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OZET

Uslu, P. Tip 1 Diyabetli Hastalarda Diyetle Ileri Glikasyon Son Uriinleri (AGE)
Alimimin Degerlendirilmesi. Hacettepe Universitesi, Saghk Bilimleri Enstitiisii,
Diyetetik Programi, Yiiksek Lisans Tezi, Ankara, 2024. Tip 1 Diabetes mellitus
(T1DM), pankreasta B-hiicrelerinin agamali olarak hasar gordiigii, insiilin {iretiminde
kritik bir kayba yol acarak hiperglisemiye neden olan kronik bir otoimmin
hastaliktir. Hipergliseminin bir sonucu olarak diyabette ileri glikasyon son
urinlerinin  (AGE) olusumunun arttig1 goriillmektedir. Son yillarda, AGE ile
diyabetin komplikasyonlar1 arasindaki iligski lizerinde durulmaktadir. Ayrica, ultra
islenmis besinlerin tiiketiminde diinya ¢apinda dramatik bir artig raporlanmistir ve
ultra islenmis besinler AGE igerigi yoniinden zengindir. Bu dogrultuda bu ¢alismada
T1DM tanis1 almis kisilerde beslenme durumu ve ultra islenmis besin tiiketimi ile
diyetle AGE alimi arasindaki iliskinin incelenmesi amaglanmistir. Bu ¢aligsma,
Erzurum Bolge Egitim ve Arastirma Hastanesinde T1DM tanisi almis 3-18 yas
araligindaki 94 katilimci (56 kiz, 38 erkek) ve T1DM tanist almamis 92 katilimc (47
kiz, 45 erkek) olmak {izere toplam 186 katilimci ile yapilmistir. Katilimeilarin genel
Ozellikleri, beslenme aligkanliklari, ¢ gunlik besin tiketim kaydi: kaydedilmis,
fiziksel aktivite duzeyleri degerlendirilmis, antropometrik Olgiimleri alinmis ve
biyokimyasal bulgular1 kaydedilmistir. Diyetle alinan AGE (dAGE) alimimin
hesaplanmasinda, Uribarri ve ark. 2010 yilinda 549 besinden olusturdugu veri tabani
kullamilmistir.  Islenmis besin tiketimi, NOVA smiflama yontemine gore
degerlendirilmistir. Katilimeilarin dosyalarindan HbAlc (%), aglik plazma glukozu
(mg/dL), sodyum (mmol/L), potasyum (mg/dL), fosfor (mg/dL), kalsiyum (mg/dL),
demir (ug/dL), ferritin (ml/ng), Bi> vitamini (pG/mL), magnezyum (mg/dL),
ALT(U/L), AST (U/L), kreatinin (mg/dL) wve durik asit (mg/dL) bulgular
kaydedilmistir. Katilimcilarin ortalama HbAlc degerleri vaka grubunda 8,71+2,39,
kontrol grubunda ise 5,89+0.37 bulunmustur (p<0,05). Diyetle AGE alimi vaka
grubunda 9842,86 + 3503,89 kU/giin, kontrol grubunda ise 9096,43+3147,54 kU/gln
bulunmustur (p>0,05). Islenmis besin tiiketimi vaka grubunda 511,13+149,99 g/gun,
kontrol grubunda ise 467,96+160,93 g/gun bulunmustur (p>0,05). Ultra islenmis
besin tliketimi vaka grubunda 41,98+48,10 g/gun, kontrol grubunda ise 43,55+£59,31
g/giin bulunmustur (p>0,05). Islenmis besin tiiketimi ve dAGE miktar1 arasinda iliski
gozlemlenmistir (p<0,05). Ultra islenmis besin tiiketimi ve dAGE miktar1 arasinda
iliski saptanmamistir (p>0,05). Vaka ve kontrol grubunda yas araliklarina gore
antropometrik Ol¢iimler agisindan fark saptanmamistir (p>0,05). Katilimeilarin z
skorlarma gore viicut agirligi, BKI ve bel gevresi ile dAGE alimi arasinda iliski
gbzlemlenmemistir (p>0,05). Vaka grubunda yer alan katilimcilarin serum aglik
glukoz, HbAlc, demir, AST, kreatinin ve iirik asit degerleri; kontrol grubunda yer
alanlarin  degerlerine gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksek
bulunmustur (p<0,001). Sonu¢ olarak bu c¢alismada, islenmis besin tiiketimi ile
dAGE arasinda iliski saptanmis, ultra islenmis besin tiiketimi ile dAGE arasinda
ilisgki saptanmamis olup biyokimyasal parametreler ile dAGE arasinda iliski
gbdzlemlenmemistir.

Anahtar kelimeler: Tip 1 diyabet, ileri glikasyon son Grinleri, beslenme, Diyet
AGE, ultra islem gérmiis besinler
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ABSTRACT

Uslu, P. Evaluation of Dietary Intake of Advanced Glycation End Products
(AGE) in Patients with Type 1 Diabetes. Hacettepe University, Graduate School
of Health Sciences, Dietetics Program, Master’s Thesis, Ankara, 2024. Type 1
Diabetes mellitus (TLDM) is a chronic autoimmune disease in which B-cells in the
pancreas are progressively damaged, leading to a critical loss of insulin production
and causing hyperglycemia. As a consequence of hyperglycemia, the formation of
advanced glycation end products (AGE) is increased in diabetes. In recent years, the
relationship between AGEs and complications of diabetes has been emphasized.
Moreover, a dramatic increase in the consumption of ultra-processed foods has been
reported worldwide and ultra-processed foods are rich in AGEs. Accordingly, the
aim of this study was to investigate the relationship between nutritional status, ultra-
processed food consumption and dietary AGE intake in individuals diagnosed with
T1DM. This study was conducted in Erzurum Regional Training and Research
Hospital with a total of 186 participants, including 94 participants (56 girls, 38 boys)
aged 3-18 years who were diagnosed with TIDM and 92 participants (47 girls, 45
boys) who were not diagnosed with T1DM. Participants' general characteristics,
dietary habits, food consumption records were recorded, physical activity levels were
evaluated, anthropometric measurements were taken and biochemical findings were
recorded. In the calculation of dietary AGE (dAGE) intake, Uribarri et al. 2010
database of 549 foods was used. Processed food consumption was assessed
according to the NOVA classification method. HbAlc (%), fasting plasma glucose
(mg/dL), sodium (mmol/L), potassium (mg/dL), phosphorus (mg/dL), calcium
(mg/dL), iron (ug/dL), ferritin (ml/ng), vitamin B12 (pG/mL), magnesium (mg/dL),
ALT (U/L), AST (U/L), creatinine (mg/dL) and uric acid (mg/dL) findings were
recorded. The mean HbAlc values were 8.71+2.39 in the case group and 5.89+0.37
in the control group (p<0.05). Dietary AGE intake was 9842.86+3503.89 kU/day in
the case group and 9096.43+3147.54 kU/day in the control group (p>0.05).
Processed food consumption was 511.13+149.99 g/day in the case group and
467.96£160.93 g/day in the control group (p>0.05). Ultra-processed food
consumption was 41.98+48.10 g/day in the case group and 43.55+59.31 g/day in the
control group (p>0.05). A correlation was observed between processed food
consumption and the amount of dAGE (p<0.05). There was no association between
ultra-processed food consumption and dAGE amount (p>0.05). According to the
participants' z scores, no relationship was observed between body weight, BMI and
waist circumference and dAGE intake (p>0.05).mean body weight, BMI and waist
circumference of the participants were correlated with dAGE (p<0.05).Serum fasting
glucose, HbAlc, iron, AST, creatinine and uric acid values of the participants in the
case group were statistically significantly higher than those in the control group
(p<0.001). In conclusion, in this study, a relationship was found between processed
food consumption and dAGE, no relationship was found between ultra-processed
food consumption and dAGE, and no relationship was observed between
biochemical parameters and dAGE.

Key words: Type 1 diabetes, advanced glycation end products, nutrition, Dietary
AGE ultra-processed foods
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1. GIRIS

1.1. Kuramsal Yaklasimlar

Tip 1 Diabetes Mellitus (T1DM), pankreasin Langerhans adaciklarindaki f-
hiicrelerinin asamal1 olarak hasar gordiigii, insiilin iiretiminde kritik bir kayba yol
acarak kanda yasami tehdit eden yuksek glukoz konsantrasyonu (hiperglisemi) neden
olan kronik bir otoimmiin hastaliktir (1). Tip 1 Diabetes Mellitus, genetik ve cevresel
etmenlerin kombinasyonundan kaynaklandigi varsayilan karmasik ve ¢ok etmenli bir
hastaliktir. Tip 1 Diabetes Mellitus olusum riskini etkileyebilecek 6nemli ¢evresel
etmenlerden biri yiiksek oranda islenmis besin tiiketiminin artmasidir. Besin isleme,
kuru 1sida pisirme gibi yontemler kullanilarak raf omriiniin uzatilmasi, besinlere
lezzet ve sindirilebilirlik gibi ticari olarak arzu edilen 6zellikler kazandirmaktadir.
Islenmis besinler, iiretimlerinde kullanilan isleme tiirii ve amaci bakimindan biiyiik
farkliliklar gostermektedir. Islenmis besinlerin beslenme kalitesi ve saglik iizerindeki
etkisini daha detayli inceleyebilmek amaciyla farkli isleme dizeylerine gore
smiflandirma yapilmistir.  NOVA smiflama yontemine gore besinler; islenmemis
veya minimum diizeyde islenmis besinler, yemeklerde kullanilan islenmis icerikler,
islenmis besinler ve ultra islenmis besinler olmak lizere dort grupta toplanmistir (2).
Ultra islenmis besinler (UIB), yag (6zellikle doymus yag ve trans yag), seker,
sodyum ve enerji agisindan zengin olup; diyet lifi, ¢esitli mikro besin dgeleri ve
biyoaktif bilesenler agisindan fakirdir. Bu besinlerin daha fazla tiketilmesi, yeterli,
dengeli ve saglikli beslenmenin saglanmasin giiglestirmekte ve beslenmeyle iliskili
cesitli bulasic1 olmayan hastaliklarin gelisme riski ile iligkilendirilmektedir. Ayrica
bircok UIB yiiksek glisemik indeksli olup, tiiketimleri sonucunda istah
mekanizmasini kontrol eden endojen siirecleri bozabilmekte ve bu durum obezite ve
diyabet riskini artirabilmektedir (3).

Genetik olarak stabil popilasyonlarda TIDM prevalansinin artmasina paralel
olarak, cevresel bir bilesen olan ve Bati diyetlerinde yaygin olarak bulunan ileri
glikasyon son (riinlerinin (AGE) tiiketimi son yillarda énemli lgiide artmistir. leri
glikasyon son drunleri, nukleik asitler, lipitler ve proteinlerin serbest amino gruplari
ile indirgeyici sekerlerin karbonil gruplarinin nonenzimatik glikasyonundan Uretilen
heterojen bilesiklerdir (4). Bu siireg, li¢ asamaya ayrilabilen Maillard reaksiyonunu

igerir; ilk agsamada Schiff bazlar iiretilir, ardindan geri doniistimlii olan daha kararl



Amadori irilinlerine yeniden diizenlenir ve bunu geri doniisiimstz olan AGE'lerin
olusumu izler (5). In vivo olarak en yaygin ve iyi ¢alisiilmis AGE ligandlari, Ne-
Karboksimetillizin (CML) ve metil-glioksal tlrevi hidroimidazolonlardir (MG-H1)
(6).

lleri glikasyon son iiriinlerinin diyabet Gzerine etkileri temel olarak iki yolak
tizerinden agiklanmaktadir. Ilki, AGE gesitli yolaklar iizerinden pankreatik B hiicre
hasarma neden olup insiilin salinimmi bozabilmektedir. ikincisi ise, mitokondriyal
solunum zinciri proteinlerinin AGE modifikasyonunun reaktif oksijen tlrlerinin
(ROS) olusumunu tetiklemesi ve kisir bir inflamatuar déngiiniin olusturulmasidir (7).
Son ¢alismalar, TIDM baslangici i¢in risk etmeni olarak AGE’nin diyetle aliminin
onemine dikkat cekmektedir. ilk olarak, AGE'nin dolasimdaki yiiksek diizeyleri,
bilinen risk etmenlerine (otoantikorlarin varligi) eklendiginde TIDM igin énemli bir
cevresel risk etmeni olarak kabul edilmekte ve hastaliga yakalanma olasilig1 yiiksek
olan bireylerin belirlenmesine yardimci olabilmektedir (8). Insanlarda yapilan bir
calisgmada, T1DM riski altindaki cocuklarda, TIDM gelisen hastalarda, tani
konulmayanlara kiyasla daha yiiksek serum AGE dizeyi goriilmistir Bu durum,
artan AGE aliminin B-hicre fonksiyonunu bozarak T1DM gelisimine katkida
bulunabilecegini diisiindiirmekte olup, serum AGE duzeylerinin farkli etkenlerden de
kaynaklanabilecegi gozden kagirilmamalidir (9).

lleri glikasyon son iiriinleri, endojen olarak iiretilebildigi gibi besinlerle veya
sigara ile eksojen olarak da alinmaktadir. AGE olusumunda besinin bilesimi (protein,
yag ve karbonhidrat miktari), pH, nem, eser minerallerin varligi ve 1sil islem
etkilidir. Dolagimdaki ve in vivo biriken AGE miktart diyetten etkilenir. Diyetle
alinan AGE gastrointestinal sistem tarafindan kolayca emilir. Besinlerde yaygin
olarak bulunan AGE arasinda CML, Ne-karboksietillizin (CEL), pirolin, pentosidin,
glioksal ve metilglioksal (MGO) bulunmaktadir. Saglikli insanlarda yapilan
caligmalar, diyetle alinan AGE'nin Ne-karboksimetil-lizin ve metilglioksal gibi
dolasimdaki AGE ile dogrudan iliskili oldugunu gostermektedir (10). Pigsmemis
besinlerin ¢cogunlugu, 6zellikle meyve ve sebzeler diisiik dizeylerde diyetsel AGE
icerir (11). Bununla birlikte, ozellikle kuru 1sida pisirme yontemleriyle (i1zgara,
kavurma) uzun siireli yiiksek sicaklikta pisirme, besinlerdeki AGE duzeyini belirgin
bir sekilde artirmaktadir. Viicuttaki AGE miktari, endojen olarak olusan AGE



miktarindan, ekzojen olarak alinan AGE miktarindan, bunlarin metabolizmasindan
ve idrar ve diski ile atilma hizindan etkilenir (12). In vitro ve in vivo birgok
calismada, diyetle ylksek miktarda alinan AGE'nin bagirsaktaki mikrobiyal bilesimi
degistirebilecegini gézlemlemistir, ancak spesifik mikrobiyal degisiklikler daha fazla
dogrulama gerektirmektedir (13, 14, 15). Bu bilgiler 1s1ginda mikrobiyal disbiyozun,
B-hiicre hasar1 ve T1DM baslangici ile sonuglanan immiinolojik tepkilere aracilik
edebilecegi diisiiniilmektedir (4).

Yapilan bir deneyde, obez olmayan hayvanlarda T1DM’in tetiklenmesinde
diyetle alinan AGE'nin o6nemli rol oynayabilecegi gosterilmistir (16). ileri glikasyon
son drdnleri, modifiye proteinlerin artmis glikasyonu ve birikimi, bobrek hastaligi,
retinopati, kardiyovaskiiler hastalik ve yara iyilesmesi dahil olmak {izere diyabetin
hem mikrovaskiiler hem de makrovaskiiler komplikasyonlariyla iliskili bulunmustur.
Genel olarak, ¢aligmalar birikimin ve/veya daha yiksek AGE konsantrasyonlarinin
bir veya daha fazla diyabet komplikasyonunun gelisimi veya varligi ile iligkili
oldugunu gostermektedir (17).

Tip 1 Diabetes Mellitus’un yasam boyu siiren dogasi nedeniyle, bu hastaligin
baslangicin1 ve ilerlemesini 6nleme veya geciktirme konusunda 6nemli bir ilgi
vardir. Bireylere T1DM tanis1 konulduktan sonra, su anda P hiicre kaybini tersine
cevirecek veya B hiicre fonksiyonunu iyilestirecek bir tedavi yoktur. Bu nedenle
erken evrelerde TIDM'yi 6nleme stratejileri mevcut aragtirmalarin ana hedeflerinden
birisidir. Tip 1 Diabetes Mellitus’un baslangici ve ilerlemesi i¢in dnemli oldugu one
stirtilen bir yol, ileri glikasyon son Urlnleri (AGE) ve bunlarin reseptorii olan ileri
glikasyon son Urtnleri (RAGE) reseptorti (AGE-RAGE) eksenidir. AGE'nin diyetle
kisitlanmasi yoluyla AGE ve RAGE sinyalinin azaltilmasinin TIDM'nin 6nlenmesi

icin onemli olacagi disiiniilmektedir (4).

Son yillarda diyetle alinan AGE ve beslenme ile iliskili hastaliklar, tizerinde
siklikla durulan arastirma konularindan olmustur. Fakat TIDM ve diyetle alinan
AGE alim ile ilgili smirli calismalar mevcuttur. Bu alanda T2DM’li bireyler
tizerinde daha fazla calisma yapilmistir. Ayrica diyetle alinan AGE ve ultra islenmis
besin tiiketimini T1DM’li bireylerde inceleyen ¢ok az ¢alisma vardir. Bu galisma ile

literatiirdeki bu bosluga katki saglamak hedeflenmistir.



1.2. Amag

Tip 1 Diabetes Mellitus’lu bireylerde islenmis besin tiiketim miktar1 ve diyetle alinan
AGE miktan arasindaki iliskiyi incelen ¢ok smirli sayida ¢alisma olmasi nedeniyle,
bu ¢alisma T1DM tanis1 almis hastalarin beslenme durumlarinin ve islenmis besin
tiiketimlerinin, diyetle ileri glikasyon son iiriinleri alimi ile iliskisini degerlendirmek
amaciyla planlanmis ve yiiriitiilmiistiir. Ayrica bu parametrelerin katilimcilarin

metabolik gostergeleri ile iliskisi incelenmistir.
Hipotezler:

1. Tip 1 diyabetli ¢ocuklarin diyetle AGE alim miktarlar1 ile saglikli
cocuklarin diyetle AGE alim miktarlar1 arasinda fark vardir.

2. Diyetle AGE alim miktari ile diyabet gostergeleri arasinda iligki vardir.

3. Ultra islenmis besin tiuketimi ile diyetle AGE alimi arasinda iliski vardir.

4. Tip diyabetli ¢ocuklar ile saglikli ¢ocuklarin ultra iglem goérmiis besin

tiketimi arasinda fark vardir.



2. GENEL BIiLGILER
2.1. Tip 1 Diyabet

Tip 1 diyabet (T1DM), Langerhans adaciklarinda insiilin {ireten pankreas f-
hiicrelerinin otoimmiin aracili yikimmin bir sonucu olarak insiilin eksikligi ile
karakterize kronik otoimmiin bir hastaliktir. Omiir boyu ekzojen insiilin uygulamas,
T1DM hastalarinda belirli bir dereceye kadar glukoz homeostazini dengelemeye
yardimei1 olsa da, su anda bu hastalik i¢in etkili iyilestirici tedaviler mevcut degildir.
Tan1 aninda B-hiicre kiitlesinin %80 ila %901 kaybolmustur ve bu ge¢ asamada
T1DM'ye mudahale etmenin veya ilerlemesini tersine ¢evirmenin son derece zor
olacagi genel olarak kabul edilmektedir (18). TIDM olusumunun nedenleri tam
olarak anlagilamamistir ancak olas1 bir agiklama, genetik yatkinlik ve wviral
enfeksiyon gibi cevresel bir tetikleyici kombinasyonunun otoimmin reaksiyonu
baslatmasidir. Ayrica toksinler veya bazi diyet faktorleri de tetikleyici olabilir (19).

Diinya capinda yillik ortalama %2-5'lik bir artisla TIDM tanilarinin sayisinda
istikrarli bir artis gézlemlenmistir. Semptomatik baslangic yas1 genellikle ¢ocukluk
veya ergenlik donemindedir ve en yuksek insidans orani 12-14 yaslarindadir (20).
T1DM en sik ¢ocuklarda ve genglerde goriilmesine ragmen her yasta ortaya ¢ikabilir.
T1DM cocukluk ¢aginda en sik goriilen kronik hastaliklardan biridir, ancak tip 2
diyabet (T2DM) daha biyuk ¢ocuklarda da gorulmekte ve cocuklukta fazla kilo ve
obezitenin daha yaygin hale gelmesi nedeniyle artmaktadir (19).

2.1.1. Tip 1 Diyabetin Tamsi

Amerikan Diyabet Dernegi (American Diabetes Association (ADA)) tarafindan
yaymlanan Standards of Medical Care in Diabetes 2020 kilavuzuna gore diyabetin
tan1 kriterleri belirtilmistir. DM tanis1 Tablo 2.1°deki dort kriterden herhangi birinin
gorilmesi halinde konulabilir (21).



Tablo 2.1: Diabetes Mellitus’un tan1 kriterleri (21).

1. APG >126 mg/dL (7.0 mmol/L)
En az son 8 saat boyunca kalori alinmamasi, aglik olarak tanimlanir.

2. OGTT sirasinda 2. saat PG >200 mg/dL (11.1 mmol/L)
Test, WHO tarafindan tarif edildigi gibi, 75g anhidroz glukoz su iginde
coziindiiriilerek yapilmalidir.

3. HbAIC > %6,5 (48 mmol/mol). Test, NGSP sertifikali ve DCCT testine gore
standardize edilmis bir yontem kullanilarak laboratuvarda gerceklestirilmelidir.

4. Klasik hiperglisemi veya hiperglisemik kriz semptomlari olan bir hastada, rastgele
plazma glukozu > 200 mg/dL (11.1 mmol/L).

APG: aglik plazma glukozu, OGTT: oral glukoz tolerans testi, WHO: Diinya Saglik Orgiitii, NGSP:
National Glycohemoglobin Standardization Program, DCCT: Diabetes Control and Complications
Trial

2.1.2. Tip 1 Diyabet Simiflandirilmasi

Tip 1 Diyabet, 2 grupta siiflandirilmaktadir. Bunlar immiin Aracili Tip 1 Diyabet ve
Idiyopatik Tip 1 Diyabet olarak adlandirilmaktadir (21).

Immiin Aracili Tip 1 Diyabet

Onceden insiiline bagimli diyabet veya juvenil baslangicli diyabet olarak
tanimlanan bu tip, diyabetin %5-10'unu olusturmaktadir. Pankreasin § hiicrelerinin
otoimmiin yikimindan kaynaklanmaktadir. Otoimmiin belirtegler arasinda adacik
hiicresi otoantikorlari, insiilin, GAD65 tirozin fosfatazlar IA-2 ve IA-2b ve ¢inko
tastyict 8 yer almaktadir. Tip 1 diyabetin 1. evresi, bu otoimmiin belirteclerden iki ya
da daha fazlasinin olmasi ile tanimlanmaktadir. Bu tiir, DQA ve DQB genlerine
baglant1 ile gii¢lii insan l6kosit antijeni (HLA) iliskilerine sahiptir. Bu HLA-DR/DQ
allelleri, predispozan veya koruyucu olabilir. Diyabete sebep olan mutasyonlarin
cogu baskin olarak kalitsal oldugundan dolay1 6nemli genetik hususlar vardir (21).

B-hiicresinin yikim hiz1 olduk¢a degiskenlik gostermekle birlikte 6zellikle
bebek ve ¢ocuklarda hizli, yetiskinlerde ise yavastir. Cocuklar ve ergenlet, hastaligin
ilk belirtisi olarak Diyabetik Ketasidoz (DKA) ile hastaneye bagvurabilirler.
Yetiskinlerde ise DKA'nin énlenmesi igin yeterli B-hiicre fonksiyonu vardir. immiin
aracilt diyabet, c¢ocukluk ve ergenlik doneminde en sik goriilen diyabet sekli

olmasina ragmen 80-90 yaslarinda bile goriilebilir (21).



Idiyopatik Tip 1 Diyabet

Bazi T1DM formlarmin bilinen bir etiyolojisi yoktur. Bu hastalarda kalici
insiilinopeni vardir ve DKA'ya yatkindirlar. Fakat p-hlcresi otoimmunitesine dair
kanit yoktur. TIDM’li hastalarin ¢ok kiigiik bir kism1 bu kategoridedir. Hastalarin
biiyiik bir kism1 Afrika veya Asya kokenlidir. Epizodik DKA'dan muzdaripdirler ve
ataklar arasinda degisen derecelerde insiilin eksikligi sergileyebilir. Bu diyabet formu
anlamli bir sekilde genetiktir ve HLA ile iligkili degildir. Bu nadir klinik senaryoda
B-hiicresi yikiminin nedenini belirlemek i¢in gelecekteki aragtirmalara ihtiya¢ vardir

(21).
2.1.3. Tip 1 Diyabetin Epidemiyoloji

Kiresel olarak, TIDM’in hem insidans1 hem de prevalansi artmaktadir. Tip 1
Diabetes Mellitus insidansinda her yil yaklasik %2-3 oraninda yillik artislar
gorilmektedir ve gozlemlenen en biiyiik artislar, 6zellikle 5 yasindan kiigiiklerde
olmak lizere genellikle 15 yasindan kiigiik ¢ocuklar arasindadir (22). Bu artislar,
sadece ¢evresel veya davramigsal etmenleri iceren genetik degisiklikler ile
aciklanamaz. Bir¢ok c¢evresel maruziyet, bebek ve yetiskinlerin diyeti, D vitamininin
yeterliligi, kiiciik yasta adacik iltihab1 ile iligkili viriislere maruz kalma (6rn.,
enterovirlisler) ve azalmis bagirsak-mikrobiyom ¢esitliligi dahil olmak iizere T1IDM
ile iligkilidir. Obezite, potansiyel olarak mekanik bir destek saglayan B-hiicre stresi
ile TAIDM’nin artis1 ile iliskilidir (23). Sosyoekonomik sinirlarla ayrilmis genetik
olarak benzer populasyonlarda TIDM insidansindaki biiyiik farkliliklar, genetikten
bagimsiz olarak ¢evresel risk etmenlerinin 6nemini vurgulamaktadir. Tip 1 Diabetes
Mellitus patogenezinde gen-gevre etkilesimlerinin roliinii, hastaligin farkli
evrelerinde farkli lokuslarin ve yolaklarin roliinii ve hastalik riskinden bagimsiz
lokuslarin hastalikta bir rolii olup olmadigim1 anlamak i¢in daha fazla ¢alisma
yapilmaktadir (24).

Tip 1 Diabetes Mellitus tiim diyabet vakalarmin %25’ini olusturur. Diger
kronik hastaliklar ile karsilastirildiginda, cocukluk doéneminde diyabetin ortaya
cikma olasiligi ilk sirada yer almaktadir. Turkiye i¢in TLDM insidans oranu % 10-20
olarak belirtilmistir (19). Tiirkiye’de T1DM insidansi ve prevalansi {izerine

yayinlanan rapora gore 18 yas alti ¢ocuklarda insidans 10.84/100.00, prevalans



7.98/10.000 olarak saptanmistir. T1DM tanist konulma yasin en ylksek (% 40,6)
oranla 10-14 yaslar1 arasinda oldugu bulunmustur. (25).

2.1.4. Tip 1 Diyabetin Klinik Belirti ve Bulgulari

Tip 1 Diabetes Mellitus’lu hastalarda siddetli instilin eksikliginde ve hiperglisemi
durumunda polidipsi (susuzlugun artmasi), polifaji (istahta artma), poliiiri (idrara
c¢ikmada artig), bulanik gérme, agiklanamayan agirlik kaybi, inatgit enfeksiyonlar,
kasinti, mantar enfeksiyonlar1 ve yorgunluk semptomlar1 goriilmektedir. Bu
semptomlar, glukozun dokulara tasinmasindaki kusurlardan kaynaklanir. Bu da
kanda glukoz seviyesinin artmasina, idrarda yiliksek glukoz seviyesi ile birlikte sivi
kaybina neden olur. Lipoliz baskilanamayacak kadar insiilin seviyeleri azaldiginda,
keton cisimcikleri adi verilen yag metabolizmasinin {iriinleri kanda birikir ve
hiperventilasyona bagli olarak metabolik asidoz ve kompansatuar respiratuaz

alkolaza yol agar (26, 27).
2.1.5. Tip 1 Diyabetin Komplikasyonlari

Diyabetin komplikasyonlar1 temel olarak akut ve kronik komplikasyonlar
olarak iki gruba ayrilmaktadir. Akut komplikasyonlar: Diyabetik ketoasidoz, laktik
asidoz, hiperosmolar hiperglisemik sendrom ve hipoglisemidir. Tan1 aninda TIDM’li
cocuklarda DKA prevalansi %30'dur (28).

Diyabetin kronik komplikasyonlar1 ise kendi i¢inde mikrovaskiiler ve
makrovaskiiler komplikasyonlar olarak iki ana baslikta toplanmaktadir. Bunlardan
mikrovaskuler komplikasyonlar diyabetik retinopati, diyabetik noropati ve diyabetik
nefropatidir. Tip 1 Diabetes Mellitus’lu hastalarda gorme kaybina sebep olan
diyabetik retinopati >%80 prevalansa sahiptir. Retinopatinin erken evrelerinde, retina
damarlarinda anevrizmatik degisiklikler olusur. Retinopati, en sik puberte
baglangicindan ve 5-10 yillik diyabet siiresinden sonra ortaya ¢ikar (29). Diyabetin
en sik gortilen kronik komplikasyonu ise diyabetik noropatidir. TLDM’li hastalar
tanidan itibaren 5 yil sonra baslamak iizere, T2DM’li hastalar ise tani ile beraber,
diyabetik noropati i¢in yilda en az bir kez klinik muayenesinin yapilmasi Onerilir
(30). Diyabetik nefropati, Tip 1 diyabetli kisilerde kardiyovaskiiler mortalitenin ve

kronik bobrek yetmezliginin en énemli sebeplerindendir. Yapilan bir ¢caligmaya gore



Avrupa ve Amerika’da, TIDM'li hastalarin %30-50’sinde, T2DM 'lilerin %5-15’
inde diyabetik nefropati gelistigi raporlanmustir (31).

Tip 1 Diabetes Mellitus’un makrovaskiiler komplikasyonlar1 arasinda
serebrovaskiiler ve periferik vaskiiler hastaliklar, aterosklerozdan kaynaklanan
kardiyovaskiiler, bulunmaktadir ve TIDM’li yetiskinlerde morbidite ve mortalitenin
en temel nedenlerini olusturmaktadir (29). Yapilan arastirmalara gbre, TIDM’li
cocuklarin %14-45'inin iki veya daha fazla kat kardiyovaskiler hastalik risk

faktoriine sahip oldugu tahmin edilmektedir (32).

2.2. Islenmis Besin Tiiketimi ve Tip 1 Diyabet Iliskisi

Son yillarda, kiiresel besin sistemlerinde, besin isleme teknolojisindeki
ilerlemeler nedeniyle yiikksek oranda islenmis besinlerin daha fazla varhigi ve
pazarlanmasiyla sonug¢lanan belirgin degisiklikler olmustur. Bu isleme yontemleri ile
besinlerin yapisi, igerigi ve tadi degismektedir. Islenmis besinler, iiretimlerinde
kullanilan isleme tiiri ve amaci bakimindan biiylik farkliliklar gostermektedir.
Islenmis besinlerin beslenme kalitesi ve saglik iizerindeki etkisini daha detayl
inceleyebilmek amaciyla farkli igleme seviyelerine gore siniflandirma yapilmistir.
Bunlardan yaygin olan NOVA siniflandirma semasi kapsamli, tutarlt ve spesifik bir
gerceve olarak kabul edilmistir. NOVA sistemi, besinlerin liretiminde kullanilan
endiistriyel islemenin niteligine, kapsamina ve amacina gore 4 gruba ayirmaktadir
(2).

a) Islenmemis /minimum diizeyde islenmis besinler: endistriyel olarak
islenmemis veya herhangi yeni bir madde (yag, seker, tuz vb.) eklemeyecek
sekilde degistirilmis ancak bitki veya hayvanlarin parcalart olarak
tanimlanmaktadir. Islenmemis besinlere drnek olarak; taze/dondurulmus ve
tiim/pargalanmis kirmizi et, yesil yaprakli ya da kok sebzeler, dondurulmus,
taze sikilmis veya kurutulmus meyveler, tahillar, kurubaklagiller, mantarlar,
kiimes hayvanlarinin eti, balik eti ve deniz Urunleri, yumurta, yogurt,
pastorize siit, ekstra seker eklenmemis pastorize meyve sulari, un, tuz, seker
eklenmemis yagli tohumlar, tim veya ogiitiilmiis ve taze veya kurutulmus

baharat, icme suyu, ¢ay, kahve, isleme esnasinda kayba ugrayan vitaminlerle
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zenginlestirilmis besinler (folik asit veya demir ile zenginlestirilmis tahillar
vb.) verilebilir (3).

b) Yemeklerde kullanilan islenmis icerikler yag ve seker gibi islenmemis
besinlerden elde edilen veya tuz gibi dogadan elde edilen maddelerdir. Bunlar
tipik olarak tek basina tiiketilmeyip yemek pisirmek igin islenmemis ve
minimum diizeyde islenmis besinlerle kombinasyon halinde kullanilmaktadir.

) Islenmis besinler: minimum diizeyde islenmis besinlere tu, yag, seker veya
diger mutfak malzemeleri eklenerek iiretilmektedir. Islenmis besinler,
islenmemis besinlerin degistirilip versiyonlar1 olarak tanimlanabilir.
Konserve meyve veya sebzeler, tuzlu yemisler, tiitsiillenmis et ve peynir gibi
Ogeler bu grupta yer almaktadir.

d) Ultra islenmis besinler (UIB): isleme spektrumun en iist noktasinda yer alan
bu grup cok bilesenli endiistriyel formiilasyonlar olarak tanimlanmaktadir.
Sekerle tatlandirilmis igecekler, paketlenmis ekmekler, kurabiyeler, tuzlu
atistirmaliklar, sekerleme, dondurma, kahvaltilik gevrek ve dondurulmus
besinler bu grupta yer almaktadir (2).

