
biskiivi (%36,5), kahvaltilik gevrekler (%86,5), seker (%70,8), bal/recel (%32,3),
cikolata (%49,0), hamur tathlar1 (%40,6), zeytinyag1 (%57,3), tereyagi (%59,4),
kuyruk/i¢ yagi (%88,5), margarin (%86,5), cips (%76,0), kraker (%51,0), mayonez
(%77,1), gazli igecekler (%50,0) ve meyve suyudur (%55,2).

Tiiketim miktarlar1 degerlendirildiginde ise et, yumurta, kurubaklagil grubunda
en fazla miktarda tavuk etinin (45,8+65,9 g/giin), siit ve siit Uriinleri grubunda
yogurdun (98,9+65,1 g/glin), taze sebze ve meyve grubunda yesil yaprakli ve patates
disindaki diger sebzelerin (134,7+89,9 g/giin), ekmek ve tahillar grubunda beyaz
ekmegin (98,7+76,3 g/giin) tiiketildigi goriilmiistiir. Igecekler incelendiginde ise en
fazla tiiketilen igecegin cay (732,5+243,6 mL/giin) oldugu saptanmaistir.
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Cizelge 3.41. Katilimcilarin besin tiiketim sikliklar1 ve miktarlari

Besin grubu Her giin Giin Asir Haftada 1-2 15 Giinde 1 Seyrek Tiiketmiyor Miktar (g/giin)”
n % n % n % n % n % n % X+SS
Et-Yumurta-Kurubaklagil
Kirmizi et - - 2 2,1 30 31,3 51 53,1 13 13,5 - - 39,4+12,5
Tavuk eti 5 52 9 9,4 33 34,4 27 28,1 21 21,9 1 1,0 45,8+65,9
Hindi eti - - - - - - 5 52 29 30,2 62 64,6 15,7(3,4-19,6)
Balik - - 5 52 4 4,2 8 8,3 74 77,1 5 52 14,9+16,8
Sucuk, Salam vb. 8 8,3 11 11,5 20 20,8 - - 41 42,7 16 16,7 6,5(2,1-9,5)
Yumurta 58 60,4 16 16,7 4 4,2 3 3,1 6 6,3 9 9,4 32,8+12,6
Sakatatlar (ciger, dalak vb.) - - 2 2,1 4 4,2 13 13,5 53 55,2 24 25,0 9,8+14,4
Yagl tohum (findik, ceviz, vb.) 8 8,3 22 22,9 34 35,4 17 17,7 15 15,6 - - 14,8+6,7
Kurubaklagiller 4 4,2 - - 76 79,2 15 15,6 - - 1 1,0 18,8+17,3
Siit ve Uriinleri
Siit (mL/giin) 16 16,7 19 19,8 26 27,1 10 10,4 12 12,5 13 13,5 45,94+65,8
Yogurt (mL/giin) 57 59,4 17 17,7 17 17,7 - - 4 4,2 1 1,0 98(33,2-126,7)
Ayran/kefir (mL/giin) 25 26,0 28 29,2 21 21,9 3 3,1 18 18,8 1 1,0 32,6+12,9
Beyaz peynir 83 86,5 3 3,1 2 2,1 4 4,2 4 4,2 - - 11,4+6,7
Kagar peyniri 19 19,8 5 52 4 4,2 7 7,3 24 25,0 37 38,5 2,4£3.6
Cokelek/Lor 13 13,5 5 52 10 10,4 3 3,1 24 25,0 41 42,7 1,4(0,9-2,0)
Taze Sebze — Meyve
Yesil yaprakli 90 93,8 1 1,0 5 5,2 - - - - - - 67,7+68,8
Patates 8 8,3 44 45,8 21 21,9 16 16,7 7 7,3 - - 56,7+76,3
Diger sebzeler 68 70,8 5 52 23 24,0 - - - - - - 134,7+89,9
Meyveler 96 100 - - - - - - - - - - 154,6+57,5
Ekmek ve Tahillar
Beyaz ekmek 45 46,9 - - 4 4,2 1 1,0 - - 46 47,9 98,7+76,3
Kepekli ekmek 3 3,1 - - 4 4,2 7 7,3 13 13,5 69 71,9 76,4+54,2
Tam bugday ekmegi 43 44,8 1 1,0 4 4,2 - - 10 10,4 38 39,6 87,1+£34,6
Yufka- Bazlama 5 52 1 1,0 9 9,4 17 17,7 19 19,8 45 46,9 34,7+54,6

“Normal dagilim gdstermeyen analizlerde ‘Medyan (Alt-Ust)’ degerleri verilmistir.
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Cizelge 3.41. (Devam) Katilimcilarin besin tiikketim sikliklar: ve miktarlar

Besin grubu Her giin Giin Asir Haftada 1-2 15 Giinde 1 Seyrek Tiiketmiyor Miktar (g/giin)”
n % n % n % n % n % n % X+SS
Piring 5 5,2 8 8,3 23 24,0 23 24,0 21 21,9 16 16,7 34,5+23.6
Makarna - - 6 6,3 42 43,8 16 16,7 18 18,8 14 14,6 45,8+23,7
Pasta 1 1,0 1 1,0 10 10,4 21 21,9 39 40,6 24 25,0 9,6+5,4
Biskiivi 3 31 17 17,7 10 10,4 3 3,1 28 29,2 35 36,5 28,9+34,6
Kahvaltilik gevrekler 2 2,1 - - 2 2,1 - - 9 9,4 83 86,5 6,8+1,5
Yag ve Seker
Seker 21 21,9 3 31 1 1,0 3 3,1 - - 68 70,8 15,2(4,5-23,5)
Bal, regel 19 19,8 3 31 12 12,5 12 12,5 19 19,8 31 32,3 10,442,7
Cikolata 2 2,1 6 6,3 15 15,6 7 73 19 19,8 47 49,0 7,8£16.8
Hamur tatlilar - - - - 5 5,2 21 21,9 31 32,3 39 40,6 27,9+33,7
Siitlii tatlilar 7 7,3 1 1,0 8 8,3 30 31,3 40 41,7 10 10,4 65,1+£23.,6
Sivi yag (Aygicegi, misirdzi vb.) 70 72,9 - - 7 7,3 1 1,0 9 9,4 9 9,4 23,5+16,8
(mL/giin)
Zeytinyag1 (mL/giin) 31 32,3 2 2,1 1 1,0 1 1,0 6 6,3 55 57,3 16,5+11,7
Tereyagi - - 2 2,1 12 12,5 6 6,3 19 19,8 57 59,4 4,5+6,7
Kuyruk yagi/i¢ yagt - - 2 2,1 2 2,1 - - 7 7,3 85 88,5 2,5+1,2
Margarin - - 3 3,1 1 1,0 3 3,1 6 6,3 83 86,5 3,74£5,6
Cips - - - - 6 6,3 6 6,3 11 11,5 73 76,0 17,5(5,6-30,6)
Kraker 3 3,1 15 15,6 5 5,2 14 14,6 10 10,4 49 51,0 23,5+10,3
Mayonez 11 11,5 - - 1 1,0 - - 10 10,4 74 77,1 1,4+£1,5
Zeytin 93 96,9 1 1,0 2 2,1 - - - - - - 15,6+10,2
Diger
Cay (mL/giin) 79 82,3 1 1,0 1 1,0 4 4,2 7 7,3 4 4,2 732,5+243,6
Kahve (mL/giin) 26 27,1 13 13,5 8 8,3 - - 10 10,4 39 40,6 46,7+38.,9
Gazli igecekler (mL/giin) 20 20,8 2 2,1 11 115 11 115 4 472 48 50,0 11,4+2,3
Meyve suyu (mL/giin) 7 7,3 2 2,1 9 94 8 8,3 17 17,7 53 55,2 20,6+18,7

“Normal dagilim gdstermeyen analizlerde ‘Medyan (Alt-Ust)’ degerleri verilmistir.
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Katilimcilarin besin tiiketim miktarlarinin dAGE alimi ¢eyrekliklerine gore
degerlendirilmesi Cizelge 3.42°de verilmistir. Buna gore bireylerin et-yumurta-
kurubaklagil grubunda bulunan kirmizi et ve tavuk eti tiikketim ortalamalar1 ile dAGE
alimlar1 arasinda anlamli farklilik oldugu belirlenmistir. Diger besin gruplari ile
istatistiksel anlamlilik saptanmamuistir (p>0,05). Q4 diliminde bulunan bireylerin sirasi
ile ortalama kirmiz1 et ve tavuk eti (23,54+11,5 g; 56,8+95,9 g) tikketim miktarlar1 Q1,
Q2 ve Q3 diliminde bulunanlardan anlamli derecede yiiksektir (p<0,001).

Siit ve siit iirtinleri grubundan yalnizca ortalama kasar peyniri tiiketimi ile dAGE
alimi arasinda anlamlilik belirlenmis olup, Q4 diliminde bulunan bireylerin ortalama
kasar peyniri tiiketimi (2,7+2,4 g) diger dilimdekilere gére anlamli derecede yiiksektir
(p<0,05).

Taze sebze ve meyve grubu incelendiginde, Q1 diliminde bulunan bireylerin
yesil yaprakli sebzeler (89,6+£3,4 g), diger sebzeler (158,8+67,4 g) ve patatesin
(178,6+£38,6 g) ortalama tiikketim miktarlariin diger dilimlerde bireylerin ortalama

tiiketim miktarlarindan anlamli derecede yiiksek oldugu belirlenmistir (p<0,05).

Q4 diliminde bulunan bireylerin ekmek ve tahil grubundan tam bugday ekmegi
(98,6+£32,6 g), pasta (36,4+4,5 g) ve biskiivi (15,6£1,2 g) ortalama tiiketim miktarlari
diger dilimdeki bireylerin ortalama tiiketim miktarlarindan anlamli derecede yiiksektir

(p<0,05).

Yag ve seker grubuna bakildiginda ise bireylerin hamur tatlilar1 ve kraker
ortalama tiiketim miktarlar1 ile JAGE alim c¢eyreklikleri arasinda anlamli farklilik
belirlenmistir. Q4 diliminde bulunan bireylerin sirasi ile hamur tatlilar1 ve kraker
ortalama tiiketim miktarlar1 (32,6+4,5 g; 30,6+4,8 g) QI, Q2 ve Q3 dilimindeki

bireylerin ortalama tiiketim miktarlarindan anlamli derecede yiiksektir (p<0,05).

Ortalama icecek tiiketim miktarlari ile bireylerin dAGE alimi g¢eyreklikleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir (p>0,05).
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Cizelge 3.42. Katilimcilarin besin tiiketim miktarlari ile JAGE ¢eyrekliklerinin degerlendirilmesi

Besin grubu Q1 Q2 Q3 Q4 p
XSS X£SS X=£SS X£SS
Et-Yumurta-Kurubaklagil (g)
Kirmizi et (n=96) 12,8+17,92 16,948,9° 17,9+8,92 23,54+11,5 ,001™*
Tavuk eti (n=95) 25,8+28,92 34,7+35,62 40,6+46,72 56,8+95,9° ,001™
Hindi eti (n=34) 6,7(4,9-8,4) 17,6(12,5-18,6) 8,9(3,4-9,5) 18,9(3,6-19,6) ,789!
Balik (n=91) 14,7+8.9 15,6+1,0 18,7+6,7 12,9+18.,8 743
Sucuk, Salam vb. (n=80) 5,6(2.1-6,7) 5,9(6,7-7,4) 7,6(6,5-9,5) 7,9(4,9-9,5) ,5841
Yumurta (n=87) 44,6+6,7 23,9+7.6 30,5+7.9 31,8+18,6 497
Sakatatlar (ciger, dalak vb.) (n=72) 1,4+1,8 3,7+7,6 15,7+5,6 8,6+10,6 ,985
Yagli tohum (findik, ceviz, vb.) (n=96) 17,8+5,6 13,6+7,6 11,4+6,7 14,5+7,7 , 765
Kurubaklagiller (n=95) 16,8+5,4 20,7+6,5 23,9+5,4 16,9+11,3 ,679
Siit ve Uriinleri (g)
Siit (mL) (n=83) 65,7+8,7 90,5+4,3 76,5+4,3 21,6+8.9 ,486
Yogurt (mL) (n=95) 89,7(65,1-98,5) 65,9(33,2-78,4) 49,5(34,9-67,9) 112,6(95,1-126,7) ,0781
Ayran/kefir (mL) (n=95) 26,7+6,7 34,947,8 45,8+10,1 28,5+15,8 ,549¢
Beyaz peynir (n=96) 7,5+4,5 14,6+3,2 7,5+3,2 8,9+2.9 , 751!
Kasar peyniri (n=59) 1,0+1,28 1,4+1,4° 2,0+1,62 2,7+2.4° ,005™
Cokelek/Lor (n=55) 1,5(0,9-2,0) 1,6(1,2-1,9) 1,5(0,9-2,0) 1,5(1,2-1,7) ,6581
Taze Sebze — Meyve (g)
Yesil yaprakli (n=96) 89,6+3,42 78,5+35,9° 65,8+15,8" 55,7+48,7° ,001™™
Patates (n=96) 45,8+13,5 73,4+£34,2 32,8+29.9 40,8+45.3 ,654¢
Diger sebzeler (n=96) 158,8+67,42 129,9+67,2° 120,7+76,5° 119,7+59,7° ,032
Meyveler (n=96) 178,6+38,62 165,8+34,3P 148,8+48,5° 135,8+57,5° ,002%
Ekmek ve Tahillar (g)
Beyaz ekmek (n=50) 95,5+34,5 87,9+78.5 76,8+55,6 110,5+56,3 ,402
Kepekli ekmek (n=27) 67,8+52,9 67,9243,5 87,5+41,4 70,4+51,2 ,530
Tam bugday ekmegi (n=58) 78,9+38,52 87,5+45,32 76,8+31,12 98,6+32,6° ,045™
Yufka- Bazlama (n=51) 34,6+45,8 45,7129 53,7+12,6 24,6+41,6 , 745

*p<0,05 **p<0,01 p*: One-Way ANOVA Testi

p* Kruskall Wallis Testi

Ayni satirda (her grup i¢in ayri ayri) farkli harfler ile gosterilen ortalamalar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamlidur.

Normal dagilim gdstermeyen analizlerde ‘Medyan (Alt-Ust)’ degerleri verilmistir.
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Cizelge 3.42. (Devam) Katilimcilarin besin tiiketim miktarlar ile dAGE ¢eyrekliklerinin degerlendirilmesi

Besin grubu Q1 Q2 Q3 Q4

X+SS X+SS X+SS X+SS P
Piring (n=80) 39,6+9.9 26,9+13,9 34,6+6.,9 35,5+17,9 ,670¢
Makarna (n=82) 50,6+18,5 47,94+32.6 40,9+23,7 41,0+19,5 ,586"
Pasta (n=72) 17,5+5,62 19,6+7,6° 26,7+5,62 36,4+4,5° ,042™
Biskiivi (n=61) 4,5+6,72 7,9+7.62 8,4+4,82 15,6+1,2P ,037™
Kahvaltilik gevrekler (n=13) 45+3,9 4,6+18,5 8,7+6,7 7,6+4,7 ,670°
Yag ve Seker (Q)
Seker (n=28) 7,6(4,5-9,6) 8,4(6,5-9,6) 18,5(14,5-23,5) 10,5(8,4-12,5) ,9481
Bal, regel (n=65) 7,8+5,6 8,5+4,5 13,6+8,6 12,6+4,3 6271
Cikolata (n=49) 6,7+4,5 4,6+8,7 9,6+5,6 7,5+12,8 4891
Hamur tathilar1 (n=57) 20,6+14,62 28,614,528 30,5+13,42 32,6+4,5° ,047™
Siitli tatlilar (n=86) 90,6+514,5 45,7347 68,7+£12,0 65,9+24,6 ,538¢
Sivi yag (Aygicegi, misirozii vb.) (mL) (n=87) 21,7+10,9 24,779 23,6+4,3 23,4+14,9 ,994¢
Zeytinyagi (mL) (n=41) 19,6+13,5 13,5+7,5 15,6+13,1 18,7+15,7 ,385¢
Tereyag1 (n=39) 3,4+6,7 4,94+5.8 5,844,1 4,7+5.7 ,595¢
Kuyruk yagi/i¢ yagi (n=11) 1,7+1,8 1,622 2,8+1,9 2,0£1,3 741!
Margarin (n=13) 3,4+2,1 2,9+1,8 3,9+£2.5 3,9+4,6 ,854¢
Cips (n=23) 16,7(8,9-25,7) 20,4(5,6-26,9) 19,5(6,7-28,9) 15,5(6,3-30,6) ,658!
Kraker (n=47) 13,6+4,52 16,7+10,42 22,6+8,5% 30,6+4,8° ,045™
Mayonez (n=22) 1,2+£23 1,0+1,9 1,4+1,0 1,5+1,1 ,632
Zeytin (n=96) 13,6+8,9 17,9498 17,6+4,5 14,7+£5,6 164
Diger (mL)
Cay (n=92) 985,7+123,8 845,8+290,5 669,9+321,6 679,7+423,8 ,951°
Kahve (n=57) 56,9+34,8 34,7+56,1 49,6£16,8 44,7+£26.,8 ,873
Gazli igecekler (n=48) 7,8+6,7 14,6+5,6 6,6+9,2 13,545.6 ,756'
Meyve suyu (n=43) 29,6+13,5 19,5+7,0 15,6+4,8 21,8+9,0 ,789'

*p<0,05 pt: One-Way ANOVA Testi  p': Kruskall Wallis Testi
Ayni satirda (her grup i¢in ayri ayri) farkli harfler ile gosterilen ortalamalar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamlidur.

Normal dagilim géstermeyen analizlerde ‘Medyan (Alt-Ust)’ degerleri verilmistir.
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3.11. Bireylerin BKI Smiflamasina Gére dAGE Ahmi, Akdeniz Diyeti Uyum
Skoru ve Oksidatif Denge Skoru

Calismaya katilan katilimcilarin BKI gruplarina gére ortalama dAGE alim
miktarlari, Akdeniz diyeti uyum skorlar1 ve oksidatif denge skorlari arasindaki
farkliligin degerlendirilmesi Cizelge 3.43’te verilmistir. Buna gore katilimcilarin BK1
gruplarina gore ortalama dAGE alim miktarlar1 arasindaki fark istatistiksel olarak
anlamlidir (p<0,01).

Beden kiitle indeksi gruplarindan anlamliligin bulundugu gruplar incelendiginde
ise zay1f bireylerin ortalama dAGE alim miktarlari, hafif sigman, obez ve morbid obez

olanlarin ortalama dAGE alim miktarlarindan anlaml diizeyde disiiktiir (p<0,01).

Katilimcilarin BKI smiflamasma gore ortalama Akdeniz diyeti uyum skoru
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulundugu goriilmektedir (p<0,01). Zayif
bireylerin ortalama Akdeniz diyeti uyum skorlari, hafif sisman, obez ve morbid obez
olanlarm ortalama Akdeniz diyeti uyum skorlarindan anlamli diizeyde yiiksektir
(p<0,01).

Katilimcilarin BKI gruplari ile ortalama oksidatif denge skoru degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulundugu saptanmistir (p<0,01). Zayif bireylerin
ortalama oksidatif denge skorlari, hafif sisman ve morbid obez olanlarin ortalama

oksidatif denge skorlarindan anlamli diizeyde yiiksektir (p<0,01).
Beden kiitle indeksi normal olan bireylerin dAGE alimlari, Akdeniz diyeti uyum

skorlar1 ve oksidatif denge skorlari ile diger gruplardaki bireyler arasinda istatistiksel

olarak anlaml farklilik yoktur (p>0,05).

97



Cizelge 3.43. Katilimeilarin BKI’lerine gére dAGE ortalamalarimin, Akdeniz diyeti uyum skorlarinin ve oksidatif denge skorlarmin degerlendirilmesi

BKi Simflamasi

Degiskenler Zayif Normal Hafif Sisman Obez Morbid obez

X+SS X+SS X+SS X+SS X+SS F p
Akdeniz Diyeti 8,8+0,92 8,0+1,7 6,3+1,8° 5,9+1,5° 5,6+1,6° 9,710 ,001*
Uyum Skoru
Oksidatif Denge 35,345,12 32,9+7.9 25,449.1° 27,4+11,4 24,9+7.4b 5,028 ,001*
Skoru
Diyet AGE 7020,6+1536,12 8081,5+2920,1 10299,7+3053,4° 11720,2+43763,2° 13020,3+2896,1° 7,688 ,001*
(kU/giin)

*p<0,01 p: One-Way ANOVA Testi
Ayni satirda farkli harfler ile gosterilen ortalamalar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir.
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3.12. Bireylerin dAGE Alimlarinin Cesitli Degiskenler Arasindaki Iliskisi

Cizelge 3.44’te ¢alismaya katilanlarin oksidatif denge skoru, Akdeniz diyeti
uyum skoru ve dAGE, CRP, HbAlc, SKB, DKB, viicut yag yiizdesi, enerji, yag,
protein, karbonhidrat alim1 arasindaki iligkiler degerlendirilmistir. Buna gore oksidatif
denge skoru ile Akdeniz diyeti uyum skoru arasinda pozitif yonde orta siddette bir
iliski vardir (p<0,01).

Oksidatif denge skoru ile dAGE, CRP, HbAlc arasinda negatif yonde orta
siddette bir iligki vardir (p<0,01). Oksidatif denge skoru ile SKB ve DKB arasinda ise
negatif yonde giiglii bir iligki vardir (p<0,01). Oksidatif denge skoru ile enerji, protein
ve karbonhidrat alimi1 arasinda ise arasinda negatif yonde zayif bir iliski vardir

(p<0,01).