Ultra islenmis besinler (UIB), yag (6zellikle doymus yag ve trans yag ), seker,
sodyum ve enerji gibi T2DM riskinde artisa sebep olabilecek 6gelerden zengin olup;
diyet lifi, gesitli mikro besin dgeleri ve biyoaktif bilesenler agisindan fakirdir. Bu
triinlerin daha fazla tiiketilmesiyle sagliksiz beslenme profilleri olugsmakta ve
beslenmeyle iliskili c¢esitli bulasic1 olmayan hastaliklarla iligkilendirilmektedir.
Ayrica birgok UIB yiiksek glisemik indeksli olup, tiiketimleri sonucunda istah
mekanizmasini kontrol eden endojen siiregleri bozabilmektedir. Bunun sonucunda da
diyabet riskini artirmaktadir (3).

Yiiksek lifli besinler, bagirsaktaki emilim siirecini yavaglatip postprandiyal
hiperglisemiyi engellemekte ve periferik iniilin duyarliligini artirmaktadir. Ultra
islenmis besinler ylksek miktarda seker igermekle birlikte Amerika’da yapilan bir
calismaya gore, Kisilerin tiikettigi ilave sekerin yaklasik %90’ min UIB’lerden geldigi
saptanmigtir. Yiksek miktarda seker tliketiminin beden kiitle indeksini artirarak
insiilin direncine ve diyabet gelisme riskini artirabilecegi bilinmektedir. Ultra
islenmis besinlerde siklikla kullanilan fruktoz ve sakkaroz gibi rafine sekerler,

karacigerde daha zor metabolize edilmekte ve lipid birikimini artirmaktadir. Bu
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sekilde insiilin duyarliliginda azalma meydana gelmektedir (33). Ultra islenmis
besinler, daha az islenmis besinlere gére daha yiksek miktarda sodyum icermektedir.
Lanaspa ve ark. (2018) yaptiklar1 bir ¢alismada asir1 tuz tiiketiminin (>2,3 g/giin)
karacigerde aldoz rediiktoz-fruktokinaz yolagini aktiflestirebilecegini ve bunun da
endojen fruktoz Uretimini artiracagini, leptin direncini artiracagini ve dolayisiyla da
insiilin direncini artirdigini belirtmistir (34).

2015 yilinda Kanada’da yapilan Toplum Sagligi Arastirmasma gore yiiksek
dizeyde ultra islenmis besin tuketimiyle obezite arasinda anlamli bir iliski
bulunmustur ve diyabet riskli ile gli¢lii bir iliskisi oldugu raporlanmistir. Fazla
miktarda UIB tiiketen kisilerde (alan toplam enerjinin %73’ii), diisiik miktarda UIB
tilketen (alinan toplam enerjinin % 24°1) kisilere gore diyabet gelisme riskinde
yaklasik %37’lik bir artis olmustur. Genis kapsamli bir Fransiz kohort ¢alismasi ile
iistteki bulgular uyusmustur. Bu ¢alismaya gore daha fazla UIB tiiketen kisilerde
T2DM ile anlamli diizyede dogrusal iliski bulunmustur (35).

2.3. 1leri Glikasyon Son Uriinleri (AGE) Tanim

Ileri glikasyon son iiriinleri, indirgeyici sekerler ile aminoasitlerdeki serbest
amino gruplar1 arasindaki spontan reaksiyonlardan kaynaklanan heterojen bir bilesik
grubudur. Bu aslinda klasik bir Maillard reaksiyonudur. AGE’nin artik proteinlere
kovalent bagla baglanan reaktif aldehitler olusturmak i¢in aminoasitlerin, lipitlerin ve
sekerlerin oksidasyonu da dahil olmak iizere ¢esitli farkli reaksiyonlarla tiretilebildigi
bilinmektedir. Yaygin olarak Olciilebilen ve iyi bir sekilde tanimlanmis iki AGE
CML ve MGO’dur (36).

Ileri glikasyon son Uriinleri; kardiyovaskiiler hastaliklar, diabetes mellitus, kronik
bobrek hastaligi (KBH) ve norodejeneratif hastaliklar dahil olmak iizere bircok
kronik hastaliga sebep olan oksidatif stres ve inflamasyon ile iligkilidir (37).

2.4. AGE Tarihcesi

Aminoasitler ve basit karbonhidratlar arasindaki esmerlesme reaksiyonu ilk
olarak 1912 yilinda Louis Camille Maillard tarafindan gozlemlenmistir. Ayni
zamanda Maillard, bu reaksiyonun besinlerin pisirilmesi esnasinda, toprakta humik

maddelerin abiyotik olusumunda ve hiperglisemi ile katalize edilen in vivo protein
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modifikasyonunda da olabilecegi teorisini 6ne stirmiistiir (38). Bu siirecten yaklagik
40 y1l sonra Hodge, besinlerde maillard reaksiyonunun temel kimyasal yolaklarini
tanimlamugtir (39).

[k glike proteinler 1955 yilinda Kunkel ve Wallenius tarafindan kesfedilmistir
(40). Glike proteinler, peptit zincirinin farkli yerlerinde Maillard reaksiyonuyla
modifiye edilmis bir grup hemoglobin tiiriidiir. Hemoglobin A’nin b zincirinin N-
terminal valininin glikolize edildigi Hemoglobin Alc (HbA1C) olarak bilinen en
unli glike protein, diyabetik hastalarda tesadlfen yiiksek diizeyde saptanmistir. (41).

Proteinler, amino gruplar1 ve glikoz arasindaki enzimlerin yardimi olmadan
gerceklesen in vivo reaksiyona 1980°1i yillarin basinda “enzimatik olmayan
glikozilasyon™ ad1 verilip birka¢ yil sonra enzimatik glikozilasyondan ayirt etmek
icin “glikasyon” olarak yeniden adlandirilmistir (42). Monnier ve Cerami enzimatik
olmayan glikozilasyonu esmerlesme reaksiyonuna baglayan ilk bilim insanlar1 olup
maillard reaksiyonunun, hiicre digi matris proteinlerinin ve ilgili patolojilerin
yaslanmasinda bir rolii olabilecegini 6ne stirmiiglerdir (43). “Yaslanmanin glikasyon
hipotezi” olarak adlandirilan bu teori, in vivo Maillard reaksiyonuna ilginin artmasini
saglamistir. 1984 yilinda ilk kez AGE kisaltmasi kullanilip ileri glikasyon tiriinlerine
atifta bulunulmustur (44).

In vivo glikolize proteinlerden izole edilen ilk AGE, CML’dir (45). Cesitli
yollarla olusan bu glikasyonlu lizin, lens kristalleri (46), deri kolajeni (47) ve idrarda
(48) saptanmigtir. Bu bulustan sonra CML, maillard reaksiyonunun insan
dokularindaki en temel biyobelirteci olmustur (49). Diger bir bulusg ise biyolojik
sistemlerde Maillard reaksiyonunun ilk c¢apraz baginin saptanmasidir (50).
Pentosidin adi verilen bu molekiil, otofloresan 6zellige sahip bir lizin-arjinin ¢apraz
bagidir. Aromatik kimyasal yapilara sahip olan diger AGE’nin de benzer floresans
Ozelliklere sahip oldugu bulunmustur (51). Bu optik ozellikler son zamanlarda
bobrek hastaliginda AGE birikiminin dolayli olarak izlenmesi i¢in kullanilmaktadir
(52). Daha yakin zamanda kesfedilen baska bir ¢apraz bag olan glikozpanin,
pentosidine gore 20 kat daha konsantre oldugu ve simdiye kadar hiicre dis1 matrisin
glikasyonla iliskili en 6nemli ¢apraz bagi oldugu bulunmustur (53).

[Ik olarak Namiki ve Hayashi tarafindan aciklanan bir oksidatif Maillard

reaksiyon yolu, reaksiyonun ilk asamasinda olusan kararsiz iminlerin reaktif
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okzoaldehitlerin olusumuna yol agabilecegini gdstermistir (54). indirgeyici sekerlerin
metal katalizli otooksidasyonunun AGE'nin olusumunda rol oynayabilecegi
seklindeki farkli bir oksidatif yol 1991 yilinda agiklanmistir (55). Bununla birlikte,
Amadori irlinlerinin reaktif dikarbonil bilesiklerinin olusumuna yol agan
otooksidasyona egilimli oldugu da gosterilmistir (56). Son olarak, ¢oklu doymamis
yag asitlerinin oksidatif lirlinlerinin bazi AGE'nin dizeyini arttirdigi bulunmustur. Bu
durumda lipitlerden de olusabilen AGE, gelismis lipoksidasyon son firiinleri
anlamina gelen "ALE" olarak da adlandirilmaktadir. Karboksimetillizin, AGE veya

ALE olabilen, enzimatik olarak degistirilmemis bir aminoasit 6rnegidir (57).
2.5. AGE Biyokimyasi

AGE olusum siireci karmasik olup iki temel adima ayrilmaktadir. Ilk olarak,
karbonil gruplar i¢eren indirgeyici sekerler kararsiz Schiff bazlari olusturmak iizere
niikleik asitlerin ve proteinlerin serbest amino gruplari ile tersinir olarak reaksiyona
girmektedir. Bu asama, birkag¢ saat iginde gerceklesir. Bu reaksiyonun itici gicl
glukoz diizeyine baghdir. Schiff bazi eklentileri, birka¢ hafta iginde erken glikasyon
iiriinleri olarak dabilinen nispeten kararli, kovalent bagli Amadori {iriinlerine
doniistiiren spontan molekiil ici diizenlemelere tabi tutulur. Ikinci adimda ise,
Amadori Urtinlerinin kiiciik bir kism1 Hodge yolu olarak bilinen bir dizi reaksiyon
yoluyla geri doniisiimsiiz oksidasyon veya hidroliz yoluyla dogrudan AGE’ye
dontigebilir. Kalan Amadori triinleri ise dehidratasyon, oksidatifkraking veya
siklizasyon yoluyla glioksal (GO), metilglioksal (MGO) ve 3-deoksiglukozon (3-
DG) gibi AGE oncii bilesiklerine dontisebilir (58). Aktif a-dikarbonil bilesikleri,
kararli AGE bilesikleri olusturmak i¢in uzun Omiirlii proteinlere ve bag dokusu
matrisinin veya kollajen gibi bazal membranin yapisal bilegenlerine kovalent olarak
baglanmaktadir. Glukoz otooksidasyon yoluna (Wolf yolu) ek olarak, glikozun
fruktoza doniisiimii (Sorbitol yolu), lipit oksidasyon yolu (asetal yolu) ve Schiff
bazlarinin oksidatif bolunmesi (Namiki yolu) AGE oncii bilesiklerini olusturmaktadir
ve kararli AGE olusumuyla sonug¢lanmaktadir (59) (Sekil 2.1).
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Sekil 2.1: AGE olusum mekanizmasi (59) (PUFA:Coklu doymamis yag asitleri, CEL: N*-
karboksietillizin, DOLD:3- deoksiglukozonimidazalon, MOLD: Metilglioksal-lizin dimer, CML: Ne-
Karboksimetillizin ; GOLD: Glioksal-lizin dimer)

25.1. AGE Tlrleri

Ileri glikasyon son iiriinleri olusumu karmasik mekanizmalara dayanmaktadir.
Insan kaninda, dokularda ve besinlerde tanimlanmis kimyasal olarak cesitli birgok
AGE molekiilii bulunmaktadir. Kimyasal yapilari, 6zellikleri, kokenleri ve fizyolojik
onemleri gibi kriterler dikkate alindiginda AGE belirli gruplara ayrilmaktadir (Tablo
2.2) (60).

Ileri glikasyon son iiriinleri, birgok farkli fiziksel ve kimyasal 6zellige sahiptir
ve floresan Ozellik gGstermelerine ve proteinler iizerinde ¢apraz bag olusturabilme
yeteneklerine gore gruplara ayrilmaktadir (61). /n vivo AGE olusumundaki
heterojenite ve karmasik mekanizmalar sebebiyle c¢apraz bag olusturan AGE’nin
yapist net bir sekilde belirlenememistir. Bazi yazarlar, AGE’yi toksik olup
olmamasina gore de siiflandiripp CML, CEL ve pirolin gibi bilesenler toksik kabul
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edilmezken; gliseraldehit ve glikoaldehitten iiretilen bilesenler toksik kabul
edilmektedir (62,63).

Tablo 2.2: AGE'lerin farkli kriterlere gore siniflandirilmasi (60).

Kaynak Oncl Kimyasal yapr  Molekler Fizyolojik
ve Floresans Agirhk Onem
Yayma
Yetenegi
Endojen Glukoz kaynakli (Glu- Floresan ve Disiik (LMW  Toksik
AGE) capraz baglh AGE) olmayan
Fruktoz tlrevi (Fru- Floresan ve
AGE) capraz baglh
olmayan
Ekzojen Glikolaldehit tiirevi Floresansiz ve Toksik
(diyet,  (Glikol-AGE) capraz baglh olan
dAGE) Gliseraldehit tirevi Yuksek (TAGE)
(Gliser-AGE) (HMW AGE)
Metilglioksal turevi Floresansiz ve
(MGO-AGE) capraz baglh
Glioksal kaynakli (GO-
AGE)
3-Deoksiglukozon tlrevi
(3-DG-AGE)

AGE’nin Floresanst ve Capraz Baglanmasi

Kimyasal yapilarin ¢esitliligi ve flouresan yayma yetenegi dikkate alindiginda
Perrone ve ark. (2020) floresan olmayan ve ¢apraz baglh bilesikler (GOLD, MOLD,
DOLD ve MODIC), floresan ve capraz bagl (pentosidin), floresan ve ¢apraz bagh
olmayan (argpirimidin) ve floresan olmayan ve ¢apraz baglanmamis (CEL, CML ve
pirralin) olacak sekilde gruplandirma yapmislardir (64). AGE gesitleri arasinda
simdiye kadar en iyi karakterize edilenler CML ve pentosidindir (65).

Dusiik Molekiiler Aguwliklh AGE(LMW) ve Yiksek Molekiiler Agwrlikl
(HMW) AGE

Ileri glikasyon son iiriinleri molekiiler agirliklarma gére LMW-AGE ve
HMW-AGE olacak sekilde siiflandirilabilir. Gerdemann ve ark. LMW-AGE Kkiitlesi

12 kDa'y1 agsmayan proteinler olarak siniflandirmistir; geri kalan proteinler HMW-
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AGE olarak gruplandirilmaktadir. LMW-AGE’nin serbest proteinler veya peptit
bagli molekiiller oldugu diistiniilirken, HMW-AGE’nin proteine bagli proteinler
oldugu diisiiniilmektedir. Daha basit yapilarindan ve daha yliksek kararliliklar1 ile
tespitleri i¢in kullanilan analitik 6l¢iim yontemleri daha basit ve daha hizh
olmasindan dolayr LMW-AGE konusunda literatirde daha fazla bilgi bulunmaktadir.
LMW-AGE'nin, ozellikle 1s1l iglem sirasinda toplanabilecegi ve HMW-AGE
olusturabilecegi bilinmektedir (66).

LMW-AGE baslica karaciger, bobrekler, akcigerler, kalp ve dalakta birikir.
LMW- ve HMW-AGE'nin viicuttaki dagilimlarinin farkli oldugu ve kaderlerinin
yapi, konake¢r diyeti ve bagirsak ortami gibi faktorlere bagli olabilecegi
varsayllmaktadir (66).

Toksik Olmayan ve Toksik AGE (TAGE)

Takeuchi ve ark. (2020) yakin zamanda AGE’nin toksik olmayan AGE ve
TAGE olarak siniflandirilmasi fikrini 6ne siirmistiir. Bu kavram, AGE'nin in vivo
olusumunun bazi reaksiyonlarinin, proteinlerin translasyon sonrast modifikasyonunu
indiikledikleri i¢in fizyolojik bir role sahip olduklarin1 veya hatta proteinler
tarafindan yakalanan ve detoksifiye edilen fazla karbonil/aldehit bilesikleri
varliginda koruyucu bir role sahip olduklarini varsaymaktadir. Bunlar, CEL, CML,
piralin, pentosidin, MG-H1, MOLD ve GOLD gibi toksik olmayan AGE’nin
fonksiyonlaridir (67).

Takeuchi ve ark. (2020) glikoz veya fruktoz metabolizmasinin bir trioz seker
ara Urind olan gliseraldehitten kaynaklanan spesifik bir TAGE grubuna, Gliser-
AGE'ye isaret etmistir. Takeuchi grubundan birgok yayin TAGE'nin hicre igi
seviyeleri ile yasam tarziyla ilgili hastaliklarla iliskili patofizyolojik siireglerin
gelisimi arasinda anlamli bir etkilesim oldugunu bildirmistir (68, 69, 70). Ornekler
arasinda alkolsiiz yagli karaciger hastaligi, alkolsiiz steatohepatit, kronik vaskdler
hastaliklar, kisirlik, Alzheimer hastaligi, damar sertligi ve kanser yer almaktadir.
Ayrica, TAGE'nin hiicrelerde asir1 birikimi, hepatoseluler hasar ve pankreatik duktal
epitel hiicre hasari, kardiyomiyosit nabiz durmasi ve hiicre 6liimii ve miyoblast hiicre
oliimii durumlarinda oldugu gibi hiicre hasara yol agabilir. EK olarak, hiicrelerde

biriken TAGE kana sizarak dolagim diizeylerini artirmaktadir Takeuchi ve digerleri,
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hicrelerdeki Gliser-AGE miktar1 ile insan beslenme aligkanliklari arasinda giiglii bir
baglant1 kurmustur (67).

Ozellikle siikroz veya yiiksek fruktozlu musir surubu (YFMS) basta olmak
tizere, yiiksek miktarda sekerle tatlandirilmis icecekler in vivo TAGE diizeylerinin
artmasma sebep olmaktadir. 2016 yilinda Diinya Saghk Orgiitii'niin (WHO)
yetiskinler ve c¢ocuklar tarafindan giinlik seker aliminin toplam enerji aliminin

<%>5'ine diistiriilmesini 6nermesinin nedenlerinden birisi budur (71).
2.4.2 Endojen Kaynakh AGE

Ileri glikasyon son fiiriinlerinin endojen dretiminde majér mekanizma,
fizyolojik kosullar altinda glikasyon reaksiyonlar1 yoluyla viicuttaki tim dokularda
ve sivilarda olusmasidir. Endojen AGE onciillerine gore daha fazla
bolinebilmektedir. Fizyolojik olarak olusan AGE, besinlerde olusanlara gore daha
diisiik sicaklikta olusmalari sebebiyle daha az gesitlidir. Endojen glikasyon, HbAlc
tanimlanmasiyla ilk kez gosterilmistir. Fizyolojik olarak iiretilen AGE; proteinler,
lipitler ve/veya niikletotidlerle beraber oksoaldehit, glukoz ve diger sakkaritlerin
enzimatik olmayan reaksiyonlart sonucu olusmaktadir. Glikasyon hizi en diisiik
glukozda iken, hiicre igindeki fruktoz ve glukoz-6-fosfat gibi karbonhidratlar daha
hizli bir sekilde AGE’yi olusturur (72, 73).

Klinik olarak uzun sireli kan sekeri kontroliinii izlemek i¢in kullanilan
HbAlc ve fruktozamin albimin endojen AGE’dendir. Endojen AGE, 0zellikle
yiiksek oksidatif stresin oldugu ortamlarda, hiicresel metabolizmanin dogal bir
sonucu olarak Uretilmektedir. Diyabette, kan dolagimindaki glikoz bollugu AGE
olusumunu hizlandirmakta ve siddetlendirmektedir (74).

GO tirevi bilesiklerden bazilar1 GOLD, GODIC ve CML iken MGOQO'dan
tiiretilenler arasinda MG-H1, MODIC, MOLD, argpirimidin ve CEL vardir. 3-
DG'den turetilenler pirralin, pentosidin ve DOLD’dur (60). Endojen AGE’nin
metabolizmasi ile ilgili olarak, bu bilesiklerin faz 1 ve 2 enzimleri tarafindan
detoksifikasyonda yer alan enzim sistemleri igin substratlar olmadig
diisiiniilmektedir. Dogal savunma veya reseptore bagli alimdan sonra hiicre iGi

bozunma yoluyla metabolize edilmektedir (60).
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2.5.3 Eksojen Kaynakh AGE

Eksojen AGE, sigara ve besinlerde bulunmaktadir. Titiin yapraklarinin
kirlenmesi, in vivo AGE’yi kolayca artirabilen bilesiklerin kaynagi olarak
gosterilmistir (75). Sigaradan gelen glikotoksinlerin alveollere inhale edildigi ve
sonra diger glikasyon iiriinleriyle etkilesime girebilecekleri ve AGE olusumuna
katkida bulunabilecekleri kan dolasimina veya akciger hiicrelerine tagindiklarini

bulunmustur (76).
Diyetsel AGE (dAGE)

Birgok besindeki AGE igerigi diizeyi, Enzime Bagli immiinosorbent Analizi
(ELISA) yontemiyle CML seviyesi 0Olgulerek belirlenir. Farkli pisirme yontemleriyle
hazirlanan besinlerin karboksimetillizin ve metilglioksal seviyeleri ile belirlenen
AGE igerigi, anlamli bir lineer korelasyon gosterir (77). Arastirmacilar CML'yi
besinlerdeki AGE igeriginin iyi bir belirteci olarak tanimlamis olsalar bile (hem
glikasyon hem de lipoksidasyon mekanizmalarina dahil oldugundan), AGE'ler ¢cok
cesitli ve heterojendir, tek bir molekil besinlerdeki gercek AGE igerigini tam olarak
temsil edemez (11).

Hem CML hem MGO igerigi, yiiksek protein ve yag iceren besinlerde yiiksek
karbonhidrat igeren besinlere gore daha yiiksektir. Caligmalarda et grubundaki
besinlerin daha yiliksek AGE igerdigi gosterilmistir. Benzer teknikler kullanilarak
hazirlanan besinler kiyaslandiginda sigir eti ve peynirlerde diyetle alinan en ylksek
AGE (dAGE) igerigi oldugu gézlemlenmistir. Bu besinleri balik, kiimes hayvanlari
ve yumurta takip etmektedir. (78, 79, 80). Pisirme islemi uygulanmamis peynir gibi
hayvansal Urunler de yuksek miktarda dAGE igerebilmektedir. Yag igerigi yiiksek
tereyag, peynir, krema ve mayonez gibi besinlerin dAGE igerigi pisirme islemi
uygulanmamasina ragmen ¢ok ytiksektir. Yiiksek yagli peynirler diisiik yagh olanlara
gore daha yiksek dAGE igerigine sahiptir. Bu durum, pastorizasyon, oda
sicakliginda bekletme siiresi, kurutma kosullari, saflagtirma ve ekstraksiyon iglemleri
gibi bir¢ok faktorle iligkili olabilmektedir (16). Siklikla tiiketilen bazi besinlerin
CML temel alinarak 6l¢iilmiis AGE degerleri Tablo 2.3’ te gosterilmistir (79).
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Tablo 2.3. Bazi besinlerin dAGE igerikleri (Ne-Karboksimetillizin igerigi temel

alimmustir) (79).

AGE lcerigi AGE lcerigi
AGE Porsiyo | AGE AGE Porsiyo | AGE
(kU/10 | n ku/ (kU/10 | n ku/
09) miktar1 | porsiyo 09) miktar1 | porsiyo
n n
Yaglar Peynir ve yumurta
Badem, 6650 30 1995 Cheddar peyniri 5523 30 1657
kavrulmusg
Tereyag, tuzsuz 23340 | 5 1167 Beyaz peynir 8423 30 2527
Kestane, ¢ig 2723 30 817 Parmesan peyniri 16900 | 15 2535
Kestane, 5353 30 1606 Kasar peyniri 2457 30 737
kavrulmus
Mayonez 9400 5 470 Yumurta
Zeytin, olgun (59) | 1670 30 501 Yumurta aki 43 30 13
Antep fistig1 380 30 114 Yumurta sarist 1193 15 179
(tuzlu)
Ceviz, kavrulmus | 7887 30 2366 Yumurta, 507 30 152
omlet(tereyagi)
Soya fasulyesi, 1670 30 501 Tahillar/Kurubaklagil
kavrulmus ler
Misir yagi 2400 5 120 Fasulye, ¢ig 116 100 116
Zeytin yagi 11900 |5 595 Makarna, pismis 112 100 112
Aycicek yagi 3940 5 197 Piring, pismis 9 100 9
Kirmiz1 Et Nisastali sebzeler
Sigir eti, ¢ig 707 90 636 Misir, konserve 20 100 20
Sigir eti, 6071 90 5464
kavrulmus Patates kizartmasi 694 100 694
Dana eti, 2858 90 2572 Balik/deniz iiriinleri
haglanmig
Kimes Somon, ¢ig 528 90 475
hayvanlar
Tavuk eti, 1 saat 1123 90 1011 Somon, fiime 572 90 515
haslanmis
Tavuk gogiis eti, 4938 90 4444 Somon, haglanmis (7 1801 90 1621
tavada kizartilmis dk)
(13 dk)
Tavuk gogiis eti, 769 90 692 Somon, fileto, 1zgara 3347 90 3012
c1g
Tavuk gogis eti, 5828 90 5245 Alabalik, ¢ig 783 90 705
1zgara (15 dk)
Hindi, 1zgara 5977 90 5379 Meyve ve sebzeler
Ekmek Grubu Elma 13 100 13
Biskuvi(mcdonal | 1470 30 441 Muz 9 100 9
ds)
Tam bugday 83 30 25 Kavun 20 100 20
ekmegi
Pide 53 30 16 Kuru incir 2663 30 799
Beyaz ekmek 23 30 7 Salatalik 31 100 31
Kepekli ekmek 103 30 31 Kereviz 43 100 43
Sut ve sut Sogan 36 100 36
drdnleri
Yagsiz siit 0 250 1 Domates 23 100 23
Tam yagli siit 5 250 12 Elma suyu 2 250 5
(%4)
Yogurt 3 250 8 Portakal suyu 6 250 14
Puding 1 120 1 Sebze suyu 2 250 5
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Genel olarak kirmizi et ve beyaz etteki yiiksek dAGE igeriginin sebebi kuru
1sida pisirme esnasinda yagsiz kas hiicrelerinin pargalanmasi sonucunda fazla
miktarda yulksek reaktif aminolipit, fruktoz-6-fosfat ve glukoz-6-fosfat gibi
indirgeyici sekerlerin olusmasidir. Veriler, tereyag veya sivi yag eklenerek pisirilen
besinlerde dAGE’lerde anlamli bir artis oldugunu gdstermektedir. Ayrica tim
karbonhidratlar ayni1 indirgeme yetenegine sahip olamyip aym sekilde reaktif
degildir. Fruktoz, maillard reaksiyonuna dahil oldugunda agik zincir formunun daha
fazla stabilitesi sebebiyle glukozdan 8-10 kat daha yiiksek reaktiftir (11).

Pigirme teknigine bagli olsa da tahillar, meveler, sebzeler ve baklagiller gibi bitki
bazli besinler disiik AGE igerigine sahip CHO agisindan zengin besinlerdir. Bu
noktada CML yiiksek CHO igerigine sahip besinlerde daha fazla olusurken bu sonug
beklenmediktir. Bunun sebebi ise bu besinlerin daha yiiksek su igerigi ve AGE

olsumunu engelleyebilecek vitamin ve antioksidan i¢eriginden zengin olmasidir (80).
2.6 AGE Olusumunu Etkileyen Faktorler

Besinlerde AGE olusum hizini belirleyen temel etmenler besinin bilesimi
(protein, yag, karbonhidrat orani), pH, nem ve eser metallerin varligidir. AGE
olusumunda bir diger 6nemli etmen de besinlere uygulanan 1s1l islemdir. Bu sebeple
farkli pisirme teknikleri besinin bilesimini degistirmeksizin AGE igerigini 6nemli
miktarda etkileyebilir. Firinda pisirme, kavurma gibi yiiksek 1s1l islem uygulanmis
yag icerigi yiiksek et dtriinlerindeki AGE igeriginin uzun siire kaynatilmis
karbonhidratli besinlere gore daha fazla oldugu gézlemlenmistir. Caligsmalarda ayni
besine uygulanan pisirme tekniklerinde AGE igerigi sirasiyla su sekildedir: firinda
kizartma >derin yagda kizartma> 1zgarada pisirme> kavurma > haglama, buharda
pisirme ve bugulama. Mikrodalgada pisirme kisa siireli oldugu i¢in haglama ile
benzer sonuglar bulunmustur (72, 80, 81). Ornegin ayn1 miktardaki tavuk etine ayni
siire boyunca farkli pisirme teknikleri kullanildiginda farkli miktarda AGE {iretimi
olmaktadir. Genellikle en yiiksek AGE igeriginin yiiksek sicaklikta ve kuru kosullar
altinda pisirilen hayvansal besinlerde oldugu gézlemlenmistir (80, 82).

Maillard reaksiyonu, asidik reaksiyonlarda amino gruplarinin protonlanmasi ve
glikozilamin olusturmasinin engellenmesi sebebiyle daha yavas gergeklesir. Ayrica

reaksiyon hizinin yiiksek pH degerlerinde arttig1 raporlanmistir. Genellikle Maillard
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reaksiyonlarinin hizi pH arttik¢a artmakta, pH asitlige kaydik¢a diismekte ve pH 10
iken en yiiksek hiza ¢iktigi bildirilmistir (72, 82).

2.7 AGE Metabolizmasi, Emilimi ve Atimi

Diyetle alinan AGE'nin emilimi, metabolizmasi1 ve atimi kronik hastaliklara olan
etkileri sebebiyle onemlidir. Insanlar iizerinde yapilan galismalara gore dAGE'lerin
(CML) dolasimdaki AGE diizeylerini etkiledigi bilnmektedir (83).
Emilim

Oral alimdan sonra, AGE’nin sadece %10-30’u emilmektedir. Bunlar tek bir
aminoasit ya da diisik molekiil agirlikli tek bir peptit olarak serbest formda
bulunabilir. Besinlerdeki AGE igeriginin bir gostergeside MG'dir ancak bagirsakta
tahminen %10'luk bir emilim oranina sahip olan CML gibi diger AGE'lerin aksine,
reaktif dikarbonillerin emilebilir olmadig1 goriilmektedir. Metilglioksal’in bagirsakta
bulunan serbest amino gruplariyla reaksiyona girmesi nedeniyle dolasima
ulagamadigina ve bu nedenle in vivo serum AGE seviyeleri Uzerinde herhangi bir etki
olusturmadigina inanilmaktadir (84). Ileri glikasyon son iiriinleri ayrica proteinlere
baglanip yiiksek molekiil agirlikli bilesikler de olusturabilir ve basit difizyon ile
veya peptit tastyict 1 kullanilarak bagirsak epitelinden emilmektedir. Ornegin serbest
CML basit difiizyonla emilir. Intestinal emilimi bagirsak villuslarinin tasima
kapasitesi, AGE’nin ¢oziiniirliigli, yapisi ve molekiil agirligi etkilemektedir. (85).
Yapilan caligmalarda bazi AGE’nin serbest formda, proteine bagli olduklari forma
gore daha fazla emildigini ve proteinlere baglandiklarinda disk: ile atimlarinin daha
fazla oldugunu gostermektedir ( 86, 87). Bununla birlikte baz1 AGE gastrointestinal
sistem tarafindan emilmeyip mikrobiyom tarafindan metabolize edilmek {izere
kolona gecmektedir. Gastrointestinal sistem yoluyla AGE emilimi sekilde
gosterilmektedir (88).
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Sekil 2.2: Gastrointestinal sistem iizerinden AGE emilimi (88)

AGE Afimi

Saglikli kisilerde AGE'lerin yaklasik {icte biri idrarla atilirken, diabetes mellitus
gibi hastaliklart olan kisilerde bu oran %5'ten azdir (11). Oral alimla dogru orantili
olarak CML'nin yaklasik %15-25'inin idrarla atildigi bilinmektedir. Fakat
bobreklerin CML eliminasyon kapasitesi sinirli olup bu kapasite asildiktan sonra
tiketilen CML diizeyi arttik¢ca renal olarak atilan CML orani azalmaktadir. Bu,
bobreklerin AGE'yi siizme hizinin sabit oldugunu gostermektedir. Buna karsilik,
CML'nin fekal atilimi, sinirlama olmadan alim ile orantilidir. 2012'de yapilan bir
calisma, AGE acisindan zengin bir diyette atilimin tiikketime oraninin %31,7 ve AGE
acisindan diistik bir diyette %22,5 oldugunu gostermistir (89).

Kopekler ve kediler tizerinde idrarla AGE atilimliya ilgili calismalar yapilmistir.
Hayvanlar ne kadar ¢ok islenmis besin ile beslenirse, idrarlarinda tespit edilen AGE
orant o kadar yiksek c¢ikmistir. Ayrica, kedi ve kopeklerin ¢ig mama ile
beslenmelerine ragmen CML, CEL ve lizinoalanin atim diizeylerinin yiiksek olmasi,
beslenmenin  AGE'nin tek kaynagi olmadigmi ve bazilarmin endojen olarak

tiretildigini de gostermektedir. Bu deneyin sonuglari insan ¢aligmalarini tamamlayici
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nitelikte olsa da, hayvan modelleri {izerinde yapilan g¢alismalar, gastrointestinal

yollardaki farkliliklar sebebiyle dogrudan tahmin edilememektedir (90).
AGE Reseptorleri

fleri glikasyon son iiriinleri toksik etkilerini iki farkli yolla gdstermektedir.
Bu yolaklarin ilkinde AGE ile dogrudan c¢apraz bagli yapilar olusturup damar
yapisini ve dokuyu degistirir. Diger yolakta ise dolasimdaki AGE hiicrenin yizey
reseptoriiyle etkilesir. Bircok farklt AGE reseptorii tanimlanmis olup makrofaj,
endotel hiicre, 16kosit, mezotelyal hiicre, néronlar ve kas hiicresi gibi farkli hiicre
tiplerinde ¢ok sayida reseptor vardir. Baslica reseptorler RAGE, AGE-R1, AGE-R2
ve AGE-R3’tiir. Bu reseptorler dolsaimdaki ve dokudaki AGE’ye baglayip, hiicre
icine alip ortamdan temizlemekle gorevlidir. RAGE’ye AGE’nin baglanmasi ile
hiicre i¢indeki sinyal yolaklar1 uyarilip sitokinlerin, biiyiime faktoriiniin, adezyon
molekiillerinin ekspresyonunu saglamaktadir. Bu da genlerin transkripsiyonunun
uyarilmasina sebep olur. Bu uyarilma vaskiiler gegirgenlige, hiicre proliferasyonuna,
endotel-1 olusumuna, fibronektin ve kollajen artisina sebep olur. Bu da vaskiiler
hastaliklar1 tetiklemektedir (73). Diyabetik fareler iizerinde yapilan bir aragtirmaya
gore plazma AGE seviyeleri diisiik olan ve AGE alimi azaltilan farelerde immiin
sistemin diizenlendigi, insiilin direncinin azaldigi, diyabetik nefropati ve
vaskiilopatiinsidansinin azaldig1 saptanmistir (80).

Inflamatuar stirecte RAGE’ler énemli bir gorevi olan ¢ok ligandl1 bir reseptor
olarak kabul gormektedir. Saglikli dokularda RAGE, bazal diizeyde eksprese
edilmesine ragmen NF-kB’nin siirekli aktivasyonu sebebiyle belirgin bir sekilde
artar. Artan kanitlar RAGE’nin dogustan gelen bagisiklikta 6nemli bir rolii oldugunu
gostermektedir (81) .

2.8 Besinlerde AGE Olguim Yontemleri

lleri glikasyon son iiriinlerinin, emilimleri ve insan sagligi iizerindeki olumsuz
etkileri tizerine yapilan bir¢ok c¢alismaya ragmen, kan, hiicreleri ve dokulardaki
miktarlarii belirlemek i¢in sistematik analitik yontemler yoktur. Birgok alanda
calismalar yapilmis, bircok degisken analiz edilmis ancak ¢ogu birbiriyle dogrudan

karsilastirilamamaktadir. Insan viicudundaki endojen AGE'deki degisiklikleri
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6lgmenin zorluklarindan biri, dogal olarak yiiksek arka plan seviyeleridir. Hellwig ve
ark. (2019) AGE'yi, 0zellikle CML'yi 6lgmenin en glvenilir kantitatif yonteminin
tandem kitle spektrometrisi (HPLC-MS/MS) ile yiiksek basingli sivi kromatografisi
oldugunu One sirmistir. Ayn1 zamanda, tekrarlansa bile ELISA'nin belirsiz

oldugunu kabul etmislerdir. (91).

2.8.1 Analitik Yontemler

fleri glikasyon son iiriinleri analizinde klasik kromotografik ve
immunokimyasal metotlar dahil olmak (zere bircok analitik yaklagim vardir.
Kromotografik yontemler arasinda yiiksek performanshi sivi kromatografi kiitle
spektrometresi  (HPLC/MS), spektrofluorometre, gaz kromotografisi  kiitle
spektrofotometresi (GC-MS), yiiksek performansli sivi  kromatografi kiitle
spektrometresi, sivi kromatografi-kitle spektrometresi (LC-MS/MS), ultra yuksek
basingli sivi kromotografi yontemi (UHPLC) vardir. Immiinokimyasal analiz
yontemleri ise enzim bagli immiinosorbent deneyi (ELISA) ve western blotting
analizleridir (92).

Diyetteki AGE’nin kesin tespiti ve miktarmin belirlenmesi 6nemli 6lgiide
matrise baghdir. Caligma protokolleri farkli besin tiirleri arasinda degisiklik gosterse
de kullanilan analiz yontemine bagl olarak ayni tiir matriste bile dogruluk ve
kesinlik biiyiik farkliliklar gostermektedir. Bunun bir sebebi hesaplama igin
kullanilan farkli nicemele temelidir. Kromatografik yaklasimlar konsantrasyonlari
gosterirken ELISA esas olarak belirli AGE’lerin esdegerlerini ifade etmektedir (92).

Serum, idrar ve tikirikte bulunan AGE'nin tahmini, spektroskopik ve florimetrik
yontemlerle 6l¢iilebilir. Bununla beraber, bu yontemle 6l¢iilen AGE miktari, yalnizca
floresan AGE'nin miktarin1 saglamaktadir. Floresan AGE'nin belirlenmesi oldukca
basit bir islemdir (64).

Genellikle AGE biyobelirtecleri olarak kullanilan N-karboksimetil-lizin,
pentosidin ve metilglioksal (MG) 6l¢imleri esas olarak LC-MS/MS ve ELISA ile
analiz edilmektedir (93, 94). ELISA, serumda veya diger biyolojik numunelerde veya
besin matrislerinde  AGE'nin tespiti i¢in yaygin olarak kullanilmaktadir. Son
zamanlarda 6nemli gelismeler kaydedilmistir ve ELISA'min kullanimi, plazma ve

idrarda (95) ve cesitli besinlerde CML 6l¢giimiinde kolayca kullanilmasina onemli
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katkilar saglamistir. Son zamanlarda ELISA ile belirlenen CML ile HPLC-ESI-
ITMS/MS analizi arasinda anlamli bir iligki gosterilmistir. Bu, besin CML/AGE
taramasinda ELISA'nin uygulanmasini igerir (96). Biyolojik 6rneklerde AGE'nin

degerlendirilmesi igin yontemler Tablo 2,4’te gosterilmistir.

Tablo 2.4.Biyolojik 6rneklerde AGE'nin degerlendirilmesi i¢in yéntemler (97)

Metod Avantajlar Dezavanatajlar
Floresans Hizli Floresan olmayan AGE
Basit 6lctlememekte
Ucuz Diistik hassasiyet ve
ozgullik
Kromatografi Yiiksek duyarlilik ve Zaman alici
(HPLC-floresans; LC- spesifiklik Yiksek maliyetli
MS/MS ve GC-MS) Yiiksek dogruluk Nitelikli personel gerekli

Spesifik AGE 6l¢timii
(CML, CEL vb)

Immiinokimyasal Hizli Sadece protein—~AGE'nin

yontemler Basit olglimu igin

ELISA, Western Blot Ucuz Diistik 6zgillik ve
dogruluk

2.8.2 Age Veritabam

Besinlerde AGE olusumu kesfedildikten sonra AGE analizi igin birgok
analitik yontem olusturulmustur ve genis bir besin yelpazesinde AGE analiz
edilmistir. CML’ye kars1 monoklonal bir antikor kullanilarak ELISA yontemi ile
besinlerde CML 6l¢iimii yapilmistir. Bunun sonucunda da 250 besinde CML igerigi
ile ilgili ilk veri taban1 2004 yilinda yaymlanmistir (98). Genellikle yliksek yag ve
protein igceren besinlerde CML diizeyi yiiksek iken karbonhidrat igerigi yiiksek
besinlerde diisik CML diizeyi saptanmustir. Karboksimetillizin gibi AGE’ler
karbonhidratlardan olustugu i¢in bu beklenmedik bir sonu¢ olmustur. Uribarri ve
ark.(2010) pisirme yontemlerini de dahil ederek 549 besinde CML diizeyini tespit
etmistir (79). 2016 yilinda Scheijen ve ark. 190 besinde tek seferde CML, CEL ve
MG-H1’in saptanmasini saglayan UPLC-MS/MS yontemiyle besinleri analiz

etmistir. Bu veri tabania gore tereyagi, kahve, meyve ve sebzeler en diisiik AGE
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icerigine sahipken yiiksek sicaklikta islem gormiis konserve etler, kuruyemis ve

tahillarda en yiiksek AGE igerigi saptanmistir (11).

2.8.3 Diyetle Gunlik AGE Alimi

Bireyler, giinliik tiikettigi besinler araciligiyla eksojen AGE’lere siirekli
olarak maruz kalmaktadir. Ileri glikasyon son iiriinleri veritabanlarina gére, cesitli
calismalarda giinliikk diyetle alinan AGE miktar1 hesaplanmistir. Bir¢ok g¢alismada,
monoklonal anti-CML antikoru kullanilarak ELISA Olgimiine dayali olarak
besinlerdeki AGE igerigini tahmin eden Goldberg ve ark. (2004) ile Uribarri ve ark.
(2010) tarafindan yayinlanan veri tabanlart kullanilmistir (79, 98). Ayn1 arastirma
grubunun g¢esitli ¢alismalarina ek olarak ( 99, 100), diger laboratuvarlardan alinan
raporlar da buna dahildir. Yapilan ¢aligmalarda giinlik diyetle AGE alimi, farkli
yastaki saglikli kisilerde ve diyabet, metabolik sendrom ve bobrek hastaligi gibi
kronik  hastaligi  olan insanlarda hesaplanmistir. Calisma  popiilasyonunun
hastalik/saglik durumu dikkate alinmadiginda, diyetle alinan AGE’nin giinliik alim
miktarinin 4000-24.000 kU/gilin arasinda degistigi gozlemlenmistir (36, 101, 102,
103).

Saglikli insanlar igin giinlik AGE alimi1 yaklasik 9000-23.000 kU/giin olarak
belirlenmis olup degerler arasinda bu kadar fazla tutarsizlik olmasi, farkl diyet kayit
yontemlerinin kullanilmasindan kaynaklanmistir. Yine de, 3 gunlik besin tiketim
kaydinda, saglikli insanlarin giinliik diyet AGE alim1 12.000-20.000 kU/gin AGE
arasinda degismektedir (101).

Diyabet hastalarinda diyetle AGE alimi yaklasik 4000 ila 24.000 kU/gin
bulunmustur (36, 102). Bobrek yetmezligi olan hastalarda, Uribarri ve ark. (2003)
gunlik dAGE alimimin 12.000-18.000 kU oldugu bildirmistir ( 99). Vlassara ve ark.
(2009) kronik bobrek hastaligi (KBH) olan hastalarda giinlik 13.000 kU glnlik
dAGE ve diisiik glomeriiler filtrasyon hizi olan KBH hastalart i¢in 12.000 kU/giin
dAGE alimu bildirmistir (100).

Diyabet ve Ateroskleroz Maastricht Kohortu (CODAM) c¢alismasinda Tip 2
diyabetli hastalarda ve kardiyovaskiiler hastalik riski yiiksek olan katilimcilarda
diyetle alinan ortalama CML alim1 3,1 mg/giin iken diyet CEL ve MG-H1 sirasiyla

2,32 mg/gun ve 21,7 mg/giin bulunmustur. Ancak yazarlar, hazirlanan besin tiiketim
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sikliginda yiyecek hazirlama teknikleri olmadigindan ankette yer alan besinlerin (et,
balik) %10'u icin giinlik AGE alimi fazla veya eksik tahmin edilmis olabilecegi
elestirisini yapmusglardir (11).

2.9 Tslenmis Besinlerde AGE Olusumu

fleri glikasyon reaktiflerinin iiretimi ve metabolizmada etkili olabilmesi, yapilan
islemlerle ve pisirme siireciyle iliskilidir. Genel olarak, yiiksek kuru 1sida pisirmede
suda ve buharda pisirmeye gore daha fazla glikasyon reaksiyonu olmaktadir.
Pismemis iirtinler glikasyon tiirevi igermemektedir. Taze meyve ve sebzelere gore,
kizartilmig veya firinlanmig besinlerin AGE igerikleri ¢ok daha yiiksektir. NOVA
sisteminde yer alan islenmemis veya minimum diizeyde islem gdérmiis besinlerde
ileri glikasyon reaksiyonlar1 olusmadig1 i¢in AGE iiretilmemektedir. Islenmis veya
ultra islenmis besinlerde ise isleme derecesine gore AGE olusmaktadir (104).

Cig ve islem gormiis besinlerdeki AGE miktar1 anlamli sekilde farklilik
gostermektedir. Yapilan bazi ¢alismalarda sebze ve meyvelerde, bitkisel yaglarda,
tereyaginda ve bazi iceceklerdeki CEL, CML ve metilglioksal hidroimidazolon (MG-
H1) diizeylerinin ihmal edilebilir seviyede oldugu raporlanmistir (11, 79). Beslenme
aligkanliklari, bityUk 6lgiide tliketilen dAGE’nin seviyesini belirlemektedir. Bununla
birlikte, saglikli bir bireyin giinliik almas1 gereken AGE miktart hakkinda net bir
bilgi bulunmamaktadir (105).

2.10. AGE’nin Viicuttaki Etkisini Azaltma Yollar:

Hicreler, dokular ve vicut sivilarindaki AGE havuzu, diyetle alinan AGE’in
etkilesimi, endojen AGEs olusumu ve renal klirensin bir sonucudur. Diyetle alinan
AGE’nin ve sigaradan alinan AGEs'in hiicresel AGEs seviyelerinde rol oynamasina
ragmen, AGE alimindaki azalma plazma seviyelerini diisiirmektedir. Buna kanit
olarak Somoza ve ark. ekmek kabugu, pronil-BSA ve diyet maltinin kemopreventif

enzimlerin aktivitesini ve antioksidan kapasiteyi iyilestirebildigini gostermistir (106).

AGE'nin eksojen besin kaynaklarma ek olarak, endojen olusumu da vicutta
O6nemli bir sdrectir. Vicutta protein glikasyon son Urlnlerinin birikimini azaltmak

icin hedeflenen ana stratejiler, asagida belirtilen yasam tarzi miidahalelerini, 6zellikle
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diyabetik hastalarda glisemik kontrolii icermektedir. Dogal savunma mekanizmasi ve

farmakolojik stratejiler ve AGE inhibitorleri de bu siirece dahil olur (Sekil 2.3) (88).

AGE
KONSANTRASYONUNU
AZALTMA YOLLARI
a FARMAKOKINETIK
YASAM TARZI DEGISIKLIGI DOGAL SAVUNMA MUDAHALELER
Humoral ve hiicresel savunma
*Fiziksel aktivite Aminoguanidin
*Agirlik kaybi Glioksalaz sistemi (1,2) Alagebrium
~—&*Diyet modifikasyonlari Aldoz rediktaz Tiyazolidindionlar
*Polifenolik ve 1 Glutatyon peroksidaz Azeliragon
antiinflamatuar bilegenler Oksalaldehit rediiktaz Lipit diisiiriici ilaglar
*AGE olugumunun Aldehit rediiktaz
onlenmesi _ INHIBITORLER
) Stperoksit disoutaz *Antioksidanlar ve serbest radikal
*Diisiik 1s1da pisirme i temizleyicileri
*Diisitk pH'l besinler #Zerdegal Glutatyon peroksidaz *Karbonil ve dikarbonil grup
*Ar_Jtioksidandan zengin *Resveratrol bloketler
besinler *Cinko *Metal iyon saletlar:

*Capraz bagh engelleyiciler
*Amadori iiriinleri intibitorleri
*AGE-RAGE etkilesimlerinin
inhibitérleri

Sekil 2.3. AGE konsantrasyonlarini azaltma yollar1

Bir lipit disiiriicti ilag olarak, Statinler (atorvastatin ve simvastatin) ayrica anti-
oksidatif 6zelliklerinden dolay1 AGE olusumunun inhibe edilmesi siirecinde 6nemli
bir rol oynamaktadir (107). Ayrica benzer 6zellikler gosteren cinko da AGE'nin
hiicreler tizerindeki etkilerini azaltict bir yontem olarak ele alinmis olup c¢inko
takviyesinin AGE olusumunu engelleyebildigi gosterilmistir. Ek olarak, muhtemelen
cesitli sinyal yollar1 yoluyla AGE kaynakli hiicre apoptozu ve protein karbonillerinin
olusumuinhibe edilir (73). Shah ve digerleri tarafindan yapilan bir ¢alismada,
rinakantin agisindan zengin bir ekstraktin antiglikasyon etkisi, rinakantin-C (RC),
rinakantin-D (RD) ve rinacantin-N (RN) belirtegleri ile karsilagtirilarak
arastirilmistir.  Bir  anti-glikasyon testi, vicutta AGE konsantrasyonunun
Oonlenmesinde ve hatta diyabet ve yaglilik demans: gibi kronik hastaliklarin
tedavisinde kullanilabilen R ile neredeyse esdeger glikasyon inhibe ediciaktivite
sergiledigini gostermistir. Bagka bir calismada, ekstraktin adipositlerde glikoz alimi
tizerinde uyarici bir etkiye sahip oldugu, dolayisiyla viicuttaki AGE konsantrasyonu

ile iligkili metabolik bozukluklarin tedavisini kolaylastirdig1 gosterilmistir (108).
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2.11 AGE ve Tip 1 Diabetes Mellitus

Calismalarda T1DM basglangicindaki risk faktorlerine diyetle alinan AGE’nin
onemi vurgulanmustir. Ik olarak, dolasimdaki yiiksek AGE konsantrasyonu, bilinen
risk faktorlerine eklendiginde ( otoantikor varligi), hastaligi gelistirme olasilig1 en
yiiksek olan bireylerin belirlenmesine yardimci olan devresel bir risk etmenidir. ileri
glikasyon son urunleri, RAGE’ye ligasyon yoluyla p-hicrelerde fonksiyon
bozuklugunu baslatmakta ve bunun sonucunda oksidatif stres ve insiilin eksikligine
yol agmaktadir (4).

Izole adaciklarda yapilan calismalar, kronik AGE uygulamasinin adacik icindeki
insiilin icerigini ve glikoz uyarimina yanit olarak insiilin salgilanmasini azalttigin1 ve
mitokondriyal stiperoksit tretimi ve ATP Uretimi Uzerindeki etkileri yoluyla immin
hiicrelerin pankreatik adaciklara sizmasini artirdigini bulmustur (9,78). Yiksek
AGE'lerin ayrica ATP sentezini inhibe ettigi, ATP'ye baghi K+ kanalinin agilmasini
onledigi ve glikozla uyarilan insiilin salgilanmasimin bozulmasia sebep oldugu
bulunmustur (78). Burada, AGE'ler nitrik oksit sentaz ve dolayisiyla pankreas
adaciklarinda ve INS hiicrelerinde nitrik oksit konsantrasyonlarini yiikselterek
instilin sekresyonunu bozmustur. Bu durum daha sonra elektron tasima zinciri
bileseni sitokrom ¢ oksidazin inhibisyonuna yol acarak ATP sentezinin azalmasina
ve insiilin sekresyonunun azalmasina neden olmaktadir (78). Saglikli ratlar kronik
olarak yiiksek AGE diyetine maruz birakildiginda, diyabet yoklugunda insiilin
salgilamada sorunlar ve adacik infiltrasyonu gdzlemlenmistir (9). insanlarda yapilan
bir ¢alismada, TIDM'ye ilerleyen risk altindaki ¢cocuklarda ilerlemeyenlere kiyasla
daha yiiksek serum AGE konsantrasyonu goriilmiistiir (9). Bu durum, artan AGE
tiiketiminin B-hiicre fonksiyonunu bozarak T1D gelisimine katkida bulunabilecegini
diistindiirmektedir.

Insanlarda ve hayvanlarda yapilan gesitli caligmalar, diyetle alman AGE’lerin
patojenik seviyelere sebep olabilecegini ve hipergliseminin sonucundan ziyade
onciilii olabilecegini Oner siirmiistiir. Prediyabetik durumda, AGE’ler anormal
oksidatif strese neden olabilecegi ve islenmis besinlerin de bu AGE’lerin ana kaynagi
oldugunu varsaymaktadir. Enerji alimim1 azaltmadan dAGE alimini kisitlayarak

cesitli fare modellerinde yapilan c¢alismalarda asirt oksidan yiikiinii ve insiilin
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direncini azaltilabilecegi dolayisiyla doku hasarinin ve DM gelisimini 6nlenebilecegi
gosterilmistir (10, 61, 79, 100).
2.11.1. Diabetes Mellitus'ta AGE/RAGE'nin Patofizyolojisi

Diabetes mellitus patofizyolojisinde AGE’nin etkisi iki ana mekanizma ile
aciklanabilir. AGE'nin zararli etkilerini ya dogrudan proteinleri yakalayip g¢apraz
baglayarak ya da dolayli olarak hiicre ylizey reseptoriine baglanarak
gostermektedirler. AGE birkag reseptor araciligiyla sinyal verebilmesine ragmen
AGE’nin AGE reseptorleri ile etkilesimleri ve hiicresel yanitlara aracilik etmedeki
rolleri heniiz tam olarak aydinlatilmamustir. Ileri glikasyon son iiriinleri, Toll benzeri
reseptorler (TLR), ¢Opcl reseptorler, G-protein-bagli reseptorler ve Oriintii tanima
reseptorleri ile baglanma yoluyla hiicresel fonksiyonlar1 modiile edebilir. Bunlar
arasinda AGE igin en 6nemli hicre yizeyi reseptord, ileri glikasyon son drinleri
reseptorudiur (RAGE) ve RAGE, AGE’ye baglanma yetenegi ile tanimlanmis olup,
immunoglobulin super ailesinin bir Gyesidir. Reseptoriin goze carpan 0zelliklerinden
biri, genis bir ligand repertuarin1 baglama kapasitesidir. RAGE, belirli aminoasit
dizileri yerine li¢ boyutlu yapilar1 tanir. Bu multiligand reseptorii, ligand tanima
bolgelerinin yapisini tanimlama yetenegi nedeniyle bir Oriintii tanima reseptorii
olarak kabul edilir (72).

Tip 1 Diabetes Mellitus riskini etkileyebilecek bir diger onemli ¢evresel etmen,
yiiksek oranda islenmis besinlerin tiikketiminin artmasidir. Besinlerin iglenmesi ve
kuru 1s1da pigirme gibi yontemler kullanilmasi besinlere raf dmriiniin artmasi, tat ve
sindirilebilirlik gibi ticari olarak arzu edilen 6zellikler kazandirmaktadir. Bu, yiksek
oranda islenmis besinlerin daha yiiksek seker, yag, rafine karbonhidrat ve daha diisiik
tam tahil icerigi ile birlikte, AGE'ler olarak bilinen kimyasal bilesiklerin {iretimini
artirmaktadir. /n vivo en yaygin ve iyi ¢alisilmis AGE ligandlari, her ikisinin de
RAGE gibi AGE reseptorlerine baglandigi bilinen CML ve metil-glioksaldan
tiiretilmis hidroimidazolonlardir (MG-H1) (79).

2.11.2. AGE ve Mikrovaskuler Komplikasyonlar

Diyabetin mikrovaskiiler komplikasyonlari, retinopati (DR), nefropati (DN)
ve periferal noropatinin (DPN) varligi olarak tamimlanir. Farkli organlar bu

komplikasyonlarla baglantilidir. Diyabetik nefropati (DN) tubiler bazal
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membranlarin kalinlagmasi, mezangiyal hipertrofi ve podosit kaybi gibi glomeruler
degisiklikler AGE tarafindan tetiklenmektedir. RAGE'ler ayrica podositler ve
mezangiyal htcreler dahil olmak Uzere tibiler epitel hicrelerinde ve glomerler
hiicrelerde bulunur. Ileri glikasyon son iiriinlerinin RAGE'nin aktivasyonu, RAGE
ifadesini gelistirmektedir. Bu sebeple, AGE'nin biriktigi yerlerde RAGE ifadesi
yaygindir. Tibiiler hiicreler buyik miktarda AGE'ye maruz kalir ve yiiksek oranda
eksprese edilen RAGE araciliiyla hiicre i¢i sinyal yollarinin aktivasyonunu arttirir.
Bu sure¢, T2DM’de erken faz sirasinda interstisyel fibroz ve glomeriiler
disfonksiyonun gelisimi i¢in ¢ok 6nemlidir (82). Bu nedenle, son ¢alismalar DN'deki
RAGE blokajmin terapétik etkilerine odaklanmistir (109, 110, 111).

AGE-RAGE yolu, fosfoinositid 3-kinaz/protein kinaz B/IkB kinaz ve
Nikleer Faktor kappa B (NF-kB) aktivasyonu gibi gesitli sinyal kaskadlari yoluyla
aktive edilir. NF-xB, RAGE promotoriine baglanir ve RAGE ifadesini gelistirir.
Bobrekte artan NF-kB seviyeleri, glomeriiler ve tiibiiler hiicre hasarin1 aktive eder ve
bobrek hasarini indiikler (112).

Ileri glikasyon son iiriinleri, kollajen gibi matriks proteinleri ile capraz baglar
olusturarak yapisal degisikliklere yol acar ve plazma proteinleri, lipid proteinleri ve
immunoglobilin birikimi ile DM glomerulosklerozu indikler (113). Diyabetik
retinopati, retinada kanama ve iskemiye eslik eden anormal vaskiiler proliferasyon ile
karakterizedir. ileri glikasyon son iiriinleri ve CML, retinal damarlarda bulunur ve
onceki ¢aligmalarda seviyeleri DR ile pozitif korelasyon gostermistir (114, 115).

Ileri glikasyon son driinlerinin, DPN'deki rolii iyi bir sekilde bilinmektedir.
Periferal noropati, vasa nervorum endoteli, duyu ndronu (dorsal kok) ve Schwann
hicreleri katmanlarina ayrilir. Diyabetik retinopatide oldugu gibi, vasa nervorum
endotelinde AGE'nin birikmesi yoluyla vaskiiler disfonksiyon, vaskiiler yapida
hasara ve iskemi veya okliizyona neden olur. Ileri glikasyon son iiriinleri, duyusal ve
motor sinirlerin iletimini ve sinir kan akisin1 azaltir. Kollajen ve laminin glikasyonu,
bazal membranda degisikliklere neden olur ve damarlarin gecirgenligini arttirir.
Dorsal kok noronlardaki artan RAGE seviyeleri, NF-kB kaskad tepkisini aktive eder.
AGES-RAGE yolu, NADPH oksidazin hiicre i¢i aktivasyonunu ve ROS {iretimini
destekler. Bu patolojik strecler periferik sinirleri etkilemektedir (82).
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2.11.3. AGE ve Makrovaskuler Komplikasyonlar

Iskemik kalp hastaligi, serebrovaskiiler hastalik ve ateroskleroz dahil olmak
lizere aterosklerotik kronik vaskiiler hastaliklar, diinya ¢apinda o6nde gelen oliim
nedenlerindendir. Periferik arter hastaligi da tip 2 DM'de yaygin goriilen bir
komplikasyondur. Ileri glikasyon son iiriinlerinin birikimi kardiyak patofizyoloji ile
giiclii bir sekilde iligkilidir. Son zamanlarda, AGE’nin diyabetik kardiyomiyopatideki
rold, nitrik oksit tiretimini tetikleyerek ve ventrikiiler yeniden sekillenmeyi uyararak
karakterize edilmistir. AGE'ler, hiicre dis1 ve hiicre igi proteinlerin modifikasyonu ve
AGE-RAGE yollar1 yoluyla sinyal kaskadlar1 yoluyla kronik vaskiiler hastaliklarin
ilerlemesinde rol oynar (117).

Hicre dis1 proteinler arasinda AGE, bazal membran ve bag dokularin
kollajen, elastin ve lamininini degistirir. Damar sertligi, kollajen ve elastinin AGE
capraz baglanmasiyla artar. Glise kollajen endotel hiicre aktivitesini degistirir ve
aterosklerotik plaklar olusturur. ileri glikasyon son iiriinleri tarafindan modifiye
edilen laminin, tip IV kollajene baglanmay1 hafifletir ve matris glikoproteinler i¢in
endotelyal hiicrelere yapismayi inhibe eder. BOylece AGE, hiicre dis1 matris
fonksiyonunu ve arterlerin biitiinliigiinii degistirir. Ileri glikasyon son iiriinleri,
oksidatif modifikasyon ile lipitlere baglanir. Diisiik yogunluklu lipoproteinler
(LDL)'ler, T2DM'de daha ¢ok glise edilmis LDL formunda bulunur (118). Bu glise
edilmis LDL'ler, hiicre i¢i birikime ve kopiik hiicre olusumuna yol agar. Glikasyonlu
LDL'ler, nitrik oksit iiretimini ve LDL'nin klirensini azaltir ve aterosklerozu tesvik
eder. Bir ¢alisma, hem in vitro hem de DM hastalarinda LDL'deki yiksek lipide

bagli AGE diizeylerini arastirarak bu mekanizmalar1 desteklemistir (119).
2.11.4. AGE/RAGE Ekseni ve Pankreas Beta Hucreleri

Pankreastaki hiperglisemi kaynakli AGE yiikii, inflamatuar kaskadlarin ve
oksidatif stresin aktivasyonu yoluyla beta hicre toksisitesine katkida bulunur.
Yiksek AGE seviyeleri pankreatik adaciklarda RAGE ekspresyonunu yukari regiile
eder. AGE/RAGE ekseni, hicre ic¢i sinyal iletimini tetikler ve NF-xB
transkripsiyonunu aktive ederek kronik inflamasyon, mitokondriyal disfonksiyon,

beta hiicre bozuklugu ve apoptoz ile sonuglanir (72).
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Adacik amiloid polipeptiti (IAPP), diyabette pankreatik beta hiicre 6liimiine
katkida bulunan bir diger 6nemli faktdrdiir. Onemli kanitlar, RAGE'in toksik IAPP
ara maddeleri ile seg¢ici olarak baglandigini ve NADPH oksidaz aracili ROS
olusumuna yol acan hiicre i¢i sinyalleri ilettigini, hiicresel stresi, inflamasyonu
indiikledigini ve Sekil 2.4’te de agiklandig1 gibi adacik amiloidozu kaynakli beta
hiicre proteotoksisitesinde onemli bir rol oynadigini ortaya koymaktadir. Bu
patolojik agregatlarin anormal birikimi, beta hiicre kiitlesinin azalmasina ve beta

hiicre apoptozunun artmasina yol agar (72).

Kilcal damar Alfa hiicreleri
(glukagon salgilar)

PANKREAS ] > Langerhans Adaciklar
F hiicreleri
Pankreatik polipeptit )~
salgilar =
Delta hticreleri
AGE/RAGE Somatostatin salgilar
aracili Beta hticre .'
smyallzasyon toksisitesine
sebep olur
K oligomerize Beta hiicreleri
RAGE'ye baglanr *———— insiilin salgilar
- T Oksidatif ve amiloid plak 3
= N stres olusturur.

\
T Toksik AAP /
Ara Urtnler

Sekil 2.4: AGE/RAGE kaynakli pankreatik beta hiicre toksisitesi. AGEs/RAGE aracili sinyalleme,
pankreatik beta hiicrelerinde artmis oksidatif strese ve artmis inflamasyona neden olur. Oksidatif stres
sirasinda zarar veren reaktif oksijen tiirlerinin (ROS) olusumu, adacik amiloid polipeptitinin (IAPP)
amiloidojenisitesini etkiler ve toksik IAPP tiirlerinin olusumuna ve toplanmasina yol agar. RAGE, bu
toksik TAPP ara maddeleri ile baglanir ve pankreatik beta hiicre toksisitesi ile sonuglanan amiloid plak
olusumuna yol agar (72).

Cesitli calismalar, RAGE notralize edici antikor tarafindan RAGE
inhibisyonunun veya in vitro veya in vivo modelde sSRAGE uygulamasi yoluyla, beta
hiicre morfolojisini korudugunu ve inflamatuar mediatorleri ve amiloid olusumunu

bloke ettigini gdstermistir (120, 121). IAPP'nin neden oldugu adacik beta hiicresi
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toksisitesine katkida bulunan AGE'ler/RAGE ekseni hakkinda daha fazla aragtirma,
kronik diyabette beta hiicre korumasi i¢in teshis kriterleri ve terapotik miidahale i¢in

eksik patolojik baglantiy1 saglayabilir (72).
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3. BIREYLER VE YONTEM

3.1. Arastirma Yeri, Zamam ve Orneklem Secimi

Bu arastirma, TIDM’li bireylerde diyetle ileri glikasyon son tiriinleri alimi ile
beslenme durumu ve diyabet gostergeleri arasindaki olasi iligkilerin incelenmesi
amaciyla kesitsel vaka-kontrol ¢alismasi olarak planlanmaistir.

Arastirma Nisan 2022- Nisan 2023 tarihleri arasinda Erzurum Bolge Egitim ve
Arastirma Hastanesinde Cocuk Endokrinoloji Poliklinigi ve Beslenme ve Diyet
Polikliniginde yiirttilmiistiir. Calismaya, ¢ocuk endokrinoloji uzmani tarafindan
Uluslararasi Pediatrik ve Addlesan Diyabet Dernegi (ISPAD) kriterlerine gore TILDM
tanis1 konmusg bireyler dahil edilmistir. Cocuk endokrinoloji uzmaninin beslenme ve
diyet poliklinigine yonlendirdigi bireylerden ¢alismaya dahil edilme kriterlerine uyan
kisilere ¢alisma hakkinda bilgi verilmis ve ¢alismaya dahil edilmislerdir.