Akdeniz diyeti uyum skoru ile dAGE arasinda negatif yonde giicli bir iliski
saptanmistir (p<0,01). Ayn1 zamanda Akdeniz diyeti uyum skoru ile CRP, HBAlc
degerleri ile enerji ve protein alimlar1 arasinda negatif yonlii zayif, SKB ve DKB

arasinda ise negatif yonde giiglii bir iligki saptanmistir (p<0,01).
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Cizelge 3.44. Katilimcilarin oksidatif denge skoru, Akdeniz diyeti uyum skoru ve dAGE, CRP, HbAlc, kan basinglari, viicut yag yiizdesi, diyet

enerjisi, yag, protein, CHO alimi iligkilerinin degerlendirilmesi

Oksidatif ~ Akdeniz dAGE CRP HbAlc SKB DKB Viicut yag Enerji Yag (g) Protein(g) CHO (g)
denge diyeti yiizdesi (kkal)
skoru uyum (%)
skoru
Oksidatif denge skoru 1
Akdeniz diyeti uyum ,612** -
skoru
dAGE -,696** -, 768** -
CRP -,634** -,632** ,787** -
HbAlc -,541** -,648** ,187** ,686** -
SKB -, 152** -, 176** (78** ,635** ,627** -
DKB -, 142%* -,692** ,691** ,646** ,556** 145 -
Viicut yag yiizdesi (%) -,187 -,047 216* ,302%* 181 ,166 110 -
Enerji (kkal) -,310** -,307** A41** ,229* 377** ,353** ,240* -,033 -
Yag (g) ,038 -,097 ,083 ,061 ,133 ,031 ,090 -,016 ,090 -
Protein (g) -,370** -, 270** ,339** ,176 ,332** ,368** ,224* ,168 ,684** -,114 -
CHO (g) -,219* -,153 ,255% ,078 ,129 ,204* ,094 -,111 ,800%* -,302" 4947 -
*p<0,05 **p<0,01 p: Pearson Korelasyon
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Cizelge 3.45°te calismaya katilan katilimcilarin dAGE degerleri iizerine
Akdeniz diyeti uyum skoru, oksidatif denge skoru, HBAlc, CRP ve kan basinglarinin
etkisi stepwise regresyon analizi ile degerlendirilmistir. Buna goére ilk adimda model
1: (Akdeniz diyeti uyum skoru) degiskeni eklenmistir. Yiiksek dAGE alimi daha diisiik
Akdeniz diyeti uyum skoru ile iligkilendirilmis olup Akdeniz diyet skoru dAGE
alimmin %61,5’ini etkilemektedir (R?>=0,615; p<0,01).

Ikinci modelde (Akdeniz diyeti uyum skoru+oksidatif denge skoru) modele
oksidatif denge skoru eklenmistir. Yiiksek Akdeniz diyet uyum skoru ile oksidatif
denge skoru diisiik dAGE alimu ile iliskilendirilmis olup bu degiskenler dAGE alimini
%70,0’ini etkilemektedir (R?>=0,700; p<0,01).

Uciincii modelde (Akdeniz diyeti uyum skoru+oksidatif denge skoru+HbA1c)
modele HbAlc degiskeni eklenmis ve dAGE alimi ile iligskilendirilmistir. Modele
girmis olan bu degiskenler dAGE alimmin %75,3%iinii etkilemektedir (R?=0,753;
p<0,01).

Dordiincii modelde  (Akdeniz diyeti uyum skorutoksidatif denge
skoru+HbA1c+CRP) modele CRP degiskeni eklenmis ve dAGE almi ile
iliskilendirilmistir. Modeldeki degiskenler dAGE aliminin %79,3’linii etkilemektedir
(R?=0,793; p<0,01).

Besinci  modelde  (Akdeniz  diyeti uyum  skoru+oksidatif  denge
skoru+HbA1c+CRP+SKB) modele SKB degiskeni eklenmis ve dAGE alimi ile
iligkilendirilmistir. Modele girmis olan bu degiskenler dAGE aliminin %81,6’sin1
etkilemektedir (R?=0,816; p<0,01).

Altinct  modelde  (Akdeniz  diyeti uyum  skoru+oksidatif  denge
skoru+HbA1c+CRP+SKB+DKB) modele DKB degiskeni eklenmistir ve dAGE alimi
ile iliskilendirilmistir. Modele girmis olan bu degiskenler dAGE aliminin %81,8’ini
etkilemektedir (R?=0,818; p<0,01).

101



Cizelge 3.45. Katilimcilarin dAGE alimlari ile gesitli degiskenlerin stepwise regresyon analizi

Model Bagimsiz B SH B t R? p
degiskenler

1 Akdeniz skoru -,062 ,006 -,784 -12,251 ,615  <,001*

2 + Oksidatif -,006 ,001 -,369 -5,134 , 700  <,001*
denge skoru

3 + HbAlc ,024 ,005 ,310 4,424 ;753 <,001*

4 + CRP ,014 ,003 314 4,246 793 <,001*

5 + SKB ,005 ,001 ,287 3,282 816  <,001*

6 + DKB ,001 ,001 ,179 2,229 818  <,001*

*p<0,01 B:Standartlagtirilmamis katsay1

HbAlc + CRP + SKB. Model 6: Akdeniz skoru + oksidatif denge skoru + HbAlc + CRP + SKB + DKB

SH: Standart Hata
Model 1: Akdeniz skoru. Model 2: Akdeniz skoru + oksidatif denge skoru. Model 3: Akdeniz skoru + oksidatif denge skoru +
HbAlc. Model 4: Akdeniz skoru + oksidatif denge skoru + HbAlc + CRP. Model 5: Akdeniz skoru + oksidatif denge skoru +

Bagimli Degisken: dAGE
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4. TARTISMA

Diyabet patogenezinde etkili mekanizmalardan biri olan AGE’ler oncelikli
olarak oksidatif stres ve inflamasyon olmak tizere birgok fizyolojik siirecte etkilidir.
Viicut AGE havuzuna katki saglayan dAGE alimlarinin Tip 2 diyabetli bireylerde bazi
biyokimyasal parametreler {izerindeki etkilerinin anlagilmasi, Akdeniz diyeti uyumu

ve oksidatif denge skorlar1 arasindaki iliskinin degerlendirilmesi 6nem tagimaktadir.

Sigara kullanmayan Tip 2 diyabetli bireylerin diyetsel ileri glikasyon son
rtinleri alimi ile Akdeniz Diyeti Uyumunun ve bazi biyokimyasal parametrelerin
degerlendirilmek istendigi bu calismanin 6rneklemini 19-64 yaslar1 arasindaki 96
birey olusturmustur. Katilimeilarin genel 6zellikleri, saglik bilgileri, genel beslenme
aligskanliklari, baz1 antropometrik 6l¢timleri ve biyokimyasal parametreleri, ii¢ glinliik
besin tiiketim kayitlari, besin tiikketim sikliklar1 ve miktarlari, Akdeniz Diyeti Uyum
Olgek yanitlar1 alimmis ve bu verilerden elde edilen sonuglar ile bireylerin besin
tiketim kayitlarindan giincel veritabanlar1 kullanilarak hesaplanan diyetsel AGE

alimlar1 arasindaki iliski degerlendirilmistir.

4.1. Bireylerin Genel Ozellikleri ve Genel Saglik Bilgilerinin Degerlendirilmesi

Bu ¢alismaya sigara kullanmayan ve Tip 2 diyabet tanili ortalama yags1 50,1+8,9
yil olan 96 birey dahil edilmistir. Katilimcilarin %57,31 kadin, %42,7’si erkektir.
Tiirkiye Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve Endokrinolojik Hastaliklar Prevalans
Caligmasi-11’de (TURDEP-II) Tip 2 diyabet tanili hastalarin ortalama yas1 45,8+15,4
yildir (Satman ve ark., 2013). Izmir ilinde Tip 2 diyabetli bireylerle yapilan bir
calismada katilimcilarin yas ortalamasi 35,00+11,26 yil olup, %37,7’sinin erkek ve
%62,3’liniin kadin oldugu bildirilmistir (Calik ve ark., 2020). Bir bagka ¢alismada
(%63,7 kadin, %36,3 erkek) 336 Tip 2 diyabetlinin ortalama yaslart 57,9+10,0 yil
olarak saptanmistir (Ertur ve ark., 2020). Calisma sonuglar1 ulusal ¢alismalarda

goriilen diyabet hastaliginin ortaya ¢ikmis oldugu ortalama yaslar ile benzerdir.
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Calismada katilimcilarin 6grenim durumlart incelendiginde gogunlugu (%47,9)
ilkokul mezunu olup, %19,8’i iniversite mezunu, %12,5’1 ortaokul mezunu ve
%10,4’1 lise mezunudur (Cizelge 3.1). Endokrinoloji poliklinigine bagvuran 178 Tip
2 diyabetli birey ile yiiriitillen bir ¢alismada, katilimcilarin ¢ogunlugunun (%67,4)
ilkokul, %11,2’sinin iiniversite, %10,1’inin lise mezunu oldugu saptanmistir (Korkut

ve Kayabasi, 2020).

Calismada katilimcilarin %69,8’inin ailesinde diyabet Oykiisii bulunmaktadir
(Cizelge 3.4). Diyabet oykiisii bulunan katilimcilarin yakinlik derecesine bakildigi
zaman %70,1’inin annesinde, %23,9’unun babasinda, %10,4’iiniin kardesinde diyabet
hastaligt bulundugu belirlenmistir. Kuzey Kibris Tiirk Cumhuriyeti’nde yapilan bir
calismada Tip 2 diyabetli katilimcilarin %63,4’linlin ailesinde diyabet Oykiisiiniin
bulundugu ve bununda %82,8’inin birinci derece yakini oldugu saptanmistir (Gezer
ve Ulusan, 2020). Aile Hekimligine bagvuran 171 Tip 2 diyabetli birey ile yiiriitiilen
bir baska caligmada, katilimcilarin %55,6’sinin  ailesinde diyabet Oykiisiiniin
bulundugu ve bunun %33,3’iniin birinci derece yakini oldugu bildirilmistir (Kulak ve
Berber, 2019). Bu sonuglar O6zellikle Tip 2 diyabeti olanlarin birinci derecede

akrabalarinda da diyabet olabilecegini gostermesi acisindan onemlidir.

Tip 2 diyabetli bireylerde genetik yatkinligin etkin rol oynayabilecegini gosteren
farkli kanitlar vardir. Yapilan hayvan ve ikiz calismalar1 Tip 2 diyabet gelisiminde
cesitli genetik varyanslarin gen aktariminda etkili oldugunu, bozulmus insiilin
toleransin1 etkileyen bazi gen mutasyonlarinin Tip 2 diyabetin genetik olarak
aktarilabildigini gostermektedir. Kanitlar Tip 2 diyabetin genetik olarak yatkin
kisilerde insiilin direnci ve pankreatik B hiicre disfonksiyonu arasindaki bir dizi
etkilesim sonucu ortaya ¢iktigini bildirmektedir. Ancak genetik etkenlerin hastalik
patolojisinde ne kadar etkili oldugu konusundaki belirleyici temellerin arastirilmasi
gerektigi vurgulanmaktadir (Arikoglu ve Erko¢ Kaya, 2015; Barnett ve ark., 1981;
Raffell ve ark., 1997). Bu bilgiler 1s18inda ¢alisma bulgular literatiir ile paralellik

gostermektedir.
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Calismada genel 6rneklemde bireylerin diyabet siiresi ortalama 10,8£8,2 yil
iken; kadinlarin 9,8+8,2 yil, erkeklerin 11,948,1 yil olarak saptanmustir. Tip 2
diyabetliler ile yiiriitiilen bir ¢alismada, katilimeilarin %37,0’1nin diyabet siiresi 10-15
yil arasinda, %31,5’inin 5-10 yil arasinda ve %31,5’inin 1-5 yil arasinda oldugu

goriilmiistiir (Heidari ve ark., 2020).

Tibbi beslenme tedavisinin diyabetli bireylerde glisemik kontrol ve bazi
metabolik sonuclarin iyilesmesinde olumlu etkiler sagladig1 bilinmektedir (Franz ve
ark., 2017; MacLeod ve ark., 2017; Mitchell ve ark., 2017). Bu dogrultuda Amerikan
Diyabet Dernegi (American Diabetes Association-ADA) tibbi beslenme tedavisinin
tim diyabet tiplerinde bireylerin tedavi stratejilerinin etkili bileseni oldugunu
belirtmistir. Ancak metabolik profilin bozuldugu, glisemik kontroliin saglanamadig,
tibbi beslenme tedavisine yanitin verilmedigi durumlarda kisa siirede daha hizli etki
gosteren diger tedavi stratejilerinin kullanimi oldukg¢a yaygindir (Evert ve ark., 2014).
Arastirmaya katilan diyabetik Dbireylerin uyguladiklar1 tedavi yOntemleri
incelendiginde; %67,7’s1 tibbi beslenme tedavisi+insiilin, %30,2’si tibbi beslenme
tedavisitoral antidiyabetik ilag ve %2,1’1 yalnizca tibbi beslenme tedavisi
kullanmaktadir (Cizelge 3.5). Tiirkiye’de 636 Tip 2 diyabetli birey ile yiiriitiilen bir
calismada, bireylerin %39,0’unun oral antidiyabetik tedavisi, %61,0’inin insiilin
tedavisi aldig1 saptanmistir (Sayin ve ark., 2019). Amerika’da 89 Tip 2 diyabetli birey
ile yapilan bir ¢caligmada ise, bireylerin %16,0’sinin yalnizca tibbi beslenme tedavisi,
%57,0’sinin oral antidiyabetik ilag tedavisi ve %27,0’sinin insilin tedavisi aldig
belirlenmistir (Savoca ve ark., 2004). Lotan ve ark.’nin (2020) 75 Tip 2 diyabetli birey
ile yaptigi bir calismada katilimcilarin uyguladiklari tedaviler incelenmis ve bu
calismadan elde edilen bulgular ile benzer bir sekilde ¢ok az bir boliimiiniin (%5,0)
yalnizca tibbi beslenme tedavisi, %20,0’sinin insiilin tedavisi aldig1 saptanmustir.

Arastirma bulgular literatiirdeki ¢alisma sonuglari ile benzerdir.
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4.2. Bireylerin Genel Beslenme Aliskanliklarinin Degerlendirilmesi

Diyabet tedavisinde giincel olarak kullanilan tedavi stratejileri bireylerin
ozelliklerine, hastaligin tipine ve beraberinde goriilen semptomlara bagli olarak
degisiklik gostermektedir. Ancak uluslararasi otoriteler tarafindan saglikli beslenme
aligkanliklarinin  diyabet patogenezinde oldukga etkili oldugu bildirilmektedir
(Harnack ve ark., 2016; Micha ve ark., 2017). Amerika Birlesik Devletleri’nde yapilan
Tip 2 diyabet kaynakli mortalite oranlar ile beslenme aligkanliklari arasinda iliskinin
incelendigi bir calismada yiiksek sodyum, islenmis et, doymus yag alimi ve diisiik
sebze, meyve, kuruyemis tiiketimi arasinda iligski saptanmistir. Bu durum da genel
beslenme aligkanliklarinin  Tip 2 diyabet komplikasyonlarinin gelisimi ve

mortalitelerin izerinde 6nemli etkiye sahip oldugu gostermistir (Micha ve ark., 2017).

Bu calismada Tip 2 diyabetli bireylerin genel beslenme aligkanliklar1 incelenmis,
kadin ve erkek bireylerin sirasi ile yaridan fazlasinin (%56,4; %63,4) giinde ii¢ ana
oglin tlkettikleri belirlenmistir. Ayn1 zamanda bireylerin biiylik ¢ogunlugunun
kahvalt1 (%90,7) ve aksam (%95,1) 6giinlerini; yaridan fazlasinin 6gle 6giiniini
(%63,4) her giin tiikettikleri saptanmugtir. Ogiin atlayan bireylerin &giin atlama
nedenleri sorgulandiginda kadnlarin  %40,0’mm aligkin  olmadigi, erkeklerin
tamaminin zamani olmadigi i¢in kahvaltiy1 atladigr goriilmiistir (Cizelge 3.6). Tip 2
diyabete uyumlu beslenme programlart incelendiginde glisemik kontroliin
saglanmasinda ve metabolik parametrelerin 1iyilestirilmesinde giin igerisinde
tiiketilmesi gereken 0giin sayisi tartigsmalidir. Bu konuda yapilan bir ¢alismada, giinde
alt1 68iin tiiketimi ile giinde iki ana 6g&iin tiiketiminin diyabetik parametrelere etkisi
incelenmistir. Sonugta giinde iki ana 6giin tiiketiminin a¢lik kan glukozu ve glukagon
diizeylerinde diger gruba gore daha fazla azalmaya sebep oldugu, ancak bu durumun
bireyin genel aligkanliklar1 ve kullandigi diger ilag ve/veya insiilin tiirlerine gore

ayarlanmasi gerektigi bildirilmistir (Kahleova ve ark., 2014).

Bir c¢aligmada Tip 2 diyabetli 100 bireyin genel beslenme aligkanliklari
degerlendirilmistir. Calisma sonunda katilimcilarin %55,0’inin diizenli ana 6giin,

%63,0’1iniin diizenli ara 6giin tlikettikleri bildirilmistir (Koseoglu, 2015). Bir baska
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calismada, 112 Tip 2 diyabetli birey calismaya dahil edilmis ve katilimcilarin
%80,4’tlinlin giinde li¢ ana Ogiin tiikettikleri, %17,0’sinin ara 6giin yapmadigi
bildirilmistir (Giizel, 2014). Uzun donem takipli bir baska ¢alismada giinde dort 6&iin
ve daha fazla 6giin yemek yemenin artmis Tip 2 diyabet riski ile iliskili oldugu
goriilmiistiir (Marian ve ark., 2020). Ogiin sayisi1 ile ilgili yapilan calismalardaki
tutarsizliklar ve bireysel ozellikler dikkate alinarak uygun beslenme stratejilerinin

belirlenmesi gerektigi diistiniilmektedir.

Calismada ayrica bireylerin yemek yeme hizlar1 ve yemegin tadina bakmadan
tuz ekleme davranislari da sorgulanmistir. Kadinlarin %49,1’inin orta, %25,5’inin
hizli, %3,6’siin ¢ok hizli yemek yedigi; erkeklerin %36,6’siin hizli, %9,8’inin ¢cok
hizli yemek yedigi belirlenmistir. Sodyum; plazma hacminin korunmasi, plazma pH
degerinin dengesi, sinir iletimi ve normal hiicre fonksiyonu igin esansiyel bir
mikrobesin dgesidir. Gilinlik sodyum alimi i¢in Tiirkiye Endokrinoloji ve
Metabolizma Dernegi tarafindan yayinlanan Diyabet Tani, Tedavi ve izlem
Kilavuzunda giinliik sodyum aliminin 2-2,4 g (5-6 g tuz) ile sinirlandirilmasi gerektigi
bildirilmektedir (TEMD, 2020). Calismada kadinlarin ve erkeklerin yemegin tadina
bakmadan tuz ekleme davranis1 gésterme oranlari sirast ile %7,3; %14,6’dir (Cizelge
3.7). Bir ¢alismada Tip 2 diyabetli kadinlarin %10,3 {iniin, erkeklerin %25,9 unun
yemegin tadina bakmadan tuz ekledigi bildirilmistir (Giizel, 2014). Cin’de yapilan bir
caligmada ise, Tip 2 diyabetli bireylerin %18,0’inin tuzlu yemekleri tercih ettigi
saptanmigtir (Abdulai ve ark., 2020).

Tuz ve sodyum kavramlari genellikle ayn1 gibi diistiniilmekle birlikte birbirinden
farklidir ve degerlendirilmeleri ayri ayri yapilmalidir. Beslenmede sodyumun en
onemli kaynagi genel olarak sofra tuzu (NaCl) ve islenmis besinlerdir. Sofra tuzunun
kimyasal yapisinda bulunan kloriir sodyumun etkisini arttirmakta ayn1 zamanda kan
basincini artirict etki de gosterebilmektedir (Hu ve ark., 2005). Yapilan bir ¢alismada
fazla tuz tiiketiminin, saglikli bireylerde kan basinci artisina neden olabildigi ve
diyabet geligsme riskini arttirdig1 bildirilmistir (Ogihara ve ark., 2003). Hu ve ark.’nin
(2005) yaptig1 calismada da benzer sekilde saglikli bireylerde yiiksek tuz tiiketiminin

dogrudan diyabet gelisme riski ile iligkili oldugu saptanmistir. Bu anlamda diyabetli
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bireylerde asir1 tuz tiiketimi belirli komplikasyonlarin gelisimi i¢in bir risk faktoriidiir.
Kan basincinin normal sinirlarda olmasi diyabet ile iliskili komplikasyonlarin riskini
azaltmaya yardimci olacagi igin, diyabetli bireylerin tuz tiiketimlerinin giinliik 5-6
g/glin diizeyinde olmasi 6nemlidir (Foldstein, 2000). Calismada yemeklere ayrica tuz
ekleme oranlarinin diislik diizeyde kalmasinin diyabet hastaligina bagh gelisebilecek
zararl etkilerin daha az ve/veya gecikmesine katki saglayacagi i¢in dnemli oldugu
distiniilmektedir. Calismada ayrica bireylerin agik satilan (paketli olmayan) baharat
alma durumlart da dAGE alimimi etkiledigi i¢in degerlendirilmistir. Kadinlarin
%356,4’1iniin, erkeklerin %87,8’inin agik satilan baharat satin aldiklari saptanmistir

(Cizelge 3.7).

Calismada katilimcilarin yemeklerde genel olarak kullandiklar1 yag tiirleri
incelenmistir. Sonugta daha fazla orandaki bireyin et yemeklerinde (%68,8), sebze
yemeklerinde (%70,8), hamur islerinde (%65,6) aygicegi yagi; %51,0’inin ise
pilavlara tereyagi kullandig1 saptanmistir. Zeytinyaginin ise en yiiksek oranda (%49,9)
¢ig sebzelerde (salata) kullanildigi belirlenmistir (Cizelge 3.8). Tip 2 diyabetli
bireylerle yapilan bir calismada, bireylerin yemeklerde kullandiklari yag tiirleri
incelenmis, katilimcilarin %58,9’unun genel olarak yemeklerde zeytinyag: kullandigi
belirlenmistir (Gilizel, 2014). Yapilan bir calismada diyetle aliman doymus yag
asitlerinin doymamis yag asitleri ile yer degistirmesinin kardiyometabolik saglik ve
glisemik kontrol i¢in iyilestirici etkisi oldugu saptanmistir (Mann ve ark., 2004). Bu
calismada doymamis yag asitlerinden zengin olan aycicegi yagi ve zeytinyaginin
kullanilmas: literatiirii desteklemektedir. Elde edilen sonuclar 6zellikle diyabetik
hastalarin genel olarak hastalik seyrine olumlu katki saglamasi acisindan

sevindiricidir.