Vaka grubu i¢in ¢alismaya dahil edilme kriterleri:

* ISPAD kriterlerine gore Tip 1 Diyabet tanis1 almis olmak

* 2-18 yas arasinda olmak

Vaka grubu i¢in ¢aligmaya dahil edilmeme kriterleri:

* Tip 1 diyabet disinda kronik herhangi bir hastaliginin olmasi

 Katilimcilarin 2 yasin altinda ve 18 yasin {listiinde olmast

Kontrol grubu i¢in ¢alismaya dahil edilme kriterleri

 Herhangi bir kronik hastaliginin olmamasi

* 2 -18 yas arasinda olmak

Kontrol grubu i¢in ¢alismaya dahil edilmeme Kriterleri:

* Tanis1 konulmus herhangi bir kronik hastali§in olmasi

+ 2 yastan kiiciik 18 yastan biiylik olmak

Calismanin Orneklem biiytikliigli, bu konuda daha once yapilan bir ¢alisma
(122) referans alinarak, test giicii 0,95, Tip 1 hata 0.05 ve etki biiyiikligii 0.50 olacak
sekilde hesaplanmistir. Buna gore, T1DM tanis1 almis 94 katilimer (vaka grubu, n=94
kisi; 38 erkek ve 56 kadin) ve TIDM tanisi almamis 92 katilimct (kontrol grubu,
n=92 kisi; 45 erkek ve 47 kadin) olmak tizere toplam 186 goniillii birey caligmaya
dahil edilmistir (Gpower 3.1.9.4).
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Aragtirma GO 21/1087 proje no. ve 2022/03-18 karar no. ile Hacettepe
Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan

19.10.2021 tarihinde degerlendirilmis ve etik agidan uygun bulunmustur (EK-1).
3.2. Arastirmanin Genel Plani

Aragtirmada Erzurum Bolge Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk
Endokrinoloji  Poliklinigine basvuran hastalarin ¢ocuk endokrinoloji uzmani
tarafindan fizik muayeneleri yapilmis ve hastalar c¢alismaya katilimlarinin
degerlendirilmesi amaciyla Beslenme ve Diyet poliklinigine yonlendirilmislerdir.
Arastirmaya dahil edilme kriterlerini saglayan hastalarin ebeveynlerine arastirmanin
kapsami hakkinda bilgi verilmis ve calismaya davet edilmislerdir. Calismaya

katilmaya goniillii olan hastalar ve ebeveynlerinden yazili onam alinmistir.

Hastalarin genel 6zellikleri ile saglik ve tedavi durumlarina iliskin bilgileri
kaydedilmis, ©6glin aligkanliklari ve besinleri hazirlarken kullanilan pisirme
yontemleri sorgulanmig, beslenme durumlar1 degerlendirilmis, antropometrik
Olctimleri alinmis ve biyokimyasal gostergeleri kaydedilmistir. Besin tiiketim kaydi
ti¢ giinliik olacak sekilde yiiz yiize alinmistir. Sehir disinda yasadig: igin ikinci ve
liclincli goriismelerin yiiz yiize yapilamadigi hastalar ile telefonla iletisime gecilerek
besin tiikketim kayitlart alinmistir. Tiim katilimcilara, ilk goriismede besin tiikketim

kayitlarinin nasil tutulacagi konusunda bilgi verilmistir.
3.3. Aragtirmaya Iliskin Verilerin Toplanmasi

Aragtirma kapsaminda, katilimcilarin genel Ozellikleri, saglik ve tedavi
durumlari, 6giin aligkanliklar1 ve besinleri hazirlarken kullanilan pisirme yontemleri,
beslenme durumlari, antropometrik Ol¢iimleri ve hastalik ile iliskili biyokimyasal

gostergeleri alinmistir. Bu gorlismede kaydedilecek veriler alt1 baslikta toplanmustir.
3.3.1. Genel Bilgilerin Kaydedilmesi

Katilimcilarin yas, cinsiyet, egitim durumu, anne ve babanin yasi, anne ve

babanin egitim durumu, anne ve babanin meslek durumlari, aile hastalik Oykiisii
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kaydedilmistir. Ayrica katilimcilarin fiziksel aktivite diizeyleri Uluslararas1 Fiziksel

Aktivite Anketi (IPAQ) ile degerlendirilmistir (123, 124)
3.3.2. Saghk ve Tedavi Bilgilerinin Kaydedilmesi

Katilimcilarin saglik ve tedavilerine yonelik bilgiler (diyabet yasi, kullanilan
insulin  tdrd, instlin dozu, karbonhidrat sayimi yapma durumu) hastalarin

dosyalarindan alinmistir.
3.3.3. Beslenme Aliskanliklarina Yonelik Bilgilerin Kaydedilmesi

Katilimcilarin ana ve ara 6gilin tiiketme durumlari, 6giin atlama durumu,
disarida besin tiiketme sikligi, disarida tiiketilen besinin genellikle hangi 6giinde
tilketildigi, disarida tiiketilen Oglinde en cok tercih edilen besinler sorgulanip
kaydedilmistir. Katilimcilara tiikettikleri besinler hazirlanirken siklikla kullanilan
pisirme yOontemlerine dair sorular da yo6neltilmistir. Piring, bulgur, makarna, sehriye,
kirmiz1 et, tavuk, balik, yumurta, taze sebze ve kurubaklagil yemeklerinin her biri igin
en sik tercih edilen pisirme yontemi (az suda pisirme, haslama, firinda, kavurma,

1zgara, tavada kizartma ve yagda kizartma) kaydedilmistir.
3.3.4. Besin Tiiketimlerinin Degerlendirilmesi

Katilimcilarin beslenme durumlarini degerlendirmek amaciyla, ¢ kez geriye
donlk 24-saatlik besin tiiketim kaydi alinmistir. Sehir disindan geldigi i¢in yeniden
hastaneye gelemeyecek hastalarla telefon goriismesi yapilarak, 24-saatlik besin
tilketim kaydi alinmistir. Besin tiiketim kaydinda yer alan besinlerin besinlerin
hazirlanmas1 sirasinda kullanilan pisirme yontemleri detayli sorgulanmistir. Besin
tiketim kayitlart kullanilarak, katilimecilarin diyetle enerji, makro (protein,
karbonhidrat, yag, kolesterol ve posa) ve mikro besin 6gesi (sodyum, potasyum,
fosfor, magnezyum, kalsiyum, demir ile A, B1, B2, B3, B4, B5, B6, B12, C, E, K
vitamini ve folik asit) alimlar1 Bilgisayar Destekli Beslenme Programi Beslenme

Bilgi Sistemi (BEBIS) bilgisayar program ile hesaplanmustr.
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3.3.5. Islenmis Besin Tiiketiminin Degerlendirilmesi

Sao Paulo Universitesi’ndeki arastirmacilar tarafindan gelistirip Gida ve
Tarim Orgiiti (FAO) tarafindan yaymlanan NOVA sistemine gore besinler,
islenmemis /minimum diizeyde islenmis besinler, yemeklerde kullanilan islenmis
icerikler, islenmis besinler ve ultra islenmis besinler olarak siniflandirilmistir (3).
Besin tiiketim kayitlart incelenerek katilimcilarin hangi gruptan ne miktarda tiikettigi

belirlenmistir.
3.3.6. Diyetle Alinan AGE Miktarinin Hesaplanmasi

Katilimeilarin diyetle AGE alim miktarlarinin hesaplanmasinda, Uribarri ve
arkadaglarinin (2010) genis bir ¢alismanin verilerini kullanarak hazirlamis oldugu
549 adet besinin AGE igeriginden olusan veritabani kullanilmistir (79).
Katilimeilarin ii¢ giinliik besin tiiketim kayitlarinda tiikettikleri besinlerin AGE (kU)
igerigi hesaplanmistir ve bunlarin ortalamasi alinmigtir. Uribarri ve ark. (2010)
hazirladigi veri tabani ¢ogunlukla Bati tarzi besinlerden olustugu igin Tiirk
mutfaginda tiiketilen ancak bu veri tabaninda bulunmayan baz1 besinler i¢in yapilan
hesaplamada, veri tabanindaki pisirme yontemi ve igerik olarak benzer besinler

kullanilmasgtir.
3.3.7. Antropometrik Ol¢iimlerin Alinmasi

Antropometrik Ol¢limler Beslenme ve Diyet Polikliniginde arastirmact
diyetisyen tarafindan alinmistir. Katilimcilarin boy uzunlugu, viicut agirhigr ve bel
cevresi Olciilmiis; beden kiitle indeks (BKI) degeri hesaplanmustir. Bu calismada
katilimcilarin viicut agirligi, boy uzunlugu, BKI degerleri ve bel ¢cevreleri WHO 2007
referans araliklarina gore degerlendirilmistir (125).

Viicut agirligi: 100 grama kadar hassas tartiyla katilimeilarin karni ag iken, hafif
giysilerle ve ayakkabisiz dl¢lilmiistiir.

Boy uzunlugu: Boy o6lcer ile katilimer dikey pozisyonda Frankfurt
diizlemindeyken (orbita alt sinir1 ile kulak kanali ayni hizada olup, bakislar yere

paralel iken) Gl¢lilmiistiir (126).
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BKi: Viicut agrhgmin boy uzunlugunun metrekaresine boliinmesiyle
hesaplanmistir (126). BKI degerleri Diinya Saghk Orgiiti yasa gore BKI
persentillerine gore degerlendirilmistir (71).

Bel cevresi: Son kosta ile kristailiyak arasi bulunup orta noktanin cevresi
esnemez mezur ile Ol¢iilmistir (126). Elde edilen degerler, yasa gore bel cevresi

persentiline gore degerlendirilmistir (71).
3.3.8. Biyokimyasal Gostergelerin Kaydedilmesi

Katilimcilarin  Erzurum Boélge Egitim ve Arastirma Hastanesi Biyokimya
Laboratuvari’nda yapilan ve hastalarin hastaneye basvurdugu giin rutin alinan kan
sonuglarina gére HbalC, aglik serum glukoz (mg/dL), sodyum, potasyum, fosfor,
kalsiyum, magnezyum, demir, ferritin, B12 vitamini, kan tre azotu (BUN), alanin
aminotransferaz (ALT), aspartat aminotransferaz (AST), tiroid uyarict hormon
(TSH), kreatinin, Serbest T4, demir, Urik asit diizeyleri kaydedilmistir. Katilimcilarin
biyokimyasal bulgular1 degerlendirilirken Erzurum Bolge Egitim ve Arastirma
Hastanesi Biyokimya Laboratuvari’nin referans degerleri kullanilmistir (EK 5).

3.3.9. Verilerin Istatistiksel A¢idan Degerlendirilmesi

Arastirmadan elde eldelen verilerin istatistiksel degerlendirmesinde SPSS
(Statistical Package for Social Science) 26.0 istatik programi kullanilmistir.
Aragtirmamizin katilimcilarindan alinan 6l¢timler ile belirlenen verilerde ortalama,
standart sapma, alt-iist degerleri hesaplanmistir. Sayilarla belirlenen verilerin, say1
yuzde tablolar: ile dagilimlari verilmistir. Sayilar ile belirlenen verilerde, sayi-yiizde
dagilimlar1 verilmistir. Normal dagilan verilerde parametrik testler, normal
dagilmayan verilerde non-parametrik istatistiksel testler ile analiz edilmistir. TIDM
tanist alan vaka grubu ile saglikli grup arasindaki farklar parametrik olan ve siirekli
verilerde bagimsiz 6rneklem T testi, parametrik olmayan veriler icin Mann Whitney
U testi kullanmmistir. Nitel degiskenler, sayr (N) ve yiizde (%) olarak, nicel
degiskenler ise ortalama ve standart sapma (x + SS) olarak ifade edilecektir. Sonuglar

%95 giiven araliginda p degeri 0,05 altinda oldugunda anlamli sayilacaktir.
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4. BULGULAR
4.1. Katihmcilarin Genel Ozelliklerine Iliskin Bulgular

Katilimeilarin genel 6zelliklerine gore dagilimlari Tablo 4.1.’de gosterilmistir.
Vaka grubundaki katilimcilarin %40,4°G erkek, % 59,6’s1 kadin iken kontrol
grubundaki katilmecilarin  %48,9’u erkek ve %51,1°1 kadindir. Katilimeilarin
cinsiyetlerine gore dagilimlar1 agisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir fark bulunmamaktadir (p>0,05).

Katilimeilarin yas dagilimlar incelendiginde, vaka grubundaki katilimeilarin
%17,0’1 3-6 yas, %30,9’u 7-10 yas, %33,0’1 11-14 yas ve %19,1’1, 15-18 yas
araligindadir. Kontrol grubundaki katilimcilarin %20,6’s1 3-6 yas, %37,0°1 7-10 yas,
%30,4’t 11-14 yas ve %I12,001 15-18 yas araligindadir. Yas gruplar
karsilagtirildiginda iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmamaktadir (p>0,05). Katilimcilarin yas ortalamasi incelendiginde vaka
grubunun 10,57+4,06 y1l ve kontrol grubunda ise 9,53£3,74 yil oldugu bulunmustur.
Yas ortalamalar1 agisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmamaktadir (p>0,05).

Katilimeilarin  kiminle birlikte yasadigi incelendiginde vaka grubundaki
katilimeilarin %97,9’u anne ve baba ile , %2,1°i sadece baba ile birlikte yagsamaktadir.
Kontrol grubundaki katilimcilarin %95,7’si anne ve baba ile , %2,2’si sadece anne ile
birlikte yasamaktadir. Katilimeilarin birlikte yasadigi ebeveynlere gore dagilimlar
acisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir
(p>0,05).

Katilimcilarin egitim durumu incelendiginde vaka grubundaki katilimcilarin
%29,8’1 ilkokula, %27,7’s1 ortaokula, %?24,5’1 liseye gitmekte olup %18,1°’1 okula
gitmemektedir. Kontrol grubundaki katilimcilarin ise %35,9’u ilkokula, %29,3’i
ortaokula, %16,3’1i liseye gitmekte olup %18,4’1i okula gitmemektedir. Katilimcilarin
egitim durumu ile ilgili iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmamaktadir (p>0,05). Katilimcilarin anne ve babalarmin egitim durumu
incelendiginde vaka grubunda en sik olarak anne ve babalarinin sirasiyla %44,7 ve
%34,0 oranlariyla ilkokul mezunu oldugu saptanmistir. Kontrol grubunda ise en sik
olarak anne ve baba egitim diizeyinin sirasiyla %44,0 ve %45,0 oranlartyla lise

mezunu oldugu kaydedilmistir.
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Vaka Grubu Kontrol Grubu Toplam
(n=94) (n=92) (n=186) p*
Say1 % Say1 % Say1 %

Cinsiyet
Erkek 38 40,4 45 48,9 83 44,6 0.244
Kadin 56 59,6 47 51,1 103 55,4 '
Toplam 94 100,0 92 100,0 186 100,0
Yas Araligi (y1l)
3-6 16 17,0 19 20,6 35 18,8
7-10 29 30,9 34 37,0 63 33,9 0.566
11-14 31 33,0 28 30,4 59 31,7 '
15-18 18 19,1 11 12,0 29 15,6
Toplam 94 100,0 92 100,0 186 100,0
Kiminle Birlikte Yasadig1
Anne - - 2 2,2 2 1,1
Baba 2 2,1 2 2,2 4 2,2
Anne ve baba ile 0,356

S 92 97,9 88 95,7 180 96,8
birlikte
Toplam 94 100,0 92 100,0 186 100,0
Egitim Durumu
Okula gitmiyor 17 18,1 17 18,4 34 18,3
Tlkokul 28 29,7 33 35,9 61 32,8 0.559
Ortaokul 26 27,7 27 29,4 53 28,5 '
Lise 23 24,5 15 16,3 38 20,4
Toplam 94 100,0 92 100,0 186 100,0
Anne Egitim Durumu
Okur Yazar Degil 2 2,1 - - 2 1,1
Okur Yazar 9 9,6 - - 9 4,8
Ilkokul 42 447 16 17,4 58 31,2
Ortaokul 8 8,5 25 27,2 33 17,7 -
Lise 16 17,0 41 44,6 57 30,6
Universite 15 16,0 10 10,8 25 13,5
Lisansustu 2 2,1 - - 2 1,1
Toplam 94 100,0 92 100,0 186 100,0
Baba Egitim Durumu
Okur Yazar Degil 1 1,1 - - 1 0,5
Okur Yazar 7 7,4 - - 7 3,8
Ilkokul 32 34,0 10 10,9 42 22,6
Ortaokul 14 14,9 23 25,0 37 19,9 -
Lise 17 18,1 42 45,7 59 31,7
Universite 22 23,4 17 18,5 39 21,0
Lisansustu 1 11 - - 1 0,5
Toplam 94 100,0 92 100,0 186 100,0
Anne Meslek Durumu
Memur 11 11,7 6 6,5 17 9,1
Isci - - 1 1,1 1 0,5 0.417
Ev Hanimu 81 86,2 84 91,3 165 88,8 '
Diger 2 2,1 1 1,1 3 1,6
Toplam 94 100,0 92 100,0 186 100,0

*Ki-kare testi
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Tablo 4.1. Katilimcilarin genel 6zelliklerine gore dagilimi (devami)

Vaka Grubu Kontrol Grubu Toplam
(n=94) (n=92) (n=186) p*
Say1 % Say1 % Say1 %
Baba Meslek Durumu
Memur 17 18,1 17 18,5 34 18,3
Isci 22 23,4 6 6,5 28 15,1 0,005
Diger 55 58,5 69 75,0 124 66,7
Toplam 94 100 92 100 186 100
Vaka grubu (n=94) Kontrol Grubu (n=92)
Ort.xSS Min-Max Ort.2SS Min-Max
Yas ortalamas 10,57+4,06 3-18 9,53+3,74 3-17 0,072

(x£S) (alt-ust)

*Ki-kare testi, ** T testi

Katilimcilarin diyabet ile ilgili bilgileri Tablo 4.2.°de verilmistir. Vaka
grubundaki katilimcilarin %34’ karbonhidrat sayimi yapmaktadir. Katilimcilarin
ortalama diyabet tam1 yas1 7,3+4,07 yildir. 5 yil altindaki diyabet siiresine sahip
katilimeilar ortalama 2,1+ 1,42 yildir diyabetli iken 5 yil istiinde diyabet siresine
sahip bireyler ortalama 7,8+ 1,85 yildir diyabetlidir. Diyabet stresi 0-5 yil olan
katilimcilar ortalama 0,74 + 0,24 1U/kg/giin insiilin kullanirken diyabet siiresi 5 yil
tistii olan katilimcilar ortalama 0,92 + 0,26 [U/kg/giin insiilin kullanmaktadir.

Tablo 4.2. Katilimcilarin diyabetle ilgili bilgileri

Vaka Grubu(n=94)

Say1 %

Karbonhidrat sayimi1 yapma durumu - -
Evet 32 34,0
Hayir 62 66,0

Ort.#SS Alt-Ust
Diyabet tam1 yas1 (y1l) 7,3+4,07 0,25-17
Diyabet siresi Say1 %
0-5 yil 76 80,8
>5 yil 18 19,1
Insiilin dozu (1U/kg/giin) Ort.+SS Alt-Ust
Diyabet stresi 0-5 yil olan katilimcilar 0,74 +0,24 0,30-1,70
Diyabet siiresi 5 yil {istii olan katilimcilar 0,92 +0,26 0,48-1,46

Katilimcilarin ailelerinde diyabet hastaligi varligi ile diyabeti olanlarin
yakinlik derecesi Tablo 4.3.’te verilmistir. Vaka grubundaki katilimcilarin
%40,4’tinde ailede diyabet tanis1 almis yakini vardir. Bunlarin yakinlik derecesi ise

%44,7 ile 1.derece akraba ve %55,3 ile 2. derece akrabadir. Ailede diyabet tanisi
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almis bireylerin %86,8’1 T2DM’lidir. Kontrol grubundaki katilimcilarin %18,5’inde
ailede diyabet tanisi almis yakini vardir ve bunlarin tamami 2.derece akrabadir.
Ailede diyabet tanisi almis bireylerin tamami T2DM’lidir. Ailede diyabet tanisi almig
yakinlarin diyabet tiirii acisindan vaka ve kontrol gruplar1 arasinda anlamli bir fark
gozlemlenmemistir. Ailede diyabet tanist almis yakin varligr agisindan iki grup

arasinda istatistiksel agidan anlamli bir fark bulunmustur (p<0,05).

Tablo 4.3. Katilimcilarin ailelerinde diyabet hastaligi varligi ile yakinlik derecesi

Vaka Grubu Kontrol Toplam
(n=94) Grubu (n=92) (n=186) -
Say1i % Say % Sayi %
Ailede diyabet tanis1 almis yakin varhgi
Var 38 404 17 18,5 55 29,6 0,001
Yok 56 596 75 81,5 131 70,4
Ailede diyabet tanisi
almis yakimin DM tiirii

Tip 1 Diabetes Mellitus 5 132 - - 5 9,1 0,121
Tip 2 Diabetes Mellitus 33 86,8 17  100,0 50 90,9
Yakinhik derecesi

1. derece? 17 447 - - 17 29,8 0,001
2.derece® 21 553 17 100 40 70,2

2 Anne, baba, abla, abi, kardes, PAnneanne, babaanne, dede, day1, hala, teyze.; **Ki-Kare testi

4.2. Katihmeilarin Fiziksel Aktivite Diizeylerine iliskin Bulgular

Katilimeilarin fiziksel aktivite diizeyleri Tablo 4.4’te gosterilmistir. Vaka
grubunda siddetli fiziksel aktivite 36,7+217,99 MET-dk/hafta, orta siddetli fiziksel
aktivite 34,0£101,77 MET-dk/hafta, yurume 171,4+150,61 MET-dk/hafta, oturma
siresi 3625,5+649,18 dk ve toplam fiziksel aktivite 242,2+260,4 MET-dk/hafta’dir.
Kontrol grubunda siddetli fiziksel aktivite 3,2+31,28 MET-dk/hafta, orta siddetli
fiziksel aktivite 12,7+88,08 MET-dk/hafta, ylrime 151,1+86,77 MET-dk/hafta,
oturma suresi 3693,2+569,1 dk ve toplam fiziksel aktivite 167,0+£127,1 MET-
dk/hafta’dir. Orta siddetli fiziksel aktivite diizeyi istatistiksel agidan vaka grubunda
kontrol grubuna gdre anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur (p<0,05). Diger fiziksel
aktivite duzeylerinde istatistiksel agidan iki grup arasinda anlamli bir fark

bulunmamaistur (p>0,05).
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Tablo 4.4. Katilimcilarin fiziksel aktivite dizeyleri

Vaka Grubu (n=94) Kontrol Grubu(n=92) p*
Ort+SS. Alt-Ust Ort+SS. Alt-Ust

Toplam fiziksel aktivite 242,2+260,40 0-1750 167,0+127,10 0-860 0,062
(MET-dk/hafta)

Siddetli fiziksel aktivite 36,7+£217,99 0-1680 3,2+31,28 0-300 0,102
(MET-dk/hafta)

Orta siddetli fiziksel 34,0+101,77 0-600 12,7+88,08 0-720 0,001
aktivite (MET-dk/hafta)

Yirime (MET-dk/hafta) 171,4+150,61 0-840 151,0486,77 0-420 0,940
Oturma suresi (dk) 3625,5+649,18 2100-4800  3693,2+569,10 1680-4200 0,201

*Mann Whitney U testi

4.3. Katimcilarin Antropometrik Olgiimlerine Iliskin Bulgular

Katilimcilarin antropometrik olctimleri Tablo 4.5.°de gosterilmistir. Vaka
grubunda viicut agirh@r 3-6 yas araliginda erkeklerde 16,9+ 4,61 kg, kizlarda
17,9+2,81 kg; 7-10 yas araliginda erkeklerde 28,5+6,10 kg, kizlarda 29,8+9,8 kg; 11-
14 yas araliginda erkeklerde 38,0+9,19 kg, kizlarda 45,74£9,10 kg; ve 15-18 yas
araliginda erkeklerde 64,5+11,57 kg, kizlarda 56,5+6,36 kg olarak kaydedilmistir ve
gruplar arasinda anlaml fark saptanmamuigstir (p<0,05)

Kontrol grubunda viicut agirligi 3-6 yas araliginda erkeklerde 15,0£5,19 kg,
kizlarda 16,7£5,33 kg; 7-10 yas araliginda erkeklerde 30,3+5,86 kg, kizlarda
26,2458 kg; 11-14 yas araliginda erkeklerde 40,2+6,42 kg, kizlarda 43,849,45 kg;
15-18 yas araliginda erkeklerde 65,44+3,78 kg, kizlarda 53,1+4,88 kg olarak
kaydedilmistir ve gruplar arasinda anlaml fark saptanmamaistir (p<0,05)

Vaka grubunda katilimcilarin boy uzunluklart 3-6 yas araliginda erkeklerde
103,8+12,06 cm, kizlarda 107,0£9,53 cm; 7-10 yas araliginda erkeklerde 130,7+9,41
cm, kizlarda 130,8+10,14 cm; 11-14 yas araliginda erkeklerde 148,2+10,91 cm,
kizlarda 153,7+5,9 cm; 15-18 yas araliginda erkeklerde 170,5+3,39 cm, kizlarda
158,5+,4,62 cm olarak bulunmustur ve gruplar arasinda anlamli fark saptanmamistir
(p<0,05)

Kontrol grubunda ise boy uzunlugu 3-6 yas araliginda erkeklerde

106,4+,12,15 cm, kizlarda 100,4+11,06 cm; 7-10 yas arahiginda erkeklerde
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129,9+6,04 cm, kizlarda 128+5,80 cm; 11-14 yas araliginda erkeklerde 148,1+6,16
cm, kizlarda 148,8+5,03 cm; 15-18 yas araliginda erkeklerde 165,8+5,26 cm, kizlarda
157,5+3,08 cm olarak kaydedilmistir ve gruplar arasinda anlamli fark saptanmamustir
(p<0,05)

Vaka grubunda katilimcilarin bel ¢evresi 3-6 yas araliginda erkeklerde
51,0+5,97 cm, kizlarda 53,5+5,93 cm; 7-10 yas araliginda erkeklerde 58,3+5,51 cm,
kizlarda 57,849,95 cm; 11-14 yas araliginda erkeklerde 63,6+8,36 cm, kizlarda
66.2+7.04 cm; 15-18 yas aralifinda erkeklerde 77,3+7,26 cm, kizlarda 74,3+7,08 cm

olarak bulunmustur ve gruplar arasinda anlamli fark saptanmamistir (p<0,05)
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Vaka Grubu (n=94)

Kontrol Grubu(n=92)

Erkek(n=38) Kiz(n=56) Erkek(n=45) Kiz(n=47) pt p
Viicut agirhg (kg) n  OrtsSS. Alt-Ust n Ort.£SS. Alt-Ust n  Ort.tSS. Alt-Ust n  Ort+SS. Alt-Ust
3-6 yas 6 16,9+461  11,0-240 10 17,9+281 14,0-240 10  15,045,19 135-305 9 16,7¢533  12,0-29,5 0718 0,568
7-10 yas 14 2854610 17,0400 15 29,8+9,80 19,0-550 16 30,3586 21,7-410 18 262+458  184-40,0 0421 0,172
11-14 yas 12 38,049,19 29,0610 19  457+9,10 31,9-69,0 14  40,246,42 27,0-530 14 438+945  350-70,0 0495 0,564
15-18 yas 6 645+11,57 49,0-800 12 56,5+6,36 43,0-680 5 6544378 61,0-700 6 53,1+488  580-53,1 0882 0,278
Boy uzunlugu (cm)
3-6 yas 6 103,8+12,06 88,0-117,0 10 107,0#9,53 91,0-1230 10 106,4+12,15 880-1250 9 100,4+#11,0 87,0-1183 0688 0,183
7-10 yas 14 130,749,41 116,0-148,0 15 130,8+#10,14 118,0-146,0 16 129,9+6,04 124,0-141,0 18 1280458 118,0-1410 0,787 0317
11-14 yas 12 148,2+#10,91 131,0-171,0 19 153,74590 143,0-1640 14 148,1+6,16 137,0-158,0 14 1484450 142,0-1580 0942 0,010
15-18 yas 6 1705+3,39 1650-174,0 12 1585+4,62 150,0-1650 5 1658526 157,0-1700 6 157,5¢30 154,0-1620 0106 0,613
BKI (kg/m?)*
3-6 yas 6 1564117 143-175 10 155+1,08 14,3-17,7 10 15,6+2,00 135-195 9 164+198 144211 0946 0,289
7-10 yas 14 16,5#1,9 12,6-21,1 15 195+10,34  129-163 16 17,842,35 14,1-22,8 18 1584187  132-216 0107 0,152
11-14 yas 12 17,1%2,01  13,7-208 19 19,1+2,82 15,6-26,6 14  18,5#2,18 13,3-21,4 14 20,2¢393  153-280 0,097 0,598
15-18 yas 6 221323  17,9-267 12 2244302 17,2-26,7 5  23,9%259 213275 6 213+127 194-228 0333 0,369
Bel cevresi (cm)
3-6 yas 6 51,0+597 43,0610 10 53,5+593 45,0-650 10  49,745,07 44,0-620 9 4944723  450-69,0 0,649 0,212
7-10 yas 14 583#551  48,0-69,0 15 57,84£9,95 49,0-750 16  59,8+5,86 54,0-730 18 5573+1,87 51,0-71,0 0482 0,835
11-14 yas 12 6364836  500-77,0 19 66,2+7,04 52,0-79.0 14 63,9372 62,0-690 14 650+7,66  60,0-90,0 0894 0,641
15-18 yas 6 77,3+7,26  68,0-860 12  74,3+7,08 66.0-900 5  80,4%4,77 76,0-880 6 685513  61,0-76,0 0441 0,846

* BKI: Beden kiitle indeksi, p* Vaka ve kontrol grubundaki erkek katilimcilarin antropometrik lgiimleri arasindaki fark,

katilimeilarin antropometrik 6lgtimleri arasindaki fark

p? Vaka ve kontrol grubundaki kiz
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Tablo 4.6’da vaka ve kontrol grubundaki katilimcilarin agirlik, boy ve BKI
degerlerinin z skorlarma gore dagilimlar1 gdsterilmistir. Katilimcilarin agirliklart Z
skorlarmna gore siniflandirildiginda normal aralikta (>-1 SD,<+1 SD) yer alan
katilimct sayisi, diger gruplarda yer alan katilimci sayilarindan daha fazladir, diger
gruplarda yer alan katilimci sayilarindan daha fazladir. Agirlik smiflandirilmasi z
skoruna gore yapildiginda vaka grubunda 3-6 yas araligindaki katilimeilarin %6,2’si
zayif, %93,8’1 normal; 7-10 yas aralifindaki katilimcilarin %3,4°1 ¢ok zayif, %6,9’u
zayif, %82,9’u normal, %3,4’lii preobeziteli ve % 3,4’ obeziteli; 11-14 yas
araligindaki katilimcilarin %6,5°1 ¢ok zayif, %3,2’si zayif, %83,9’u normal, %3,2’si
preobeziteli ve %2,9u obezitelidir. 15-18 yas araligindaki katilimeilarin %11,1°1 ¢ok
zay1f, %88,9’u normaldir.

Katilimcilarin boylar1 Z skorlarina gore siniflandirildiginda normal aralikta
(>-1 SD,<+1 SD) yer alan katilimci sayisi, diger gruplarda yer alan katilimci
sayilarindan daha fazladir, diger gruplarda yer alan katilimci sayilarindan daha
fazladir. Boy uzunluklar1 z skoruna gore siiflandirildiginda vaka grubunda 3-6 yas
araligindaki katilimcilarin %6,2°1 kisa, %87,6’s1 normal, %6,2’si uzun; 7-10 yas
araligindaki katilimcilarin %3,4°1 bodur, %86,2’sinormal, %3,4’{ uzun ve %6,9’u
cok uzundur. 11-14 yas araligindaki katilimcilarin %6,5’1  bodur, % 3,2’si kisa,
%83,9’u normal, %3,2°si uzun ve &3,2’si ¢ok uzundur. 15-18 yas araligindaki
katilimcilarin %5,5°1 bodur, %%5,5°1 kisa, %83,2’si normal ve %5,6’s1 uzundur.

Katilimeilarin BKI degerleri Z skorlarina gore siniflandirildiginda normal
aralikta (>-1 SD,<+1 SD) yer alan katilimct sayisi, diger gruplarda yer alan katilimct
sayilarindan daha fazladir, diger gruplarda yer alan katilimci sayilarindan daha
fazladir. BKI degerleri z skoruna simiflandirildiginda vaka grubunda 3-6 yas
araligindaki katilmeilarin %6,2°si zayif, %87,6’s1 normal, %6,2’si preobeziteli; 7-10
yas araligindaki katilimcilarin  %3,5’1 ¢ok zayif, 9%3,5’1 =zayif, %79,2’si
normal,%3,5’1  preobeziteli, 9%10,3’li  obezitelidir.11-14  yas araligindaki
katilimcilarin - %3,2°si  ¢ok zayif, 9%3,2’si zayif, %90,4’ti normal ve%3,2’si
obezitelidir.15-18 yas araligindaki katilimeilarin %5,6’s1zayif, %88,8’i normal ve

%035,6’s1 preobezitelidir.
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Vaka Grubu Kontrol Grubu

Yas <-2SD (>-2 SD, (=-1SD, (>+1 SD, >2SD <-2SD (>-2 SD, >-1 8D, (>+1 SD, >2 SD
grubu <-1SD) <+1 SD) <+2 SD) <-1SD) <+1 SD) <+2 SD)

Say1 % Say1 % Say1 % Say1 % Say1 % Say1r % Sayi1 % Say1 % Say1 % Say1 %
Agirhk
3-6 yas - - 1 6,2 15 93,8 - - - - 1 5,3 1 53 13 684 2 105 2 10,5
7-10 yas 1 3,4 2 6,9 24 829 1 3.4 1 3,4 1 2,9 - - 32 9472 - - 1 2,9
11-14 yas 2 6,5 1 3,2 26 839 1 3,2 1 2,9 1 3,6 - - 26 92,8 - - 1 3,6
15-18 yas 2 11,1 - - 16 88,9 - - - - - - 1 91 9 81,8 1 91 - -
Boy
3-6 yas - - 1 6,2 14 87,6 1 6,2 - - 5 26,3 - - 11 579 1 53 10,5
7-10 yas 1 3,4 - - 25 86,2 1 3,4 2 6,9 - - 1 29 31 91,2 - - 59
11-14 yas 2 6,5 1 3,2 26 839 1 3,2 1 3,2 1 3,6 - - 27 96,4 - - - -
15-18 yas 1 55 1 5,6 15 832 1 5,6 - - 1 91 - - 9 81,8 1 91 - -
BKI
3-6 yas - - 1 6,2 14 87,6 1 6,2 - - - - - - 17 894 1 5,3 1 5,3
7-10 yas 1 3,5 1 3,5 23 79,2 1 3,5 3 10,3 - - 1 29 31 91,2 - - 2 5,6
11-14 yas 1 3,2 1 3,2 28 904 - - 1 3,2 1 3,6 1 36 23 821 2 7,1 3,6
15-28 yas - - 1 5,6 16 88,8 1 5,6 - - - - - - 11 100 - - - -
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4.4. Katimcilarin Biyokimyasal Gostergelerine Iliskin Bulgular

Katilimcilarin biyokimyasal bulgularina ait veriler Tablo 4.7.’de verilmistir.
Vaka grubundaki katilimcilarin serum aglik glukoz, HbAlc, demir, AST, kreatinin
ve Urik asit degerleri; kontrol grubundakilere gore anlamli diizeyde daha yuksek
bulunmustur (p<0,001). Vaka grubundaki katilimcilarin serum fosfor, magnezyum
degerleri kontrol grubundakilerin degerlerine gore anlamli diizeyde yiiksek

bulunmustur (p<0,05). Diger biyokimyasal gostergelerde vaka ve kontrol grubu

arasinda anlaml bir fark bulunmamustir (p>0,05).