Yemeklerde kullanilan yag tiirlerinin ve pisirme yontemlerinin dAGE alimini
etkileyebildigi bazi besin analiz ¢alismalarinda gosterilmistir (Goldberg ve ark., 2004;
Uribarri ve ark., 2010). Bu galismada da literatiirdeki bu bilgiler dogrultusunda
bireylerin yemeklerde kullandiklar1 yag cesitleri (Cizelge 3.8) ve et tiirlerinde
kullandiklar1 pisirme yontemleri (Cizelge 3.9) degerlendirilmistir. Katilimcilarin

%68,8’inin et yemeklerinde, %70,8’inin sebze yemeklerinde, %51,0’inin ¢ig

108



sebzelerde, %74,0’liinlin kurubaklagiller ve c¢orbalarda, %68,8’inin soguk ve sicak
mezelerde aycicegi yagi tercih ettikleri belirlenmistir. Ayrica bireylerin %56,3 linlin
tavuk etini, %63,5’inin kirmiz1 eti haslama yontemi kullanarak pisirdikleri
saptanmistir. Bireylerden 6z bildirim ile alinan bu bilgiler ile dAGE alimi1 arasindaki
iliskinin incelenmesi i¢in daha fazla sayida c¢alismanin yapilmas: gerektigi

disiiniilmektedir.

4.3. Bireylerin Baz1 Antropometrik Olciimlerinin Degerlendirilmesi

Calismada kadinlarin ve erkeklerin ortalama viicut agirliklari sirasi ile 83,5+15,7
kg, 93,5+18,1 kg’dir. Kadinlarin ortalama bel ¢evresi 102,1+14,0 cm, erkeklerin
97,9+12,7 cm’dir (Cizelge 3.12). Ortalama triseps deri kivrim kalinliklart
incelendiginde ise kadinlarin 26,6+4,0 mm, erkeklerin 26,0+4,2 mm’dir. Tip 2
diyabetli yetiskin bireylerle yapilan bir ¢alismada kadinlarin ortalama bel ¢evresinin
90,6:+14,7 cm, erkeklerin 99,5+12,8 cm oldugu (Kulak ve Berber, 2019); Urdiin’de 12
yil takipli gergeklestirilen bir g¢alismada ise kadinlarin ortalama bel c¢evresi
degerlerinin 92,7 cm, erkeklerin 98,9 cm oldugu belirlenmistir (Khader ve ark.,
2019).

Kanada'da genel popiilasyonda antropometrik degisiklikler ve diyabet riski
arasindaki iligkiyi incelemek icin yapilan bir ¢aligmada 19655 yetigkin saglikli birey
calismaya dahil edilmis ve sekiz yil boyunca takip edilmistir. Calisma sonunda viicut
agirhigy, bel cevresi ve BKI’deki degisimler ile diyabet insidansi arasinda pozitif iliski
bulunmustur (Ye ve ark., 2019). Bu sonug¢ antropometrik dl¢iimler ile diyabet riski
arasindaki iliskinin vurgulanmasi ve ileriye doniik optimal antropometrik 6lgiimlere

ve viicut agirligina sahip olmanin 6nemini gostermesi bakimindan énemlidir.

Surendar ve ark.’nin (2016) yaptiklar1 bir ¢alismada bireylerin deri kivrim
kalinliklart ile Tip 2 diyabet arasindaki iliski incelenmis; ebeveynlerinde diyabet

Oykiisii bulunan bireylerin biseps, triseps deri kivrim kalinliklarinda iliski saptanmustir.
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Deri kivrim kalinligi ve diyabet ile ilgili yapilmis bir ¢alismada bu ¢aligma ile paralel
olarak katilimcilarin ortalama triseps deri kivrim kalinliklari 27,09+£9,25 mm’dir ve
triseps deri kivrim kalinlig ile Tip 2 diyabet insidansi arasinda pozitif korelasyon

bildirilmistir (Awad ve ark., 2020).

Caligmada katilimcilarin viicut yag orani biyoelektrik impedans yontemi ile
Ol¢iilmiistiir. Buna gore kadinlarin ve erkeklerin ortalama viicut yag yiizdesi sirasiyla
%39,5+9,3; %20,1+7,3°tiir (Cizelge 3.12). Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma
Dernegi tarafindan yetiskin kadinlarda ortalama viicut yag yiizdesi %25-30; erkeklerde
%15-20 olarak bildirilmektedir (TEMD, 2020). Calisma sonucunda kadinlarda viicut
yag ylizdesinin bildirilen degerlerin {izerinde oldugu saptanmustir. Kore’de ulusal
olarak yiiriitiilmiis biiyiik capli bir calismada Tip 2 diyabetli bireylerde BKI, viicut yag
yilizdesi ve bel cevresi Olctimleri degerlendirilmistir. Toplamda 887 katilimct ile
yiriitillen ¢alismada viicut yag yilizdesi medyan degeri %27,9 (22,1-33,6) olarak
saptanmistir. Bireylerde toplam viicut yag yiizdesinin diyabet prevalansi ile iligkili
oldugu gortilmistir (Hwang ve ark., 2019). Bir baska ¢alismada Tip 2 diyabetli
bireylerde dl¢iilen viicut yag yiizdesi ortalamasi %34+8 olarak saptanmustir (Gullaksen
ve ark., 2019). Bulgular ¢alisma 6rneklem gruplarinin farkliliklarindan, bireylerin

yasadig1 cevre ve fiziki kosullardan kaynakli farklilik gostermis olabilir.

Abdominal obezite, artmis morbidite ve mortalite riski ile iliskilidir. Obeziteye
bagli Oliimlerin ana nedeni, abdominal obezitenin predispozan bir faktdr oldugu
kardiyometabolik bozukluklar1 iceren hastaliklardir. Yetiskinlerde kardiyometabolik
riskin en Onemli prediktorii olan antropometrik Ol¢iimiin ne oldugu konusunda
calismalar devam etmektedir (WHO, 2008). Qiao ve ark. (2010) tip 2 diyabet ile ilgili
olarak, baz1 antropometrik dlciimlerin (BKI, bel cevresi, bel-kal¢a orani ve bel-boy
oran1 gibi) riski ongormede benzer sekilde uygulandigi sonucuna varmislardir.
Bununla birlikte, kesitsel ¢alismalarin ¢ogundan elde edilen veriler, bel gevresi veya
bel-kalga oraninin, diyabet riskinin BKI'den daha iyi gostergeler oldugunu ileri
stirmistiir (Huxley ve ark., 2007; Huxley ve ark., 2008; WHO, 2008). Tiirkiye
Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi’ne gore de diyabet tanisinda bel cevresi

6l¢limiiniin iyi bir kriter oldugu bildirilmektedir (TEMD, 2020).
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Calismada DSO’niin &nerdigi sekilde kadin ve erkek bireyler icin bel gevresi
kesim noktalarmma gore metabolik komplikasyon riski incelenmistir. Bel cevresi
Olctimiine gore kadinlarin %1,8’inin normal, %12,7’sinin riskli ve %85,5’inin yiiksek
riskli; erkeklerin %48,8’inin normal, %2,0’sinin riskli, %29,3’{iniin yiiksek riskli
oldugu belirlenmistir (Cizelge 3.13). Yeni tan1 almig 583 erkek ve 425 kadin Tip 2
diyabetli bireyde bel gevresinin diyabet ile iligkisinin incelendigi bir ¢alismada
erkeklerde ve kadinlarda bel ¢evresinin 6nerilerin {izerinde olmasinin, BKI’deki artisla
birlikte diyabet riskinde de dogru orantili artisa sebep oldugu bildirilmistir (Feller ve
ark., 2010).

Calismada kadinlarin ve erkeklerin ortalama bel g¢evresi olgiimleri sirasi ile
102,1+14,1 cm, 97,9+12,7 cm’dir. Tiirkiye’de yapilan bir ¢alismada Tip 2 diyabetli
bireylerin antropometrik dl¢timleri degerlendirilmistir. Kadinlarin ortalama bel ¢evresi
Olctimleri 101,65+11,90 cm iken erkeklerin 100,91+9,09 c¢cm olarak bulunmustur
(Akm, 2019). Yapilan bir bagka calismada, bel gevresindeki her bir cm’lik artigin
herhangi bir diyabet tiirii i¢in riski 0,99 (0,97-1,01) kat artirdig: bildirilmistir (Hwang
ve ark., 2019).

Tip 2 diyabetli bireylerde metabolik kontrol parametrelerinin degerlendirilmek
istendigi Zonguldak’ta yapilan bir ¢alismaya, 289°u (%59,6) kadin, 196’s1 (%40,4)
erkek toplam 485 birey dahil edilmistir. Calismada kadinlarin ortalama bel
cevrelerinin 107,7+14,4 cm, erkeklerin 105,3+13,3 cm oldugu, diyabetli bireylerde
obezite prevalansinin olduk¢a yiliksek oldugu dolayisi ile abdominal obezitenin
prediktorlerinden olan bel c¢evresi degerlerinin de yiiksek oldugu bildirilmistir
(Ac¢ikgdz ve ark., 2019). Tip 2 diyabetli bireylerin bel ¢evresinin diger metabolik
parametrelerle iliskisini incelemek amaciyla Turan ve ark. (2015) tarafindan yapilan
bir calismaya 264 birey dahil edilmistir. Calisma sonunda kadinlarin ortalama bel

¢evresi 6l¢iimleri 106,0+£14,0 cm, erkeklerin 105,9+12,8 cm bulunmustur.

Tip 2 diyabet ile BKI, bel cevresi ve viicut yag arasindaki iliskinin

degerlendirilmek istendigi bir c¢aligmada, bel cevresi Olglimleri bes ¢eyreklige
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ayrilmistir. Erkeklerde bel ¢evresinin 107,9 cm ve iizeri, kadinlarda 98,5 cm ve iizeri
olmasinin Tip 2 diyabet riskini 8,68 (7,01-10,74) kat artirdigi goriillmistiir.
Ceyreklikler arasinda Tip 2 diyabet riskini ongorme etkisi istatistiksel olarak anlamli

bulunmustur (p<0,01) (Han ve ark., 2019).

Calismada bireylerin UOKC ¢evrelerine gore metabolik risk degerlendirmeleri
yapilmigtir. Kadinlarin %65,5’inin asir1 beslenme riski, %1,8’inin ise yetersiz
beslenme riski tagidigi; erkeklerin %4,9’unun asir1 beslenme riski, %7,3’iinilin yetersiz
beslenme riski tagidigi saptanmistir (Cizelge 3.13). Ayni1 zamanda boyun gevresi igin
yapilan degerlendirmede kadinlarin %80,0’inin; erkeklerin %17,1’inin riskli oldugu
belirlenmistir. Yapilan bir ¢aligmada rutin dis1 bakilan antropometrik 6lgiimlerin
(UOKC, boyun cevresi) diyabet ve diger kronik hastaliklar ile iliskisi incelenmistir.
Buna gore bireylerin UOKC ve boyun gevresi ortalamalarmin kronik hastalik riski ile
iligkili oldugu saptanmigtir (Manisali, 2019). Bir baska calismada da boyun gevresi
6l¢iimiiniin metabolik sendrom ve hipertansiyon i¢in gosterge olabilecegi bildirilmistir
(Colombo ve ark., 2015). Tiirkiye’de yapilan bir ¢alismada Tip 2 diyabetli bireylerin
boyun g¢evresi 6l¢iimlerinin metabolik sendrom ve obezite gelisimi ile iliskili oldugu
saptanmustir (Ozkaya ve ark., 2017). Bir baska galismada da 285 Tip 2 diyabetli bireyin
ortalama boyun c¢evresi 39,63£3,49 cm, ortalama UOKC ise 35,65+4,93 cm
bulunmustur. Boyun c¢evresi ile diyabet komplikasyon riski arasinda iliski

saptanmamugtir (Tuzun ve ark., 2018).

Bu ¢alismada kadinlarin tamaminin TDKK’na gore beslenme durumlari normal;
erkeklerin %9,8’inin normal, %90,2’sinin asir1 beslenme riski tasidig1 belirlenmistir
(Cizelge 3.13). Yapilan bir ¢aligmada TDKK nin diyabet riski ile iliskisi incelenmistir.
Triseps deri kivrim kalinlhig1 arttik¢a diyabet insidanst artmis ve bu iliski istatistiksel
olarak anlaml1 bulunmustur (Menon ve ark., 2006). Bir baska calismada Tip 2 diyabetli
bireylerde TDKK’ nin artmasinin diyabet komplikasyon riskini ve abdominal obezite
riskini artirdig bildirilmistir (Okosun ve ark., 2001). Antropometrik Ol¢limler ve
metabolik kontrol arasindaki iliskileri arastiran tim bu ¢alismalarin sonuglari

gostermistir ki, antropometrik  Olclimler teknigine uygun almip dogru
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degerlendirildiginde diyabet ve diger kronik hastaliklarin tanisinda olduk¢a 6nemli

olabilmektedir.

4.4. Bireylerin Bazi1 Biyokimyasal Parametreleri ve Kan Basin¢larinin

Degerlendirilmesi

Tip 2 diyabet, kronik olarak artmis OS, kronik inflamasyon ve insiilin direnci ile
karakterizedir. Diyabetik komplikasyonlarin patogenezinde hipergliseminin dnemi
Klinik olarak bilinmekte ancak son donemde ek risk faktorlerinin de bu
komplikasyonlar tizerinde etkili olabilecegi bildirilmektedir. Bunlardan biri AGE’lerin
hiperglisemi sonrasi olusturdugu hasarlardir. 1Ileri glikasyon son iiriinleri,
hiperglisemik durumda, viicuttaki bazi protein ve niikleik asitlerin glikatlanmasina ve
islevlerinin bozulmasina sebep olmaktadir. Bu glikatlanan proteinlerden biri de

HbA1c’dir (Bells, 2003).

Calismada katilimcilarin ortalama aclik kan glukozlart 129,6+57,1 mg/dL,
HbAlc degerleri %8,2+2,0’dir (Cizelge 3.14). Tip 2 diyabetli bireylerde HbAlc
degerlerinin degerlendirildigi bir ¢alismada 165 diyabetli bireyin ortalama HbAlc
degerleri %8,55 olarak saptanmustir (Ozdogan ve ark., 2015). Diyabet Kontrol ve
Komplikasyon Calismasi’nda, diyabetli bireylerde serum HbAlc diizeyleri ile
mikrovaskiiler komplikasyonlar arasinda negatif iliski tespit edilmis, ayn1 zamanda
yiiksek aglik kan glukozu ile de mikrovaskiiler komplikasyonlar arasinda nedensel bir

iligki saptanmistir (Zhang ve ark., 2011).

Yeni tan1 almis Tip 2 diyabetli bireyler ile yiiriitiilen bir ¢alismada bireylerin
ortalama HbA 1c¢ degerleri %7,53+1,53 olarak saptanmistir (Heidari ve ark., 2020). De
Waard ve ark.’nin (2018) yapmis olduklar1 bir ¢alismada, Tip 2 diyabetli, prediyabet
ve saglikli bireyler ¢alismaya dahil edilmistir. Tip 2 diyabetli bireylerin serum HbAlc
degerleri ortalamasi %6,8+0,8 olarak saptanmigtir. Tiirkiye’de yapilan kesitsel bir

calismada 165 Tip 2 diyabetli birey ¢alismaya dahil edilmistir. Caligma sonunda
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bireylerin serum HbAlc degerleri ortalamast %8,77+2,60 olarak bulunmustur
(Karako¢ Kumsar ve ark., 2019). Baska bir ¢calismada Katilimcilarin ortalama HbAlc
degerleri %7,5340,90 olarak saptanmistir (Majid ve ark., 2019). Calisma sonuglari
HbA ¢ diizeylerinin bireylerin diyabet siireleri ve mikrovaskiiler semptom sayilari ile

dogrudan iliskili oldugunu gostermektedir.

Diyabet, metabolik bir bozukluktur dolayis: ile tedavide glisemik kontroliin
saglanmasinin yaninda diyabetle birlikte gelisen bir¢ok metabolik bozuklugun da
iyilestirilmesi elzemdir (Nolan ve ark., 2011). Yapilan bir ¢alismada diyabetli
bireylerde dislipidemi, obezite, hipertansiyon gelisme riskinin saglikli bireylere gore
2-4 kat fazla oldugu saptanmistir (Ozdogan ve ark., 2015). Diyabetik dislipidemi
yiikselmis serum TG, LDL kolesterol ve azalmis HDL kolesterol seviyeleri ile
karakterizedir (Carlsson, 2010).

Calismada bireylerin ortalama serum TG degerleri 212,4+56,8 mg/dL, LDL
kolesterol 125,0+38,1 mg/dL, HDL kolesterol 42,2+5,8 mg/dL ve toplam kolesterol
219,9+42,4 mg/dL’dir (Cizelge 3.14). izmir’de 152 birey ile yapilan ¢alismada
diyabetik bireylerin ag¢lik kan glukozu ortalama 197,42483,70 mg/dL, TG
257,26+189,56 mg/dL, LDL kolesterol 139,71+45,80 mg/dl, HDL kolesterol
41,744£9,99 mg/dL, toplam kolesterol 229,44+56,34 mg/dL olarak bulunmustur
(Ozbakkaloglu ve ark., 2004). Yeni tan1 almis Tip 2 diyabetli bireylerde metabolik
sendrom bilesenlerinin degerlendirildigi bir bagka ¢aligmada 220 diyabetik bireyin
ortalama serum TG seviyesi 205,76 £ 169,93 mg/dL, LDL kolesterol 127,51 + 35,8
mg/dL, HDL kolesterol 45,91 + 13,1 mg/dL, toplam kolesterol 214,17 &+ 49,69 mg/dL
olarak saptanmistir (Oktay ve ark., 2012).

Banglades’te 228’1 erkek, 172’si kadin toplam 420 Tip 2 diyabetli birey ile
yiiriitiilen bir ¢alismada, diyabette ciddi komplikasyonlarin olusmasinda da etkili olan
ve sik karsilagilan bir durum olan dislipidemi bilesenleri degerlendirilmistir. Buna gore
katilimcilarin ortalama serum TG seviyeleri 173,16+37,99 mg/dL, LDL kolesterol
123,03+£29,62 mg/dL, HDL Kkolesterol 49,15+12,07 mg/dL, toplam kolesterol
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213,66+38,49 mg/dL olarak saptanmistir (Majid ve ark., 2019). Yapilan bir baska
calismada 100 diyabetli bireyin ortalama toplam kolesterolii 196,17+37,29 mg/dL, TG
174,18+78,21 mg/dL, LDL-K 112,20+29,76 mg/dL, HDL-K 46,59+9,00 mg/dL
olarak saptanmistir (Heidari ve ark., 2020). Bireylerin metabolik parametreleri,
genetik ve g¢evresel bircok etkene bagl olarak degisiklik gosterebilmektedir. Bu
nedenle bu ¢alismanin bulgulart iilkemiz cografyasina ve diger baz1 dzelliklere gore
degiskenlik goOstermis olmakla birlikte ulusal ve uluslararasi literatiirii destekler

nitelikte oldugunu s6ylemek miimkiindiir.

Diisiik dereceli inflamasyon Tip 2 diyabetli bireylerde yaygin bir 6zelliktir.
Metabolik sendrom, KVH, diyabet gibi kronik hastaliklarin ortak 6zelligi orta-diisiik
diizey inflamasyon ile birlikte dolagimda sitokinlerin seviyesinin artmasidir. Diisiik
dereceli sistemik inflamasyon, TNF-a, IL6 ve CRP gibi sitokinlerin sistemik plazma
konsantrasyonlarinda iki-ii¢ kat artisla karakterizedir (Dandona ve ark., 2005).
Calismada akut faz reaktani olan ve inflamatuar belirte¢ olarak kullanilan CRP
degerleri degerlendirilmis, ortalama serum CRP degerleri 5,64+3,6 mg/L olarak

saptanmustir (Cizelge 3.14).

Yapilan bazi ¢alismalarda CRP’nin hipertansiyon riskini ve diyabet insidansini
ongorebilen bagimsiz bir prediktor oldugu gosterilmistir (Ridker ve ark., 2008; Calle
ve Fernandez, 2012). Kesitsel ve ileriye doniik ¢alismalar, yiiksek CRP seviyeleri ile
artmis Tip 2 diyabet riski arasinda bir iliski oldugunu géstermistir (De Rekeneire ve
ark., 2006; Ragy ve Kamal, 2017). Ayn1 zamanda CRP’nin akut faz reaktani oldugu
kadar kronik inflamasyonu gosteren 6nemli bir belirte¢ oldugu da bildirilmektedir
(Gorska-Ciebiada ve ark., 2015; Andreozzi ve ark., 2007).

Tip 2 diyabetli bireylerin mikro ve makro komplikasyon durumlaria gore klinik
belirteclerinin degerlendirilmek istendigi bir ¢aligmaya 2456 birey dahil edilmistir.
Calisma sonunda bireylerin %60,9’unun ortalama serum CRP seviyesi <3,0 mg/L,

%39,1’inin >3,0 mg/L oldugu belirlenmistir. Ayrica serum CRP seviyeleri ile
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makrovaskiiler komplikasyon gecirme durumu arasinda anlamli iliski bulunmustur

(Gedebjerg ve ark., 2018).

Morteza ve ark.’nin (2013) yaptiklar1 bir ¢alismada Tip 2 diyabetli bireylerde
serum CRP seviyeleri degerlendirilmis; bireylerin ortalama CRP degerleri 3,61+0,35
mg/L olarak bulunmustur. Bir baska ¢alismada Tip 2 diyabetli bireylerin serum CRP
degerleri ortalama 3,12+1,36 mg/L olarak saptanmistir (Mavrakanas ve ark., 2009).
Tirkiye’de yapilan bir calismada, yeni tan1 almis Tip 2 diyabetli bireylerde serum CRP
degerleri degerlendirilmistir. Calisma sonunda diyabetik bireylerin ortalama CRP
degerleri 4,29+1,13 mg/L olarak saptanmistir (Kendir, 2016). Bu ¢alismada, ortalama
C-reaktif proteinin yiiksek degerde ¢ikmasi giincel literatiire gore akut enfeksiyon
durumlarindan etkilenmesi ve c¢alisma verilerinin diinya ¢apinda pandemi dénemi
olarak belirlenen COVID-19 dénemine rastlamasindan kaynaklanmis olabilir. Bu
donemin ayni zamanda bireylerin bagisikliklarinin genel anlamda azaldigi dénem

olmasi da degerlerin daha yiiksek ¢ikmasinda etkili olabilir.

Tirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi tarafindan 2019 yilinda
cikarilan Hipertansiyon Tani ve Tedavi Kilavuzu’na gore tekrarlanan dlgtimlerde
arteriyel kan basmcinin 140/90 mmHg’dan daha yiiksek olmasi HT olarak
tanimlanmaktadir. Hipertansiyon siklig1 yasla birlikte artmakta ve obezite, besin alima,
fiziksel aktivite ve diyabet gibi risk faktorleri ile hipertansiyon gelisimi arasinda iliski
oldugu bilinmektedir (TEMD, 2019). Calismada bireylerin kan basinc1 6l¢timleri ti¢
defa alinmis ve veriler ii¢liniin ortalamas1 alinarak hesaplanmistir. Katilimcilarin SKB
ortalamalari 124,3+£9,6 mmHg DKB 83,7+12,8 mmHg’dir (Cizelge 3.15). Tip 2
diyabet hastalarinda mortalitenin en yaygin iki sebebi KVVH ve hipertansiyon’dur
(HT). Diyabet ve HT genel popiilasyonda birbirine eslik eden iki bulgu iken siklikla
bir arada goriilen hastaliklardir. Dolayis1 ile diyabetli bireylerde kan basinci
regiilasyonunun saglanmasi énemlidir. Yapilan bir calismada 355 diyabetli bireyin kan
basinglar1 ve diger metabolik belirtegler degerlendirilmistir. Calisma sonunda elde
edilen verilerde katilimcilarin ortalama SKB degerleri 143,0+23,0 mmHg, DKB
degerleri ise 83,0+12,0 mmHg oldugu belirlenmistir (Aydin ve ark., 2014). Bir baska

calismada Tip 2 diyabetli bireylerin diyabet siirelerinden bagimsiz olarak kan
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basinglarinin metabolik parametreler ile iligkili oldugu bildirilmistir (Mavrakanas ve
ark., 2009).

Iran’da Tip 2 diyabet ve kan basinci tedavi yaklasimlarimin incelenmek istendigi
bir ¢alismaya 718 hipertansif olmayan hasta dahil edilmistir. Calisma sonucunda
katilimcilarin ortalama SKB degerleri 125,0+19,0 mmHg, DKB degerleri 77,0+12,0
mmHg olarak bulunmustur (Alemi ve ark., 2018). Cin’de ulusal olarak gergeklestirilen
bliyiik popiilasyonlu bir calismada 25454 Tip 2 diyabetli bireyin dahil edildigi
epidemiyolojik bir c¢alismada kan basmci kontroli ve iliskili faktorler
degerlendirilmek istenmistir. Calismada diyabetli HT i¢in kesim noktalart SKB >130
mmHg, DKB >80 mmHg olarak belirlenmistir. Buna gore cografi farkliliklarla birlikte
HT prevalansi %59,9 olarak saptanmistir (Zhang ve ark., 2019). Bir bagka calismada
da bulgularimizla paralel sekilde diyabetik bireylerin ortalama SKB degerleri
127,94+3,54 mmHg, DKB degerleri 87,51+2,39 mmHg olarak bulunmustur (Morteza
ve ark., 2013).

Gilinlimiizde literatiirde gegerli olan bilgiler ve yapilan ulusal/uluslararasi
calisma sonuglarina gore ¢alismadan elde ettigimiz bulgularin da literatiirii destekler

nitelikte oldugu soylenebilir.

4.5. Bireylerin dAGE Ahmlar ile Genel Ozellikleri ve Saghk Durumlarinin

Degerlendirilmesi

Bu calismada Tip 2 diyabetli bireylerin ii¢ giinliik besin tiikketim kayitlarindan
hesaplanan dAGE alimlar1 degerlendirilmis ve veriler dAGE alimlarinin geyrekliklere
ayrilarak incelenmistir (Q1<6612 kU/giin; Q2=>6612-<8783,5 kU/giin; Q3=>8783,5-
<11649,8 kU/giin; Q4>11649,8 kU/giin). Bireylerin cinsiyet, medeni durum,
sosyoekonomik durum, g¢ocuk sahibi olma durumu ile dAGE alimlar1 arasinda
istatistiksel anlamlilik bulunmazken (p>0,05); 6grenim durumu ve meslek ile

anlamlilik tespit edilmistir (p<0,05) (Cizelge 3.16). Universite mezunu olan bireylerin
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%41,7’sinin Q4, %20,8’inin Q3, %38,3’liniin Q2 ve %§8,3’liniin Q1’de oldugu
goriilmiistiir. Ayn1 zamanda memur olan katilimecilarin ¢ogunlugunun (%41,7) en
yuksek ceyreklik olan Q4’te oldugu saptanmistir. Bu durum literatiirde yer alan is
hayati ve modern diinyanin etkisi ile evde hazirlanan ev yapimi yemek tiiketiminin
azalmasi ve paketli/islenmis besinlerin tiiketiminin artmasinin bir sonucu olarak AGE
icerigi yiiksek besinlerin bu gruplar arasinda daha fazla tiiketilmesi ile iligkili
olabilecegi seklinde agiklanabilir (Bettiga ve ark., 2019). Yapilan bir ¢alismada (5878
katilime1), dAGE alimlar1 ile 6grenim durumlart karsilastirilmistir. Calisma sonunda
tiniversite ve lizeri 6grenim durumuna sahip bireylerin (%31,0) dAGE aliminin en
yiiksek ¢eyrekte bulundugu gosterilmistir (Angoorani ve ark., 2016). Bu durum

calisma bulgular ile paralellik gostermektedir.

Tip 2 diyabetli bireylerde dAGE aliminin degerlendirildigi bir ¢alismada 118
birey calismaya dahil edilmistir. Katilimeilarin besin tiiketim kayitlarindan dAGE
alimlar1 hesaplanmistir. Buna gore bireyler dAGE alim1 >300 pg ise yiiksek AGE
grubuna, <300 pg ise diisik AGE grubuna dahil edilmistir. Bireylerin yas, cinsiyet
degiskenleri ile dAGE alimlar1 arasinda anlamli iligki saptanmamustir (Chao ve ark.,
2010). Heidari ve ark.’nin (2020) yaptiklar1 bir ¢aligmada da Tip 2 diyabetli bireylerin
yas ve cinsiyeti ile dAGE alimlar arasinda iligski olmadigi bildirilmistir. Benzer sekilde
Angoorani ve ark.’nin (2016) yaptiklar1 ¢aligmada bireylerin 6grenim durumu ve

yaslari ile dAGE alimlar1 arasinda anlamli iliski saptanmamustir.

Bir bagka ¢aligmada Avrupali yetigkin bireylerin dAGE alimlar1 ile yas, cinsiyet,
egitim durumu arasinda anlamli iligki bulunmamustir (Cordova ve ark., 2019). Di Pino
ve ark. (2017) tarafindan yapilan bir ¢alismada da diyabetli bireylerin yas ve cinsiyeti

ile dAGE alimlar1 arasinda iligki saptanmamastir.

Calismada bireylerin diyabete eslik eden tan1 konulmus kronik hastalik varligi
ve diyabet siiresi ile dAGE alimlar1 arasinda anlaml iliski saptanmamaistir (p>0,05)
(Cizelge 3.17). Literatiirde diyabetli bireylerin genel saglik durumu ve dAGE alimlari

ile ilgili iliskisinin degerlendirildigi bir baska caligmaya rastlanilmamistir. Ancak
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genel anlamda dAGE aliminin viicut AGE havuzuna etki etmesi ve bu durumun
fizyolojik dozlarin iizerine ¢ikmasinin diyabet dahil olmak iizere pek ¢ok hastalik ile

iliskisinin oldugu bildirilmektedir (Almajwal ve ark., 2020; Di Pino ve ark., 2017).

Calisma bulgular1 genel olarak literatiir ile paraleldir. Bununla birlikte dAGE
alimlarinin demografik 6zellikler ve saglik durumlarn ile iliskisini inceleyen baska
calismalarin yapilmasinin sonucglari degerlendirme acisindan Onemli olabilecegi

distiniilmektedir.

4.6. Bireylerin dAGE Almlarn1 ile Genel Beslenme Alskanhklarinin

Degerlendirilmesi

Literatiir incelendiginde bazi beslenme aliskanliklarinin ve davraniglarinin
ekzojen AGE aliminmi ciddi sekilde etkiledigi goriilmektedir. Ozellikle besinlerin
islenme, hazirlanma ve pisirme asamalarindaki islemlerin besinin AGE igerigine

dogrudan etki ettigi bildirilmektedir (Goldberg ve ark., 2004; Uribarri ve ark., 2010).

Bu ¢alismada bireylerin ana 6giin tiikketim sayis1, ana 6giin tiiketim sikliklari, ara
0giin tiiketme durumu ile dAGE alimlar1 arasinda anlamlilik saptanmamustir (p>0,05)
(Cizelge 3.18). Bununla birlikte bireylerin ana 6giinleri atlama nedenleri ile dAGE
alimlar1 degerlendirildiginde, 6gle 6giniinii atlama nedenleri ile dAGE alimlar
arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmistir (p<0,05) (Cizelge 3.19).
Literatlir incelendiginde 06giin diizenleri ve dAGE alimlar1 arasindaki iliskinin
degerlendirildigi bir baska c¢alismaya rastlanmamistir. Bu konuda degerlendirme
yapabilmek i¢cin dAGE alimi ile 6giin diizenleri, atlama nedenleri ile ilgili ¢aligsmalara

ithtiyag vardir.

Literatlirde agik satin alinan baharatlarin, 1s1nlama yontemi ile sterilize edilen ve
paketlenen baharatlardan daha yiiksek AGE igerigine sahip oldugu bildirilmektedir

(Uribarri ve ark., 2010). Bu anlamda g¢alismada bireylerin acik baharat satin alma
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durumlart sorgulanmigtir. Bu durum ile dAGE alimlar arasinda anlamlilik yoktur.
Yanitlarin 6z bildirim yolu ile alinmasi olugsan bu durumun nedenlerinden biri olabilir

(p>0,05) (Cizelge 3.20).

Yag ve proteinden zengin besinlerin yiiksek 1sida islem gormesinin i¢erdikleri
AGE seviyelerine etki ettigi bilinmektedir (Uribarri ve ark., 2010). Ancak yemeklerde
kullanilan yag cesitlerinin AGE igerigine etki edip etmedigi tam olarak
bilinmemektedir. Uribari ve ark.’min (2010) hazirlamis oldugu veritabanina gore
bitkisel yaglarda bulunan AGE seviyeleri ihmal edilebilir diizeydedir. Ancak 1s1l islem
gormeleri halinde AGE seviyelerinin arttigi bildirilmistir. Calismada yemeklerde
genel olarak kullanilan yag tiirleri ile dAGE alimlart arasindaki iliski incelenmistir.
Buna gore ¢ig sebzelerde kullanilan yag disinda diger yemek tiirlerinde herhangi bir
anlamlilik tespit edilmemistir (p>0,05) (Cizelge 3.21). Bu durum Uribari ve ark.’nin
(2010) belirttigi durumun aksini gostermistir. Calismadan elde edilen sonuglar, yaglar
ve dAGE’ler ile ilgili daha fazla g¢aligmanin yapilmasinin uygun olacagini
diistindiirmiistiir. Bununla birlikte literatiirde yemeklerde sik kullanilan yag tiirleri ile

dAGE alimlarinin degerlendirildigi bir baska ¢alismaya rastlanmamastir.

Ekzojen AGE aliminin 6nemli bir kismini olusturan besinlerdeki nonenzimatik
reaksiyonlar sonucu AGE olusumu gerceklesmekte ve besinin hazirlanma, isleme,
depolama ve pisirme asamalarindan etkilenmektedir. Bu konuda yapilan laboratuvar
caligmalar1 ve klinik ¢aligmalarda yiiksek 1sida ve uzun siireli pisirme yontemlerinin
AGE olusumunu hizlandirdig1r benzer sekilde uzun siireli ve yliksek sicaklikta
depolamanin da AGE olusumunu hizlandirdig: bildirilmektedir (Goldberg ve ark.,
2004; Uribarri ve ark., 2010). Caligmada bu verilerden yola ¢ikarak bireylerin genel
olarak uyguladiklar pisirme tekniklerinin dAGE alimlar ile iliskisi incelenmistir.
Yemek tiirleri ve pisirme teknikleri degerlendirildiginde en diisiik ¢eyreklik olan
Q1I’de bulunan bireylerin ¢ogunlugunun tavuk etini ve kirmizi eti literatiirde AGE
seviyesini en az etkileyen saglikli pisirme yontemi olarak onerilen haslama yontemi
ile pisirdikleri gorilmistir. Ancak bu durum istatistiksel olarak anlaml

bulunmamistir (p>0,05). Benzer sekilde en yiiksek ceyreklik olan Q4’te bulunan
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bireylerin ¢ogunlugunun balik etini kizartma yontemi ile pisirdikleri goriilmiis ancak

bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p<0,05) (Cizelge 3.22).

Tip 2 diyabetli bireyler ile yapilan kesitsel bir caligmada katilimcilarin pisirme
yontemlerinden kizartma yontemini kullanma siklig1 ile dAGE alimlar1 arasinda
anlamli bir iliski tespit edilmistir (Chao ve ark., 2010). Yapilan bazi randomize
kontrollii miidahale c¢alismalar1 da diisiik AGE igeren diyetlerde haslama, buharda
pisirme metotlarini; yliksek AGE iceren diyetlerde kizartma, yiiksek 1sida firinlama,
1zgara tekniklerini kullanmistir (Baye ve ark., 2017b; Lotan ve ark., 2020). Bu
caligmada verilerin literatiir ile uyusmamasi orneklem grubunun heterojenligi, tek
merkezli bir ¢aligma olmasi ve sinirli sayida bir popiilasyon ile yiiriitiilmiis olmasindan

kaynaklanabilir.

Besin analiz ¢alismalari, satin alinan besinlerin saklama yerlerinin ve siirelerinin
icerdikleri AGE alimlarini etkileyebilecegini gostermistir (Sun ve ark., 2015; Scheijen
ve ark., 2016). Bu ¢alismada da bu bilgilerden yararlanarak bireylerin kizartma yagini
kullanma say1si, yiyecekleri saklama yerleri (Cizelge 3.23), et tiirlerini saklama yerleri
ve stireleri (Cizelge 3.24) sorgulanmustir. Diyetsel AGE alimlart ile bu veriler arasinda
istatistiksel olarak anlamlilik saptanmamustir (p>0,05). Ancak dAGE alimi en diisiik
ceyregindeki bireylerin yalmizca %8,3’ilinlin kizartma yagin1 dort ve iizerinde
kullandig1, dAGE aliminin en yiiksek ¢eyreginde bulunan bireylerin %16,7’sinin dort
ve tlizerinde kullandig1 saptanmustir. Ayrica besin analiz ¢aligmalar1 sonucu elde edilen
besinlerin diisiik sicaklikta ve kisa siireli depolamalariin AGE igeriklerinin
olusumunu azaltmasi1 bilgisine dayanarak calismada dAGE aliminin en yiiksek
geyreginde bulunan Dbireylerin  ¢ogunlugunun (%95,7) pisirilmis besinleri
buzdolabinda saklamast AGE olusumunu azaltmasi1 bakimindan 6nemlidir. Bu bilgiye
dayanarak ¢alismadan elde edilen bir diger 6nemli veri, Q3 ceyrekligindeki bireylerin
%42,8’inin, tavuk etinin AGE olusum hizinin azaldig1 depolama yontemi olan derin
dondurucu da dort ay ve daha fazla siirede sakladiklari, Q2 ¢eyrekliginde bulunan
bireylerin %33,3’{inlin kirmiz1 eti derin dondurucuda dort ay ve daha fazla siirede
sakladiklariin saptanmasi, literatiirde bildirilen AGE olusumunu azaltan saklama

kosullarina uyanlarin oldugunu gostermesi bakimindan énemlidir.
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Uribarri ve ark.’nin (2010) yapmis olduklar1 ¢aligmada marine edilmemis sigir
etinin asitte marine edilmis ete gore icerdigi AGE seviyesinin daha yiiksek oldugu asit
marinasyonunun AGE seviyelerine etki ettigi bildirilmistir. Bu nedenle ¢alismada
bireylerin et tiirlerini marine etme durumlar1 (Cizelge 3.25) ve marinasyon sekilleri
(Cizelge 3.26) sorgulanmistir. En yiiksek dAGE alim ¢eyrekligi olan Q4’te bulunan
bireylerin ¢ogunlugunun tavuk eti (%91,7) ve kirmizi eti (%91,7) marine etmedigi ve
bu oranlarin diger ¢eyrekliklerdeki bireylerden yiiksek olmasi, besin analiz ¢alismalari
sonuglari ile uyumlu olmasi bakimindan sevindiricidir. Ancak bu fark istatistiksel
olarak anlamli bulunmamustir (p>0,05). Literatiirde bildirilen asitte marine etme
durumunun AGE olusum hizin1 azalttig1 bilgisine dayanarak ¢alismada kirmizi etin
marinasyon sekilleri degerlendirilmistir. Q4’te bulunan bireylerin hi¢birinin kirmizi
eti asitte marine etmedigi, Q3’te bulunan bireylerin %60,0’1n1n, Q1 ve Q2’de bulunan
bireylerin %20,0’sinin kirmiz1 eti asitte marine ettikleri saptanmistir. Ancak geyrekler

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

Literatiir tarandiginda benzer sekilde 6z bildirim ile et marinasyonu ve dAGE
durumunun sorgulandigi bir ¢alismaya rastlanilmamistir. Calisma sonuglarinin besin
analiz caligmalar ile geliskili olmasi, verilerin bireylerin kendi beyanlarina dayali

olarak alinmasindan kaynaklanabilir.

4.7. Bireylerin dAGE Ahmlan ile Antropometrik Olciimlerin ve Biyokimyasal

Parametrelerin Degerlendirilmesi

Viicut AGE havuzunda biriken fizyolojik dozlarin tizerindeki AGE’ler yapilan
caligmalarda diyabet, obezite, KVH, HT, sinir hastaliklari, Alzheimer basta olmak
lizere pek cok olumsuz saglik durumu ile iliskilendirilmistir. Ileri glikasyon son
tirtinlerinin bu noktadaki etki mekanizmasi degisiklik gostermekle birlikte genel olarak
dogrudan hiicre sinyallerine etki ederek ya da dolayli olarak reseptor iizerinden etki

gosterebilmektedir (Moshtagh ve ark., 2018).

122



Diyet AGE’lerinin metabolik sendrom risk faktorleri ile iligkisinin
degerlendirilmek istendigi bir calismada 126 birey calismaya dahil edilmistir. Calisma
sonunda abdominal obezite ile dAGE alimi arasinda istatistiksel olarak anlamlilik
tespit edilmistir (Mendoza-Herrera ve ark., 2018). Randomize kontrollii bir baska
calismada ise AGE’den zengin bir beslenme modelinin bireylerin bel ¢evresi, viicut
agirligi, viicut yag yilizdesi iizerinde anlamli etki etmedigi goriilmiistiir (Baye ve ark.,

2017h).

Yeni tan1 almig 100 diyabetli birey ile yapilan bir ¢alismada bireylerin bel
cevresi ve BKI degerleri ile AGE alimlar1 arasinda anlamli bir iliski bulunmustur
(Heidari ve ark., 2020). Goudarzi ve ark. tarafindan 2020 yilinda yapilan randomize
kontrollii bir miidahale ¢aligmasinda metabolik sendromlu bireyler diisiik ve yiiksek
AGE igeren beslenme gruplarina alinmistir. Sekiz hafta siiren bir beslenme
periyodundan sonra ¢aligma verileri degerlendirilmistir. Sonucta yiiksek AGE igeren
grupta yer alan bireyler ile diisiik AGE igeren gruptaki arasinda BK1, viicut agirlig1 ve

bel ¢evresinde herhangi bir degisiklik saptanmamustir.

Almajwal ve ark.’nin (2020) yaptiklari bir ¢alismada Uribarri ve ark.’nin (2010)
hazirlamig olduklari veritabani kullanilarak dAGE alimlar1 hesaplanmis ve 327 bireyin
dAGE alimlart degerlendirilmistir. Diyetsel AGE degerlerine gore bireyler diisiik
AGE ve yiiksek AGE grubuna kategorize edilmistir. Calisma sonunda diisiik AGE
grubundaki bireylerin ortalama viicut yag yiizdeleri %19,3; yiiksek AGE grubundaki
bireylerin ise %23,0 olarak saptanmis ve bu fark istatistiksel olarak anlaml

bulunmustur (p<0,05).

Bir bagka calismada 450 diyabetli bireyin dAGE alimlar ile ¢esitli degiskenler
degerlendirilmistir. Calisma sonunda bireyleri dAGE alimlarina gore diizenlenmis
ceyreklikler ile ortalama viicut agirlig ve bel ¢evresi degerlerinde anlamli bir farklilik

gozlenmemistir (Scheijen ve ark., 2018).
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Bu calismada ise bireylerin ortalama viicut agirhg, BKI, bel ¢evresi, UOKC,
TDKK ile dAGE alimi arasinda anlamli bir farklilik tespit edilmistir (p<0,01) (Cizelge
3.27). Calisma bulgular literatiirdeki diger ¢alisma bulgularinin bir kismin1 destekler
niteliktedir.

Calismalar AGE’lerin hiicre i¢i sinyal yolaklarina etki ederek pankreas 3 adacik
hiicrelerinin harabiyetine sebep oldugunu ve insiilin sinyalizasyonuna etki ettigini
gostermektedir. Bu durumda hiperglisemik bir profil olusturmakta ve bircok
patolojinin gelismesine neden olabilmektedir. Aynm1 zamanda fizyolojik dozlarin
tizerinde bulunan AGE seviyelerinin mitokondriyal solunum zinciri proteinlerini
modifiye etmesi ile ROS olusumunu tetiklemesi ve dongiisel bir inflamasyon
olusturmas1 da bir¢ok saglik problemi ile iligkilidir. Dolayis1 ile AGE seviyeleri ile
metabolik birtakim parametrelerin iliskili oldugu bildirilmektedir (Ahmed, 2005;
Negrean ve ark., 2007; Nolan ve ark., 2011; Sergi ve ark., 2020).