Tablo 4.7. Katilimeilarin biyokimyasal bulgularinin degerlendirilmesi (ortalamama standart sapma ve ortanca (alt-iist))

Vaka Grubu (n=94)

Kontrol Grubu (n=92)

Biyokimyasal Bulgular Ort +SS. Ortanca (Alt-Ust) Ort4SS. Ortch;%(An_ p*
Glukoz (mg/dL) 193,8+115,31 168 (37-680) 84,4+9,28 85 (63-110) 0,001*
HbAlc 8,7+2,39 8,1 (5,3-14,9) 5,8+0,37 5,4 (4,5-6,4) 0,001
Sodyum (mmol/L) 137,7+2,85 138 (129-143) 137,3+13,17 138 (134-143) 0,770
Fosfor (mg/dL) 4,4+0,74 4,4 (2,1-6,2) 4,7+0,86 7,9 (2,2-7,9) 0,008
Demir (ug/dL) 77,3+35,18 72 (13-198) 46,8+26,07 48 (4,2-130) 0,001
Ferritin (ml/ng) 40,4+31,35 31,5 (3,8-251) 39,4+33,05 27 (3,7-202,8) 0,265
BUN (mg/dL) 13,2+3,75 13 (6-26) 12,9+3,32 12 (7,5-26) 0,579
ALT (U/L) 24,3+39,13 17 (6-372) 17,9+10,17 16 (9-97) 0,178
AST (U/L) 25,7+23,28 21 (11-228) 27,5+8,03 27 (14-66) 0,001
TSH (mIU/ L) 2,2+1,36 1,93 (0,46-6,94) 2,1+1,10 1,97 (0,5-5,2) 0,801
Kreatinin (mg/dL) 0,6+0,25 0,57 (0,27-2,6) 0,4+0,13 0,44 (0,2-0,89) 0,001
Serbest T4 (ng/dL) 1,2+0,17 1,19 (0,95-1,71) 1,2+0,16 1,21(0,91-1,73) 0,745
Kalsiyum (mg/dL) 9,740,77 9,8 (4,5-11,1) 9,740,75 9,8 (4,7-11) 0,944*
Potasyum (mg/dL) 4,2+0,49 4,21 (3,2-7,3) 4,3+0,40 4,22 (3,36-5,45)  0,063*
B12 vitamini (pG/mL) 444,3+189,44 382 (225-1227) 432,7+132,99 430 (158-840) 0,558*
Magnezyum (mg/dL) 1,8:0,21 1,84 (1,3-2,7) 1,9:0,18 1,93(15-2,00  0,029*
UrikAsit (mg/dL) 3,4+1,17 3,4 (1,1-8,7) 4,3:0,57 4,3 (2,5-5,9) 0,001*

T testi, *Mann Whitney U testi, BUN:Kan Ure Azotu; ALT: Alanin Aminotransferaz; AST:Aspartat Aminotransfer

50
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Vaka grubundaki katilimcilarin diyabetli olma siiresine gore dagilimlar
Tablo 4.8’de gosterilmistir. Buna gore katilimcilar DM siiresi < 5 y1l ve >5 yil olmak
lizere iki gruba ayrilmistir. Biyokimyasal parametreler incelendiginde kreatinin
seviyesi DM siiresi >5 yil olan grupta, DM siiresi < 5 yil olan gruba gore anlamli
derecede yiliksek bulunmustur (p=0,01). Diger biyokimyasal gostergeler agisindan

anlamli bir fark saptanmamustir.

Tablo 4.8. Vaka grubundaki katilimcilarin diyabetli olma siiresine gore

dagilimlar
DM siresi (£5 yil) DM siiresi (>5 yil)
Biyokimyasal (n=76) (n=18) b
Bulgular Ortanca Ortanca
Ort.+SS. (Alt-Ust) Ort.+S8S. (Alt-Ust)
151,0 209 (54-423)
Glukoz (mg/dL) 186,9+116,29 (37.0-680,0) 223+109,37 0,225
HbAlc 8,5+2,1 8,1 (5,3-14,9) 9,3+2,14 8,95(7-13,6) 0,161
138,0 138,5
Sodyum (mmol/L) 137,6+2,89 (129.0-143.0) 138 +2,72 (133-142) 0,627
Fosfor (mg/dL) 4,5+0,73 4,5 (2,1-6,20) 4,23+0,78 42(28-56) 0,251
. 70,0 (13,0- 82,5
Demir (ug/dL) 76,5+36,72 198.0) 80,6+28,40 (19.0-129,0) 0,609
N 32,8 (3,8-111,0) 29,1
Ferritin (ml/ng) 38,8+23,2 47,3£54,3 (11,9- 251) 0,523
BUN (mg/dL) 136+382  40(6.0-260) 1243,25 112*2(850' 0,084
17,0 (6,0-113,0) 16,0
ALT (U/L) 21,2+16,11 37,383,73 (9.0-372,0) 0,119
22,0 (11,0-70,0) 18,5
AST (U/L) 24,3+10,36 31,649,46 (11,0-228,0) 0,233
1,93 (0,46-6,87) 2,05
TSH (mIU/ L) 2,2+1,27 2,6+1,71 (0.81-6.94) 0,308
Kreatinin (mg/dL) 0,57+0,13 0,56 (0,27-0,84) 0,7+0,48 0,64 (0,42-6) 0,010
1,19 (0,97-1,71) 1,18
Serbest T4 (ng/dL) 1,240,17 1,240,14 (0.95-1.42) 0,349
. 9,85 (4,5-11,1) 9,85 .
Kalsiyum (mg/dL) 9,74+0,83 9,8+0,44 (8.9-105) 0,592
4,1 (3,16-7,3) 4,25 N
Potasyum (mg/dL) 4,2+0,52 4,3+0,37 (3.60-4.98) 0,389
B12 vitamini 376,5 408,5 -
(0G/mL) 435,7+169,63 (245.0-1206.,0) 481,0+260,07 (205-1227.0) 0,365
Magnezyum 1,85 (1,3-2,78) 1,83 -
(ma/dL) 1,8+0,22 1,85+0,17 (158.2.2) 0,822
Urik Asit (mg/dL) 3,4+1,26 32(1,1-8,7) 3,60,72 3,5(2,3-5,0) 0,869*

T testi, *Mann Whitney U testi, BUN:Kan Ure Azotu; ALT: Alanin Aminotransferaz; AST:Aspartat

Aminotransfer
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Katilimeilarin ISPAD’a gore HbAlc siniflamasi Tablo 4.9.’da gosterilmistir.
Buna gore DM suresi < 5 yil olan katilimeilarin %75’inde HbAlc >%7 iken, DM
stiresi >5 yil olan katilimcilarin %94,5’inde HbA1C <7’dir. DM suresine gore
gruplar arasinda HbAlc siniflamasi agisindan anlamli bir fark gozlemlenmemistir

(p<0,05).

Tablo 4.9. Katilimcilarin ISPAD’a gore HbA 1c¢ siniflamasi

DM suresi (< 5 yil) DM siiresi (> 5 yil) p
(n=76) (n=18)
Say1 % Say1 %
HbAlc
<%7 19 25,0 1 9,5
>0%7 57 75,0 17 94,5 0,109
Toplam 76 100,0 18 100,0
Ki kare testi

4.5. Katihmcilarin Beslenme Aliskanhklarma iliskin Bulgular

Katilimeilarin ana 6glin ve ara 6glin tiikketim durumlarina iliskin bilgiler
Tablo 4.10°da verilmistir. Vaka grubundaki katilimcilarin % 90,4t {i¢ ana 6giin,
%8,5°1 iki ana 6giin tiiketmektedir. Kontrol grubundaki katilimeilarin %84,8°1 {i¢ ana
ogiin, %15,2°si iki ana oOgiin tiiketmektedir. Vaka ve kontrol gruplar1 arasinda
katilimcilarin ana 6gilin  tiiketme durumlart acisindan istatistiksel bir fark
bulunmamastir (p>0,05).

Katilimeilarin ara 6giin yapma durumlari incelendiginde vaka grubundaki
katilimeilarin %18,1°1 bir ara 6glin, %46,8’1 iki ara 08iin,%30,9’u {i¢ ara 6g8iin
yapmaktadir. Kontrol grubundaki katilimcilarin %20,7’s1 bir ara 6giin, %33,7’s1 iki
ara 0giin, %251 li¢ ara 6glin yapmakdir. Vaka grubundaki katilimcilarin %4,3’1,
kontrol grubundaki katilimcilarin %20,7’si hi¢ ara 6glin yapmamaktadir. Ara 6giin
yapma sayisi, vaka grubunda kontrol grubuna gore istatistiksel olarak yiiksek

bulunmustur (p<0,05).

Ogiin atlama durumu incelendiginde vaka grubunda en ¢ok %60,6 ile kusluk
6glinii olmustur. Kontrol grubunda da en ¢ok atlanan 68iin %75 ile kusluk 6glinii
olmustur. Ik grup karsilastirildinda kusluk ve gece ara dgiiniinii atlama oran1 kontrol

grubunda daha fazla olup istatistiksel agidan anlamli bulunmustur (p<0,05).
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Tablo 4.10. Katilimcilarin ana ve ara 6giin tiikketim durumlarina gore dagilimi

Vaka Grubu Kontrol
(n=94) Grubu(n=gz) 'oplam (n=186)

Say1 % Say1 % Say1 % P
Ana 6giin sayisi
1 1 11 - - 1 0,5
2 8 8,5 14 15,2 22 11,8 0,233
3 85 90,4 78 84,8 163 87,6
Toplam 94 100 92 100 186 100
Ana 6giin sayisi 2,8+0,34 2,8+ 0,36 2,8+ 0,35 0,376
Ara 6giin sayisi
0 4 4,3 19 20,7 23 12,4
1 17 18,1 19 20,7 36 194 0,007
2 44 46,8 31 33,7 75 40,3
3 29 30,9 22 25,0 52 27,9
Toplam 94 100 92 100 186 100
Ara §giin sayis1 2,0+ 0,81 1,6+ 1,09 1,8+ 0,98 0,005
Atlanan 6giin durumu*
Sabah 7 7,4 5 5,4 12 6,5 0,577
Kusluk 57 60,6 69 75,0 126 67,7 0,036
Ogle 10 10,6 8 8,7 18 9,7 0,654
Ikindi 41 43,6 42 45,7 83 44,6 0,780
Aksam - ; 2 2,2 2 1,1 0,243**
Gece 12 12,8 29 31,5 41 22,0 0,002

* Birden fazla segenek isaretlenmistir.

** Ki Kare testi

Katilimcilarin ev disinda yemek yeme durumlari Tablo 4.11.’de verilmistir.

Ev disinda yemek yeme orani vaka grubunda %44,7 iken, kontrol grubunda

%43,5°tir. Her iki grupta da ev disinda yemek yeme siklig1 en ¢ok ayda 1 sikliktadir

ve bu oran vaka grubunda %41,9 iken kontrol grubunda %40,0’dir. Vaka ve kontrol

grubunda ev diginda en sik tiiketilen 6giin 6gle 6glintidiir. Ev disinda yemek yeme,

siklig1 ve tlketilen 6glin acisindan iki grup arasinda istatistiksel agidan fark

bulunmamaistir (p>0,05). Ev disinda tiiketilen besinler incelendiginde vaka grubunda

%26,2 ile tavuk doner, kontrol grubunda %26,7 ile yine tavuk doner tiiketilmistir. Ev

disinda tiiketilen besinler acisindan iki grup arasinda anlamli bir fark bulunmamistir.

(p>0,05).

Tablo 4.11. Katilimcilarin ev disinda yemek yeme durumlari

Vaka Grubu Kontrol Grubu Toplam
(n=94) (n=94) (n=186) .
Say1 % Say1 % Say1 % P
Ev disinda yemek yeme durumu 0,985
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Var 42 447 40 43,5 82 44,0
Yok 52 55,3 52 56,5 104 56,0
Toplam 94 1000 92 100,0 186 100,0
Ev disinda yemek yeme sikhigi

Her gin 1 2,3 1 2,5 2 2,4
Haftadal-2 11 25,6 8 20,0 19 23,2
Haftada 3-4 5 11,6 4 10,0 9 11,0 0,899
15 giinde 1 8 18,6 11 27,5 19 23,2
Ayda 1 17 419 16 40,0 33 40,2
Toplam 42 100,0 40 100,0 82 100,0
Ev disinda tiiketilen 6giin

Sabah - - - - - -
Kusluk - - - - - -
lee . 42 100,0 38 95,0 80 97,6 0,142
Tkindi - - - - - -
Aksam - - 2 5,0 2 2,4
Gece - - - - - -
Toplam 42 1000 38 100,0 82 100,0
Tuketilen besin**

Tavuk doner 33 26,2 32 26,7 65,0 26,4
Lahmacun 25 19,8 24 20,0 49,0 19,9
Pizza 17 13,5 13 10,8 30,0 12,2
Iskender kebap 2 1,6 1 0,8 3,0 1,2
Hamburger 20 15,9 15 12,5 35,0 14,2
Cigkofte 3 2,4 11 9,2 14,0 57
Pide 26 20,6 18 15,0 44,0 17,9
Cag kebap 0 0 6 5,0 6,0 2,5
Toplam 126 100 120 100 246,0 100,0

*Ki-kare testi kullanilmistir.
**Birden fazla segenek isaretlenmistir.

Tablo 4.12°de katilimcilarin tikettikleri

besinler hazirlanirken en sik

kullanilan pisirme yontemleri verilmistir. Buna gore vaka grubunda yumurtada

haslama (%61,7), kirmiz1 ette haslama (%61,7), tavukta firinda pisirme (%60,6),

balikta firinda pisirme (%75,5), taze sebzede kavurma (%64,9), bulgurda kavurma

(%47,9), piringte kavurma (87,6), makarnada haslama (%96,8), sehriyede haslama

(86,2) ve kurubaklagilde haslama (%97,9) en sik kullanilan pisirme yontemleri

olarak kaydedilmistir. Kontrol grubunda ise yumurtada tavada kizartma (%70,7),

kirmizi ette haglama (%59,8), tavukta firinda pisirme (%23,9), balikta firinda pisirme

(%78,3), taze sebzede kavurma (%63), bulgurda az suda pisirme (%52,2), piringte
kavurma (95,7), makarnada haslama (%96,7), schriyede kavurma (%63) ve

kurubaklagilde haglama (%97,9) en sik kullanilan pigsirme yontemleridir.
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Tablo 4.12. Katilimeilarin tiikettikleri besinlerdeki en sik kullandigi pisirme tekniginin durumu
Vaka Grubu (n=94) Kontrol Grubu (n=92)

2. 8B, Eo 8. %o BEc ozic Eo Sio B fo go BEo sio

S 2FZS 2 ES BT ZET FET e fE% 2& £ BT FES FES

= <& ¢ = = g T2 = <E N, = 5 F2 T

S % S % S % S % S % S % S % S % S % S % S % S % S % S %

Yumurta 58 61,7 1 11 - - - - - - 33 31 2 21 26 283 - - - - - - - - 65 70,7 1 11
Kirmizi
et 58 61,7 1 11 30 319 - - 2 21 3 32 - - 55 598 1 11 27 293 1 11 5 54 2 22 1 11
Tavuk 16 170 - - 17 181 57 606 3 32 1 11 - - 33 359 - - 21 228 22 239 5 54 10 109 1 11
Balik - - - - - - 71 755 5 53 14 149 4 43 - - - - 1 11 72 783 1 11 16 174 2 22
Taze
sohze - - 32 340 61 649 1 11 - - - - - - - - 19 20,7 58 630 2 22 - - 2 22 11 120
Bulgur 2 21 47 50,0 45 479 - - - - - - - - 8 87 48 522 36 391 - - - - - - - -
Piring 12 12,8 82 872 - - - - - - - - 3 33 1 11 88 957 - - - - - - - -
Makarna 91 968 2 21 1 11 - - - - - - - - 8 9%7 1 11 2 22 - - - - - - - -
Sehriye 81 862 4 43 9 96 - - - - - - - - 33 3%9 1 11 58 630 - - - - - - - -
Kuru
baklagil 92 979 1 11 1 11 - - - - - - - - 71 772 2 22 19 20,7 - - - - - - - -
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4.6. Katimcilarin Beslenme Durumlarina Iliskin Bulgular

4.6.1. Katihmcilarin Enerji ve Besin Ogesi Almlarina iliskin Bulgular

Katilimcilarin  diyetle giinliik enerji ve makro besin ogesi alimlarinin
ortalama, standart sapma ve alt-iist degerleri Tablo 4.13.’te gosterilmistir. Diyetle
enerji (kkal) alimi incelendiginde 3-6 yas araliginda; vaka grubu, kontrol grubuna
gore anlamh diizeyde daha yiiksek enerji (kkal) almistir (p<<0,05) ancak diger yas
araliklarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamuistir (p>0,05).

Katilimcilarin karbonhidrat alimlar1 gram olarak degerlendirildiginde vaka ve
kontrol gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p>0,05).
Enerjinin karbonhidrattan gelen oran1 (CHO(%)) incelendiginde 7-10 ve 15-18 yas
araliginda, vaka grubundaki katilimcilar kontrol grubundaki katilimcilara gore
anlamli diizeyde daha diisiik orana sahiptir. (p<0,05). Diger yas araliklarinda vaka ve
kontrol grubu arasinda anlamli bir fark saptanmamistir (p>0,05).

Katilimcilarin  protein alimlar1 gram olarak degerlendirildiginde 3-6 yas
araliginda; vaka grubu, kontrol grubuna gore anlamli diizeyde daha yiiksek protein
(kkal) almistir (p<0,05) ancak diger yas araliklarinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark bulunmamistir (p>0,05). Enerjinin proteinden gelen orani incelendiginde 11-14
ve 15-18 yas aralifinda vaka grubu, kontrol grubuna gére anlamli diizeyde yiiksek
orana sahiptir (p<0,05).

Katilimeilarin  yag alimlari gram olarak degerlendirildiginde, tiim yas
gruplarinda vaka grubu, kontrol grubuna gore anlamli diizeyde daha yiiksek yag
alimma sahiptir (p<0,05). Enerjinin yagdan gelen orani incelendiginde 15-18 yas
aralifinda vaka grubu, kontrol grubuna goére anlamli diizeyde yiiksek orana sahiptir
(p<0,05).

Katilimcilarin - doymus yag asiti  alimlarinin  enerjiye olan katkisi
incelendiginde 11-14 yas araliginda kontrol grubunda vaka grubuna gore anlamli
dizeyde daha yiiksek orana sahip oldugu goézlemlenmistir (p<0,05). Diger yas
araliklarinda anlamli bir fark saptanmamuistir (p>0,05).

Katilimeilarin tekli doymamis yag asiti alimlarinin enerjiye olan katkisi

incelendiginde 15-18 yas araliginda vaka grubunda kontrol grubuna gére anlamli
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diizeyde daha yiiksek orana sahip oldugu gozlemlenmistir (p<0,05). Diger yas
araliklarinda anlamli bir fark saptanmamastir (p>0,05).

Katilimcilarin ¢oklu doymamis yag asiti (PUFA) alimlarinin enerjiye olan
katkis1 incelendiginde tUm yas araliklarinda anlamli bir fark saptanmamistir
(p>0,05).

Katilimcilarin Kolesterol alimlart gram olarak degerlendirildiginde 3-6 yag
araliginda vaka grubunda kontrol grubuna gore anlamli diizeyde daha yiiksek alim
gozlemlenmistir (p<0,05). Diger yas araliklarinda anlamli bir fark saptanmamistir
(p>0,05).

Katilimcilarin posa alimi incelendiginde yag gruplarina gore vaka ve kontrol

gruplar1 arasinda anlamli bir fark saptanmamustir (p>0,05).



Tablo 4.13. Katilimeilarin giinliik enerji ve makro besin dgesi alimlarinin ortalama, standart sapma degerleri (X+SS)

Enerji ve Vaka Grubu (n=94) Kontrol Grubu (n=92) .
Besin Ogeleri n Ort.£SS. n Ort.£SS. P
Enerji (kkal)

3-6 yas 16 1448+293,98 19 1164,9+260,51 0,005
7-10 yas 29 1554,7+327,6 34 1512,6+312,72 0,604
11-14 yag 31 1666,1+307,78 28 1571,9+440,96 0,376
15-18 yag 18 1590,8 +435,35 11 1741,9+380,57 0,351
CHO(g)

3-6 yas 16 162,9+38,27 19 138,4435,73 0,059
7-10 yas 29 171,9+41,9 34 179,7444,51 0,480
11-14 yag 31 195,8+46,16 28 191,8468,88 0,795
15-18 yag 18 180,1+67,67 11 229,9+57,07 0,622
CHO (% E)**

3-6 yas 16 46,045,4 19 48,4+5,24 0,180
7-10 yas 29 44,9+5,62 34 48,3+5,57 0,020
11-14 yag 31 47,9+6,57 28 48,616,15 0,695
15-18 yag 18 45,5+6,27 11 53,9+3,94 0,001
Protein (g)

3-6 yas 16 52,2+11,65 19 41,6+11,22 0,010
7-10 yas 29 58,0+11,51 34 52,3+11,67 0,055
11-14 yag 31 61,1+15,04 28 50,6+14,36 0,015
15-18 yag 18 57,2+12,99 11 54,8+11,57 0,622
Protein (%E)**

3-6 yas 16 14,741,98 19 14,5+2,09 0,749
7-10 yas 29 15,242,23 34 14,242,00 0,051
11-14 yag 31 15,1+2,86 28 13,3+1,90 0,014
15-18 yag 18 15,14+2,40 11 13,0+2,19 0,025
Yag (g)

3-6 yas 16 63,9+14,69 19 48,0+12,61 0,002
7-10 yas 29 69,2+18,30 34 63,2+16,21 0,172
11-14 yag 31 69,4+15,82 28 65,2+16,45 0,383
15-18 yag 18 69,8+17,60 11 64,9+15,39 0,458

*Bagimsiz iki 6rneklem t testi ,**Toplam enerjiye olan katkisi, CHO: Karbonhidrat



Tablo 4.13. Katilimcilarin giinliik enerji ve makro besin 6gesi alimlarinin ortalama, standart sapma degerleri (X£SS) (devami)

Enerji ve Vaka Grubu (n=94) Kontrol Grubu (n=92) .
Besin Ogeleri n Ort.£SS. n Ort.£SS. P
Yag (%E)**

3-6 yas 16 39,3+4,62 19 37,1+5,95 0,238
7-10 yas 29 40,2+5,99 34 37,545,33 0,060
11-14 yag 31 37,0+5,74 28 37,645,83 0,688
15-18 yag 18 39,445,26 11 33,1+4,35 0,002
SFA (%E)**

3-6 yas 16 17,2+2,15 19 17,043,76 0,822
7-10 yas 29 18,645,00 34 17,243,42 0,199
11-14 yag 31 15,5+3,47 28 17,543,03 0,018
15-18 yag 18 17,0£3,22 11 15,443,81 0,239
MUFA(%E)**

3-6 yas 16 12,9+2,67 19 12,243,36 0,480
7-10 yas 29 13,5+2,65 34 12,743,01 0,293
11-14 yag 31 12,2+2,88 28 11,5+4,33 0,461
15-18 yag 18 14,0+2,82 11 9,03+2,13 0,001
PUFA (%E)**

3-6 yas 16 9,1+3,59 19 9,8+4,19 0,388
7-10 yas 29 8,1+3,63 34 12,947,35 0,518
11-14 yag 31 9,4+3,34 28 15,347,82 0,189
15-18 yag 18 8,5+3,27 11 14,346,74 0,378
Kolesterol (mg)

3-6 yas 16 259,6+63,49 19 199,9473,63 0,016
7-10 yas 29 286,5+84,2 34 249,3+77,42 0,073
11-14 yag 31 247,4+100,41 28 242,1+83,70 0,965
15-18 yag 18 292,9+95,7 11 217,9+1125 0,066
Posa (9)

3-6 yas 16 16,5+4,25 19 13,944,11 0,079
7-10 yas 29 17,1+4,69 34 16,3+4,4 0,488
11-14 yag 31 18,245,45 28 16,745,06 0,305
15-18 yag 18 18,646,76 11 17,543,49 0,608

*Bagimsiz iki 6rneklem t testi ,**Toplam enerjiye olan katkisi, SFA: Doymus Yag Asitleri, MUFA: Tekli Doymamig Yag Asitleri, PUFA: Coklu Doymamis Yag Asitleri
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Katilimcilarin gunliik mikro besin 6gesi alimlarinin ortalama, standart Sapma,
alt-iist degerleri X+SD (alt-Ust) Tablo 4.14.’te gosterilmistir. Katilimcilarin glinliik A
vitamini alimlar1 degerlendirildiginde 7-10 yas araliginda; vaka grubunda kontrol
grubuna gore anlamli diizeyde daha yiiksek alim gozlemlenmistir (p<<0,05). Diger yas
araliklarinda vaka ve kontrol grubu arasinda anlamli bir fark saptanmamistir
(p>0,05).

Katilimeilarin ginlik ortalama E vitamini alimlar1 degerlendirildiginde 3-6
yas araliginda; vaka grubunda kontrol grubuna gére anlamli diizeyde daha yiiksek
alim gozlemlenmistir (p<0,05). Diger yas araliklarinda vaka ve kontrol grubu
arasinda anlamli bir fark saptanmamistir (p>0,05).

Katilimcilarin giinlitk ortalama C vitamini alimlar1 degerlendirildiginde vaka
ve kontrol gruplari arasinda anlamli bir fark saptanmamistir (p>0,05).

Katilimeilarin giinliik ortalama B1 vitamini alimlar1 degerlendirildiginde 3-6
ve 11-14 yas araliginda; vaka grubunda kontrol grubuna gore anlamli diizeyde daha
yiiksek alim gozlemlenmistir (p<<0,05). Diger yas araliklarinda vaka ve kontrol grubu
arasinda anlamli bir fark saptanmamistir (p>0,05).

Katilimeilarin giinliik ortalama B2 vitamini alimlar1 degerlendirildiginde 3-6
yas araliginda; vaka grubunda kontrol grubuna gére anlamli diizeyde daha yuksek
alim gozlemlenmistir (p<0,05). Diger yas araliklarinda vaka ve kontrol grubu
arasinda anlamli bir fark saptanmamistir (p>0,05).

Katilimcilarin  giinliik ortalama folik asit vitamini alimlari incelendiginde
vaka ve kontrol gruplari arasinda anlamli bir fark saptanmamistir (p>0,05).

Katilimcilarin giinliik ortalama sodyum alimlart degerlendirildiginde vaka ve
kontrol grubu arasinda anlamli bir fark saptanmamustir (p>0,05).

Katilimeilarin giinliik ortalama potasyum alimlar1 degerlendirildiginde 3-6
yas araliginda; vaka grubunda kontrol grubuna gére anlamli diizeyde daha yiiksek
alim gozlemlenmistir (p<0,05). Diger yas araliklarinda vaka ve kontrol grubu
arasinda anlamli bir fark saptanmamistir (p>0,05).

Katilimcilarin giinliik ortalama kalsiyum alimlar1 degerlendirildiginde 15-18
yas araliginda; vaka grubunda kontrol grubuna gére anlamli diizeyde daha yiiksek
alim gozlemlenmistir (p<0,05). Diger yas araliklarinda vaka ve kontrol grubu

arasinda anlamli bir fark saptanmamistir (p>0,05).
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Katilimcilarin giinliik ortalama magnezyum alimlari degerlendirildiginde 3-6
yas araliginda; vaka grubunda kontrol grubuna goére anlamli diizeyde daha yiiksek
alim gozlemlenmistir (p<0,05). Diger yas araliklarinda vaka ve kontrol grubu
arasinda anlamli bir fark saptanmamustir (p>0,05).

Katilimeilarin giinliik ortalama fosfor alimlar1 degerlendirildiginde 3-6, 7-10
ve 11-14 yas araliginda; vaka grubunda kontrol grubuna gore anlamli diizeyde daha
yuksek alim gozlemlenmistir (p<0,05).

Katilimeilarin giinliik ortalama demir alimlar1 degerlendirildiginde 7-10 ve
11-14 yas araliginda; vaka grubunda kontrol grubuna gore anlamli diizeyde daha
yiiksek alim gozlemlenmistir (p<0,05). Diger yas araliklarinda vaka ve kontrol grubu
arasinda anlamli bir fark saptanmamistir (p>0,05).

Katilimcilarin giinliik ortalama demir alimlar1 degerlendirildiginde 3-6 ve 11-
14 yas araliginda; vaka grubunda kontrol grubuna gére anlaml diizeyde daha yiiksek
alim gozlemlenmistir (p<0,05). Diger yas araliklarinda vaka ve kontrol grubu

arasinda anlamli bir fark saptanmamustir (p>0,05).