Bu calismada bireylerin ortalama aglik kan glukozu, HBAlc, CRP, toplam
kolesterol, LDL kolesterol, TG degerleri ile JAGE alimlari arasinda istatistiksel olarak
anlaml bir farklilik tespit edilmistir (Cizelge 3.28). Bir ¢alismada bireylerin ortalama
HDL kolesterol, TG, CRP, toplam kolesterol ve aglik kan glukozu degerleri bu
calismanin bulgular ile paralel sekilde dAGE alimlar iliskili bulunmustur (p<0,01).
Diyetsel AGE alimi yiiksek olan bireylerin kan lipitleri ve CRP diizeyleri daha yiiksek
bulunmustur (Almajwal ve ark., 2020).

Tip 2 diyabetli 85 bireyin dAGE alimlart ile metabolik bazi parametrelerin
degerlendirildigi bir ¢alismada, katilimcilarin besin tiiketim kayitlarindan Uribarri ve
ark.’nin (2010) hazirladig1 veritabanindan dAGE alimlar1 hesaplanmistir. Ardindan
dAGE alimlarina gore bireyler diisiik ve yliksek AGE alim gruplarina ayrilmistir.
Yiiksek AGE grubunda bulunan bireyler ile diisiik AGE grubunda bulunan bireylerin
kan parametreleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir (Di

Pino ve ark., 2017).

124



Bir bagka calismada ise, Tip 2 diyabetli bireyler dAGE alimlarina gore ikiye
ayrilmistir. Yiiksek AGE aliminda bulunan bireylerin serum HbAlc, LDL ve toplam
kolesterol diizeyleri, diisiik AGE grubunda bulunan bireylerden anlamli derecede
yiiksek bulunmustur (Chao ve ark., 2010). Luévano-Contreras ve ark.’nin (2013a) Tip
2 diyabeti olan 26 bireyin dAGE alimlar1 ile oksidatif stres belirteglerinin
degerlendirdikleri bir ¢alismada, diisik AGE alan grup ile yiiksek AGE alan grubun

kan parametreleri arasinda anlamli bir farklilik olmadig: belirtilmistir.

lleri glikasyon son iiriinleri alimi iizerine yapilan uzun donem takipli bir
calismaya 18 diyabetli, 18 saglikli toplam 36 birey dahil edilmistir. Bireyler diisiik
AGE ve yiiksek AGE igerikli beslenme programlarini dort ay boyunca uygulamistir.
Calisma sonunda alinan biyokimyasal parametreler degerlendirildiginde diyabetik
bireylerin AGE kisitli diyet alan grup ile izokalorik normal beslenme programi alanlar
arasinda serum TNF-a ve insiilin diizeylerinde anlamli bir farklilik tespit edilmistir

(Uribarri ve ark., 2011).

In vitro hiicre kiiltiirii galismalarinda da fizyolojik dozlarin {izerinde bulunan
AGE diizeylerinin bir¢ok biyokimyasal parametre {izerinde etki ettigi bildirilmektedir
(Chilelli ve ark., 2013; Singh ve ark., 2014; Vlassara, 2001). Yapilan ¢alismalar
degerlendirildiginde literatiirde 6ongorildigl sekilde ¢alisma bulgular1 biyokimyasal
parametreler ile dAGE alimlar1 arasinda iliski oldugunu géstermekte ve literatiiriin bir

kismini desteklemektedir.

Calismada bireylerin ortalama SKB ve DKB o6l¢iimleri ile dAGE alimlari
degerlendirilmis ve dAGE alimi yiiksek olan bireylerin ortalama kan basinglarinin da
yuksek oldugu ve bu iliskinin istatistiksel olarak anlamli oldugu belirlenmistir
(p<0,01) (Cizelge 3.30). Bir ¢alismada Tip 2 diyabetli bireylerin kan basinglari ile
dAGE alimlart arasinda iliski saptanmamistir (Chao ve ark., 2010). Benzer bir
calismada 26 diyabetli birey degerlendirilmis; kan basinglart ile dAGE alimlari

arasinda iliski saptanmamustir (Luévano-Contreras ve ark., 2013a).
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Heidari ve ark.’nin (2020) yaptiklar1 ¢alismada diyabetik bireylerin diyabet
stiresi artttkca dAGE alimlariin da arttigi, ayn1 zamanda kan basinglarinin arttigt
bildirilmistir. Bu iligki istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Randomize kontrollii
Klinik bir ¢alismada sekiz haftalik bir miidahale sonunda AGE kisith diyet alan grup
ile normal diyet alan grubun kan basinglar1 arasinda anlamli farklilik bulunmamaistir
(Goudarzi ve ark., 2020).

Calisma bulgular1 ile paralel sekilde Almajwal ve ark.’nin (2020) yapmis
olduklar1 ¢aligmada da bireylerin SKB ve DKB ile dAGE alimlar1 arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iliski saptanmistir. Benzer sekilde Di Pino ve ark.’nin (2017)
yaptiklar1 ¢alismada da Tip 2 diyabetli bireylerin dAGE alimlar ile kan basinglari
arasinda anlamli bir iliski gosterilmistir. Calisma sonuclar1 bu anlamda literatiiriin bir
kismini destekler niteliktedir. Ancak Tip 2 diyabet hastaliginin 6nemli bir ko-morbiti
olan kan basinci artig1 ile JAGE alimlar1 arasindaki iliskinin saptanmasi i¢in daha fazla
arastirmanin yapilmasi, viicutta olusabilecek diger sistem bozukluklarinin énlenmesi

acisindan 6nemli olabilecegi diisiiniilmektedir.

4.8. Bireylerin dJAGE Alimlan ile Akdeniz Diyeti Uyum Skoru, Oksidatif Denge

Skoru Iliskisinin Degerlendirilmesi

Artan kanitlar, Akdeniz diyetinin ateroskleroz patofizyolojisinde rol oynayan
oksidasyon, inflamasyon ve endotel disfonksiyon mekanizmalarinin down regiilasyon
kapasitesini desteklemektedir (Garcia ve ark., 2016; Mena ve ark., 2009; Salas-
Salvado ve ark., 2018). Ayrica ¢aligmalarda kardiyometabolik saglik tizerine olumlu
bir etkisinin olabilecegi oOnerilen bir baska fizyolojik mekanizma, serum AGE
konsantrasyonunun diisiiriilmesidir (Kotani ve ark., 2011; Willemsen ve ark., 2011).
Ileri glikasyon son iiriinleri, nitrik oksit sentazin vaskiiler endotelyal hiicrelerde yapisal
ekspresyonunu baskilar, lokal ve sistemik inflamasyonu arttirir ve aterosklerotik lipid
profillerini destekler. Bu durum da aterosklerotik plaklarin olusumunu, ilerlemesini
tetikleyerek kardiyometabolik saglik {izerine olumsuz etkiye neden olur (Chaudhuri
ve ark., 2018; Hanssen ve ark., 2014).
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Viicut AGE havuzunun 6nemli bir kaynagi beslenmedir. Akdeniz diyetine
uyumlu bir beslenme modeli sebzeler, meyveler, baliklar, tam tahillar, zeytinyagi ve
findik gibi AGE igerigi diisiik olan besinleri igermektedir. Ayrica, Akdeniz diyetinde
Onerilen pisirme teknikleri besinlerin AGE igerigini arttiracak tekniklerden uzaktir
(Thorpe ve Baynes, 2003; Uribarri ve ark., 2010). Yapilan ¢aligmalar Akdeniz
diyetinin dAGE alim1 iizerindeki etkileri konusunda tam ve kesin yorum yapabilmek

igin yetersizdir.

Bu ¢alismada kadinlarin ve erkeklerin toplam dAGE alim ortalamalari sirasi ile
9189,9+3693,2 kU/giin, 9903,9+ 3045,5 kU/glin olarak saptanmistir (Cizelge 3.31).
Literatirde dAGE alimi ile ilgili yapilan c¢aligmalarda bireylerin beslenme
oOrtintiilerinin yasadiklar1 cografya ve kiiltlire 6zgii olmasi sebebi ile oldukg¢a farklilik
gostermistir (Almajwal ve ark., 2020; Di Pino ve ark., 2017). Tip 2 diyabetli bireylerin

giinliik ortalama dAGE alimlari ile ilgili bir kaniya varmak i¢in ¢alismalar yetersizdir.

Caligmada bireylerin Akdeniz diyetine uyumu ile dAGE alimlar1 arasindaki
iliski incelenmistir (Cizelge 3.32). Calisma sonucunda dAGE aliminin en diisiik
ceyregi olan QI1’de bulunan bireylerin tamaminin (%100), Q2’de bulunanlarin
c¢ogunlugunun (%87,5) Akdeniz diyetine yiiksek uyum gosterdigi (> 7p) saptanmustir.
Akdeniz diyeti uyum skoru medyan degerleri degerlendirildiginde ise dAGE alimi ile

arasindaki iliski istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,01).

Sanchez ve ark. (2020) tarafindan 2646 bireyin dahil edildigi bir caligmada
bireylerin Akdeniz diyetine uyumlar1 ile deri altit AGE birikimleri degerlendirilmistir.
Akdeniz diyetine yiikksek uyum gosteren bireylerin deri altt AGE birikimleri
istatistiksel olarak anlamli sekilde diisiik bulunmustur. Diger bir randomize kontrollii
midahale calismasinda 20 birey ikiye ayrilmis ve dort hafta boyunca bir gruba
Akdeniz tipi beslenme programi, diger gruba Bati tipi beslenme programi
uygulanmistir. Calisma sonunda bireylerin serum AGE’leri 6l¢ililmiistiir. Buna gore
Akdeniz tipi beslenme programi uygulayan bireylerin serum AGE ve oksidatif stres
parametreleri anlamli derecede diisiik bulunmustur. Calismada Akdeniz tipi beslenme

modelinin serum AGE birikimi ve oksidatif stres i¢in koruyucu olabilecegi
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bildirilmistir (Lopez-Moreno ve ark., 2016). Benzer bir miidahale ¢alismasinda da 47
postmenopozal donemdeki kadinlarin Akdeniz tipi beslenme modelinden sonra serum
AGE ve inflamatuar belirtegleri 6l¢iilmiistiir. Akdeniz tipi beslenme modelinin AGE

birikimine karsi koruyucu oldugu gosterilmistir (Rodriguez ve ark., 2015).

Literatiirde Akdeniz tipi beslenme modeli ile dAGE aliminin degerlendirildigi
bir bagka caligsmaya rastlanilmamistir. Akdeniz tipi beslenmenin yararlarinin oldukga
fazla oldugu bilinmektedir ve bu baglamda c¢alisma bulgularindan elde edilen

sonuclarin literatiire katk: saglayabilecegi diisiiniilmektedir.

Oksidatif denge skoru, bir bireyin diyet ile prooksidan ve antioksidan alimi
dengesinin genel bir ifadesidir (Van Hoydonck ve ark., 2002; Goodman ve ark., 2007).
Oksidatif denge skoru ile ¢esitli kronik hastaliklar arasindaki iligkileri arastiran cesitli
caligmalar vardir. Kong ve ark.’nin (2014) oksidatif denge skoru, kolorektal ademoma
ve markerlarmin oksidatif stres ve inflamasyon tizerine etkilerine yonelik ¢alismada,
oksidatif denge skorunun oksidatif stres biyobelirtecleri ile iligkili oldugu saptanmustir.
Ancak Lakkur ve ark.‘nin (2014) yapmis olduklar1 ¢calismada oksidatif denge skoru ve
oksidatif stres arasindaki iliskilerin ¢eliskili oldugu bildirilmistir. (Kong ve ark., 2014;
Lakkur ve ark., 2014).

Iran’da tip 2 diyabetli bireyler ile yapilan bir ¢alismada bireylerin oksidatif
denge puani arttikca glisemik ve metabolik kontroliiniin iyilestigi goriilmiistiir
(Golmohammadi ve ark., 2019). Bir baska ¢alismada 682 bireyin diyet oksidatif denge
skoru ile oksidatif stres biyobelirtegleri arasindaki iliski incelenmis, katilimcilarin
oksidatif denge skoru ile serum CRP diizeyleri arasinda anlamli iligki tespit edilmistir

(Marks ve ark., 2018).

Bu caligmada bireylerin ii¢ giinlik besin tiiketim kayitlarindan hesaplanan
oksidatif denge skorlar1 ile JAGE alimlar1 degerlendirilmistir. Buna gore oksidatif
denge skoru (Cizelge 3.33) ve oksidatif denge skoru bilesenleri (Cizelge 3.34) ile

dAGE alimlar1 arasinda istatistiksel anlamlilik saptanmistir (p<0,01). Bireylerin
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oksidatif denge puani arttik¢a yani antioksidan etkili besin tiiketimi arttikca dAGE
alim1 azalmaktadir. Literatiir incelendiginde oksidatif denge skoru ile dAGE aliminin
degerlendirildigi bir caligmaya rastlanilmamistir. Ancak bulgular, dAGE aliminin
saglik tizerine etkilerinin degerlendirildigi calismalarin 6ngoérdiigii sekilde etki ettigini
gostermektedir. Bu konuda daha net ¢ikarimlara varabilmek icin ¢ok sayida farkli
orneklem gruplar1 ve farkli yontemler ile ¢caligmalarin yapilmasina gereksinim oldugu

distintiilmektedir.

4.9. Bireylerin Giinliik Diyetle Aldiklar1 Enerji ve Besin Ogelerinin

Degerlendirilmesi

Beslenme oriintiisii, ciddi saglik ve ekonomik problemlere yol acan KVH, fel¢
ve tip 2 diyabet dahil olmak iizere kardiyometabolik saglik i¢cin birgok risk faktoriinii
etkilemektedir. Diyabet Onleme Programi (Knowler ve ark., 2002), Finlandiya
Diyabet Onleme Calismasi (Lindstrom ve ark., 2006) ve DaQing Diyabet Onleme
Calismasi (Nathan ve ark., 2019) dahil olmak tizere farkli biiyiik randomize kontrollii
calismalar, yasam tarzi/davranigsal degisikliklerinin ve bireysel hazirlanmis tibbi
beslenme programlarinin, tip 2 diyabetin dnlenmesinde ve diger kardiyometabolik
belirteglerin iyilestirilmesinde oldukga etkili oldugunu géstermistir (Li ve ark., 2014).
Amerikan Diyabet Dernegi 2020 yilinda yaymladigi kilavuzda tibbi beslenme
tedavisinin ve yasam tarzi degisikliklerinin diyabet tedavisinde ve diyabete bagli

mortalitede ciddi azalmalara yol agtigini bildirmistir.

Diyabetli bireyler icin bireysellestirilmis ve saglikli beslenme 6nerilerinin yer
aldig1 bir programin yeterli oldugu vurgulanmistir (ADA, 2020). Bununla birlikte
ADA, diyabetli veya prediyabetik bireyler i¢in karbonhidrat, protein ve yagdan gelen
enerji konusunda bir fikir birligi olmadigin1 da bildirmistir. Bu nedenle, makrobesin
Ogelerinin dagilimi, mevcut yeme aliskanliklari, bireylerin tercihleri ve metabolik
hedeflerin  kisisellestirilmis degerlendirmesine dayali beslenme programlar
hazirlanmasi gerektigi belirtilmistir (ADA, 2020).
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Calismada bireylerin ii¢ giinliik besin tiiketim kayitlarindan elde edilen enerji ve
besin 6gesi alimlar1 degerlendirilmistir. Buna goére kadmlarin ve erkeklerin ortalama
enerji alimlari siras1 ile 1807,7+524,9 kkal/gtin, 1984,4+528.2 kkal/gilindiir. Kadinlarin
ve erkeklerin sirasi ile karbonhidrattan gelen enerji orami %43,4+8,3, %44,7+8,5;
proteinden gelen enerji orant %16,0+4,5, %14,1+2,8; yagdan gelen enerji orani
%40,8+8,0, %41,6+9,1°dir (Cizelge 3.35). Bir ¢alismada Tip 2 diyabetli bireylerin
giinliik aldiklar1 ortalama karbonhidrat miktar1 259,23+57,19 ¢, protein miktari
87,21+£19,08 g ve yag miktar1 65,07+12,23 g olarak bulunmustur (Majid ve ark., 2019).
Tiirkiye’de yapilan bir ¢caligmada 99 Tip 2 diyabetli bireyin giinliik enerji ve besin
Ogesi alimlar1 degerlendirilmistir. Calisma sonunda kadinlarin sirasi ile karbonhidrat,
protein ve yagdan gelen enerjilerinin oran1 %35,89+6,81, %16,18+£3,31 ve
%47,90+6,42 olarak bulunurken; erkeklerde karbonhidrat, protein ve yagdan gelen
enerjilerinin orani sirasi ile %37,29+7,95, %17,44+4,28 ve %45,16+8,10 olarak
bulunmustur (Akin, 2019).

Yetiskin bireylerin TUBER’e gore diyetle aldiklari enerjinin %45-60’1nm
karbonhidrattan gelmesi gerektigi bildirilmistir (TUBER, 2019). Bu deger bireylerin
saglik durumlarina ve kronik hastalik varligina gore degismekle birlikte diyabetli
bireyler i¢in komplikasyon bulunmamasi halinde Onerilmektedir. Bu ¢alismada
bireylerin %58,4’linlin enerji alimlarinin RDA’ya gore yeterli oldugu belirlenmistir
(Cizelge 3.37). Benzer sekilde 20-65 yaslari arasindaki Tip 2 diyabetli bireyler ile
yiriitiilen bir calismada katilimcilarin diyetle aldiklar1 enerjinin  %58,9’unun

TUBER e gore yeterli diizeyde oldugu gériilmiistiir (Balaban, 2017).

Ulusal Beslenme ve Saglik Arastirmasi’nin (NHANES) Tip 2 diyabet
yayginlhiginin ve risk faktorlerinin belirlenmesinin amaglandig: ¢alismada 1999-2010
yillart arasindaki veriler degerlendirilmistir. Calisma kapsaminda 10570 bireyin
verileri degerlendirmeye alinmistir. Bunlardan 995’1 tami almis diyabetli, 479°u
prediyabetlidir. Calisma sonunda diyabetli bireylerin giinliik enerji alimlarinin medyan
degeri 1814,56 (1756,83-1872,20) kkal olarak saptanmistir. Saglikli bireylerin enerji
alimlar ile tan1 konmus diyabetik bireylerin enerji alimlar1 arasinda anlamli farklilik

bulunmustur (Zhang ve ark., 2017).
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Tip 2 diyabetli bireylerin beslenme durumlarinin incelendigi bir ¢aligmada
kadinlarin ve erkeklerin giinliik ortalama enerji alimlar sirastyla 2179,5+464,07 kkal
ve 2412,44+500,92 kkal olarak bulunmustur. Ayrica kadinlarin ortalama karbonhidrat,
protein ve yagdan gelen enerji oranlar1 sirast ile %46,9+8,16, %16,5+2,29 ve
%36,4+7,0°dir. Bu oranlar erkeklerde %47,1+7,77, %16,9+2,21 ve %35,8+6,63 olarak
saptanmistir (Gonen, 2019). Bir bagka ¢alismada Tip 2 diyabetli bireylerin beslenme
Oriintlileri incelenmek amaci ile 81 bireyin verileri degerlendirilmistir. Buna gore
katilimcilarin karbonhidrat, protein ve yagdan gelen enerjilerinin orani sirasi ile
%50,7+7,8, %16,8+4,6 ve %32,5+7,5 olarak saptanmistir (Aksoy ve ark., 2015).
Caligmada bireylerin  %45,9’unun giinliik beslenme programlarinda tiikettikleri
ortalama yag miktarinin RDA’ya gore yeterlilik durumunun fazla oldugu ve yagdan
gelen enerji oranlarmin Onerilen diizeylerin ilizerinde oldugu saptanmistir (Cizelge
3.37). Tip 2 diyabet hastaliginda diyetle yiiksek yag aliminin bir risk faktori oldugu;
ayrica diyabet gelismis bireylerde de komplikasyon riskini arttirdigi bilinmektedir.
Bireylerin yariya yakininin (%45,9) Onerilenin iizerinde yag alimimn literatiirdeki

bilgiler dahilinde ciddi risk faktorii oldugu diisiiniilmektedir.

Amerikan Diyabet Dernegi’ne gore diyabetli bireyler ve diyabet riski tagiyan
bireyler i¢in glinliik diyetle alinan karbonhidrat miktar1 kadar karbonhidratin tiirii de
onemlidir. Ozellikle posa igerigi yiiksek bir beslenme diizeninin glisemik indeksi
digiirdiigii, kan glukoz regiilasyonunu kolaylastirdigi bildirilmektedir. Bu noktada
ADA, diyabetli ve diyabet riski tasiyan bireylerin diyet posasi tiiketim 6nerisinin
saglikli bireyler i¢cin onerilenler gibi olmasinin yeterli oldugunu bildirmektedir. Bu
nedenle, diyabet hastalarinin giinlik 14 g/1000 kkal diyet posasi almasi gerektigi
onerilmektedir (ADA, 2020).

Katilimcilarin giinliik ortalama diyet posas: alim miktarlar1 23,9+13,4 g’dir
(Cizelge 3.35). Yapilan bir calismada yeni tan1 almis Tip 2 diyabetli bireylerin giinliik
diyetle posa alimlar1 ortalama 28,8+9,2 g olarak bulunmustur (Cetiner, 2019). Benzer
bir ¢alismada kadin ve erkek diyabetli bireylerin diyetle ortalama posa alimlar
strastyla 32,6+7,98 g ve 30,2+6,90 g’dir (Kamanli, 2017). Kadinlarda diyet posasi

alimi ile Tip 2 diyabet insidansi arasindaki iligkini incelendigi uzun dénem takipli bir
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calisgmada 741 yeni tanili diyabet vakasi degerlendirilmistir. Kadinlar sekiz yil
boyunca takip edilmis ve azalmis diyet posasi alim1 ile diyabet insidansi arasinda iligki
tespit edilmistir (Schulze ve ark., 2004). Biiyiik g¢apli prospektif arastirmalarin
degerlendirildigi bir calisma kadinlarda >25 g/giin ve erkeklerde >38 g/giin diyet
posast aliminin, tip 2 diyabet gelistirme riskinde %20-30 azalma ile iliskili oldugunu
gostermektedir (Weickert ve Pfeiffer, 2018). Bir baska ¢alismada diyabetli bireylerin
%47,5’inin giinliik posa alimlarinin TUBER’e gore karsilanma durumunun yetersiz
(<%67,0) oldugu saptanmistir (Balaban, 2017). Bu c¢alismada bireylerin %52,1’inin
giinliik diyetle ortalama posa alim miktarinin RDA’ya gore yeterlilik durumunun
yeterli, %27,1'inin ise fazla oldugu saptanmistir (Cizelge 3.37). Bireylerin %79,2’sinin
posa aliminin normal ve {izerinde ¢ikmasinin nedeninin bireylerin beslenme oriintiileri
incelendiginde posadan zengin besinlerin tiiketim sikliklarinin normal/yiiksek olmasi

ile ilgili olabilecegini diisiindiirmistiir.

Calismalar, herhangi bir eksiklik ya da yetersizlik bulunmamasi durumunda
diyabetli bireylerin gerek glisemik hedeflerin gergeklestirilmesi gerek diger metabolik
parametrelerin iyilestirilmesi i¢in herhangi bir takviyeye gerek olmadigim
gostermektedir (Bantle ve ark., 2008; Sesso ve ark., 2012). Ancak glisemik
regiilasyonun saglanmadig1 diyabetli bireylerde de mikrobesin dgesi eksikliklerine

rastlanabilmektedir (Evert ve ark., 2019).

Bireylerin vitamin alimlari degerlendirildiginde ortalama giinlik E vitamini
alimi 17,9£12,1 mg, C vitamini 98,3+49,0 mg, B1 vitamini, 0,9+0,3 mg, B> vitamini
1,4+1,3 mg, Be vitamini 1,4+£0,7 mg ve A vitamini 1178,1£1063,4 pg’dir. Bireylerin
A vitamini (%54,2), E vitamini (%43,7) ve C vitamini (%43,7) alimlarinin RDA’ya
gore yeterlilik durumunun fazla oldugu belirlenmistir. Bir ¢alismada da g¢alisma
bulgular1 ile paralel sekilde Tip 2 diyabetli kadinlarin giinliik ortalama A vitamini
alimlarmm TUBER’e gére karsilanma yiizdesinin %189,7+85,86; erkeklerin
%136,9459,86 oldugu ve Onerilen diizeylerin lizerinde oldugu saptanmistir (Kamanli,

2017).
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Yapilan bir ¢aligmada diyabetli bireylerin  besin  Ogesi  alimlari
degerlendirilmistir. Katilimcilarin B; vitamini alimlart medyan degerleri 0,4 (0,4-0,6)
mg, B2 vitamini 0,8 (0,6-1) mg, Bz vitamini 6,8 (5,4-11,4) mg, Be vitamini 0,5 (0,4-
0,8) mg, By vitamini 1,5 (0,9-2,2) mg, C vitamini 48,9 (20,3-70,2) mg ve E vitamini
3,8 (2,9-5,8) mg bulunmustur (Alfawaz ve ark., 2019). Baz1 ¢alismalar antioksidan
etki gosteren A, C, E vitamini gibi vitaminlerin bu etkilerinden dolay1 insiilin
sekresyonuna olumlu etki gosterdigini belirtmistir. Ancak eksiklik ya da yetersizlik
olmadig siirece diyabetli bireyler i¢in ek vitamin Onerisi verilmemektedir (Alfawaz

ve ark., 2019; Bozkurt ve Yildiz, 2016).

Antioksidan etkili vitaminlerden olan A vitamini ile ilgili yapilan ¢alismalarda
diyabetik ve saglikli bireyler karsilastirilmis ancak serum A vitamini seviyelerinde
anlamli farklilik bulunamamustir (Basu ve Basualdo, 1997; Basualdo ve ark., 1997). E
vitaminin ciddi bir antioksidan kaynagi oldugu bilinmektedir. Baz1 caligmalar E
vitamini takviyesinin Tip 2 diyabet komplikasyonlarini azalttigin1 gostermektedir
(Sena ve ark., 2008; Shirpoor ve ark., 2009). Ancak baz1 kesitsel ¢alismalarda da
diyabetik bireylere yapilan E vitamini takviyesinin herhangi bir etkisinin olmadigini
belirtilmektedir (Martini ve ark., 2010; Stampfer ve ark., 1993). Bu konuda ADA’da
saglikli beslenme stratejileri dahilinde yasa ve cinsiyete gore gereksinim duyulan
miktarda alinan E vitamininin yeterli oldugunu bildirmektedir (ADA, 2020). Bu
caliymada da bireylerin ¢ogunlugunun E vitamini alim diizeylerinin Onerilen

miktarlarda oldugu goriilmiistiir.

Tiirkiye’de yapilan bir ¢calismada Tip 2 diyabetli erkeklerde giinliik ortalama A
vitamini alim1 1742,4+1607,8 pg, E vitamini 16,4+8,6 mg, B1 vitamini 1,1+£0,2 mg,
B> vitamini 1,7+0,4 mg, niasin 31,4+7,0 mg, Be vitamini 1,8+0,3 mg, B1> vitamini
6,6+6,8 pg, C vitamini 182,5+65,9 mg bulunmustur. Kadinlarin gilinliik ortalama A
vitamini alim1 2727,3 £2706,0 pg, E vitamini 16,3 +8,8 mg, B1 vitamini 1,0+0,2 mg,
B2 1,54+0,6 mg, niasin 25,4 £6,8 mg, Bs vitamini 1,5+0,4 mg, B12 vitamini 6,2+8,5 mg
ve C vitamini 182,6+86,8 mg olarak saptanmistir (Cetiner, 2019). Bir bagka ¢alismada
diyabetik kadinlarin giinliik ortalama A vitamini alim1 1327,6+601,04 pg, E vitamini
25,649,76 mg, B:1 vitamini 1,2+0,26 mg, B> vitamini 1,7+0,36 mg, Be vitamini
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1,7+£0,40 mg, C vitamini 202,5+£78,76 pg, Bi vitamini 3,8+1,78 ng iken; erkeklerde
de sirastyla 1232,44538,75 ng, 33,0+£10,81 mg, 1,2+0,20 mg, 1,84+0,32 mg, 1,8+0,39
mg, 126,0+79,59 ng, 5,7+2,75 pg olarak saptanmistir (Kamanli, 2017). Yapilan bir
calismada eksiklik/yetersizlik olan diyabetli bireylere yapilan kompleks B vitamin
takviyelerinin diyabetin kronik komplikasyonlarmin azaltilmasinda etkili oldugu

goriilmistiir (Martini ve ark., 2010).

Genel olarak caligmalarda diyabetik bireylerin saglikli beslenme Onerileri
cercevesinde B vitaminlerinden  gereksinimleri  kadar1 ile  alinmasinin
komplikasyonlarin 6nlenmesi igin yeterli oldugu bildirilmistir (ADA, 2020; Martini
ve ark., 2010).

Calismada katilimcilarin mineral alimlar1 Cizelge 3.35’te degerlendirilmistir.
Buna gore bireylerin giinliik aldiklar1 ortalama demir 13,4+5,6 mg, ¢inko 10,4+4,0 mg,
kalsiyum 662,6+263,8 mg, fosfor 1262,1£859,1 mg’dir. Ayn1 zamanda mineral
alimlarinin RDA’ya gore yeterlilik durumu degerlendirildiginde bireylerin yariya
yakin veya yarisinin sirast ile demir, magnezyum ve ¢inko (%41,7; %43,7; %50,0)
alimlarinin yeterli oldugu belirlenmistir (Cizelge 3.37). Kalsiyum minerali ve D
vitamini iligkisinin diyabet patogenezindeki etkileri bilinmektedir. Baz1 ¢aligmalarda
kalsiyum ve D vitamini takviyesinin diyabetik bireylerde komplikasyon gelisimi igin
potansiyel rolleri incelenmistir. Sonugta D vitamini ve kalsiyum takviyesinin diyabet
insidans1 ve komplikasyon gelisimi agisindan herhangi bir etkisinin olmadigini
gosterilmektedir (DeBoer ve ark., 2008; Pittas ve ark., 2007). Bu ¢alismada bireylerin
%52,1’inin giinliik diyetle aldiklar1 kalsiyum miktariin karsilanma durumu yetersiz
olarak saptanmustir. Bireylerin besin tiiketim sikliklar1 degerlendirildiginde olusan bu
durumda, kalsiyumdan zengin besinlerin tiikketim sikliklarinin ve miktarlarinin

onerilenden daha az olmasinin etkili oldugu diisiiniilmektedir.

Magnezyum birgok dokuda hiicre i¢i sinyal iletimine katilir ve glukoz
regiilasyonunda da etkilidir. Magnezyumun insiilinin hiicre i¢indeki ikinci bir haberci

rolii vardir. Bazi ¢alismalarda metabolik kontroliin saglanamadig diyabetik bireylerde
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hipomagnezemi durumu gosterilmistir. Bu durumun altindaki mekanizma net olarak
anlagilmamakta ve diyet magnezyum alimi takviye kullanimi konular1 hala
tartisitlmaktadir (Barbagallo ve ark., 2003; Sales ve ark., 2006). Diisiik magnezyum
alimi ile tip 2 diyabet riski arasindaki iliski, iki biiylik prospektif g¢alismada
degerlendirilmistir. Bir ¢alismada 8502 kadin arasinda, diyetle en yiiksek toplam
magnezyum aliminin en diisiik ¢eyreklik ile karsilastirildiginda Tip 2 diyabet riski 0,66
(%95 CI 0.60-0.73) bulunmustur. Bir diger ¢alismada da en yiliksek magnezyum alimi
olanlarda diyabet i¢in rolatif risk 0,67 (%95 CI 0,56-0,80) bulunmustur. Bu bulgular,
diyabetik ve/veya prediyabetik bireylerde diyetle gereksinim kadar magnezyum
aliminin yeterli oldugunu géstermektedir (Lopez-Riadura ve ark., 2004). Bu ¢alismada
da bireylerin yariya yakininin (%43,7) magnezyum alimlari Onerilen degerler
icerisindedir (Cizelge 3.37). Bu durum, magnezyumun diyetle yeteri kadar aliminin
diyabet patogenezinde ve komplikasyon gelisimindeki etkileri géz oniine alindiginda
sevindiricidir. Bununla birlikte diyetle alinacak Mg miktarinin daha fazla oranlarda

olabilmesi i¢in beslenme egitimlerinde konunun énemine vurgu yapilmalidir.

Cinko, biliylime gelisme, immiin sistem ve bircok metabolik siirecte etkisi olan
eser bir elementtir. Diyabet patogenezinde oldukga etkili olan ¢inkonun, glukoz
homeostazi ve insiilin sinyalizasyonunda énemli islevlerinin oldugu bildirilmektedir
(Myers, 2015). Amerika’da uzun dénem takipli bir calismada, ¢inkonun Tip 2 diyabet
gelisimindeki etkisi degerlendirilmis ve diyetle dnerilen diizeylerde ¢inko alinmasimin
daha diisiik Tip 2 diyabet insidansi ile iliskili oldugu bildirilmistir (Sun ve ark., 2009).
Benzer sekilde Avustralya’li kadinlar ile yiiriitiilen alt1 y1l takipli bir calismada diyetle
onerilen diizeyde ¢inko aliminin Tip 2 diyabet insidansi ile negatif iliskili oldugu
saptanmigtir (Vashum ve ark., 2013). Bu ¢alismada da bireylerin yarisinin (%50,0)
giinliik diyet ile aldig1 ortalama ¢inkonun RDA’ya gore yeterli oldugu saptanmustir.
Bu durumun ¢inkonun diyabet patogenezindeki etkileri géz dniine alindiginda dnemli
oldugu, ancak Mg ile benzer sekilde Zn hakkinda daha fazla farkindaligin

olusturulmasi gerektigi diistiniilmektedir.

Tip 2 diyabetli bireylerin beslenme aliskanliklarinin saptanmasi amaci ile

yapilan bir ¢alismada 20-65 yas arasinda bulunan 158 birey dahil edilmistir. Calismada
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bireylerin besin tiikketim kayitlarindan giinliik enerji ve baz1 mikrobesin dgeleri alim
diizeyleri ile TUBER’e gore karsilanma yiizdeleri incelenmistir. Katilimcilarin
¢ogunlugunun enerji (%58,9), karbonhidrat (%94,3) ve protein (%79,1) alimlarinin
yeterli; yag alimlarinin (%62,0) ise asir1 oldugu saptanmistir (Balaban, 2017).

4.10. Bireylerin dAGE Alimlari ile Besin Tiiketim Kayitlarinin ve Besin Tiiketim

Miktarlarinin Degerlendirilmesi

fleri glikasyon son iiriinlerinin besinin makrobesin dgesi bilesenleri ile iliskili
oldugu gosteren bazi ¢alismalar mevcuttur (Almajwal ve ark., 2020; Di Pino ve ark.,
2017). Uribarri ve ark.’nin (2010) hazirlamis oldugu veritabaninda protein ve yagdan

zengin besinlerin AGE igeriklerinin ytiksek oldugu bildirilmistir.

Tip 2 diyabetli bireylerle yapilan bir miidahale ¢calismasinda AGE kisith diyet
uygulayan grup ile normal diyet uygulayan grubun giinliilk enerji, protein ve yag
alimlar1 arasinda anlamli bir iliski tespit edilmistir. Birinci grubun giinliik diyetle
enerji, protein ve yag alimlar1 ikinci gruba gore anlamli diizeyde diisiik bulunmustur
(Lotan ve ark., 2020). Bir baska ¢alismada bireylerin dAGE alimlar1 ¢eyrekliklere
ayrilmig giinliik diyetle alinan doymus yag miktari ile dAGE alimi arasinda pozitif

korelasyon tespit edilmistir (Jiao ve ark., 2013).

Tip 2 diyabetli bireyler ile yiiriitiilen miidahale ¢aligmasinda da AGE’den zengin
bir beslenme programi uygulayan bireylerin protein alimlarinin diger gruba gore
anlamli diizeyde yiiksek oldugu goriilmiistiir (Luévano-Contreras ve ark., 2013a). Bir
baska c¢alismada, tip 2 diyabetli bireylerin dAGE alimlar ile diyetsel protein ve
doymus yag alimlar1 arasinda pozitif iligski saptanmistir (Luevano-Contreras ve ark.,
2013Db).

Almajwal ve ark.’nin (2020) yaptiklar1 ¢alismada dAGE alimi yiiksek olan

bireylerin diyetle kolesterol ve doymus yag alimlari arasinda istatistiksel olarak
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anlamli bir iliski tespit edilmistir. Tip 2 diyabetli 450 birey ile yiiriitiilen bir bagka
calismada ise bu g¢alisma ile benzer sekilde dAGE alimi yiiksek g¢eyreklikte olan
bireylerin enerji, protein ve yag alimlariin anlamli sekilde daha yiiksek oldugu
bulunmustur (Scheijen ve ark., 2018). Cordova ve ark.’nin (2019) yaptiklar1 ¢alismada
ise saglikl bireylerin dAGE alimlart ile toplam enerji ve besin dgesi alimlar1 arasinda
anlamli iligki tespit edilmemistir. Benzer sekilde Di Pino ve ark.’nin (2017) yaptiklar
calismada da dAGE alimi ile enerji ve besin Ogesi alimlar1 arasinda iligki

saptanmamuistir.

Calismada literatiiri destekler sekilde bireylerin giinliik diyetle aldiklar1 enerji
ve yag miktarinin dAGE alimlart ile iliskili oldugu goériilmistiir (Cizelge 3.38). Ayni
zamanda en yiliksek dAGE alim ¢eyreginde (Q4) bulunan bireylerin ¢ogunlugunun
aldiklar1 enerji (%63,7) ve yag (%44,4) miktarlarinin RDA’ya gore Yyeterlilik
durumunun fazla oldugu belirlenmistir (Cizelge 3.39). Bu durumda yukarida bahsi

gecen calisma sonuglar ile paralellik gostermektedir.

Bireylerin giinliikk diyetle aldiklar1 mikrobesin Ogeleri ile dAGE alimlari
arasindaki iligki degerlendirildiginde ortalama A vitamini, B, vitamini, fosfor ve ¢inko
alimi ile dAGE ¢eyreklikleri arasinda anlamli iliski tespit edilmistir (Cizelge 3.38). Bir
miidahale ¢alismasinda diyetsel mikrobesin 6gesi alimi ile dAGE alimlar arasindaki
iliski incelenmistir. Calisma sonunda bireylerin mikrobesin 6gesi alimlar1 ile JAGE
alimi arasinda herhangi bir iligki tespit edilmemistir (Pearce ve ark., 2017). Mendoza-
Herrera ve ark.’nin (2018) yaptiklar1 bir ¢alismada bireylerin dAGE alimlar ile

yalnizca kolesterol alimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmistir.

Diyet ile alinan mikrobesin dgelerinin viicut AGE havuzuna etkileri konusunda
yeterli diizeyde calismaya rastlanmamistir. Ozellikle diyetle alman C vitamini ve Be
vitaminin protein glikasyonunun 6nlenmesinde etkili oldugu bildirilmekle birlikte
diger vitamin ve minerallerin etkileri konusunda ¢alismalar olduk¢a sinirlidir (Singh
ve ark., 2001; Shenkin, 2006). Bir ¢alismada ¢inko ve riboflavinin de antiglikasyon

etkiye sahip olabilecegi ancak diyetsel alim i¢in Oneri miktarlar1 konusunda heniiz
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caligmalarin eksik oldugu bildirilmistir (Tarwadi ve Agte, 2011). Diyetsel AGE alim1
ile mikrobesin 6gesi alimlarinin iligkisinin degerlendirildigi bir arastirmada ¢aligma
bulgular1 ile paralel sekilde A vitamini alimi ile JAGE alimi arasinda istatistiksel
olarak anlamlilik saptanmistir. Bu ¢calismada da dAGE aliminin en yiiksek ¢eyreginde
(Q4) bulunan bireylerin 3/5’inin (%65,4) A vitamini alim diizeylerinin RDA’ya goére

yeterlilik durumlarinin fazla oldugu saptanmistir (Cizelge 3.39).

Calismada bireylerin giinlik ortalama fosfor alim miktarlart ile dAGE
ceyreklikleri arasinda anlamli iliski tespit edilmistir (p<0,05) (Cizelge 3.39). Ayni
zamanda bireylerin diyetle ¢inko alimmin RDA’ya gore yeterlilik durumu ile dAGE
ceyreklikleri arasinda anlamli iliski saptanmistir (p<0,05) (Cizelge 3.40). Protein
iceren besinlerin fosfor ve ¢inko bakimindan da zengin oldugu bilinmektedir.
Calismada bireylerin dAGE alimlarinin en yiiksek c¢eyrekliginde bulunan bireylerin
giinliik ortalama protein alimlarinin 79,7+£24.,5 g olmasi ve diger ¢eyrekliklere gore
anlamli derecede yiiksek olmasi nedeni ile giinliik ortalama fosfor ve ¢inko alimlarinin

da yiiksek bulunmasi arasinda iliski olabilecegi diisiiniilmektedir.

Yapilan besin analiz caligmalarinda proteinden zengin besinlerin (6zellikle et ve
et tirlinleri) AGE igeriginin yliksek oldugu ve pisirme yontemleri ile bu miktarin
artabildigi gosterilmistir (Goldberg ve ark., 2004; Uribarri ve ark., 2010). Calismada
bireylerin besin tliketim miktarlarindan elde edilen verilerde en yiiksek dAGE
ceyreginde (Q4) bulunan bireylerin kirmizi et ve tavuk tiiketim miktarlarmin diger
ceyrekliklerdeki bireylerin tiiketim miktarlarindan istatistiksel olarak anlamli derecede
fazla oldugu saptanmistir (Cizelge 3.42). Ayn1 zamanda literatiirii destekler sekilde;
bireylerin dAGE alimlar1 ile ortalama enerji, protein, yag alimlari arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iligki saptanmistir (p<<0,01). Sonuglar besinlerle yapilan laboratuvar
caligmalarinin sonuglari ile paraleldir (Goldberg ve ark., 2004; Uribarri ve ark., 2010).
Bir calismada da arastirma bulgularmi destekler sekilde diyetsel AGE alimi ile
proteinden zengin besinlerin alimmin arttigi ve ayni zamanda yiiksek AGE alan
bireylerin metabolik sendrom riskinin arttig1 bildirilmistir (Mendoza-Herrrera, ve ark.,
2018).
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Besin analiz calismalar1 degerlendirildiginde Uribarri ve ark.’nin (2010)
calismasinda, ekmek ¢esitlerinin AGE igeriklerinin proteinden zengin besinler kadar
yuksek olmadigi ancak pisirme siiresi ve sicaklik derecesinden etkilendigi ayrica
hamur tatlilar1 ve krakerlerin AGE igeriklerinin orta diizeyde oldugu bildirilmektedir.
Bireylerin besin tiikketim miktarlar1 degerlendirildiginde dAGE aliminin en yiiksek
ceyreginde (Q4) bulunanlarin ekmek ve tahil grubundan tam bugday ekmek, pasta ve
biskiivi tiiketim miktarlarinin diger ¢eyreklikteki bireylerin tiiketim miktarlarindan
anlamli derecede yiiksek oldugu saptanmustir (p<0,05) (Cizelge 3.42). Calismada tam
bugday ekmek tiiketim miktar1 ile dAGE c¢eyreklikleri arasinda istatistiksel olarak
anlamlilik saptanmistir (Cizelge 3.42). Besin analiz ¢aligmalar1 degerlendirildiginde
ekmek ¢esitleri ile AGE igerikleri arasinda ciddi farkliliklar bulunmamakla birlikte
ekmeklerin kabuk kisimlarinin daha yiiksek AGE igerdigi bildirilmektedir (Cengiz ve
ark., 2020; Uribarri ve ark., 2010). Calismada dAGE alimlari ile tam bugday ekmek
tiketim miktar1 arasinda iligki saptanmasinin nedeninin, ekmeklerin pisirme
sicakliklarimin  ve saklanma kosullarinin farkli olmasindan kaynaklanabilecegi

diistiniilmektedir.