Tablo 4.14. Katilimeilarin gunlik mikro besin 6gesi alimlarinin ortalama, standart sapma, alt-iist degerleri X+SS (alt-ust)
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Vaka Grubu (n=94)

Kontrol Grubu (n=92)

Besin Ogeleri Ort.+SS. Ortanca (Alt-Ust) Ort.£SS. Ortanca (Alt-Ust) p*
A vitamini (mcg)

3-6 yas 663,7+369,08 575,9 (325-169) 756,8+653,63 467 (271-2618) 0,617**
7-10 yas 698,6+241,79 610 (454-1390) 574,9+182,15 558 (279-1107) 0,024
11-14 yag 606,4+312,56 585 (409-1664) 703,1+470,9 502 (244-2259) 0,381
15-18 yag 880,5+641,72 669 (238-2905) 612,4+332,37 528 (156-1307) 0,212
E vitamini (mg)

3-6 yas 14,4+5,63 14,1 (5,3-26,83) 10,2+4,27 9,1 (3,6-15,7) 0,015*
7-10 yas 14,4+13,10 10,4 (3,6-36,6) 12,68+7,28 11,5 (3,63-37,97) 0,506
11-14 yag 16,4+6,93 17,0 (5,1-37,7) 14,1+7,68 13,1 (4,67-31,87) 0,120
15-18 yag 14,3+5,92 15,3 (3,5-27,5) 13,4+6,02 12,3 (3,23-26,97) 0,715
C vitamini (mg)

3-6 yas 65,1+26,46 64,5 (30-115,9) 63,4+31,24 56,1 (7,1-138,1) 0,870
7-10 yas 52,7+32,92 49,9 (17,6-152,8) 61,9+32,03 57,7 (3,63-37,97) 0,265
11-14 yag 59,6+32,5 55,9 (17,9-178,2) 66,7+37,00 54,3 (22,4-155,4) 0,519
15-18 yag 62,8+43,7 51,3 (18,0-198) 67,5+29,45 69,5 (29,6-103,6) 0,752
B1 vitamini (mg)

3-6 yas 0,69+0,14 0,73 (0,5-1) 0,57+0,16 0,57 (0,17-0,8) 0,026
7-10 yas 0,7+0,15 0,7 (0,4-1,03) 0,69+0,16 0,7 (15,23-148,37) 0,713
11-14 yag 0,79+0,21 0,76 (0,46-1,33) 0,67+0,17 0,63 (0,37-1,13) 0,031
15-18 yag 0,80+0,25 0,8 (0,4-1,3) 0,74+0,14 0,73 (0,5-0,93) 0,538
B2 vitamini (mg)

3-6 yas 1,1+0,28 1,02 (0,63-1,53) 0,85+0,26 0,89 (0,17-1,3) 0,017
7-10 yas 1,12+0,26 1,07 (0,7-1,57) 1,01+0,23 1,03 (0,5-1,47) 0,098
11-14 yag 1,1+0,32 1,13 (0,53-1,8) 1,01+0,22 1,03 (0,5-1,53) 0,303
15-18 yag 1,03+0,29 1,07(0,53-1,67) 1,01+0,20 1,1(0,67-1,47) 0,504
Folik asit (mcg)

3-6 yas 226,9+45,00 220,1 (149,1-286,3) 190,8+64,21 185 (75,7-324,8) 0,068
7-10 yas 234,4+48,11 236,4 (152,0-322,3) 226,6+62,97 219 (123-415) 0,590
11-14 yag 262,3+66,15 252,4 (0,53-1,8) 223,6+74,97 214 (94-419) 0,039
15-18 yag 289,9487,1 319 (150,9-454,7) 254,6+56,58 256 (164-357) 0,242

*Bagimsiz iki 6rneklem T testi, **Mann Whitney U Testi,



Tablo 4.14. Katilimeilarin giinliik mikro besin 6gesi alimlarinin ortalama, standart sapma, alt-iist degerleri X+SS (alt-iist) (devami)
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Vaka Grubu (n=94)

Kontrol Grubu (n=92)

. . *
Besin Ogeleri Ort.#SS. Ortanca (Alt-Ust) Ort.#SS. Ortanca (Alt-Ust) P
Sodyum (mg)***

3-6 yas 2255,5+899,66 2424 (533-3601) 1958,5+904,37 1852 (648-3604) 0,339
7-10 yas 2901,46+981,77 2808 (1228-4263) 2496,0+839,48 2518 (1162-3669) 0,082
11-14 yasg 2656,5+1001,9 2230 (1123-3496) 2641,6+1076,57 2652 (546-3899) 0,965
15-18 yas 2244,4+939,18 2048 (877-3501) 2931,6+921,85 3288 (1040-3797) 0,065
Potasyum (mg)

3-6 yas 1928,3+151,90 1895,3 (1360-2646) 1548,5+396,57 1525 (333-2385) 0,007
7-10 yag 1857,4+434,87 1712 (1190-2710) 1783,3+373,83 1813 (953-2604) 0,470
11-14 yag 1873,8+487,4 1813 (1093-2889) 1823,2+354,55 1823 (1112-2759) 0,826
15-18 yas 1946,1+491,2 2076 (957-2653) 1832,5+356,62 1853 (1237-2385) 0,512
Kalsiyum (mg)

3-6 yas 508,9+151,92 533 (176-777) 442 ,6+172,88 427 (60-753) 0,241
7-10 yas 545,3+175,71 561 (271-784) 478,3+147,96 474 (219-812) 0,105
11-14 yas 502,6+182,34 471 (161-927) 477,8+135,98 458 (234-798) 0,715
15-18 yas 417,6+145,63 433 (204-736) 537,9+127,96 588 (263-642) 0,032
Magnezyum (mg)

3-6 yag 210,1+48,12 205 (142-303) 174,8+47,85 164 (48-258) 0,038**
7-10 yas 220,5+55,29 229 (132-331) 207,1+92,11 198 (98,6-678,8) 0,498
11-14 yas 222,5+65,71 218 (102-385) 196,0+38,35 195 (133-313) 0,074
15-18 yas 224,2+76,60 215 (113-404) 193,9+44,96 206 (103-244) 0,245
Fosfor (mg)

3-6 yag 911,2+169,02 909 (669-1213) 731,8+192,09 739 (174-1008) 0,007
7-10 yas 984,6+109,77 961 (641-1438) 884,9+193,99 859 (482-1220) 0,045
11-14 yas 1005,2+235,05 992 (517-1422) 855,3+195,62 840 (482-1417) 0,024
15-18 yas 971,7+212,93 978 (501-1412) 949,6+176,33 976 (557-1230) 0,973
Demir (mg)

3-6 yag 8,6+2,08 8,6 (5,5-12,5) 7,2+2,06 6,79 (3-11,3) 0,054
7-10 yas 9,5+1,82 9,3 (5,36-14,2) 8,5+2,16 8,75 (4,57-14,9) 0,049
11-14 yas 9,7+2,33 9,2 (5/4-14,7) 8,3+2,32 8 (3,07-14,23) 0,035
15-18 yas 10,2+3,08 10,7(4,7-14,6) 8,9+2,29 9,27 (5,37-13,37) 0,232
Cinko (mg)

3-6 yas 731,74 7,5 (4,4-10,3) 5,8+1,62 6,1 (1,73-8,1) 0,017
7-10 yas 7,9+175 7,9 (5,1-13,4) 7,1+151 7,16 (3,63-10,03) 0,061
11-14 yas 8,56+1,93 9(51-11,7) 6,9+1,96 6,95 (3,6-11,93) 0,003
15-18 yas 8,1+2,19 8,1(4,8-12,8) 7,8+177 8,33 (4,7-11) 0,728

*T testi, **Mann Whitney U Testi,***Tuz dahil degildir.
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Tablo 4.15°te katilimcilarin enerji ve mikro besin dgesi alimlarinin TUBER e
gore gereksinim diizeylerini karsilama oranlari gosterilmistir. Buna gore gunlik
enerji gereksinimini vaka grubu ortalama %382,6+23,72 karsilarken, kontrol grubu
ortalama %80,4+18,81 karsilamistir ve gruplar arasinda istatistiksel bir fark
gbzlemlenmemistir (p>0,05).

Gunluk karbonhidrat gereksinimini vaka grubu ortalama % 138,3+37,99
karsilarken, kontrol grubu ortalama % 139,5+45,23 karsilamistir ve gruplar arasinda
istatistiksel bir fark gozlemlenmemistir (p>0,05).

Gunluk protein gereksinimini vaka grubu ortalama % 86,2+8,66 karsilarken,
kontrol grubu ortalama % 75,3+£9,45 karsilamistir ve vaak grubu, kontrol grubuna
gore anlaml diizeyde daha fazla gereksinimini karsilamistir (p<<0,05).

Gunlik posa gereksinimini vaka grubu ortalama % 69,8+51,5 karsilarken,
kontrol grubu ortalama %74,3+£25,80 karsilamistir ve kontrol grubu, vaka grubuna
gore anlamli diizeyde daha fazla gereksinimini karsilamistir (p<0,05).

Gunlik A vitamini gereksinimini vaka grubu ortalama % 116,5+155,7
karsilarken, kontrol grubu ortalama %113,7+139,08 karsilamistir ve gruplar arasinda
istatistiksel bir fark gozlemlenmemistir (p>0,05).

Gunluk E vitamini gereksinimini vaka grubu ortalama % 124,7+93,89
karsilarken, kontrol grubu ortalama %102,5+63,36 karsilamistir ve gruplar arasinda
istatistiksel bir fark gézlemlenmemistir (p>0,05).

Gunlik C vitamini gereksinimini vaka grubu ortalama % 141,7+67,9
karsilarken, kontrol grubu ortalama %163,2+62,2 karsilamistir ve gruplar arasinda
istatistiksel bir fark gézlemlenmemistir (p>0,05).

Gunlik B1 vitamini gereksinimini vaka grubu ortalama %159,1+27,36
karsilarken, kontrol grubu ortalama % 186,3+50,06 karsilamistir ve gruplar arasinda
istatistiksel bir fark gézlemlenmemistir (p>0,05).

Gunlik B2 vitamini gereksinimini vaka grubu ortalama %127,6+47,82
karsilarken, kontrol grubu ortalama % 120,4+35,68 karsilamistir ve gruplar arasinda
istatistiksel bir fark gézlemlenmemistir (p>0,05).

Gunluk folik asit gereksinimini vaka grubu ortalama %159,1+27,36
karsilarken, kontrol grubu ortalama % 134,3+48,8 karsilamistir ve gruplar arasinda

istatistiksel bir fark gézlemlenmemistir (p>0,05).
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Gunluk sodyum gereksinimini vaka grubu ortalama % 152,7+62,7 karsilarken,
kontrol grubu ortalama % 146,7+£55,19 karsilamistir ve gruplar arasinda istatistiksel
bir fark gozlemlenmemistir (p>0,05).

Gunluk potasyum gereksinimini vaka grubu ortalama 9%91,9+51,64
karsilarken, kontrol grubu ortalama % 95,2+40,79 karsilamistir ve gruplar arasinda
istatistiksel bir fark gozlemlenmemistir (p>0,05).

Gunluk  kalsiyum gereksinimini vaka grubu ortalama %65,3+27,42
karsilarken, kontrol grubu ortalama % 65,3+23,61 karsilamistir ve gruplar arasinda
istatistiksel bir fark gézlemlenmemistir (p>0,05).

Gunlik magnezyum gereksinimini vaka grubu ortalama %387,7+25,09
karsilarken, kontrol grubu ortalama 78,5£28,51 karsilamistir ve vaka grubu, kontrol
grubuna gore giinliik gereksinimini daha yiiksek seviyede karsilamistir (p<0,05).

Gunluk fosfor gereksinimini vaka grubu ortalama %149,1+50,04 karsilarken,
kontrol grubu ortalama % 141,84+86,59 karsilamistir ve gruplar arasinda istatistiksel
bir fark gézlemlenmemistir (p>0,05).

Gunluk demir gereksinimini vaka grubu ortalama %122,9+29,16 karsilarken,
kontrol grubu ortalama % 113,02+34,93 karsilamistir ve vaka grubu, kontrol grubuna
gore glinliik gereksinimini daha yiiksek seviyede karsilamistir (p<0,05).

Gunluk cinko gereksinimini vaka grubu ortalama %114,8+43,37 karsilarken,
kontrol grubu ortalama % 106,6+34,70 karsilamistir ve gruplar arasinda istatistiksel

bir fark gézlemlenmemistir (p>0,05).



Tablo 4.15. Katilimeilarin giinliik enerji, makro ve mikro besin 6gesi alimlarinin

TUBER’e gore karsilama diizeyleri (%) X+£SS (alt-Ust)

Vaka grubu (n=94) Kontrol grubu (n=92) p
X+SS X+SS

Besin Ogeleri

Enerji (kkal) 82,6+23,72 80,4+18,81 0,466
Karbonhidrat (%) 138,3+37,99 139,5+45,23 0,925
Protein (%) 86,2+8,66 75,31£9,45 0,019
Posa (9) 69,8451,5 74,3+25,80 0,038
A vitamini** 116,5+155,7 113,7+139,08 0,896
E vitamini (mg) 124,7+93,89 102,5+63,36 0,061
C vitamini (mg) 141,7+67,9 163,2+62,2 0,206
B1 vitamini (mg) 159,1+27,36 186,3+50,06 0,001
B2 vitamini (mg) 127,6+47,82 120,4+35,68 0,247
Folik asit (mcg) 146,5+48,39 134,3+48,8 0,090
Sodyum (mg) 152,7462,7 146,7455,19 0,493
Potasyum (mg) 91,9+51,64 95,2+40,79 0,634
Kalsiyum (mg) 65,3+27,42 65,3+23,61 0,098
Magnezyum (mg) 87,7+25,09 78,5+28,51 0,020
Fosfor (mg) 149,1+50,04 141,8+86,59 0,219
Demir (mQ) 122,9429,16 113,02+34,93 0,037
Cinko (mg) 114,8+43,37 106,6+34,70 0,154

Bagimsiz iki Orneklem T testi, **Mann Whitney U Testi

4.6.2 Katihmcilarin dAGE Ahmlarina iliskin Bulgular

Katilmeilarn  dAGE  aliminin = ortalama dagilimlart  Tablo 4.16’da
gosterilmigtir. Vaka grubunda ortalama dAGE alimi 9842,8 + 3503,89 kU/gin,
kontrol grubunda 9096,4+3147,54 kU/giin bulunmustur (p=0,128). Vaka grubunda
dAGE alim miktar1 3-6 yas araliginda 8844,1 £3881,92 kU/giin, 7-10 yas araliginda
9603,3+£2984,75 kU/gin,11-14 yas araliginda 10317,7+3774,65 kU/giin, 15-18 yas
araliginda 10299,2+3519,83 kU/giin saptanmistir. Kontrol grubunda ise dAGE alim
miktar1 3-6 yas araliginda 7441+3120,82 kU/giin, 7-10 yas aralifinda 9602+3013,69
kU/gin,11-14 yas araliginda 9349,1+2838,23 kU/giin, 15-18 yas araliginda
10245,2+3814,18 kU/glin saptanmistir. Yas araliklarina gére vaka ve kontrol grubu

karsilastirildiginda dAGE alim miktar1 agisindan anlamli bir fark saptanmamistir
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Tablo 4.16. Katilimcilarin dAGE aliminin ortalama dagilimlari

Vaka Grubu Kontrol Grubu
Yas grubu n Ort£SS n Ort£SS p*
3-6 yas 16 8844,1 +3881,92 19 7441+3120,82 0,245
7-10 yas 29 9603,3+2984,75 34 9602+3013,69 0,999

11-14 yas 31 10317,7+3774,65 28 9349,1+2838,23 0,253

15-18 yas 18 10299,2+3519,83 11 10245,2+3814,18 0,969
Toplam 94 9842,8+3503,89 92 9096,4+3147,54 0,128

*Bagimsiz iki 6rneklem T testi

Vaka ve kontrol gruplarinda katilimcilarin viicut agirhigi gruplarina gore
dAGE alim miktarlar1 Tablo 4.17°de gosterilmistir. Z skorlalarina gore yasa gore
agirlik <-2 SD ise diistik kilolu, -2 SD<Z<2 SD ise normal ve >2 SD ise fazla kilolu
olarak gruplandirilmistir. 3-6, 7-10, 11-14 ve 15-18 yas araliklarinin higbirinde

dAGE alimm miktari ile viicut agirligi arasinda iliski saptanmamastir (p>0,05).

Tablo 4.17. Vaka ve kontrol gruplarinda katilimcilarin viicut agirhigi gruplarina gore
dAGE alim miktarlar1 (kU/gun)

Yas  AGIRLIK <-2SD -2 SD<Z<2 SD >2 SD pl p2  p3
Grubu Ort.£SS. Ort.£SS. Ort.£SS.
3-6 yas Vaka grubu - 8844,1+ 3882,92 -
Kontrol 8276,0 7194,7+ 3183,7 9002,6+ - 0,19
grubu 4089,91
7-10yas  Vaka grubu 14256,0 0314,7+ 2880,63 12734,0
Kontrol 6531,3 9467,0+ 2753,81  16992,4 - 0,95
grubu
11-14 yas Vaka grubu 11392,2+ 2958,86 10095,7+ 14384,3
3840,97
Kontrol 8135,6 01413+ 284869 104068 >3 031
grubu
15-18 yas Vaka grubu 10002,8+ 748,83 10336,2+
3740,40 0.65
Kontrol - 10245,1+3814 '
grubu

Varyans analizi, p1: vaka ve kontrol grubu arasindaki karsilastirma (<-2 SD Z skoru); p2: vaka ve kontrol grubu
arasindaki kargilastirma ( -2 SD <Z < 2 SD); p3: vaka ve kontrol grubu arasindaki kargilagtirma (> 2 SD Z skoru)

Vaka ve kontrol gruplarinda katilimcilarin BKI gruplarma gére dAGE alim
miktarlar1 Tablo 4.18’de gosterilmistir. Z skorlarlarina gére BKI <-2 SD ise diistik, -
2 SD<Z<2 SD ise normal ve >2 SD ise yiiksek olarak gruplandirilmistir. 3-6, 7-10,
11-14 ve 15-18 yas araliklarinin higbirinde dAGE alimm miktar1 ile BKI arasinda
iligki saptanmamustir (p>0,05).
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Tablo 4.18. Vaka ve kontrol gruplarinda katilimcilarin BKI gruplarina gore
dAGE alim miktarlar1 (kU/glin)

Yas BKI <-2SD -2 SD<7Z<2 SD >2 SD pl p2 p3
Grubu Ort.£SS. Ort.£SS. Ort.£SS.
3-6 yas Vaka grubu - 8844,1+ -
3881,92 - 017 -
Kontrol grubu ~ 6332,5+1829,2  7194,5+3013,5 11894,6
7-10 Vaka grubu 9978,3 9492,8+ 7081,0
yas 3090,48
Kontrol grubu - 9414,7£2794,1 12598,7+ 0,99 0,60
6213,6
11-14  Vakagrubu 10169,3+ 10183,1+ -
yas 1229,42 3890,70
Kontrol grubu 10561,6 91141,3+ 10496,8 089 033 -
2848,6
15-18  Vaka grubu 16225,0 9950,6+ -
yas 3292,38 . 083 -
Kontrol grubu 5910,9 10245,1+ - '
3814,1

Varyans analizi, p1: vaka ve kontrol grubu arasindaki karsilastirma (<-2 SD Z skoru); p2: vaka ve kontrol grubu
arasindaki karsilagtirma ( -2 SD < Z <2 SD); p3: vaka ve kontrol grubu arasindaki karsilagtirma (> 2 SD Z skoru)

Vaka ve kontrol gruplarinda katilimcilarin bel gevresi gruplarina gore dAGE
alim miktarlar1 Tablo 4.19’da gosterilmistir. Z skorlarlarina gore bel ¢evresi <-2 SD
ise diisiik, -2 SD<Z<2 SD ise normal ve >2 SD ise yiiksek olarak gruplandirilmistir.
3-6, 7-10, 11-14 ve 15-18 yas araliklarinin higbirinde dAGE alimm miktar1 ile bel

cevresi arasinda iligski saptanmamustir (p>0,05).

Tablo 4.19. Vaka ve kontrol gruplarinda katilimcilarin bel gevresi gruplarina gore
dAGE alim miktarlar1 (kU/gin)

Yas <-2SD -2 SD<Z<2 SD >2 SD pl p2 p3
Grubu  Gruplar Ort.£SS. Ort.£SS. Ort.£SS.
3-6 Vaka - 8844,1+ 3881,9 - 016 i
Kontrol - 7194,5+ 3013,5 11894,6 '
7-10 Vaka 14256,0 9524,1+ 2917,4 7081,0
Kontrol - 9414,7+ 2794,1 12598,7+ - 091 0,60
6213,6
11-14  Vaka 10863,8 10299,5+ 3837,2 - 034 i
Kontrol 8135,6 9141,3+ 2848,6 10496,8 '
15-18  Vaka - 10299,1+ 3519,8 - - 099 i
Kontrol - 10245,1+ 3814,1 - '

Varyans analizi, p1: vaka ve kontrol grubu arasindaki karsilastirma (<-2 SD Z skoru); p2: vaka ve kontrol grubu
arasindaki karsilastirma ( -2 SD < Z < 2 SD); p3: vaka ve kontrol grubu arasindaki karsilagtirma (> 2 SD Z skoru)
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Katilimcilarin  dAGE alim dlzeyleri ile antropometrik o6lgimleri ve
biyokimyasal gostergeleri arasindaki iliskiler Tablo 4.20.’de gosterilmistir. Buna
gore vaka ve kontrol grubundaki 7-10 yasindaki katilimcilarin dAGE alim miktari ile
viicut agirliklart arasinda pozitif yonde ve zayif diizeyde iliski saptanmistir (p<0,05).
Bel gevresi ve BKI ile dAGE alim miktar1 arasinda herhangi bir iliski saptanmamaistir
(p>0,05).

Biyokimyasal parametreler ile dAGE alim miktar1 arasindaki iliski
incelendiginde, serum glukoz, HbAlc, serum sodyum, serum potasyum, serum
fosfor, serum kalsiyum, serum demir ile dJAGE alim miktar1 arasinda anlamli bir

iligki saptanmamustir (p>0,05).
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Tablo 4.20. Katilimcilarin dAGE alim diizeyleri ile antropometrik 6lgiimleri ve biyokimyasal gostergeleri arasindaki iliski

3-6 yas 7-10 yas 11-14 yas 15-18 yas
Vaka Kontrol Vaka* Kontrol Vaka Kontrol Vaka Kontrol
r P r p r p r p r p r p r p r p
Antropometrik Olgiim
Viieut Agirlig 0,303 0,255 0113 0656 0426 0021 0371 003l 0141 0451 0271 0163 018l 0471 0160 0,63
BKI 0,019 0,945 0176 0359 0248 0,195 0331 005 0091 0628 0161 0412 0113 0656  -0,339 0,30
Bel cevresi 0,412 0,113 0381 0041 0264 0167 0216 0220 0171 0357 0,160 0415 00141 0550  -0,264 0,43
Biyokimyasal Parametreler
Serum glukoz 0,108 0,691 0130 051 -0074 0704 0075 0672 0112 0549 0151 0443 0343 0164 0067 0844
(mg/dL)
HbALC 20,155 0,566 0186 0465  -0,042 0021 -0,256 0145 0327 0073 0165 0401 -0,169 0503 0412 0,209
Serum sodyum 0,042 0,878 0642 0297  -0,007 0972  -0,095 0593  -0,090 0631 0129 0513 0149 0555  -0,098 0,774
(mmol/l)
Serum potasyum -0,258 033  -0,329 0,309 0,181 0347 0108 0542 0120 0520 0327 0090 0182 0469 0106 0,756
(mg/dl)
Serum fosfor (mg/dl) 0,393 0,132 0503 0412 0023 0904 -0,002 0993 0095 0611 -0,252 0,195 0118 0642 0297 0376
Serum kalsiyum 0,001 0,999 0018 0,941 0120 053 0272 0120 0095 0611 -0,146 0457 0423 0,08  -0,159 0,641
(ma/dl)
Serum demir (ug/dl) 0,258 0,335 0,356 0,161 0216 0260 0107 0546 0,160 0,391 -0,085 0667 0514 0029 0115 0,736

Pearson korelasyon analizi, BKI: Beden Kiitle indeksi
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Katilimcilarin dAGE alim diizeyleri ile diyetle enerji ve besin 6gesi karsilama
yuzdesi arasindaki iliski Tablo 4.21°’de gosterilmistir. Buna gore 3-6 yas araliginda
vaka grubunda diyetle demir ve ¢inko alim miktar1 ile dAGE alim miktar1 arasinda
orta diizeyde ve pozitif yonde iligski saptanmistir (p<0,05). 3-6 yas araliginda kontrol
grubunda ise doymus yag asitlerinin ve tekli doymamis yag asitlerinin enerjiye olan
katki orani ile orta diizeyde ve pozitif yonde iliski saptanmustir (p<0,05).

Vaka grubundaki 7-10 yas araligindaki katilimcilarin diyetle sodyum, ¢inko
ve B1 vitamini alim miktarlar1 ile dAGE alim miktar1 arasinda zayif diizeyde ve
pozitif yonde iligski saptanmustir (p<0,05). Vaka grubundaki 7-10 yas araliginda tekli
doymamig yag asitlerinin ve proteinlerin enerjiye olan katki orani ile dJAGE alim
miktar1 arasinda orta diizeyde ve pozitif yonde; doymus yag asitlerinin enerjiye olan
katki oran1 ile JAGE alim miktari arasinda pozitif yonde ve yiiksek diizeyde iligki
saptanmistir (p<0,05). Kontrol grubundaki 7-10 yas araligindaki katilimcilarin
diyetle aldig1 B1 vitamini, B2 vitamini, potasyum, kalsiyum, magnezyum, fosfor ve
demir ile dAGE alim miktar1 arasinda zayif diizeyde ve pozitif yonde iligki
saptanirken, ¢inko ile dJAGE alim miktar1 arasinda orta diizeyde ve pozitif yonde
iliski gozlemlenmistir (p<0,05). Bu yas araliginda kontrol grubunda doymus yag
asitlerinin ve tekli doymamis yag asitlerinin enerjiye olan katki orani ile dAGE alim
miktar1 arasinda orta diizeyde ve pozitif yonde iliski saptanmistir (p<0,05).

Vaka grubunda 11-14 yas araliginda dAGE alim miktar ile diyetle alinan
doymus yag asitlerinin enerjiye olan katki orani, ¢inko, demir, fosfor, potasyum,
arasinda arasinda orta diizeyde ve pozitif yonde; MUFA(%), B1 vitamini, B2
vitamini ve magnezyum arasinda zayif iliski saptanmistir (p<0,05). Kontrol
grubunda 11-14 yas araliginda dAGE alim miktar1 ile diyetle alinan B1 ve B2
vitaminleri ile zayif; folik asit, fosfor, demir ve ¢inko ile orta diizeyde pozitif yonde
iliski saptanmistir (p<0,05).

Vaka grubunda 15-18 yas araliginda dAGE alim miktan ile diyetle alinan
SFA (%), MUFA (%), magnezyum, fosfor ve ¢inko ile orta diizeyde pozitif yonde
iliski saptanmistir (p<0,05). Kontrol grubunda 15-18 yas araliginda ise dAGE alim
miktar1 ile diyetle alinan magnezyum ile yiksek diizeyde; SFA (%) ve MUFA (%)
arasinda orta diizeyde pozitif iliski gézlemlenmistir (p<0,05).



Tablo 4.21. Katilimeilarin dAGE alim diizeyleri ile enerji ve besin 6gesi karsilama yiizdesi arasindaki iligki.
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3-6 yas 7-10 yas 11-14 yas 15-18 yas
Vaka Kontrol Vaka* Kontrol Vaka Kontrol Vaka Kontrol

Diyetle Allm r p r p r p r p r p r p r p r p

Enerji (kkal) -0,112 0,680 -0,203 0,286  -0,255 0,183 0,006 0974  -0,253 0,170 0,209 0285 0,138 0,585  -0,441 0,174
Karbonhidrat () -0,163 0,546 -0,205 0251  -0,369 0,049 0,058 0,744  -0,207 0,263 0,234 0,231 0,042 0,867  -0,415 0,204
Karbonhidrat (%) -0,170 0,530 -0,186 0597  -0,227 0,236 0,074 0678  -0,014 0,942 0,233 0232 -0,133 0598  -0,282 0,400
Protein (g) -0,105 0,700 -0,199 0,595 0,049 0,802 0,073 0681  -0,099 0595 0,342 0,075 0,288 0247  -0,420 0,198
Protein (%) -0,102 0,708 -0,111 0,651 0,554 0,002 0,053 0,765 0,077 0,680 0,129 0513 0,298 0,230 0,231 0,494
Yag (g) -0,040 0,884 -0,113 0,601  -0,160 0406  -009 0312 -0,231 0,211 0,061 0,758 0,173 0,494  -0,402 0,220
Yag (%) 0,202 0453  -0,317 0,098 0,038 0844  -0179 0,312 0,061 0,745  -0,318 0,099  -0,011 0,964 0,246 0,467
SFA (%) 0,015 0,356 0,648 0,002 0,765 0,001 0,652 0,002 0,674 0,001 0,159 0420 0,529 0,024 0,502 0,023
MUFA (%) 0,106 0,421 0,689 0,001 0,643 0,001 0,685 0,001 0,374 0,038 0,107 0,587 0,536 0,022 0,565 0,019
PUFA(%) -0,059 0,829 0,116 0319  -0,221 0,286 0,105 0,575 0,313 0,086 0,105 0,594  -0,284 0,254 0,328 0,325
Kolesterol (g) 0,132 0,625 0,240 0,866 0,007 0,972 0,155 0,380  -0,200 0,281 0,283 0,144 0,349 0,156  -0,465 0,150
Posa (g) -0,152 0,575 -0,265 0,170  -0,064 0,741 0,148 0,408 0,005 0981  -0,269 0,166 0,072 0,778  -0,106 0,756
A vitamini (mcg) -0,118 0,663 0,350 0,055  -0,032 0,870 0,343 0,047 0,426 0,017 0,071 0,720  -0,363 0,139 0,154 0,652
E vitamini (mg) 0,134 0,621 0,209 0,285 0,002 0,991 0,015 0,934 0,005 0,769 0,078 0,762 0,269 0,281 0,296 0,376
C vitamini (mg) -0,224 0,404 0,234 0231  -0,083 0,669 0,080 0,651 0,254 0,168 0,122 0,537 0214 0393  -0,092 0,787
B1 vitamini (mg) 0,494 0,074 0,236 0,074 0,378 0,043 0,453 0,007 0,441 0,013 0,460 0,014 0432 0,073 0,369 0,265
B2 vitamini (mg) 0,074 0,785 0,802 0,073 0,221 0,250 0,439 0,009 0,485 0,006 0,410 0,030 0,258 0,302 0,489 0,127
Folik asit (mcg) 0,399 0,126 0,154 0,652 0,193 0,315 0,252 0,150 0,405 0,024 0,522 0,004 0,415 0,086 0,281 0,403
Sodyum (mg) 0,141 0,603 0,592 0,550 0,480 0,008 0,261 0,136 0,006 0,976 0,441 0,019 0,036 0,887 0,515 0,105
Potasyum (mg) 0,382 0,145 0,497 0,120 0,276 0,147 0,417 0,014 0,503 0,004 0,338 0,078 0,388 0,111 0,338 0,309
Kalsiyum (mg) -0,276 0,302 0,005 0,769 0,156 0,419 0,398 0,020 0,307 0,094 0,002 0,992 0,029 0,908 0,611 0,046
Magnezyum (mg) 0,396 0,129 0,343 0,047 0,220 0,253 0,398 0,020 0,476 0,007 0,350 0,068 0,615 0,007 0,734 0,010
Fosfor (mg) 0,318 0,230 0,338 0,309 0,240 0,211 0,497 0,003 0,559 0,001 0,530 0,004 0,547 0,019 0,592 0,550
Demir (mg) 0,555 0,026 0,281 0,403 0,288 0,129 0,387 0,024 0,652 0,001 0,566 0,002 0,360 0,142 0,497 0,120
Cinko (mg) 0,646 0,007 0,515 0,105 0,471 0,010 0,624 0,001 0,588 0,001 0,631 0,001 0,599 0,009 0,574 0,065

Pearson korelasyon analizi, SFA: Doymus yag asitleri; MUFA: Tekli Doymamis Yag Asitleri; PUFA: Coklu Doymamis Yag Asitleri.
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4.6.3 Katihmcilarin Islenmis Besin Tiiketimlerine Iliskin Bulgular

Katilimcilarin  iglenmis besin tiiketim degerlerine iliskin veriler Tablo
4.22.°de verilmistir. Buna gore islenmemis veya minimum diizeyde islenmis besin
tiketimi, 3-6 yas araliginda vaka grubunda (494,2+162,40 g/giin) kontrol grubuna
gore (357,3+139,11) anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur (p<0,05). Islenmemis
veya minimum diizeyde islenmis besin tiketimi, 7-10, 11-14 ve 15-18 yas araliginda

vaka ve kontrol grubu arasinda anlamli bir fark gézlemlenmemistir (p<0,05).

Yemeklerde kullanilan islenmis igerik ortalama tiiketim miktari, 3-6 yas
araliginda vaka grubunda (28,1+8,43g/giin), kontrol grubuna goére (24,0+10,50
g/giin) anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur (p<0,05). Yemeklerde kullanilan
islenmis igerik ortalama tliketim miktar1 15-18 yas araliginda vaka grubunda
(34,7£13,92 g), kontrol grubuna gore (24,3+12,16 g) anlamli diizeyde yiiksek
bulunmustur (p<0,05).

Giinliik tiiketilen islenmis besin tiiketimi ve UIB tiiketimi ile vaka ve kontrol gruplar

arasinda anlamli bir fark saptanmamistir (p<0,05).



Tablo 4.22. Katilimeilarin islenmis besin tiiketimlerinin ortalama, standart sapma, ortanca alt-iist degerleri X+SD, (alt-ust)
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Islenme derecesine

Vaka Grubu (n=94)

Kontrol Grubu (n=92)

gore besin tiketim

miktarlar 3-6 yas 7-10 yas 11-14yas  15-18 yas 3-6 yas 7-10 yas 11-14 yas  15-18 yas of 2 p pt
Ort.+SS. Ort.+SS. Ort.+SS. Ort.+SS. Ort.+SS. Ort.+SS. Ort.+SS. Ort.+SS.

Islenmemis veya

minimum diizeyde 4942+162,4  390,9+169,5  3552+177,0  299,3+#157,8  357,3%139,1  351,2+#139,1 322,3+106,02 287,6+104,6

islenmis besin tiiketimi 498 (121,0- 386 (50,0- 331 (83,3- 281 (59,7- 338 (106,7- 345 (18,0- 310 (112,7-  299(50,0- 0011 0311 0.396 0.828

(g/guin)* ortanca (alt- 869,0) 723,7) 731,0) 610,0) 618,3) 660,3) 559,3) 435,0)

lst)

Yemeklerde

kullanilan islenmis 28,1+8,43 26,3+16,19 25,2+10,56 34,7+13,92 24,0+10,50 30,3+11,05 32,0£14,73  243%1216 o o0 oo 0024

icerik tiiketimi (g/giin) 26,6(14.0-44,0) 21,7(6,-76,7) 250(5,0-457) 33,0(1,0-70,7) 22,0(6,0-43,0) 29,1(3,7-56,0) 30,5(4,7-70,0) 20,3(11-50,7) : : :

ortanca (alt-ist)

[slenmis besin tiiketimi  418,0+149,2 493141484  5553+141,7 546541345  368,1+109,1  4731+1354  477,6+193,1 599,9+1207

(g/glin)* ortanca (alt- 418 (152,0- 483 (230,3- 541 (268,0- 493 (349,3- 389 (180,0- 454 (195,0- 473 (66,7- 597 (412,3- 0.262 0577 0.081 0.292

{ist) 826,7) 865,0) 862,0) 768,0) 633,3) 824,3) 871,7) 859,0)

Ultra islenmis besin . . . . . . . .

tiiketimi (g/giin) 38,9+43,9 45,4+54,6 37,5+42,6 42 5+456 34,8+50,0 39,8456,7 63,0£69,1 24,0299 o0 cco 0133 0550

A 18,3(0-144,7)
ortanca (alt-ust)

31,3 (0-254,0)

16,0(0-159,0)

28,3(0-155,3)

12,7(0-189,7)

16,8(0-253,3)

46,5(0-277,3)

13,7(0-104,7)

*Mann Whitney U testi, p': vaka ve kontrol gruplarinda 3-6 yas araligindaki karsilastirma; p% vaka ve kontrol gruplarinda 7-10 yas araligindaki karsilastirma; p*: vaka ve kontrol gruplarinda 11-14 yas

araligindaki karsilastirma; p*: vaka ve kontrol gruplarinda 15-18 yas araligindaki karsilagtirma
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Vaka grubundaki katilimcilarin ortalama giinliik tiikettigi besin miktarlarinin
NOVA smiflandirma sistemine gore dagilimi Sekil 4.1°de gosterilmistir. Buna gore
katilimcilarin  ginlik tlkettikleri besinlerin %53’tinti islenmis besinler, %40’
islenmemis veya minimum diizeyde islenmis besinler, %4’tinii ise yemeklerde

kullanilan igerikler ve %3 linii ultra islenmis besinlerden yana tercih etmistir.

® [slenmemis veya minimum
diizeyde islenmis besinler

icerikler
= {slenmis besinler

m Ultra islenmis besinler

Vaka grubu (n=94)

Sekil 4.1: Vaka grubunun islenmis besin tiiketiminin dagilim1

Kontrol grubundaki katilimcilarin  ortalama giinlik tiikettigi besin
miktarlarmin - NOVA simiflandirma  sistemine gore dagilimi  Sekil 4.2.°de
gosterilmistir. Buna gore katilimcilar, ortalama ginlik tiikettigi besinlerin %54 {inii
islenmis Dbesinlerden, %38’ini islenmemis veya minimum diizeyde islenmis
besinlerden, %5’ini yemeklerde kullanilan islenmis iceriklerden ve %3’ilinii ultra

islenmis besinlerden olusmaktadir.

® [slenmemis veya minimum
diizeyde islenmis besinler

B Yemeklerde kullanilan
islenmis icerikler
= {slenmis besinler

m Ultra islenmis besinler

Kontrol grubu (n=92)

Sekil 4.2: Kontrol grubunun islenmis besin tiiketiminin dagilim1

B Yemeklerde kullanilan islenmis
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Katilimcilarin iglenmis besin tiiketimleri ile enerji ve besin ogesi alimlari
arasindaki iliski Tablo 4.23.’te verilmistir. Vaka grubunda diyetle enerji alimi ile
islenmemis veya minimum diizeyde islenmis besin tiiketimi arasinda 11-14 yas
araliginda zayif diizeyde pozitif iliski saptanmistir (p<0,05). Diyetle enerji alimi ile
yemklerde kullanilan islenmis igerikler arasinda kontrol grubunda ise 3-6 yas
araliginda negatif yonde orta diizeyde iliski gdzlemlenmis olup 11-14 yas araliginda
ise pozitif yonde orta diizeyde iliski bulunmustur (p<0,05). Vaka grubunda diyetle
enerji alimi ile islenmis besin tiiketimi arasinda 7-10 yas aralifinda orta diizeyde; 11-
14 yas araliginda zayif diizeyde iliski gozlemlenmistir (p<0,05). Kontrol grubunda
diyetle enerji alimi ile islenmis besin tiiketimi arasinda 11-14 ve 15-18 yas araliginda
orta duzeyde iliski gézlemlenmistir (p<0,05).

Diyetle alinan basit seker tiiketimi ile yemeklerde kullanilan islenmis icerik
tilketim miktar1 arasinda vaka grubunda 7-10 ve 11-14 yas araliginda zayif diizeyde
iligki; kontrol grubunda ise 3-6 yas araliginda zayif diizeyde iliski saptanmistir
(p<0,05).

Diyetle alinan doymus yag miktari ile islenmemis veya minimum diizeyde
islenmis besin tiikketimi arasinda 11-14 yas aralifinda zayif diizeyde iliski
gozlemlenmistir (p<0,05). Diyetle doymus yag alim miktar1 ile yemeklerde kullanilan
islenmis igerikleri ile vaka grubunda 11-14; kontrol grubunda ise 3-6 ve 11-14 yas
araliklarinda orta diizeyde iliski gozlemlenmistir (p<0,05). Diyetle alinan doymus
yag miktar1 ile islenmis besin tiikketimi arasinda vaka grubunda 3-6 ve 15-18 yas
araliginda orta duzeyde; 11-14 yas araliginda zayif diizeyde iliski g6zlemlenirken
(p<0,05); kontrol grubunda 11-14 yas araliginda zayif diizeyde iliski ve 15-18 yas
araliginda orta diizeyde iligki gézlemlenmistir (p<0,05).

Diyetle sodyum alimi ile islenmemis veya minimum diizeyde islenmis besin
tiketimi arasinda 11-14 yas araliginda kontrol grubunda orta diizeyde pozitif iligki
gozlemlenmistir (p<0,05). Diyetle sodyum alimi ile yemeklerde kullanilan islenmis
icerik tiiketimi arasinda kontrol grubunda 3-6 yas aralifinda negatif yonde orta
diizeyde iliski gozlemlenmistir (p<0,05). Diyetle sodyum alimi ile iglenmis besin
tiiketimi arasinda kontrol grubunda 7-10 ve 11-14 yas araliginda zayif diizeyde; 15-18
yas araliginda orta diizeyde iliski gozlemlenmistir (p<0,05).
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Enerji Doymus Yag
Vaka Kontrol Vaka Kontrol Vaka Kontrol Vaka Kontrol
Islenmemis veya minimum diizeyde
islenmis besinler
3-6 yas r 0,131 -0,334 0,299 0,061 0,131 0,207 0,017 -0,339
p 0,630 0,163 0,228 0,746 0,629 0,395 0,950 0,156
7-10 yas r 0,298 0,115 0,143 0,425 0,343 0,436 0,146 -0,096
p 0,117 0,518 0,675 0,016 0,069 0,010 0,451 0,587
11-14 yas r 0,261 -0,087 0,216 0,252 0,498 -0,079 0,310 0,001
p 0,156 0,659 0,295 0,317 0,004 0,688 0,089 0,994
15-18 yas r -0,085 -0,002 0,505 0,299 0,242 0,083 0,420 -0,121
p 0,738 0,996 0,115 0,118 0,334 0,809 0,083 0,723
Yemeklerde kullamlan islenmis
icerikler
3-6 yas r 0,386 -0,579 0,343 0,382 0,246 0,597 0,352 -0,502
p 0,140 0,009 0,069 0,014 0,358 0,007 0,181 0,029
7-10 yas r 0,060 0,061 0,482 0,298 0,308 0,367 0,228 0,045
p 0,756 0,731 0,004 0,117 0,104 0,033 0,234 0,802
11-14 yas r 0,435 0,538 0,412 0,452 0,582 0,513 0,010 0,228
p 0,015 0,003 0,009 0,182 0,001 0,005 0,956 0,243
15-18 yas r 0,251 0,374 0,198 0,218 0,438 0,515 0,144 0,377
p 0,316 0,257 0,057 0,224 0,069 0,105 0,568 0,253
islenmis besinler
3-6 yas r -0,208 0,427 0,310 0,239 0,705 0,427 0,125 -0,283
p 0,440 0,068 0,089 0,238 0,002 0,068 0,644 0,241
7-10 yas r 0,597 0,118 0,420 0,286 0,231 0,238 0,255 0,482
p 0,001 0,506 0,083 0,240 0,290 0,176 0,181 0,004
11-14 yas r 0,449 0,628 0,115 0,160 0,484 0,420 0,280 0,390
p 0,011 0,001 0,634 0,656 0,006 0,026 0,127 0,040
15-18 yas r 0,199 0,610 0,255 0,373 0,653 0,741 0,401 0,658
p 0,430 0,046 0,182 0,256 0,003 0,009 0,099 0,028
Ultra islenmis besinler
3-6 yas r 0,008 -0,084 0,129 0,243 0,187 -0,084 -0,195 0,190
p 0,977 0,731 0,594 0,775 0,487 0,731 0,469 0,426
7-10 yas r 0,049 0,096 0,285 0,320 0,053 0,017 -0,008 -0,269
p 0,802 0,590 0,172 0,099 0,786 0,926 0,969 0,124
11-14 yas r -0,102 0,046 0,105 0,410 -0,327 0,100 -0,379 0,017
p 0,584 0,817 0,734 0,081 0,073 0,612 0,036 0,932
15-18 yas r 0,216 0,143 0,155 0,525 0,299 0,188 0,348 0,312
p 0,295 0,675 0,171 0,135 0,228 0,580 0,157 0,350

Pearson korelasyon analizi
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Tablo 4.24.°de katilimcilarin islenmis besin tiiketimleri ile dAGE alim
duzeyleri arasindaki iliski degerlendirildiginde yemeklerde kullanilan islenmis igerik
tilketimi ve dAGE alim1 arasinda vaka grubunda 11-14 ve 15-18 yas aralifinda orta
diizeyde iliski; kontrol grubunda 3-6 yas araliginda orta diizeyde ve 7-10 yas
araliginda zayif diizeyde iliski gézlemlenmistir (p<0,05). Islenmis besin tiiketimi ile
vaka grubunda 11-14 yas araliginda zayif ve 11-14 yas araliginda orta diizeyde iliski;
kontrol grubunda ise 3-6 yas araliginda orta ve 11-14 yas aralifinda zayif diizeyde

iliski gézlemlenmistir.

Tablo 4.24: Katilimcilarin islenmis besin tiiketimleri ile dAGE alim diizeyleri
arasindaki iliskinin degerlendirilmesi

dAGE alim
Vaka Grubu (n=94) Kontrol Grubu (n=92)

Islenmemis veya minimum diizeyde
islenmis besinler

3-6 yas r -0,339 0,003
p 0,199 0,992
7-10 yas r 0,083 0,113
p 0,667 0,524
11-14 yas r 0,173 -0,181
p 0,351 0,356
15-18 yas r 0,002 0,017
p 0,994 0,960
Yemeklerde kullanilan islenmis icerikler
3-6 yas r 0,284 0,570
p 0,286 0,011
7-10 yas r 0,329 0,474
Y 0,081 0,005
11-14 yas r 0,550 0,371
p 0,001 0,052
15-18 yas r 0,520 0,311
p 0,016 0,352
islenmis besinler
3-6 yas r 0,547 0,578
p 0,028 0,010
7-10 yas r 0,330 0,508
p 0,189 0,002
11-14 yas r 0,422 0,431
p 0,018 0,022
15-18 yas r 0,549 0,570
p 0,010 0,067
Ultra islenmis besinler
3-6 yas r -0,021 -0,315
p 0,937 0,189
7-10 yas r 0,330 -0,106
p 0,080 0,551
11-14 yas r -0,086 -0,077
p 0,647 0,698
15-18 yas r -0,048 0,150
p 0,836 0,661
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Katilimcilarin islenmis besin tiikketimleri ile viicut agirligi, BKI ve bel ¢evresi
arasindaki iligki Tablo 4.25’te gosterilmistir. Vaka grubunda, islenmemis veya
minimum diizeyde islenmis besin tiiketimi ile viicut agirlig1 arasinda negatif ve zayif
duzeyde iliski bulunmustur (p=0,01). Islenmis besinler ile viicut agirhig arasinda
pozitif ve zayif diizeyde iligki saptanmistir (p<0,05).

Kontrol grubunda viicut agirligt ile yemeklerde kullanilan islenmis igerik
tiketimi arasinda pozitif ve zayif diizeyde iliski saptanmistir (p<0,05). Kontrol
grubunda viicut agirligi ile islenmis besin tiikketimi arasinda pozitif ve zayif diizeyde
iligki saptanmistir (p<0,05).

Vaka grubunda islenmemis veya minimum diizeyde islenmis besin tiiketimi
ile BKI arasinda negatif ve zayif diizeyde iliski bulunmustur (p<0,05). Vaka
grubunda pozitif ve zayif diizeyde iliski saptanmistir (p<0,05). Kontrol grubunda
islenmis besin ile BKI arasinda pozitif ve zayif diizeyde iliski saptanmistir (p<0,05).

Islenmemis veya minimum diizeyde islenmis besin tiiketimiyle bel cevresi
arasinda hem vaka grubunda hem de kontrol grubunda negatif ve zayif diizeyde iliski
bulunmustur (p<0,05). Islenmis besin tiiketimi ile bel ¢evresi arasinda vaka grubunda
pozitif ve zayif diizeyde iliski bulunurken, kontrol grubunda pozitif ve orta diizeyde
iliski bulunmustur (p<0,05).
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Tablo 4.25. Katilimcilarin islenmis besin tiiketimleri ile viicut agirligi, BKI ve Bel
¢evresi arasindaki iliski

Viicut Agirligi BKI Bel Cevresi

Vaka  Kontrol Vaka Kontrol Vaka Kontrol
Grubu Grubu Grubu Grubu Grubu Grubu

(=94) " (h=92) (9 (h=gp) (9 (=g
Islenmemis r- -0.351 -0.184 -0.319 -0.144 -0.254 -0.160
veya
minimum
duzeyde p 0.001 0.078 0.002 0.171 0.014 0.127
islenmis
besinler

Yemeklerde r (.181* 0.249 0.095 0202  0.168*  0.216
kullanilan

islenmis p 0081 0.016 0.361 0.054 0.105 0.039
icerikler
Islenmis r 0.366 0.427 0.257 0.301 0.318 0.323
besinler p 0.001 0.001 0012 0004  0.002  0.002
Ultra r -0.003* 0.057* -0.066 0.081*  0.055 0.063
islenmis

besinler P 0.980 0.592 0.528 0.443 0.598 0.549

Pearson korelasyon analizi, *Spearman korelasyon analizi

Katilimcilarin  islenmis besin tiiketimleri ile serum Glukoz degerleri
arasindaki iliski Tablo 4.26’da gosterilmistir. Buna gore islenmis besin tiiketim
miktarlar1 ile serum Glukoz seviyesi arasinda anlamli bir iliski saptanmamigtir
(p>0,05).
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Tablo 4.26. Katilimcilarin islenmis besin tiiketimleri ile serum Glukoz
degerleri arasindaki iligki

Serum Glukoz
DM siiresi (S5 y1l) DM siiresi (>5 yil)

(n=76) (n=18)
[slenmemis veya minimum r 0,032* 0,204
diizeyde islenmis besin p 0,785 0,418
Yemeklerde kullanilan r 0,060 -0,250
islenmis icerikler p 0,606 0,318
Islenmis besin ' 0,182 0,205
yienmis D 0,110 0,415
r -0,194 0,127

ltra is] ) ) , :
Ultra islenmis besin b 0,002 0,615

Pearson Korelasyon Analizi, *Spearman Korelasyon Analizi

Katilimcilarin islenmis besin tiiketimleri ile HbAlc degerleri arasindaki iligki
Tablo 4.27°te gosterilmistir. Buna gore islenmis besin tiiketim miktarlar1 ile HbAlc

seviyesi arasinda anlamli bir iliski saptanmamistir (p>0,05).

Tablo 4.27. Katilimcilarin iglenmis besin tiiketimleri ile HbAlc degerleri
arasindaki iliski

HbAlc
DM siiresi (S5 yil) DM siiresi (>5 yil)

(n=76) (n=18)

Islenmemis veya minimum r -0,028* -0,013
diizeyde islenmis besin p 0,787 0,959
Yemeklerde kullanilan r -0,079 -0,123
islenmis icerikler p 0,449 0,626
Islenmis besin ' 0,091 0,092
p 0,382 0,718

Ultra islenmis besin ; (())’ ’11: 3 (?, ’:‘3253 80

Pearson Korelasyon Analizi, *Spearman Korelasyon Analizi
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5. TARTISMA

5.1. Katiimeilarin Genel Ozelliklerinin Degerlendirilmesi

Cogu iilkede, 15 yas altindaki ¢ocuk ve ergenlerde TIDM insidansinin arttig
diistiniilmektedir. Uluslararas1 Diyabet Federasyonu, her yil ortalama 98,200 kisiye
(15 yas alt1) TIDM tanist konuldugunu bildirmistir (127). Otoimmiin hastalik
gorilme orani kizlarda daha yiiksek olmasina ragmen T1DM’de erkeklerde ve
kizlarda benzer siklikta goriilmektedir (128). Ulkemizde T1DM prevalansi 0,75/1000
olarak belirlenmis, kizlarda (0,79/1000), erkeklerden (0,72/1000) daha yiksek
oldugu bulunmustur (25). Bu ¢alismaya 94 TIDM’1i ¢ocuk (56 kiz, 38 erkek) ve 92
saglikli cocuk (47 kiz, 45 erkek) katilmis olup, vaka grubunun %59,6’sim1 kizlar, %
40,4’iinii erkekler olusturmustur. Bu c¢alismada her iki grubuna da dahil edilme
kriteri olarak yas aralig1 2-18 yas belirlenmis olup, TIDM’li katilimcilarin 3-18 yas
araliginda oldugu kaydedilmistir. Tip 1 diyabet tan1 konulma yasinin en ¢ok 13-14
yas araliginda oldugu gdsterilmistir (129). Ulkemizde yapilan bir calismada ise
T1DM’li ¢ocuklarin ¢gogunlugu (%39,8) 10-14 yas araliginda, %35,7’sinin 15-18 yas
araliginda, %19,1’inin 5-9 yas araliginda ve % 5,4’0nun 0-4 yas araliginda tan1 aldigi
ve en ylksek insidansin 10-14 yas araliginda oldugu belirlenmistir (128).

Diyabet yonetiminde, istenilen hedeflere ulagabilmek i¢in ailenin egitimi 6nemli
bir etmen olarak degerlendirilmektedir. Iyi glisemik kontrol, ¢ocuklarin ve ailelerinin
sosyoekonomik durumlar ile iligkili bulunmustur. TIDM’li bireylerde yapilan bir
caligmada yiiksek egitim diizeyine sahip ailelerde daha disik HbAlIc degeri
kaydedilmistir (25). Bu ¢alismada ise anne-baba egitim diizeyi ile HbAlc arasinda
iliski bulunmamastir.

T1DM’nin genetik yatkinligi oldugu iyi bilinmektedir. Birinci derece akrabada
DM tanist varsa ampirik etkilenme riskinin yaklasik %5 oldugu bildirilmistir (130).
Ulkemizde yapilan bir ¢alismada TIDM’li hastalarn %85-90’min birinci derece
akrabasinda diyabet Oykiisii olmamasina ragmen, bu akrabalarda diyabet gelisme
riskinin genel popiilasyona gore fazla oldugu gozlemlenmistir (131). Bu ¢alismada
T1DM’li ¢ocuklarin ailesinde DM oykiisii incelendiginde % 41,3’tiinde ailesinde
diyabet dykisi oldugu goriilmektedir (Tablo 4.3).
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5.2 Katihmecilarin Fiziksel Aktivite Diizeylerinin Degerlendirilmesi

Tip 1 Diabetes Mellitus’lu addlesanlarda fiziksel aktivite diizeylerini inceleyen
bir calismada, T1DM’lilerin saglikli yasitlarina gore daha inaktif oldugu
gozlemlenmistir. Haftada altmis dakikadan daha az egzersiz yapan T1DM’li
adolesanlarin, haftada 120 dakikadan daha fazla egzersiz yapanlara gore daha kotii
glisemik kontrolii oldugu bildirilmistir (132). Fiziksel aktivitenin addlesanlarda
HbAlc fizerindeki etkisinin incelendigi bir meta-analizde, HbAlc (zerinde -
%0,85’lik bir etkisi gdozlemlenmistir. Fakat Fainardi ve ark. (2011) HbAlc degerinin
fiziksel aktivite siiresiyle iligkili olmadigint bildirmistir (133). Bu c¢alismada orta
siddetli fiziksel aktivite diizeyi istatistiksel agidan vaka grubunda kontrol grubuna
gbore anlamhi diizeyde yiliksek bulunmustur. Tip 1 diyabetin yonetiminde fiziksel
aktivitenin 6nemi hastalara tedavi ve muayene slresince anlatilmaktadir. Dolayisiyla
vaka grubundaki Katilimcilarin daha iyi glisemik kontrol i¢in daha fazla aktif olmasi

bu sonucun nedenlerinden biri olabilir.
5.3 Katihmeilarin Antropometrik Olgiimlerinin Degerlendirilmesi

Yuksek BKI, daha koti metabolik kontrol ile iligkilendirilmistir. Tip 1 Diabetes
Mellitus’ta agirlik artisi, mikro ve makrovaskiiler hastalik riski ve metabolik
sendrom ile iligkili bulunmustur (134). Tiirkiye Beslenme ve Saglik Arastirmasi 2019
verilerine gore TIDM’li adolesanlar arasinda, normal BKI’ye sahip olanlarin, obez
ve zayif olanlara gore daha diisiik oranda oldugu belirtilmistir (135). Diinya
genelinde 55 pediatrik diyabet merkezinin (>30.000 birey) verileri incelenerek
uluslararast SWEET toplulugu 2-18 yas arasindaki TIDM’li ¢ocuk ve addlesanlarda
obezite prevalansini erkeklerde %22,3 ve kizlarda %27,2 bulmustur (136). Turkiye
Okul Cagi (6-10 Yas) Cocuklarinda Biiyiimenin Izlenmesi Projesi (TOCBI)
sonuglarina gore 6-10 yas arasindaki okul ¢cagindaki ¢ocuklarin %14.3’i preobeziteli
ve %6.5’1 ise obez olarak bulunmustur (137). Bu c¢alismada ise TI1DM’li
katihmcilarin % 2,1’i preobeziteli ve % 2,1’ obez olarak kaydedilmistir.
Sosyoekonomik kosullar, yasanilan yer (kirsal-sehir merkezi), fiziksel aktivite
diizeyi, genetik yatkinlik, katilimcilarin ultra islenmis besin tliketim miktari, obezite

prevalansininin farkli kaydedilmesine neden olabilecegi diistiniilmektedir.
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Tip 1 Diabetes Mellitus’un bilylimeyi olumsuz etkiledigi bilinmektedir.
Diyabetik c¢ocuk ve ergenlerde buyime hormonu ve insulin benzeri blyime
faktoriinde olusan dengesizlikler nedeniyle biiylime geriligi ve ge¢ ergenlik
olabilmektedir. Ayrica T1DM’lilerde diyabet siiresinin artmasi ve zayif glisemik
kontrol ile DM tanist olmayan saglikli yasitlarina gore biiylimenin daha az oldugu
bulunmustur (138). Parthasaraty ve ark. (2016) TIDM ‘li 160 ¢ocugun biiyiimesini
izlemis ve ¢ocuklarin %35’inde kisa boy (<-1 SD) oldugu sonucuna ulagmistir (139).
Bu ¢alismada ise ¢ocuklarin %7,5 inin (<-1 SD) kisa boylu oldugu gézlemlenmistir.

Tip 1 diyabetli ¢ocuklarda bel g¢evresi standart sapmasimin popiilasyon
ortalamasindan daha yiiksek oldugu bulunmustur. Daha yiiksek BKI ve bel ¢evresine
sahip cocuklarin daha once diyabet gelistirdigi, yani daha diisik BKi ve bel
cevresine sahip ¢ocuklardan daha erken tani aldig belirtilmistir (140). Bu ¢alismada
ise TIDM’li katilimcilarin %93,6’sinda bel cevresi normaldir. Bu ¢alismadaki
T1DM’li Katilimeilarin %94’tiniin BKi’sinin normal olmasi, katilimecilarin bel
cevresinin de normal olmasini saglamis olabilir. Ayrica bu calismada TIDM’li
hastalara tan1 konulma yas1 7,3+4,07 yil iken Katilimcilarin yas ortalamasi
10,57%4,06 yil olup tan1 konulma yasina gore daha yiiksektir. Bu siirecte hastalara
gereken medikal tedavi ve tibbi beslenme tedavisi yapilmis olup, hastalarin normal
bliylime ve gelismesi saglanmis olabilir. Dolayisiyla hastalarin ¢ogunlugunun (%94)
normal BKI ve normal bel c¢evresine sahip olmast bu nedenden

kaynaklanabilmektedir.

5.4 Katihmcilarin Biyokimyasal Bulgularinin Degerlendirilmesi

Iyi glisemik kontroliin en giiglii gdstergesi HbA lc’dir (21). Diyabetli bireylerde
HbAlc’nin 7,0’in altinda olmast ana hedeftir. TIDM’de akut ve kronik
komplikasyonlar1 engelleyebilmek icin iyi glisemik kontrolii saglamak, diyabet
yonetiminin asil amacidir (27). Yanlis diyabet yonetimi, ciddi komplikasyonlarla
sonuclanabilmektedir. Diyabet Kontroli ve Komplikasyon Arastirmasinda,
HbAlc’deki %]1°lik azalma, diyabetik retinopatinin gelisme ve ilerleme hizinda
yaklasik %40 oraninda diisiis ile iliskili oldugu bildirilmistir (130). Diinya genelinde
2000’den fazla TIDM’li geng ile yapilan Hvidore calismasinda ortalama HbAlc
degeri %8,6 olarak bulunmustur (141). Ayrica SEARCH c¢alismasinda ortalama



85

HbAlc %8,2 bulunmustur (142). Bu ¢alismada vaka grubunda HbAlc 8,71+2,39
olarak bulunmustur. Hvidore ve SEARCH c¢alismas1 ile bu caligmanin sonuglar
benzerdir. ISPAD 2022 oOnerilerine gore HbAlc’ nin hedef araligi % 6-7’dir (143).
Bu calismada ortalama HbAlc’nin 8,71+2,39 olarak bulunmasi, ISPAD 2022
Onerilerine gore yuksektir. Bu ¢aligmada ise diyabet suresi bes yilin altinda olan
Katilimcilarin %57’sinde HbAlc >%7°dir. Diyabet siiresi bes yilin {istiinde olan
Katilimeilarin %94,5’inde HbAlc >%7’dir. Bu durumda, bu ¢alismada katilimcilarin
c¢ogunlugunda HbAlc diizeyi ISPAD hedeflerinin tizerindedir. Ylksek diyabet
teknolojisinin kullanildig1 bolgelerde bile geng bireylerin sadece %14-17’si HbAlc
hedeflerine ulasabilmektedir (144). Ek olarak bu galismada katilimcilarin %72’si
okula gitmektedir. Hedeflere ulasamamanin temel nedenleri arasinda katilimcilarin
cogunun (%72) okula gitmesi ve okula devam eden cocuklarda diyete uyumun
zorlugu, okul ortaminda ara 6gilin tikketiminin zorlugu, okul kantininde ve etrafinda
satilan iglenmis besinlere erisimin kolaylig1 ve ergenlige bagli ebeveynlerle iletisim
sorunlar1 sayilabilir.

Ogiin 6ncesi aglik kan glukoz hedef araligi igin ISPAD (143) 70-130 mg/dL ve
ADA (21) 90-130 mg/dL onermistir. Bu c¢alismada serum aglik glukoz degeri
T1DM’li katilmcilarda ortalama 193,85+115,31 mg/dL olarak bulunmustur. Diyabet
stiresi <5 yil olanlarda 186,9+116,29 mg/dL ve diyabet siiresi >5 yil olanlarda
223+109,37 mg/dL saptanmistir ve bu degerler ne ISPAD ne de ADA hedeflerine
uymamaktadir. Bu ¢aligmada katilimcilarin  %26,6’sinin aclik kan glukozu ISPAD
hedeflerine ve %19,1’inin aglik kan glukozu ADA hedeflerine uymaktadir. Diyabet
Kontrol ve Komplikasyonlar Calismasi ve Diyabet Mdudahaleleri ve
Komplikasyonlar1 Epidemiyolojisi (DCCT/EDIC) galismasinda TIDM’li bireylerden
olugan bir alt grupta Katilimcilarin ortalama glukoz degerleri 169,6+37,3 mg/dL
bulunmustur (145). Bu calismada elde edilen sonuglar da onceki g¢aligmalarin
sonuclart ile uyumludur ve T1DM’de hedeflenen aclik kan glukoz diizeyinin
saglanilamadigini gdstermektedir.

T1DM’lilerde demir eksikligi anemisi hastalik komplikasyonlarinin ilerlemesine
neden olabilmektedir. Yapilan bir ¢alismada TIDM’li ¢ocuklarda serum demir
79,6£44,5 pg/dL ve ferritin dizeyi 53+34,2 pg/dL bulunmustur (146). Bu ¢alismada

ise serum demir 77.31+35.18pug/dL olarak bulunmustur ve serum demir dizeyleri
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normal araliktadir. Bir ¢alismada T1DM’li katilimcilarin B12 vitamini ortalamasi 459
pg/mL bulunmustur (147). Bu ¢alismada ise B vitamini ortalamas1 444.38 + 189.44
pg/mL bulunmustur. T1DM, inflamatuar bir hastalik olup saglikl kisilere gore anemi
gelisme riski daha fazladir. Bu yiizden o6zellikle g¢ocuklarda biiyiime gelisme
doneminde anemi izlemi yapilmali ve gerektiginde miidahale yapilmalidir (146).

Magnezyum eksikligi diyabet hastalarinda sik goriilen bir sorundur ve
eksikliginde diyabet insidansini ve diyabet komplikasyonlarinin ortaya ¢ikmasini
artirabilmektedir. Atabek ve ark. (2006) TIDM’li ¢ocuk ve ergenlerde (10-18 yas)
diisiik serum magnezyum duzeylerinin glisemi degerinden bagimsiz olarak erken
ateroskleroz ile iliskili oldugunu bulmustur (148). Bu calismada ortalama serum
magnezyum seviyesi vaka grubunda (1,86+0,21 mg/dL), kontrol grubuna
(1,93£0,18) gore anlamli derecede diisiikk bulunmustur ancak Erzurum Bolge Egitim
ve Arastirma Hastanesi’nin referans araligina (1,6-2,6) gore, hem vaka grubunda
(%91,5’1 normal) hem de kontrol grubunda (%95,6’sinda normal) ortalama serum
magnezyum diizeyi normal olarak degerlendirilmistir.

Serum Kkreatinin duzeyindeki yukselme, TIDM’li ¢ocuklarda akut bobrek
yetmezliginin klinik bir belirtisi olarak degerlendirilmektedir. Akut bobrek hasari
olmayan T1DM’li ¢ocuklarda serum kreatini bir ¢alismada 0,5 mg/dL (149), bu
calismada ise 0,6+0,25 mg/dL olarak bulunmustur. Cocuklarin ortalama serum
kreatinin dlzeyleri normal referans araliginda olup sadece %]1,1’inin serum kreatinin
degeri ylikselmistir.

Tip 1 Diabetes Mellitus ile serum iirik asit diizeylerini inceleyen sinirli sayida
calisma bulunmaktadir. Ulkemizde 207 TIDM’li bireyde serum iirik asit diizeylerini
arastiran bir ¢alismada T1DM’lilerin ortalama serum Urik asit diizeyi vaka grubunda
4+1,4 mg/dL, kontrol grubunda ise 4,3£0,7 mg/dL bulunmustur (150). Bjornstad ve
ark. (2019) yaptig1 ¢alismada T1DM’li bireylerde serum fiirik asit diizeyi (4,06+0,8
mg/dL), kontrol grubuna gore (4,3£1,3) daha disiik bulmustur (151). Bu ¢alismada
ortalama vaka grubunda serum Urik asit dizeyi (3,48+1,17 mg/dL), kontrol grubuna
(4,38+0,57) gore anlamh duzeyde diisiik bulunmustur. Vaka grubunun %95°5 i ve
kontrol grubunun tamamimin serum {irik asit dizeyleri normaldir. T1DM’li

bireylerde fraksiyonel iirik asit atiminin daha fazla olmasi nedeniyle serum urik asit
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diizeyinin daha diisiik oldugu saptanmistir (152). Diger calismalarda ve bu ¢alismada
serum 0rik asit diizeyi TIDM’li bireylerde daha diisiik gézlemlenmistir.

5.5. Katilimcilarin Beslenme Aliskanhiklarinin Degerlendirilmesi

Iyi glisemik kontrol ve diyet kalitesini artirabilmek igin 6giinlerin sayis1 ve
zamanin onemli oldugu bilinmektedir. Uluslararas1 Pediatrik ve Adodlesan Diyabet
Dernegi, ideal glisemik kontroliin saglanabilmesi i¢in giinde en az ii¢ O6gin
tiikketilmesini 6nermistir (24). Bu ¢alismada ise bireyler ortalama 2,89+0,34 ana 6g&iin
(% 90,4°1 3 ana 0giin) ve 2,04+ 0,81 ara 6giin (%18,1°1 bir ara 6giin, %46,8’1 iki ara
ogiin ve %30,9’u {i¢ ara 0giin) yapmaktadir. Yapilan 6giin sayist ISPAD Onerilerine
uygundur. Bu sonuglar ana 6giin tiiketim sikligi agisindan Almanya (2,7£0,4) ve
ABD’de (2,9+0,6) yapilan ¢aligmalara benzer sonuclar vermektedir (153).

Aky1l (2022) tarafindan yapilan tez ¢aligmasinda 8-18 yas arasindaki TIDM’li
katilimcilarin  digarida yemek yeme sikligi incelenmis ve %7,0’sinin her giin,
%18,6’sinn haftada 3-4 kez ve %38,2’sinin ayda 1-2 kez ev disinda yemek yedigi
saptanmistir (154). Bu ¢alismada ise katilimcilarin %2,3°{ her giin, %25,6’s1 haftada
1-2, %11,6’s1 haftada 3-4 kez, %18,6’s1 15 giinde bir ve %41,9’u ayda bir kez ev
disinda yemek yemistir. Akyil’in ¢aligma grubu okul ¢agi ¢ocuklarini kapsadigi icin
cocuklarin disarida yemek yeme sikliginin daha fazla olmasi muhtemeldir. Bu
caligmada, bazi hastalar kirsal kesimde yasadigi, bulunduklari cografyada disarida
yemek yeme alaninin (kafe, restaurant, lokanta vs) olmamasi nedeniyle katilimcilarin
disarida yemek yeme siklig1 daha az olabilmektedir.

Kanada Diyabet Dernegi, diisiik glisemik indeksli besinlerin postprandial
hiperglisemiyi azalttig1 i¢in diyabette daha fazla tliketilmesi gerektigini Oonermistir
(176). Pisirme yontemi ve derecesi, pisirme esnasinda kullanilan su miktar
nisastanin jelatinizasyonunu etkilemekte ve bu da besinin glisemik indeksinde
dogrudan degisikliklere neden olmaktadir (155, 156). Ayrica pisirme ile besinlerde
daha fazla AGE olusmaktadir. Ozellikle yiiksek 1s1l islem ve uzun siireli pisirme
teknikleri (kizartma, kavurma, 1zgara vb.) kullaniminda besinlerdeki AGE olusumu
artmaktadir. Yiiksek AGE aliminin diyabette pankreatik p hiicre hasarina ve insilin
reglilasyonunda bozulmalara neden oldugu ve diyabetik komplikasyonlari artirdig
bilinmektedir (7). Pisirme yontemine gore AGE olusum miktarinin en fazladan en

aza dogru sirasiyla firinda kizartma, yagda kizartma, kavurma ve haslama seklinde
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siralandi@1 gosterilmistir (79). Bu calismada katilimcilarin yemekleri hazirlarken
kirmizi et (%61,7), makarna (%96,8), sehriye (%86,2) ve kurubaklagil (%97,9) i¢in
en ¢ok haslama yontemini, pirin¢ (%87,2) ve taze sebzede (%64,9) kavurma
yontemini, tavuk (%60,6) ve balikta (%75,5) ise firinda pisirme yontemini daha sik

tercih edildigi kaydedilmistir.