Tiirkiye’de yapilan bir ¢alismada farkli ticari markalara ait islenmis bazi
besinlerin AGE igerikleri degerlendirilmistir. Calisma sonunda cips ve krakerlerin
yuksek yag icerdigi ve yiiksek sicakliklarda pisirildigi, dolayisi ile AGE igeriklerinin
yiiksek oldugu bildirilmistir. Calismada ayni zamanda yiiksek miktarda tuz iceren
krakerlerin tuz igermeyen krakerlere gore daha az AGE igerdigi; kahvaltilik
gevreklerin ise kraker ve cips ¢esitlerine kiyasla daha az yag icermesi sebebi ile AGE
iceriklerinin daha diisiik oldugu belirtilmistir (Cengiz ve ark., 2020). Bir baska besin
analiz ¢aligmasinda da islenmis kurabiye/krakerlerin yiliksek yag icerdigi ve yiiksek
sicaklikta pisirildigi, dolayist ile AGE igeriklerinin yiiksek oldugu saptanmistir
(Arribas-Lorenzo ve Morales, 2010). Literatiir bulgular1 ile paralel sekilde bu
calismada bireylerin ortalama kraker tiiketim miktarlar1 ile dAGE alimlar1 arasinda
anlaml1 iliski saptanmis ve en yiiksek dAGE alim ¢eyreginde (Q4) bulunan bireylerin
diger ¢eyrekliklere gore daha yiiksek tiiketim miktaria sahip oldugu belirlenmistir

(Cizelge 3.42).
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Bireylerin ortalama kasar peyniri tiiketim miktarlari ile dAGE alimlari arasinda
istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmistir (Cizelge 3.42). Literatiir incelendiginde,
analiz caligmalar1 yag igerigi yiiksek peynirlerin diger peynirlere goére AGE
igeriklerinin daha fazla oldugunu bildirmektedir (Scheijen ve ark., 2016; Uribarri ve
ark., 2010). Uribarri ve ark.’nin (2010) c¢aligmasinda cheddar peynirinin bir
porsiyonundaki AGE igerigi 1657 kU/gilin iken yag1 azaltilmig beyaz peynirin bir
porsiyonundaki AGE igerigi 737 kU/giin oldugu goriilmistiir.

Uribarri ve ark.’nin (2010) hazirladiklar1 veritabaninda ve diger analiz
calismalarinda meyve ve sebzelerin AGE igeriklerinin ihmal edilebilir diizeylerde
oldugu bildirilmektedir (Goldberg ve ark., 2004; Scheijen ve ark., 2015). Tiirkiye’de
yapilan bir analiz ¢alismasinda da meyvelerin AGE igeriklerinin diisiik oldugu, ancak
antioksidan igerigi yiiksek olan kirmizi meyvelerin AGE igeriklerinin diger meyvelere
gore daha diisiik oldugu bildirilmistir (Yusufoglu ve ark., 2020). Bu calismada da
dAGE alimmin en yiiksek c¢eyrekligindeki (Q4) bireylerin ortalama yesil yaprakli
sebze, diger sebze ve meyve tiikketimlerinin diger ¢eyreklikteki bireylerin ortalama
tilketim miktarlarindan anlamli sekilde az oldugu saptanmistir (p<0,05). Bu durum
Q4’te bulunan bireylerin ortalama enerji alimlarinin da diger ¢eyrekliklere gore fazla
olmasi, et ve et iiriinleri tiikketiminin ve yag tiiketiminin fazla olmasi ile iligkili olabilir.
Diger bir varsayim ise, dAGE alimmin en yiiksek ¢eyregindeki (Q4) bireylerin
Akdeniz diyetine uyumlarinin diger ¢eyreklikteki bireylere gore daha diisiik olmasi

ortalama enerji alimlarinin daha yiiksek olmasindan kaynaklanmasidir.

Calismadaki besin tiiketim siklik ve miktarlar1 ile dAGE alimi1 arasindaki
iliskiler literatiirdeki besin analiz ¢alisma sonuglarini dogrular niteliktedir (Cizelge
3.42). Ancak ekzojen AGE alimi ile ilgili veritabanlarinda kullanilan analiz yontemleri
ve kullanilan besin numunelerinin iglem basamaklar1 farklilik gostermektedir.
Diyabetli bireylerde dAGE alimlar ile bireylerin giinliik diyetle aldiklar1 besinlerin
miktarlar1 arasindaki iliski ¢ok az sayidaki ¢alisma ile incelenmistir. Bu ¢alismanin
bulgular1 besin analiz c¢alisma verilerini destekler niteliktedir ancak literatiirde

bildirildigi sekilde (Almajwal ve ark., 2020; Di Pino ve ark., 2017) diyabetli bireylerin
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dAGE alimlar1 ve besin tiiketim siklik ve miktarlar ile iliskisini degerlendirebilmek

icin daha fazla ¢aligmaya ihtiyag vardir.

4.11. Bireylerin BKi’lerine Gore dAGE Alimi, Akdeniz Diyeti Uyum Skoru ve
Oksidatif Denge Skorunun Degerlendirilmesi

Ileri glikasyon son iiriinlerinin viicutta birgok mekanizma ve bircok olumsuz
saglik sonucu ile iligkili oldugu bilinmektedir. Bu olumsuz saglik sonuglarindan birisi
ise obezitedir. Calismada bireylerin BKI smiflamas1 ile dAGE alimlan
degerlendirilmis ve Q4 c¢eyrekliginde bulunan bireylerin  %33,3’liniin obez,
%50,0’sinin morbid obez oldugu ve bunun istatistiksel olarak anlamli oldugu
belirlenmistir (p<0,01) (Cizelge 3.43). Literatiir incelendiginde, diyabetli bireylerin
dAGE alimlari ile BKI’leri arasinda istatistiksel olarak anlamli iliskisinin
bulunmadigin1 gosteren ¢alismalar mevcuttur (Almajwal ve ark., 2020; Cordova ve
ark., 2020; Di Pino ve ark., 2017). Calisma verileri ile literatiiriin paralel olmamasi
farkli metodoloji ve farkli Orneklem gruplar1 ile heniiz bu konuda yapilmis
caligmalarin az sayida olmasindan kaynaklanabilir. Bu konuda degerlendirme

yapabilmek i¢in daha fazla sayida ¢aligmaya ihtiyag¢ oldugu diistiniilmektedir.

Akdeniz tipi beslenme programu ile BKI arasindaki iliski baz1 ¢alismalarda
degerlendirilmistir. Yapilan bir ¢aligmada Akdeniz diyetine yiiksek uyum gosteren
bireylerin BKI’lerinin diisiik uyum gosteren bireylere gore daha diisiik oldugu
saptanmistir ancak bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (Romaguera ve
ark., 2009). Bir baska ¢alismada bireylerin Akdeniz diyetine uyum skorlar1 ve uyum
diizeyleri ile BKI arasinda anlamli iliski tespit edilmis ve bulgularimiz ile paralel
sekilde Akdeniz diyetine yiiksek uyum gosteren bireylerin BK1’lerinin diisiik uyum
gosteren bireylere gore anlamli derecede diisiik oldugu belirlenmistir (Barbaros,
2015). Calismada da bireylerin Akdeniz diyetine uyum skorlar1 ve uyum diizeyleri ile
BKI siniflamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski tespit edilmistir (p<0,01)
(Cizelge 3.43).
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Bu arastirmada bireylerin oksidatif denge skorlar ile BKI siniflamalar1 arasinda
anlamli iliski tespit edilmistir (Cizelge 3.43). Benzer sekilde yapilan bir ¢alismada,
bireylerin diyetle aldiklar1 antioksidan 6zellik gOsteren besin dgelerinin artmasinin
BKI ile negatif korelasyon gdsterdigi ve bu iliskinin istatistiksel olarak anlamli
bulundugu gosterilmistir (Mahasneh ve ark., 2016). Bir baska ¢alismada ise, bireylerin
BKI siiflamalar ile oksidatif denge skorlar1 arasinda iliski saptanmamistir (Marks ve
ark., 2018). Antioksidan ozellik gosteren besinlerin pro-oksidan 6zellik gésteren
besinlere kiyasla daha yiiksek miktarda tiiketilmesinin BKI’lere etkisinin anlasilmasi

icin daha fazla sayida ¢alismaya ihtiyag vardir.

Caligmada ayrica bireylerin dAGE alimlari, Akdeniz diyeti uyum skorlari,
oksidatif denge skoru, CRP, HbAlc, SKB ve DKB arasindaki iliski Pearson
korelasyon testi ile incelenmistir. Calisma sonunda dAGE alimu ile oksidatif denge
skoru (r=-0,696) ve Akdeniz diyeti uyumu (r=-0,768) arasinda negatif yonlii gii¢lii bir
iliski; serum CRP (1=0,787), HbAlc (r=0,787), SKB (r=0,778) ve DKB (r=0,691)
arasinda pozitif yonlii giiglii iliski saptanmustir (Cizelge 3.44). Arastirmanin yapildigi
tarihte literatiir incelendiginde Akdeniz diyeti uyum skoru ve oksidatif denge skoru ile

dAGE alimlarinin iliskisini degerlendirildigi baska bir ¢alismaya rastlanilmamastir.

Bireylerin dAGE degerleri tizerine Akdeniz diyeti uyum skoru, oksidatif denge
skoru, HBA1lc, CRP ve kan basinglarinin etkisini gorebilmek amaci ile regresyon
(stepwise/adimsal) analizi yapilmis ve tim degiskenlerin eklenmesinin ardindan bu
degiskenlerin dAGE aliminin %81,8’ini etkiledigi belirlenmistir (Cizelge 3.45).
Benzer sekilde Akdeniz diyeti uyum skoru ve oksidatif denge skoru ile dAGE
alimlarinin arasinda regresyon analizlerine yonelik ¢aligmalara da rastlanilmamuistir.
Bu degiskenler ile dJAGE alimi arasindaki iliskinin daha iyi degerlendirilebilmesi ve
dAGE alimlarina etkilerinin anlasilabilmesi i¢in dAGE alimlarinda artisa yol
acabilecek degiskenlerin  birlikte kullanildigi  ¢alismalara ihtiya¢  oldugu

diistiniilmektedir.
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5. SONUC VE ONERILER

5.1. Sonuclar

Karabiik Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi Endokrinoloji
Poliklinigi’ne bagvuran 19-64 yaslar1 arasindaki sigara kullanmayan 55’1 kadin, 41°1
erkek toplam 96 Tip 2 diyabetli birey ile gergeklestirilen bu ¢aligmanin sonuglari

asagidaki sekilde 6zetlenmistir:

e Calismaya 55’1 (%57,3) kadin, 41’1 (%42,7) erkek toplam 96 birey katilmistir.
Katilimcilarin yaslari ortalamasi 50,1+8,9 yildir.

e Kadimlarin %83,6’s1 evli, %16,4’0 bekar iken; erkeklerin %7,3’li bekar,
%92,7’si evlidir. Ogrenim durumlar1 degerlendirildiginde ise katilimcilarin
%47,9’u ilkokul, %19,8’1 tniversite, %12,5’1 ortaokul, %10,4’0 lise
mezunudur.

e (Calisma popililasyonunu son alt1 aydir sigara kullanmayan bireyler
olusturmustur. Bireylerin %27,1°1 daha once sigara kullanmis; %72,9’u daha
once sigara kullanmamustir.

e Bireylerin %67,7°si tibbi beslenme tedavisinin yaninda insiilin tedavisi
almaktayken, %2,1’1 yalnizca tibbi beslenme tedavisi almaktadir.

e Kadinlarin %61,8’1 giinde ii¢ ana 6g&iin, %34,6’s1 1ki 6giin ve %3,6’s1 bir 6giin
tilketmektedir. Ayn1 zamanda erkeklerin %64,3’1i {i¢ ana 6giin, %31,7’si iki
ana 6giin, %4,9’u bir ana 6gilin tikketmektedir.

e Kadinlarin ortalama viicut yag yiizdesi %39,5+9,3, erkeklerin %20,1+7,3 tiir.

e Bireylerin bel ¢evresine gore metabolik komplikasyon riski incelendiginde
kadinlarin %85,5°1 yiiksek riskli, %12,7°si riskli iken; erkeklerin %29,3’i
yiiksek riskli, %22,0si risklidir.

e Katilimcilarin ortalama aglik kan glukozu degerleri 129,6+57,1 mg/dL, HbAlc
degeri %8,2+2,0, CRP degeri 5,64+3,6 mg/L’dir. Kan basinglarina bakildiginda
ortalama SKB 124,3+9,6 mmHg, ortalama DKB 83,7+12,8 mmHg’dur.
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Bireylerin dAGE alimlari ile 6grenim durumlari ve meslekleri arasinda anlamli
iliski bulunmustur (p<0,05). Diyetsel AGE aliminin en yliksek ¢eyreginde (Q4)
olan bireylerin %41,7’si liniversite mezunu ve %41,7’sinin meslegi memurdur.
Bireylerin genel beslenme aligkanliklar1 (ana 0giin sayisi, ana 6glin atlama
nedenleri/sikliklari, ara 6glin yapma durumu) ile dAGE alimlar1 arasinda
anlaml iligki saptanmamuistir (p>0,05).

Yemeklerde genel olarak tercih edilen yag tiirleri ve pisirme teknikleri ile
dAGE alimi ¢eyreklikleri arasinda anlamlr iliski yoktur (p>0,05).

Bireylerin viicut agirligy, bel cevresi, UOKC, TDKK, ve BK1 ile JAGE alimlar:
arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki tespit edilmistir (p<<0,01). Diyetsel
AGE alim arttikca verilen antropometrik 6l¢iim degerleri de artmustir.

Tip 2 diyabetli bireylerin aclik kan glukozu, HBAlc, TG, LDL, toplam
kolesterol degerleri ile dAGE alim g¢eyreklikleri arasinda anlamli iligki
saptanmustir (p<0,01).

Akut faz reaktani ve inflamasyon belirteci olan CRP degeri arttikca dAGE
alimi artmistir. Bu iliski istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,01).
Bireylerin SKB ve DKB ile dAGE alimi arasinda anlamli iligki tespit edilmistir
(p<0,01).

Beden kiitle indeksi siniflamasina géore dAGE aliminin en yiiksek ¢eyreginde
bulunan bireylerin (Q4) %33,3’li obez, %20,8’1i morbid obez, %16,7’si ise hafif
sismandir. Diyetsel AGE alimlar1 ile BKI smiflamasi arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,01).

Bireylerin Akdeniz diyeti uyum skorlar1 ortalamalar1 ile dAGE alimlar
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,01). Akdeniz diyeti uyum
diizeyi yiiksek bireylerin dAGE alimlar1 anlamli diizeyde diisiiktiir.
Katilimcilarin oksidatif denge skorlar1 ile dAGE alimlar1 arasindaki iligki
incelenecek olursa, dAGE aliminin en diisiik ¢eyreginde bulunan bireylerin
oksidatif denge puani anlamli diizeyde daha yiiksektir (p<0,01). Bu da Q1°de
bulunan bireylerin diyetlerinde tlikettikleri antioksidan etkili besin
bilesenlerinin diger gruplara gore daha yiiksek oldugunu gostermektedir.
Bireylerin giinliik aldiklar1 enerji ve bazi besin dgeleri ile JAGE alimlart

degerlendirildiginde ise alinan giinliik alinan ortalama enerji, protein, yag,
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kolesterol miktarlar1 ile dAGE alimi arasinda anlamli iliski saptanmigtir
(p<0,05).

Bireylerin siras1 ile ortalama enerji (%58,4), protein (%47,9), karbonhidrat
(%50,0), posa (%52,0), B1 (%50,0), B2 (%60,4), Bs (%50,0) vitamini, demir
(%41,7), magnezyum (%43,7) ve ¢inko (%50,0) alim1 RDA’ya gore yeterlidir.
Katilimecilarin dAGE alim c¢eyreklikleri ile giinlik aliman enerji ve besin
ogelerinin RDA’ya gore yeterlilik durumu, Q4 diliminde bulunan bireylerin
¢ogunlugunun enerji ve yag alim ortalamalarinin dAGE RDA’ya yeterlilik
durumunun fazla oldugu ve bunun istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
oldugu saptanmustir (p<0,05).

Diyetsel AGE alminin en yiiksek c¢eyreginde bulunan bireylerin (Q4)
¢ogunlugunun A vitamini, B, vitamini ve fosfor alimlarinin RDA’ya gore
yeterlilik durumunun fazla oldugu goriilmistiir. Bu farklilik istatistiksel olarak
anlamlidir (p<0,05).

Katilmeilarin -~ besin  tiiketim  miktarlarn1  ile dAGE  ¢eyreklikleri
degerlendirildiginde kirmizi et, tavuk eti, kasar peyniri, tam bugday ekmek,
pasta, kraker, hamur tatlilar1 ve biskiivi tiiketim ortalamalar1 ile anlamlilik
tespit edilmistir. Bu besinlerin ortalama tiikketim miktarinin dAGE aliminin en
yuksek ceyreginde olan (Q4) bireylerde diger ceyreklikteki bireylere gore
anlamli diizeyde fazladir (p<0,05).

Bireylerin yesil yaprakli sebze, meyve ve diger sebzeleri tiiketim miktarlarinin
dAGE ¢eyreklikleri ile iligkili oldugu saptanmistir. Diyetsel AGE aliminin en
diistik ¢eyreginde bulunan (Q1) bireylerin diger ¢eyreklikteki bireylere gére bu
besinlerin ortalama tiiketim miktar1 daha fazladir (p<0,05).

Diyetsel AGE alimu ile ¢esitli degiskenler arasinda yapilan Pearson korelasyon
analizinde, dAGE alimu ile oksidatif denge skoru (r=-0,696) ve Akdeniz diyeti
uyum skoru (r=-0,768) arasinda negatif yonli giiglii bir iliski saptanmigstir
(p<0,01).

Benzer sekilde dAGE alimlar ile serum CRP (r=0,787), HbAlc (r=0,787),
SKB (r=0,778), DKB (r=0,691) arasinda pozitif yonlii iliski tespit edilmistir.

Bu iligkiler istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,01).
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Diyetsel AGE alimini etkileyen degiskenleri gorebilmek i¢in yapilan stepwise
regresyon analizinde Akdeniz diyeti uyum skoru, oksidatif denge skoru,
HbAlc, CRP, SKB ve DKB modele eklendiginde eklenen bu degiskenler
dAGE aliminm1 %81,8 oraninda etkilemistir, ayrica bu model istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (p<0,01).

Bu ¢alisma diyabetli bireylerde uluslararasi literatiirde dAGE alimi ile Akdeniz
diyeti uyumunun ve oksidatif denge skorunun birlikte degerlendirildigi ilk
caligmalardan biri olabilir. Ayn1 zamanda ¢alismanin AGE aliminin Tip 2
diyabetli bireylerde baz1 biyokimyasal parametreler ile degerlendirilmesi yoni
ile iilkemizde yapilan ilk ¢alismalardan biri oldugu diisiiniilmektedir. ileri
glikasyon son iriinlerinin diyabet patogenezindeki etkileri diisiiniildiiglinde
elde edilen bulgularin diyabetli bireylerin biyokimyasal parametreler ve
inflamasyon belirtegleri tizerindeki etkilerini aydinlatmaya yarayacak sonuglar
elde edilmis olabilir.

Calisma verileri dAGE alimu ile oksidatif denge skorunun iliskili oldugunu ve
bu durumda antioksidan etkili besin/besin bilesenlerinden zengin beslenme
programinin dAGE alimin1 azaltacagini gostermesi bakimindan literatiire
yenilik katabilir. Bu ve buna benzer calismalar, saglikli beslenme bilincinin
olusmasinda, kronik hastaliklarin  azaltilmasinda ve/veya  seyrinin
kotiilesmesinin 6nlenmesinde 6nemlidir. Diyetsel AGE alimlarinin hangi
besinlerle azaltilabilecegi ve hangi tlirde beslenme programlarinin
uygulanabilecegi konusunda farkindalik yaratma ¢alismalarinin planlanmasi,
ilgili bakanliklar 1ile 1s birligi yapilmast daha saglikli toplumlarin

olusturulmasina katki saglayabilecektir.

146



5.2. Oneriler

Viicutta AGE’ler fizyolojik dozlarda endojen olarak iiretilmektedir. Ancak
sigara ve beslenme gibi ekzojen kaynaklarda ile de AGE alinmakta ve bu durum viicut
AGE havuzuna katkida bulunmaktadir. Dolayisi ile beslenme ile viicuda alinan AGE

kaynaklar1 iyi bilinmeli ve beslenme stratejileri belirlenmelidir.

Izgara, kizartma, kavurma gibi yiliksek sicaklik ve uzun siireli pisirme
tekniklerinin AGE olusumunu hizlandirdigi ve arttirdigi bilinmektedir. Dolayisi ile
beslenme ile AGE alimini sinirlandirmak igin pisirme teknikleri 6nem tasimaktadir.
Saglikli pisirme tekniklerinin kullanildig1 beslenme programlarinin dAGE alimu i¢in
onemli olacagi diisiiniilmektedir. Ayni zamanda c¢aligmalarda yag ve proteinden
zengin, sebze ve meyveden fakir bir beslenme modelinin de daha yiiksek AGE alimina
sebep oldugu bildirilmektedir. Ekzojen AGE alimim azaltmak i¢in Akdeniz tipi
beslenme modeline benzer sekilde taze sebze ve meyveden zengin, et ve et
tiriinlerinden, islenmis ve paketli tiriinlerden smirli, saglikli pisirme tekniklerinin
kullanildig1 bir beslenme modelinin uygulanmasi bireylerin sagliginin korunmasina

katk1 saglayabilir.

Ileri glikasyon son iiriinlerinin ekzojen olarak viicuda alinmasimin olusturdugu
etkilerin neler olabilecegi konusu heniiz yakin zamanda tartisilmaya baslanmustir.
Dolayist ile literatiirde ekzojen AGE alimu ile ilgili calismalar olduk¢a sinirlidir. Bu
konuda daha net bilgi saglayabilmek i¢in Ozellikle risk gruplarinda (bebekler,
cocuklar, addlesanlar, yasghlar gibi) ve biiylikk Orneklem gruplarinda, farkl

metodolojilerin kullanildig1 ¢alismalara ihtiyag vardir.

Bu ¢alismanin tek merkezli ve sinirli bir popiilasyon ile yiiriitiilmiis, kesitsel bir
calisma olmasi, elde edilen sonuglarin genellenmesini engellemektedir. Calismanin bir
diger smirliligi, dJAGE aliminin hesaplanmasinda kullanilan veritabaninin Amerikan
kiiltiiriine ait bir veritabani olmasidir. Caligma veritabaninda yer almayan ancak Tiirk

kiiltiirline ait besinlerin de yer aldigi giincel bir veritabani kullanilarak yapilmasi
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sonucu daha farkli hale getirebilirdi. Bu noktada Tiirkiye’de bulunan
besinlerin/yemeklerin AGE igerigine yonelik veritabaninin olusturulmasinin énemli

oldugu diistiniilmektedir.

Gelecekte diyabet hastalarinin yani sira saglikli kontrol gruplarinin da eklenerek
daha biiyiik 6rneklemlerden olusan, besin hazirlama-pisirme-saklama yontemlerinin
de dahil oldugu bircok bilesenin birlikte degerlendirildigi ¢alismalarin yapilmasi
sonuglarin daha farkli boyutlar ile yorumlanmasi a¢isindan onemlidir. Diyabetik
hastalarda dAGE alimlarina yonelik farkindaligin arttirilmasi igin, hastalara tibbi
beslenme tedavisi verilirken yapilacak egitim c¢alismalarinda konuya yonelik

bilgilendirmeler de yapilmalidir.
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OZET

Sigara Kullanmayan Tip 2 Diyabetlilerde Akdeniz Diyeti Uyumu ile Diyetsel Tleri
Glikasyon Son Uriinii Alim1 Arasindaki Tliski

Bu calisma Karabiik Egitim ve Arastirma Hastanesi Endokrinoloji Poliklinigi’ne
bagvuran 19-64 yaslar1 arasindaki caligmaya katilmaya goniillii sigara kullanmayan 55 kadin
41 erkek toplam 96 Tip 2 diyabetli birey ile yiiriitilmiistir. Caligmanin amaci; sigara
kullanmayan Tip 2 diyabetli bireylerin dAGE alimlari ile Akdeniz diyeti uyumunun ve bazi
biyokimyasal parametrelerin iliskisini degerlendirmektir. Calismada veriler anket formu ile
yliz yiize goriisme teknigi kullanilarak toplanmistir. Anket formu katilimecilarin
sosyodemografik oOzelliklerini, baz1 saglik bilgilerini, genel beslenme aligkanliklarini, ii¢
giinliik besin tiiketim kayitlarini, besin tiiketim sikliklarin1 ve miktarlarini, Akdeniz diyeti
uyum Olcegini icermektedir. Ayrica katilimcilarin bazi antropometrik dl¢timleri arastirmact
tarafindan alinmis ve bireylerin bazi biyokimyasal parametreleri hasta dosyalarindan kendi
istekleri dogrultusunda alimmistir. Caligmaya katilan bireylerin ortalama yasi 50,1+8,9 yil;
ortalama diyabet siireleri 10,8+8,2 yildir. Calismada Tip 2 diyabetli bireylerin ii¢ giinliik besin
tiikketim kayitlarindan hesaplanan dAGE alimlar1 degerlendirilmis ve veriler dAGE alimlariin
ceyrekliklere ayrilmasi ile incelenmistir (Q1<6612 kU/giin; Q2=6612-8783,5 kU/giin;
Q3=8783,5-11649,8 kU/giin; Q4>11649,8 kU/giin). Katilimcilarin dAGE alimlari ile viicut
agirhigl, BKI, bel gevresi, iist orta kol cevresi, triseps deri kivrim kalinlig1 arasinda istatistiksel
olarak anlamlilik saptanmistir (p<0,01). Ayn1 zamanda bireylerin HBA1c diizeyi (1=0,787),
serum CRP (r=0,787), SKB (r=0,778) ve DKB (1=0,691) ile dAGE alimi arasinda pozitif
korelasyon (p<0,01); Akdeniz diyeti uyum diizeyi yiiksek bireylerin dAGE alimlarinin daha
diisiik oldugu ve bu farkliligin istatistiksel olarak anlamli oldugu belirlenmistir (p<0,01). Ayn1
zamanda oksidatif denge skoru puaninin arttikga dAGE aliminin azaldigi saptanmistir
(p<0,01). Bireylerin besin 6gesi alimlar1 incelendiginde; giinliik diyetle aldiklari enerji, protein
ve yag miktarlar arttikga dAGE aliminin arttig1 saptanmistir (p<0,01). Diyetsel AGE alimi ile
cesitli degiskenlerin etki oraninin belirlenmesi i¢in yapilan c¢oklu dogrusal regresyon
analizinde adimsal se¢im yontemi kullanilmigtir. Buna goére Akdeniz diyeti uyum skoru,
oksidatif denge skoru, HbAlc, CRP, SKB ve DKB modele eklenip; diger degiskenler sabit
tutuldugunda eklenen bu degiskenler dAGE alimin1 %81,8 oraninda etkilemis ve bu model
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,01). Calisma Akdeniz diyeti uyumu ve oksidatif
denge skoru ile dAGE aliminin degerlendirildigi bilinen ilk ¢aligsmalardan biridir. Dolayisi ile
dAGE aliminin etkilerine yonelik daha fazla ¢alisma yapilmasi gerektigi diisiiniilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Akdeniz diyeti, Diyetsel AGE, Diyabet, Oksidatif denge skoru
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SUMMARY

The Relationship Between Mediterranean Diet Compliance and Dietary
Advanced Glycation End Product Intake in Non-Smoking Type 2 Diabetics

This study was conducted with a total of 96 Type 2 diabetic individuals between the
ages of 19-64 who applied to the Karabiik University and Research Hospital Endocrinology
Clinic, who volunteered to participate in the study, 55 females and 41 males. Purpose of the
study; To evaluate the relationship between dAGE intake of non-smokers with Type 2 diabetes
and Mediterranean diet compliance and some biochemical parameters. In the study, the data
were collected using a questionnaire form and face to face interview technique. The
questionnaire includes sociodemographic characteristics of the participants, some health
information, general nutritional habits, three-day food consumption records, food
consumption frequency and Mediterranean diet compliance scale. In addition, some
anthropometric measurements of the participants were taken by the researcher, and some
biochemical parameters of the individuals were taken from the patient files according to their
own requests. The average age of the individuals participating in the study was 50.1 + 8.9
years; the average duration of diabetes is 10.8 + 8.2 years. In the study, the dAGE intake
calculated from the three-day food consumption records of individuals with Type 2 diabetes
was evaluated and the data were analyzed by dividing the dAGE intake into quarters (Q1
<6612 kU / day; Q2 = 6612-8783.5 kU / day; Q3 = 8783.5-11649.8 kU / day; Q4> 11649.8
kU / day). A statistically significant difference was found between the dAGE acquisitions of
the participants and body weight, BMI, waist circumference, upper middle arm circumference,
and triceps skin fold thickness (p <0.01). At the same time, a positive correlation (p <0.01)
between individuals' HBALc level (r = 0.787), serum CRP (r = 0.787), SBP (r = 0.778) and
DBP (r = 0.691) and dAGE intake; It was determined that individuals with high levels of
Mediterranean diet compliance had lower dAGE intakes and this difference was statistically
significant (p <0.01). It was also found that as the oxidative balance score increased, dAGE
uptake decreased (p <0.01). When the nutritional intake of individuals is examined; DAGE
intake was found to increase as the amount of energy, protein and fat they intake with daily
diet increased (p <0.01). Stepwise selection method was used in multiple linear regression
analysis to determine the effect ratio of various variables with dietary AGE intake.
Accordingly, Mediterranean diet compliance score, oxidative balance score, HbAlc, CRP,
SBP and DBP were added to the model; When other variables were kept constant, these added
variables affected the dAGE uptake by 81.8%, and this model was found to be statistically
significant (p <0.01). The study is one of the first known studies evaluating dAGE intake with
Mediterranean diet compliance and oxidative balance score. Therefore, it is thought that more
studies should be done on the effects of dAGE intake.

Keywords: Diabetes, Dietary AGE, Mediterranean diet, Oxidative balance score
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antropometrik Ol¢iimler Dyt. Biisra Demirer tarafindan alinacaktir. Bu ol¢limlerin
alinmasi sizde herhangi bir fiziksel rahatsizlik vermeyecektir.

Sizden istenen bilgiler sadece arastirma i¢in kullanilacak ve tamamen gizli kalacaktir.
Sizin arastirmaya katilmaniz sadece goniillii olmaniza baglidir ve bu konuda higbir
zorunlulugunuz bulunmamaktadir. Calismanin herhangi bir asamasinda hi¢bir neden
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saklanacak ve higbir sekilde adimiz anilmayacak ya da bagka bir yerde
belirtilmeyecektir. Dilediginizde arastirma, kendi hakkiniz veya arastirmayla ilgili
herhangi bir advers olay hakkinda daha fazla bilgi temin edebilmek i¢in asagida telefon
numarasi bildirilen arastirmaci ile temasa gegebilirsiniz. Calismada yer alan goriisme
formu ve anket sorularinin gercege uygun olarak cevap verilmesi aragtirma
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184



Yukarida verilen bilgilendirmeleri okudum. Bu ¢alismaya katilmaysi;
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EK 4. Anket Formu

SiGARA KULLANMAYAN TiP 2 DiYABETLILERDE AKDENIZ DIiYETi UYUMU
ILE DIYETSEL iLERi GLIKASYON SON URUNU ALIMI ARASINDAKI ILISKI
ANKET NO: TARIH: ....... feereres2020

A. GENEL BIiLGILER

1. Cinsiyet: 1) Erkek 2) Kadin

2. Yas: oo yil

3. Medeni Durum: 1) Bekar 2) Evli

4. Cocugunuz var m1? 1) Hayir 2) Evet (kag tane
belirtiniz..........c.coco.e. )

5. Sosyoekonomik durumunuzu nasil tanimlarsiniz?

1) Gelirim giderimden az 2) Gelirim giderime esit 3)

Gelirim giderimden fazla

6. Ogrenim durumunuz nedir? 1)Okuryazar degil 2)Okuryazar 3)ilkokul
4)Ortaokul 5)Lise 6)Universite

7. Mesleginiz nedir? 1)Emekli 2)Memur 3)Serbest meslek 4)isci  5)Ev
hamimi  6)Ogrenci 7)Diger (belirtiniz).........................

B. SAGLIK BILGILERI

8. Diyabet disinda hekim tarafinda tanis1 konulmus herhangi bir kronik hastaliginiz
var m1? 1) Hayir 2) Evet

9. Eger cevabiniz “evet” ise bu hastaliginiz nedir?

1) Anemi 2) Hipertansiyon  3) Alt solunum yollar1 hastaliklart ~ 4)
Sindirim Sistemi hastaliklar1

5) Kas-Kemik-Eklem hastaliklar1 ~ 6) Urogenital hastaliklar ~ 7) Ust solunum
sistemi hastaliklar

8) Deri hastaliklar1 9)Endokrin sistem hastaliklar1 (diyabet disinda) 10) Sinir
sistemi hastaliklar

11) Kan hastaliklar1  12)Psikiyatrik hastaliklar 13) Bagisiklik sistemi
hastaliklar

14) Infeksiyon hastaliklart 15) Diger (Belirtiniz)...........c............

10. Ne kadar siiredir diyabetlisiniz .................. ayyada............... yil

11.  Diyabet i¢in hangi tedavi metodunu kullaniyorsunuz? 1) Yalnizca Beslenme
Tedavisi  2) Beslenme tedavisi +Oral antidiyabetik ilag  3) Beslenme
tedavisi+insilin

12.  Eger insiilin kullantyorsaniz ne tiir insiilin kullantyorsunuz?..............c.cc.c.....

13.  Eger oral antidiyabetik ila¢ kullantyorsaniz hangi ilact kullantyorsunuz?

14.  Ailenizde sizden baska diyabetli birey var m1? 1)Hayir  2)Evet (yakinlik
derecesi................ )

15. Dabha once sigara kullaniyor muydunuz? 1)Hayir  2)Evet
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16.  Eger cevabiniz ‘evet’ ise ne kadar siire dnce biraktiniz? ..................... ay

C. GENEL BESLENME ALISKANLIKLARI
17. Genellikle giinde kac ana égiin yemek yersiniz? 1)Bir 2)iki 3)Ug

18. Ana 6giinleri ne siklikla yersiniz?
Her giin | Haftada 5-6 | Haftada 3-4 | Haftada 1-2 | Nadiren veya hi¢

Kahvalti
Ogle
Aksam
19. Ana 6giin atliyorsaniz atlama nedeni/nedenleri nedir?

Nedenler Kahvalti Ogle Aksam
1.Caninin istememesi/Istahinin olmamasi

2.Uyanamamak

3.Zamaninin olmamasi
4.Aliskanliginin olmamasi

5. Sabah uyandigim zaman kendimi tok
hissediyorum

6.Diger (Liitfen
belirtiniz).........oovviiieciecieeieeieennen,

20. Diizenli olarak ara 6giin tiiketir misiniz?

1) Hayr 2) Evet

21. Yemek yeme hizimiz1 genellikle nasil tanimlarsiniz?

1)Cok yavas 2)Yavas 3)Orta 4)Hizlh 5)Cok hizl
22. Bir giinde ortalama ne miktarda su icersiniz?............cceceeeevuenneee (1 su bardag:
200 mL)

23. Yemeklerinizin tadina bakmadan sonradan tuz ekler misiniz? 1) Hayir 2) Evet

24) Acik (paketli olmayan) baharat satin alir misiniz? 1)Hayir  2)Evet
25) Yemek pisirmede genel olarak hangi yagi kullanirsiniz?

Yemekler
)gﬁ )%ﬂ )E‘J}
- % | S = e |5
s 350 0 = R = 2
= 5] d [ :© > =
= e q>a’ (o)) = < = -
> % - E 7 > ;’ )gﬂ
L 5} — ) o=
N < = > = » X a
Et yemekleri

Sebze yemekleri

Cig sebzeler
(salata)

Pilavlar

Hamur igleri
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Yemekler
’Eﬂ & 3
>80 - - c .>‘ — a
= |'w |8 | |8 |% |z
= 9 (1] H=] > =
o— >3 > (=) - = I
= ) 2 = 2 g = )
) > 7] = > = o=
N < = = = %) M a
Kurubaklagiller
Corbalar
Soguk mezeler
Sicak mezeler
26)Yemeklerde genel olarak hangi pisirme yontemini kullanirsiniz?
Yemekler
« <
< < S © ©
g £ :E’.J = g L - E E T
S cIL | 85 g EE| S = = s E
= = S S = = = =
2 L S >3 c = [ = 0 < =
& L N N © Tz 2 = = S &
= 0 >Xx | €x ¥ 52| 2 =2 -5} m g
Tavuk
Kirmizi et
Balik
Sebze
Pilav
Kurubaklagil

27) Kizartma yagim degistirmeden genellikle kag defa kullanirstmz? 1) Bir  2) ki
3) Ug 4) Dért ve iizeri
28) Eger kizartma yagini ‘bir’ den fazla kullaniyorsaniz nedeni nedir?

1) Ekonomik nedenlerden dolay1 2)Yagda olusan sagliga zararli
maddelerden dolay1

3)Israf olabilecegi diisiiniildiigiinden 4)Diger
(belirtiniz)...........coeeeenennn.

29) Pismis, sogumus yiyeceklerinizi genellikle nerede saklarsiniz?

1) Mutfakta tezgahinda  2) Mutfakta kapali bir dolapta  3) Buzdolabinda 4)
Derin dondurucuda

4) Diger (belirtiniz).....................

30) Satin aldiginiz ¢ig etleri genellikle nerede saklarsiniz?

1) Tiiketecegim miktarda alip hemen pisiririm 2)Acikta 3)Buzdolabinda  4)Derin
dondurucuda

5) Diger (belirtiniz)
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31) Cig etleri saklama siireniz yaklasik ne kadardir?

1-2
hafta

1-2
ay

Hemen 1 2
tiikketirim giin | giin

Et tiirleri 3-5

giin

3-4
ay

4 ay ve
daha fazla

Tavuk | Buzdolabi

eti Derin

Kirmiz1 | Buzdolabi

et Derin

Balik Buzdolabi

Derin

32) Etleri pisirmeden 6nce marine eder misiniz?

Et Tiirleri Hayir Evet

Tavuk Eti

Kirmiz1 Et

Balik

33) Eger cevabiiz ‘evet’ ise ne sekilde marine edersiniz? (Ayni1 besin i¢in birkag

cevap isaretlenebilir)

Et Tiirleri Limon Siit/Yogurt Zeytinyag1 | Baharatlar | Diger
suyu/sirke (belirtiniz)

Tavuk Eti

Kirmiz1 Et

Balik

D. AKDENIZ DIiYETi UYUM OLCEGI

ifadeler Yanitlar

1. Mutfagimizda yag olarak daha ¢ok zeytinyagi mi kullanirsiniz?

2. Giinde ne kadar zeytinyag tiiketirsiniz? (kahvalti, kizartma, salata, ev dist
tiiketim vb. dahil) (Yemek kagig1 olarak yaziniz)

3. Giinde kag porsiyon sebze tiiketirsiniz? (1 porsiyon (pors) = 200 gram(g) =
4 yemek kasig1 (YK) sebze yemegi; garnitiirleri yarim porsiyon olarak
diistliniiniiz)

4. Glinde kag porsiyon meyve (taze sikilmis meyve sulari dahil) tiikketirsiniz?
(1 Pors = Elma, Armut vb.=1 orta boy; Muz, Nar=Y biiyiik boy; Kiraz, Cilek,
Uziim vb.=1 su bardag:; K.incir=1 adet; K.Erik / K. Kay1s1=3 adet; K.iiziim=2
YK; Taze Meyve suyu = 1 ¢ay bardagi)

5. Giinde kag porsiyon kirmizi et, hamburger, etli yemek ya da et iiriinleri
(salam, sosis v.b) tiiketirsiniz? (1 porsiyon 100-150 g = 4 kofte biiyiikliigiinde)

6. Giinde kag porsiyon tereyagi, margarin ya da krema tiiketirsiniz? ( 1
porsiyon = 12 g =2 Tatli Kasig1)

7. Giinde kag adet sekerli ( soguk ¢ay, meyve suyu, meyveli soda vb.) veya
gazli icecek (kola, gazoz vb.) tiiketirsiniz? (1 porsiyon = Soda i¢in ;1 sise =
Diger i¢ecekler i¢in ; 1 kutu)

8. Haftada kac kadeh sarap icersiniz? (1 Kadeh = 120 ml)

9. Haftada kag porsiyon kuru baklagil yemegi tiiketirsiniz? (1 porsiyon =150 g
=8 YK)

10. Haftada kag porsiyon balik ya da kabuklu deniz iiriinleri tiikketirsiniz? (1
pors balik=100-150 g=1/2 orta ¢ipura/levrek = 15 adet hamsi;1 porsiyon deniz
iiriinii = 4-5 adet ya da 200 g)

189




ifadeler

Yanitlar

11. Haftada kag kez ev yapimi olmayan kek, kurabiye, biskiivi, muhallebi gibi
tatlt veya hamur isleri (pogaca, borek vb.) tiiketirsiniz?

12. Yer fistig1 dahil haftada kag porsiyon yagl tohum tiiketirsiniz? (1 porsiyon
= 30 gram = 3 adet ceviz = 20 adet findik, badem = 25 adet yer fistig1, antep
fistig1 )

13. Kirmizi et yerine (Dana / koyun / kuzu eti, sucuk, sosis, kdfte v.b.) beyaz
et ((hindi /tavuk eti) tilketmeyi tercih eder misiniz?

14. Haftada kag kez sebze, makarna, pilav veya diger yemekleri zeytinyagi,
domates veya sal¢a, sogan, sarimsak/pirasali sos ile tiikketirsiniz?

E. BAZI BiYOKIMYASAL DEGERLER F. ANTROPOMETRIiK OLCUMLER

Parametreler Degerleri Olciimler Degerleri
Aclik kan glikozu (mg/dL) Viicut Agirhig: (kg)
HbA1lc (%) Boy uzunlugu (cm)
CRP (mg/L) Bel Cevresi (cm)
Trigliserit (mg/dL) Ust orta kol ¢evresi (cm)
Toplam kolesterol (mg/dL) Triseps deri kivrim kalinligi
LDL-K (mg/dL) Boyun ¢evresi (cm)
HDL-K (mg/dL) Viicut yag yiizdesi (%)
Sistolik Kan Basinct (mmHg)
Diyastolik Kan Basinci (mmHg)
G. BESIN TUKETIM SIKLIGI ANKETI
Asagidaki besinleri ne siklikla ve ne miktarda tiikettiginizi isaretleyiniz.
Besin grubu Her Giin | Haftada | 15 Giinde .. . .
Giin Asiri 1-2 1 Seyrek | Tiiketmiyor Miktar
Et-Yumurta-KuruBaklagil
Kirmiz et
Tavuk eti
Hindi eti
Balik

Sucuk, Salam vb.

Yumurta

Sakatatlar (ciger, dalak vb.)

Yagli tohum (findik, ceviz, vb.)

Kurubaklagiller

Siit ve Uriinleri

Stit

Yogurt

Ayran/kefir
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Besin grubu

Her
Giin

Giin
Asiri

Haftada
1-2

15 Giinde
1

Seyrek

Tiiketmiyor

Miktar

Beyaz peynir

Kasar Peyniri

Cokelek/Lor

Taze Sebze — Meyve

Yesil yaprakli

Patates

Diger sebzeler

Meyveler

Ekmek ve Tahillar

Beyaz ekmek

Kepekli ekmek

Tam bugday ekmegi

Yufka- Bazlama

Piring

Makarna

Pasta

Biskiivi

Kahvaltilik gevrekler

Yag ve Seker

Seker

Bal, regel

Cikolata

Hamur tatlilar

Siitla tatlilar

S1vi yag (Aye¢igegi, misirozii
vb.)

Zeytin yag1

Tereyagi

Kuyruk yagi/i¢ yagi

Margarin

Cips

Kraker

Mayonez

Zeytin

Diger

Cay

Kahve (Cinsi.......ccccccovvinnnne

Gazli igecekler

Meyve suyu
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H. 3 GUNLUK BESIiN TUKETIM KAYDI

1.GUN

OGUNLER

BESINLER

MIKTAR

ICINDEKILER

SABAH

ARA

OGLE

ARA

AKSAM

GECE
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2. GUN

OGUNLER

BESINLER

MIKTAR

ICINDEKILER

SABAH

ARA

OGLE

ARA

AKSAM

GECE
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3. GUN

OGUNLER

BESINLER

MIKTAR

ICINDEKILER

SABAH

ARA

OGLE

ARA

AKSAM

GECE
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EK 5. Kurum Laboratuvar Referans Araliklari

Karabiik Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi Laboratuvar Referans

Araliklan

Baz1 Parametreler Birim Referans Arahg
Glukoz mg/dL 74-106

HbAlc % 4,7-5,6

HDL-K mg/dL 33-90

Kolesterol mg/dL 0-240

LDL-K mg/dL 60-140
Trigliserit mg/dL 0-250

CRP mg/L 0-7
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