5.6. Katimecilarin Beslenme Durumlarinin Degerlendirilmesi

Tip 1 Diabetes Mellitus’ta tibbi beslenme tedavisi, metabolik kontroliin
saglanmasi i¢in en Onemli unsurlardan biridir. En uygun biiylime ve gelismeyi
saglayabilmek icin enerji alimi yeterli olmalidir. Diyabetli ¢cocuk ve addlesanlarin
enerji gereksinimi saglikli akranlartyla aynidir (30). Bu calismadaki katilimcilarin
tiim gereksinimleri TUBER 2022’ye gére hesaplanmistir. Yapilan bir arastirmada
TIDM’li 12-19 yas araligindaki adolesanlar, giinlik enerji gereksiniminin
%84,0£18,0’m1 karsiladign gdzlemlenmistir (157). Bu calismada TUBER 2022
verilerine gore TIDM’li katilmcilarin enerji ihtiyaglarini karsilama oram
%82,6+23,72 olup yeterli diizeydedir ve Ustteki ¢alisma ile benzerlik gostermektedir.

Tip 1 Diabetes Mellitus’lu ¢ocuk ve addlesanlarda yapilan arastirmalarda
Italya’da 1665+260 kkal/giin, ABD’de 1799,0+26,2 kkal/giin ve Avustralya’da ise
2293,1 kkal/giin enerji alimi oldugu gézlemlenmistir (158-160). Ulkemizde yapilan
bir ¢aligmada ise 8-18 yas araligindaki 75 T1DM’li hastada 2253+457 kkal/giin
enerji alimi oldugu gozlemlenmistir (161). Bu ¢aligmada ise giinliik ortalama enerji
alimi 1580.35+£342.22 kkal/glin bulunmustur. Diger calismalara gore bu calismada
giinlik enerji alimlarinin daha diisiik olmasinda katilimcilar arasinda yas grubu
dagilimindaki farkliliklar, Katilimcilarin  sosyoekonomik dizeyi, beslenme
aligkanliklart ve besin tiiketim kayit yontemlerindeki farkliliklar gibi faktorler etkili
olabilir. Giinliikk alinmasi gereken enerji miktar1 yeterli oldugunda, biiyiime ve
gelisme uygun bir sekilde devam etmektedir ve bunun saglikli besin gruplarindan
tercih edilmesi saglanmalidir.

ISPAD, 2022 yilinda yayinladigi rehbere gére gocuk ve addlesanlarda toplam
enerjinin %40-50'sinin karbonhidrattan gelmesi gerektigini, daha yasli, preobeziteli
veya obeziteli TIDM’lilerde karbonhidrat alimmin daha diisiik (enerjinin %40°1)
olabilecegini bildirmistir (143). Caferoglu ve arkadaslarinin (2019) 75 T1DM’li
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bireyde yaptigi calismada karbonhidrattan gelen enerji oram1 %50,7£7,3,
bulunmustur (161). Bu ¢alismada da 6nceki ¢aligmaya benzer olarak karbonhidrattan
gelen enerji orant %46,1946,08 bulunmustur. Vaka grubundaki katilimcilarin
%61,5’inde enerjinin %40-50'si karbonhidrattan gelmekte olup ISPAD 2022
Onerilerine gore uygun araliktadir.

Protein ihtiyaci yaslara gore farklilik gostermekle birlikte bebeklik doneminde
2¢g/kg/giin, 10 yas civarinda 1 g/kg/gin ve ge¢ ergenlik déneminde ise 0,8-0,9
g/kg/glin seklindedir (162). Ayrica ISPAD alinan toplam enerjinin %215-25'inin
proteinden gelmesi gerektigini bildirmistir (148). Yapilan bir ¢calismada 75 T1DM’li
birey degerlendirilmis ve proteinden gelen enerji oran1 %14,4+2,8 bulunmustur
(161). Bu galismada ise vaka grubunda bu oran % 15,06+2,40, kontrol grubunda ise
%13,86+2,06°dir. Vaka grubundaki enerjinin proteinden gelen orani, kontrol grubuna
gore anlamli derecede yiksektir (p<0,05). Vaka grubundaki katilimcilarin
%54,4’linde enerjinin %15-25’1 proteinden gelmektedir ve ISPAD Onerilerine
uymaktadir.

Saglikl1 bireylerde toplam enerjinin yagdan gelen oran1 TUBER 2022’de %20-35
(163) ve Avustralya Diyet Rehberinde %30-40 (164) olacak sekilde dnerilmektedir.
Diyabet kilavuzlarinda yetiskinler i¢in enerjinin yagdan gelen yiizdesi i¢in %20-40
aras1 Oneriler mevcuttur (165, 166,167). Bu ¢alismada ise %38,85 + 5,63 olarak
bulunmustur. Vaka grubundaki enerjinin yagdan gelen orani, kontrol grubuna gore
anlamli derecede yliksektir. Vaka grubundaki katilimcilarin %55,3linde enerjinin
%30-40’1 yagdan gelmektedir ve ISPAD Onerilerine uymaktadir.

Tip 1 Diabetes Mellitus’lu ¢ocuk ve addlesanlarda doymus yag tiiketim miktari
ISPAD’a gore enerjinin <%10’u olmalidir (148). Bu g¢alismada ise T1DM’li
katilimcilarin  %98,9’unda bu oran >%10’dur. Yapilan bir c¢alismada T1DM’li
bireylerin yiiksek miktarda doymus yag tiiketiminin kot glisemik kontrole neden
oldugu ve bu nedenle tiiketilen yagin tiirtine dikkat edilmesi gerektigi belirtilmistir
(168). Amerikan Diyabet Dernegi 2022 rehberine gore, TIDM’li bireylerde
kardiyovaskiiler hastalik insidansin1 azaltmak i¢in alinan toplam enerjinin PUFA’dan
gelen oran1 %10’u gegmemelidir (21). Bu ¢alismada total enerjinin PUFA’dan gelen
orani vaka grubunda %8,77+ 3,45 ve kontrol grubunda %7,93+ 3,50’dir ve her iki

grup da ADA rehberine gore uygun degerlerdedir. Katilimcilar Erzurum ve ¢evre
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illerde yasamakta olup tereyag tiikketimi daha fazla, bitkisel yag kullanim1 daha diisiik
gbzlemlenmistir. Bu sebeple hem doymus yag orani artmakta hem de PUFA orami
azalmaktadir.

Diyetle alinan posa, gastrik ge¢is siiresini uzatarak postprandial glukoz diizeyini
azaltmaya, kolesterol ve inflamasyonu diisiirmeye yardimci olur. TIDM’li yetiskin
bireylerde posanin glisemik kontrolii iyilestirdigi bildirilmistir (164). Alinmasi
gercken posa miktarlar1 ISPAD 2022 (143) ve ADA 2022 (21) rehberlerine gore
TIDM’li bireylerde giinlik minimum 14 g/1000 kkal olacak sekildedir. Ayrica
TUBER 2022 rehberine gore 10-19 yas arasindaki ergenlerde posa alim miktar1 19-
25 g olmalidir (163) ve bu ¢alismada bu yas araligindaki TIDM’li adolesanlarin
%40’1 Onerilen miktarlarda posa tiiketmistir. Tip 1 Diyabette Koroner Arter
Kalsifikasyonu calismasinin verilerine gore, ortalama diyet ile posa alimi (16 g) ve
HbA1c arasinda negatif bir iligski bulunmustur (169) (p<0,05). Bu ¢alismada ise posa
alimi ortalama 17,68 + 5,31 g bulunmustur. Tip 1 DM’li hastalar gereksinimlerinin
% 69,8+51,5’ini karsilamaktadir. Vaka grubunda kontrol grubuna goére posa alimi
anlamli diizeyde yiiksektir (p<0,05). Posanin diyabetteki roliinden dolay1 daha fazla
tlketilmesi, bu sonucun bir sebebi olabilir.

Tip 1 Diabetes Mellitus’lu bireylerde giinliik kolesterol aliminin <300 mg/giin
olmast Onerilmektedir (30). Bu calismada ortalama giinliikk kolesterol alimi vaka
grubunda 270.25+ 89.93 mg ve kontrol grubunda 233.16% 84.24 mg olup, Onerilere
uymaktadir. Ayrica bu g¢alismada T1DM’li hastalarin %58,5’i gunlik Onerilen
kolesterol alim miktarin1 asmamaktadir.

Tip 1 Diabetes Mellitus’lu bireylere 6zgii bir beslenme rehberi olmamakla
birlikte mikrobesin Ogesi gereksinimlerinin saglikli yasitlariyla benzer oldugu
bildirilmektedir. Yeterli vitamin ve mineral alimi, insiilinin etkisini artirip
hipergliseminin istenmeyen etkilerine karst koruyucudur (170). Bu ¢alismada
katilimcilar A vitamini, E vitamini, C vitamini, B1 vitamini, B2 vitamini, folik asit,
sodyum, potasyum, magnezyum, fosfor, demir ve ¢inko gereksinimlerini karsilayip,
kalsiyum gereksinimini karsilayamamistir. Siit ve siit iiriinlerinin giinliik tuketim

miktarinin yetersiz olmasi kalsiyum aliminin diisiik olmasina neden olabilmektedir.
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Hindistan’da 70 T1DM’li ¢ocuk ve addlesan iizerinde yapilan bir ¢alismada
katilimcilar giinliik,789+583 mcg A vitamini, 0,5+0,1 mg B vitamini, 0,4+0,1 mg B>
vitamini, 21+13 mg C vitamini, 57+14 mcg folik asit, 427151 mg kalsiyum, 3+1
mg ¢inko, 5+2 mg demir aldig1 gézlemlenmistir (171). Bu ¢alismada ise TIDM’li
katilimcilar ginluk ortalama 697,13+394,72 mcg A vitamini, 15,07 £ 8,93mg E
vitamini, 59,04 £33,91 mg C vitamini, 252,97+ 65,9 mcg folik asit, 1891,85+450,1
mg potasyum, 500,6£171,9 mg kalsiyum, 220,09 £61,5 mg magnezyum, 971,6+
212,9 mg fosfor, 9,56+£2,33 mg demir, 8,09+1,92 mg ¢inko almistir. Hindistan’da
yapilan g¢alisma ile bu ¢alismada giinlik enerji alimi (sirasiyla 1595+421 kkal ve
1580.35+342.22) ve yas ortalamasi (sirasiyla ortalama yas: 10,6+3,7 ve 10,57+4,06)
benzer olmasina ragmen, giinliik ortalama C vitamini, folik asit, kalsiyum, ¢inko ve
demir alimlar1 bu ¢alismada daha yiiksek kaydedilmistir. Yukaridaki ¢alismaya gOre
bu calismada daha diisiik mikro besin Ogesi alimi kaydedilmistir. Ayrica bu
calismada vaka grubunda kontrol grubuna gore giinlilk ortalama E vitamini, Bl
vitamini, B2 vitamini, folik asit, potasyum, magnezyum, fosfor, demir ve ¢inko alimi
anlamli diizeyde yiiksek kaydedilmistir. Caligmalara katilan kisiler arasindaki
sosyoekonomik diizey farkliligi, yasanilan cografya ve besinlere ulasilabilirlik,
beslenme aligkanliklari, katilimcilarin yas ve cinsiyet dagilimlari sonuglarin farkli
¢ikmasinda etkili olabilmektedir. Bu ¢alismaya katilan T1DM’li hastalarin kalsiyum

hari¢ diger tiim besin 6gesi ihtiyaclarini karsiladig1 gozlemlenmistir.

5.7. Katilmcilarin dAGE Aliminin Degerlendirilmesi

AGE veri tabanlarina gore, cesitli calismalarda giinliik diyetle alinan AGE
miktart hesaplanmistir. Bu ¢aligmada da Uribarri ve ark.(2010) 549 besinden olusan
veri tabani esas alinmigtir. Yapilan arastirmalarda giinliik diyetle AGE alimi, farkl
yastaki saglikli kisilerde ve metabolik sendrom, diyabet ve bobrek hastaligi gibi
kronik  hastaligt olan insanlarda hesaplanmistir. Calisma  popiilasyonunun
hastalik/saglik durumu dikkate alinmadiginda, dAGE’nin giinlik alim miktarinin
4000-24.000 kU/glin arasinda degistigi gdzlemlenmistir (36, 101, 102, 103).

Saglikli kisilerde yapilan ginlik dAGE alimi yaklasik 9000-23.000 kU/giin
(101), New York City bolgesinde saglikli yetigkinlerden olusan bir grupta ortalama
dAGE alim1 14.700 + 680 kU/gun bulunmustur (79). Degerler arasinda bu kadar fark
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olmasi, farkli diyet kayit yontemlerinin kullanilmasi, farkli yas araligi ve
katilimcilarin beslenme aligkanliklarindan kaynaklanmistir. Yine de, U¢ glinlik besin
tilketim kaydinda, saglikli insanlarin gilinlik dAGE alimi 12.000 ila 20.000 kU
AGEs/giin arasinda degistigi gosterilmistir (101). Diyabet hastalarinda dAGE alimi
yaklasik 4000 ila 24.000 kU/giin bulunmustur (36, 102). Bu ¢alismada dAGE alim
miktar1 vaka grubunda ortalama 9842,8+3503,89 kU/gun, kontrol grubunda
9096,4+3147,54 kU/giin bulunmustur ve genel olarak yukaridaki ¢aligmalara gore
daha disiiktiir. Bu noktada, ¢alisilan grubun yas araligimin kiigiik olmas1 nedeniyle
giinliik tiiketilen besin miktarinin daha az olmasi, okul 6ncesi donemdeki ¢ocuklarin
cogunlukla evde yemek yemesi ve ultra islenmis besinlerden uzak durmasi, giinliik
diyetle alinan ortalama AGE miktarinin daha diisiik olmasina neden olabilmektedir.

Jara ve ark (2012) tarafindan yapilan bir ¢alismada TIDM’li (n=15, 17-37
yas), T2DM’li (n=17, 50-80 yas) ve saglikli grup (n=40, 25-80 yas) arasinda diyetle
aliman AGE ile serum CML diizeyleri arasindaki iliskiyi incelemistir. Besin tiiketim
siklig1 ve 24-saatlik geriye doniik besin tiiketim kaydi alinmigtir. Bunun sonucunda
T1DM’li grup ortalama 13,640 kU/giin, T2DM’li grup 3943 kU/giin ve saglikli grup
8556 kU/giin dAGE almistir. Ancak 24 saatlik geriye doniik alinan besin tiiketim
kaydi ile belirlenen dAGE besin tiiketim sikligina gore anlamli derecede diisiik
bulunmustur (p<0,001). Jara ve ark. (2012) toplam dAGE alimi yerine bazi
besinlerin (slit tozu, 1zgara veya kizartilmis et, kurabiye, hamur isi, tost vb) serum
CML dizeyi tizerinde en biiyiik etkiye sahip oldugunu belirlemistir (36).

Giinlik alinmasi gereken dAGE miktar ile ilgili net bir bilgi olmamakla
birlikte Luevano-Contreras 15.000 kU/giin’den daha diisiik dAGE alimin1 diisiik
AGE’li diyet olarak tanimlamaktadir. Yedi giinliik besin tiiketim kaydi ile birlikte
Ozel ve guvenilir besin sikligr anketleri kullanimi, dAGE alimi hakkinda daha
giivenilir sonuglar vermektedir (102). Buna gore bu ¢alismada ¢ikan sonuclar (vaka
grubunda ortalama 9842,86 + 3503,89 kU/glin kontrol grubunda 9096,43+3147,54
kU/giin), diisiik dAGE alimiyla iliskilendirilebilir. Ancak, bu konuda heniiz net bir
dAGE alim 6nerisi olmadig1 gézden kagirilmamalidir.

Semba ve ark. (2014), saglikl bireylerde diisiik AGE diyeti (n=12) ve yiiksek
AGE diyeti (n=12) uygulayarak randomize kontrollii bir arastirma yapmuistir.

Calismada, alt1 hafta boyunca hastane ortaminda her iki gruba da sadece pisirme
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yontemleri degistirilerek 1800 kkal, ayni1 besin Ogesi igerigine sahip diyetler
kullanilmistir. Yiiksek AGE diyeti, diisiik AGE diyetinin dort katina esdegerdir
ancak o galismadaki giinliik alinan dAGE miktarlar1 belirtilmemistir. Sonug olarak
disik AGE diyetiyle beslenen grupta baslangigtan takip asamasina kadar serum
CML duzeyinde %11'lik bir azalma ( p= 0,03) ve idrar CML diizeyinde %44'luk bir
azalma (p = 0,02) saptanmistir. Yiuksek AGE diyetiyle beslenen grupta baslangictan
sonuca kadar serum veya idrar CML diizeyinde 6nemli bir degisiklik bulunmamustir.
AGE igerigi yliksek olan besinlerin diyetle goreceli olarak kisitlanmasi, dolasimdaki
ve idrarla atilan CML’ye etkisinin oldugu dogrulanmistir (172). Bu ¢alismada ise
yiiksek AGE igerigine sahip olan besinlerden biri olan kirmiz1 ette haglama (%61,7)
pisirme yonteminin kullanilmasit AGE olusum ve alim miktarmi azaltmaya yarar
saglamig olabilir. Bunun yanisira islenmemis/minimum diizeyde islenmis besinler
daha diisiik AGE igerigine sahiptir. Bu calismada vaka grubundaki katilimcilarin
tiikettigi besinlerin %40°1 bu grupta olup totalde daha az miktarda AGE alimina katki

saglayabilecegi diisiiniilmektedir.

5.8. Katilmcilarin Islenmis Besin Tiiketimlerinin Degerlendirilmesi

Son yillarda, ultra islenmis besinlerin tiiketiminde diinya ¢apinda dramatik bir
artig rapor edilmis olup bebeklerin, ¢ocuklarin ve ergenlerin diyetlerinde bile giderek
daha fazla yer almaktadir (173). Bu kiresel olguya preobezite/obezite, diyabet,
metabolik sendrom ve kardiyovaskiiler hastaliklar ve hipertansiyon gibi diger
bulasict olmayan hastaliklarin prevalansindaki artis eslik etmektedir (174). Dinya
genelinde 20-79 yas aras1 500 milyondan fazla yetiskin diyabetle yasamaktadir; 2030
yilina kadar bu say1 600 milyonun {iizerine, 2045 yilina kadar ise 700 milyonun
tizerine ¢ikacagi tahmin edilmektedir. Nitekim 2021 yilinda diyabet nedeniyle alti
milyondan fazla 6lim meydana gelmistir (127).

Amerika Birlesik Devletleri (ABD) ve Birlesik Krallik, tiiketilen toplam enerjinin
yarisindan fazlasini olusturan en yiiksek tiikketim oranlarini bildirmistir. Buna karsilik
Italya, tiiketilen toplam enerjinin neredeyse %10'unu olusturan en diisiik tiiketim
oranini bildirmistir. Avustralya gibi diger bolgelerde bu oran ortalama %40'tir. Kore,
Japonya, Malezya ve Endonezya gibi Asya {ilkelerinde sirasiyla ortalama %25,8,
%28,2, %29 ve %19,5; Orta Dogu iilkelerinde ise Liibnan'da yapilan bir calismada
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tiketilen toplam enerjinin ortalama %36,5' ultra islenmis besinlerden olusmaktadir
(175). Bu galismada T1DM’li katilimcilarin aldigi toplam enerjinin %6,1+6,84
ultra islenmis besin tiiketiminden gelmektedir. Katilimcilar, tibbi beslenme
tedavisinde ultra islenmis besin tiiketiminin glisemik kontrole olan etkisini 6grendigi
icin daha az miktarda tiiketmis olabilir. Bunun yani sira katilimcilarin yasadigi
cografya (baz1 katilimcilarin kirsal kesimde yasamasi) dolayisiyla ultra islenmis
besin tiiketimine erisim daha az olabilmektedir.

Tip 1 Diabetes Mellitus Koroner Arter Kalsifikasyonu kohort c¢alismasinda
T1DM tanisi olan ve olmayan bireylerin ultra islenmis besin tikketimi 14 yillik izlem
stiresince aragtirllmistir. Calismanin baglangicinda TIDM’li bireylerin, kontrol
grubuna goére anlamh diizeyde daha fazla UIB tiikettigi ( swrastyla 7.59 + 3.83
porsiyon/giin ve 6.55 £ 3.4 porsiyon/giin) bulunmustur (169). On dort yillik izlemin
sonucunda T1DM’li bireylerin, kontrol grubuna gore daha fazla ultra islenmis besin
tiikettigi bulunmustur (p<0,05). Bu ¢alismada ultra igslenmis besin tiikketimi TIDM’1i
katilimcilarda 41,9+48,10 g/gun iken kontrol grubunda 43,5£59,31 g kaydedilmis
olup anlaml bir fark gézlemlenmemistir.

Islenmis besinler, daha fazla miktarda AGE icerdigi icin T1DM riskiyle iliskili
olabilir. Hayvan ve insan galismalarina dayanarak, besinlerde 1sil islem sirasinda
olusan AGE’nin, T1DM igin bir risk etmeni oldugu 6ne siirilmiistiir ancak ilgili
calismalar eksiktir (176).Yapilan bir meta-analiz ¢alismasinda UIB tiiketimi sikligina
gbre artan DM riskinin gosterildigi 18 calisma incelenmistir. Caligmalar toplamda
1.1 milyon bireyi kapsamaktadir ve ¢alismalarin %72’sinde UIB ile diyabet riskinin
pozitif bir iliski gosterdigi saptanmistir (177). Brezilyali T1DM’li g¢ocuk ve
ergenlerde UIB tiiketimini arastiran bir ¢alismada yas ortalamas1 11,74 + 2,88 yil
olan, %53,3'l0 kiz, 120 c¢ocuk ve ergen dahil edilmistir. Ortalama toplam enerji
tilketimi 1.756,38 + 518,38 kkal/giin saptanmistir. Total enerjinin %24+17,9’u
UiB’den gelmektedir. Katilimeilarin  %31,8’i BKI skoruna gore obez bulunmustur.
Calismadaki UIB tiiketiminin yiiksek olmasi ebeveyn egitiminin diisiik olmasi ile
iligkili bulunmustur (178). Bu ¢alismada ise TIDM’li Katilimeilarin gunlik ortalama
enerji alimi 1580.35+342.22 kkal olup, UiB’den gelen enerji total enerjinin
%6,1+6,84’{inii olusturmaktadir. Bu ¢alismada, &nceki calismaya gore UIB’den

gelen enerji oranm1 daha diisiiktiir ve ebeveyn egitimi ile UIB tiiketimi arasinda
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herhangi bir iliski bulunmamistir. Ultra islenmis besin tiiketimi ile TIDM riski
arasindaki iligkinin temel mekanizmalari net bir sekilde bilinmemekte olup daha
fazla calismaya ihtiyag duyulmaktadir.

Bu calismada 6rneklem sayisindaki hasta sayisina ge¢ ulasilmasi nedeniyle
okul ¢ag1 doneminde olan ¢ocuklarin tatil veya okul donemine bagli olarak beslenme
oOrtintiilerinin degismesi ve serum AGE analizlerinin yapilamamasi ¢aligmanin

limitasyonudur.



96

6. SONUC VE ONERILER
6.1. Sonuglar

Bu c¢alismada T1DM tanisi1 almis 94 hasta ve T1DM tanis1 almamis 92 saglikhi
cocuk yer almistir. TIDM ile beslenme, diyetle AGE alimi, ultra islenmis besin
tiketimi, biyokimyasal bulgular ve antropometrik dlgliimler arasindaki olasi iligkiler
degerlendirilerek su sonuglara ulagilmistir:

1. Katilimcilarin yas ortalamasi incelendiginde vaka grubunda 10,57+4,06 ve
kontrol grubunda 9,53+3,74 bulunmustur. Yas ortalamalar1 acisindan iki grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaistir (p>0,05).

2. Agirlik siniflandirilmasi z skoruna gore yapildiginda vaka grubunda 3-6 yas
araligindaki katilimcilarin %6,2’si zayif, %93,8’1 normal; 7-10 yas aralifindaki
katilimcilarin  %3,4’i ¢ok zayif, %6,9’u zayif, %82,9’u normal, %3,4’1
preobeziteli ve % 3,4’0 obeziteli; 11-14 yas araligindaki katilimeilarin %6,5’i
cok zayif, %3,2’si zayif, %83,9’u normal, %3,2’si preobeziteli ve %2,9°u
obezitelidir. 15-18 yas araligindaki katilimcilarin %11,1°1 ¢ok zayif, %88,9’u
normaldir.

3. Boy uzunluklar1 z skoruna gore siniflandirildiginda vaka grubunda 3-6 yas
araligindaki katilimcilarin %6,2°1 kisa, %87,6’s1 normal, %6,2’si uzun; 7-10 yas
araligindaki katilimcilarin %3,4’4 bodur, %86,2’sinormal, %3,4’i uzun ve
%6,9’u ¢ok uzundur. 11-14 yas aralifindaki katilimeilarin %6,5’1  bodur, %
3,2°s1 kisa, %83,9’u normal, %3,2’si uzun ve &3,2’si ¢ok uzundur. 15-18 yas
araligindaki katilimcilarin %5,5°1 bodur, %9%5,5’1 kisa, %83,2’si normal ve
%5,6’s1 uzundur.

4. BKI degerleri z skoruna simiflandirildiginda vaka grubunda 3-6 yas araliindaki
katilimeilarin %6,2°s1 zayif, %87,6’s1 normal, %6,2’si preobeziteli; 7-10 yas
araligindaki  katilmecilarin = %3,5’1  ¢cok zayif, 9%3,5’1 zayif, %79,2’si
normal,%3,5’1 preobeziteli, %10,3’i obezitelidir.11-14 yas araligindaki
katilimcilarin %3,2°si ¢ok zayif, %3,2°si zayif, %90,4’ii normal ve%3,2’si
obezitelidir.15-18 yas araligindaki katilimcilarin %5,6’s1zayif, %88,8’i normal ve
%S3,6’s1 preobezitelidir.
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Katilimcilarin bel gevresi ortalamasi vaka grubunda 61,82+12,25 ve kontrol
grubunda ise 59,76+9,85 cm’dir. Bel gevresi ortalamalar1 agisindan iki grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaistir (p>0,05).
Katilimcilarin ortalama kan glukoz degerleri vaka grubunda 193.85+115.31
mg/dL, kontrol grubunda 84.41+9.28mg/dL bulunmustur. Kan glukozu, vaka
grubunda kontrol grubuna gore anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur (p<0,05).
Katilimcilarin ortalama HbAlc degerleri vaka grubunda % 8,71+2,39, kontrol
grubunda % 5,89+0.37 bulunmustur. Katilimcilarin %78,7’sinin HbAlc degeri >
% 7’dir Ortalama HbAlc degeri, vaka grubunda kontrol grubuna goére anlamli
diizeyde yiiksek bulunmustur (p<0,05).

Katilimcilarin diyetle enerji gereksinimini karsilama yiizdesi vaka grubunda
82,6+23,72; kontrol grubunda 80,4+18,81 kkal/giin bulunmustur. Iki grup
arasinda enerji gereksinimi karsilama agisindan istatistiksel fark bulunmamistir
(p>0,05).

Katilimcilarin diyetle aldigi enerjinin karbonhidrattan gelen oran1 %19+6.08,
kontrol grubunda 49.12+5.73. Enerjinin karbonhidrattan gelen orami1 vaka
grubunda kontrol grubuna gore anlamli diizeyde disiiktiir (p<0,05).
Katilimcilarin diyetle aldigi enerjinin proteinden gelen %’si vaka grubunda
15.06+2.40, kontrol grubunda 13.86+2.06°dir. Enerjinin proteinden gelen orani
vaka grubunda kontrol grubuna gdre anlaml diizeyde yiiksektir (p<0,05).
Katilimeilarin  diyetle aldigr enerjinin yagdan gelen %’si vaka grubunda
38.85+5.63, kontrol grubunda 36.91+5.62°dir. Enerjinin yagdan gelen orani vaka
grubunda kontrol grubuna gore anlamli diizeyde diisiiktiir (p<0,05).
Katilimeilarin - diyetle aldig1 ortalama kolesterol miktar1 vaka grubunda
270.25£89.93 mg/gin, kontrol grubunda 233.16+84.24 mg/glndur. Diyetle
giinlik ortalama kolesterol alim miktar1 vaka grubunda kontrol grubuna gore
anlaml diizeyde yiiksek bulunmustur (p<0,05).

Gilinliikk posa gereksinimini vaka grubu ortalama % 69,8+51,5 karsilarken,
kontrol grubu ortalama %74,3+25,80 karsilamistir (p<0,05).

Diyetle giinliik ortalama posa alim miktar1 vaka grubunda (17,6+5,31) kontrol
grubuna (16,0£4,55) gore anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur (p<0,05).
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Vaka grubunda yer alan katilimcilarin serum aglik glukoz, HbAlc, demir, AST,
kreatinin ve iirik asit degerleri; kontrol grubundaki katilimcilarin degerlerine gore
istatistiksel olarak anlaml diizeyde yiiksek bulunmustur (p<0,001).
Katilimcilarin dAGE alimi, vaka grubunda ortalama dAGE alimi 9842,86+
3503,89 kU/giin, kontrol grubunda 9096,43+3147,54 kU/giin bulunmustur. Vaka
grubu ve kontrol grubu arasinda dAGE alimi agisindan anlamli bir iligki
bulunamamustir (p>0,05).

DAGE ile HbAlc, kan glukozu, serum sodyum, serum potasyum, serum fosfor,
serum kalsiyum, diyetle alinan enerji, karbonhidrat, protein, yag, kolesterol,
posa, A vitamini, E vitamini ve C vitamini arasinda herhangi bir iligki
saptanmamustir (p>0,05).

Vaka ve kontrol grubunda yas araliklarina gore antropometrik dl¢timler agisindan
fark saptanmamistir (p>0,05). Katilimcilarin ortalama viicut agirligi, BKI ve bel
cevresi ile dAGE arasinda iliski gozlemlenmistir (p<0,05).

Katilimcilarin islenmis besin tliketimleri incelendiginde vaka ve kontrol grubu
arasinda islenmemis veya minimum diizeyde islenmis besinler, yemeklerde
kullanilan iglenmis igerikler, iglenmis besin ve ultra islenmis besin tliketimleri
acisindan anlamli bir fark gézlemlenmemistir (p>0,05).

Vaka grubunda islenmis besin tiiketimi ile diyetle alinan karbonhidrat, yag, posa,
A vitamini, kalsiyum ve magnezyum miktar1 arasinda zayif diizeyde ve pozitif
iligki bulunurken (p<0,05); enerji, protein, folik asit, potasyum, fosfor, demir ve
cinko arasinda pozitif ve orta diizeyde iliski saptanmustir (p<0,01).

Vaka grubunda islenmis besin tiiketimi ile diyetle alinan enerji, doymus yag ve
sodyum arasinda iligski saptanirken (p<0,05), diyetle alinan basit seker ile iliski
saptanmamistir (p>0,05).

Vaka grubunda ultra islenmis besin tiikketimi ile diyetle alinan enerji ve besin
Ogesi alimlari arasinda iliski saptanmamistir (p>0,05).

Islenmis besin tiiketimi ve dAGE miktar1 arasinda gruplar arasinda iligki
gbzlemlenmistir (p<0,05). Ultra islenmis besin tilketimi ve dAGE miktar

arasinda gruplar arasinda iliski saptanmamistir (p>0,05).
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6.2 Oneriler

Tip 1 diyabetin yasam boyu siiren dogasi nedeniyle, bu hastaligin baslangicini ve
ilerlemesini 6nleme veya geciktirme konusunda onemli bir ilgi vardir. Hastaligin
patogenezi, tanidan Once uzun yillar boyunca ortaya ¢ikar ve bu da "asikar"
hastaligin spesifik klinik tanisindan 6nce dnleme igin terapotik bir firsat penceresi
olabilecegini diisiindiirtir. TIDM'nin baslangici ve ilerlemesi i¢in 6nemli oldugu 6ne
surulen etmenlerden biri AGE’lerdir. Bu arastirma, T1DM’li hastalarda beslenmenin,
antropometrik Glgiimlerin, genis biyokimyasal parametrelerin, islenmis besin
tilketiminin ve diyetle alinan AGE’lerin hep birlikte ele alindig1 ulusal diizeyde ilk
calismadir. Bu ¢alismanin en énemli farki TIDM’1i ¢ocuk ve ergenlerde diyet AGE
ve islenmis besin tiiketiminin birlikte degerlendirilmesi bakimindan gelecekte
yapilabilecek diger ¢alismalara Ornek olusturacak oOzelliklerde olmasidir. Diyetle
alman AGE miktarmi azaltabilmek icin besinlere uygulanan pisirme tekniginin
degistirilmesi, sebze ve meyve, tam tahilli besinler, balik, yagsiz et, islenmemis veya
minimum diizeyde islenmis besin tliketiminin artirilmasi ile ultra islem goérmiis
besinler, tereyag, margarin ve kirmizi etin tiikketiminin azaltilmasi gibi segenekler
uygulabilir. Diyetle alinan AGE miktarinin azaltilmasi ile diyabetik komlikasyonlara
kars1 koruyucu bir etki saglanabilir. Ultra islenmis besin tiiketimi ile fazla miktarda
doymus yag, basit seker, sodyum ve enerji alimi gozlemlendigi ve dolayisiyla
diyabete riskinde artisa sebep olabilecegi i¢in tiiketim miktar1 azaltilmalidir. Bu
caligmanin sonuglarinin daha gegerli bir bilgi seviyesine ulasabilmesi igin daha genis
calisma gruplarinda tekrarlanmasina ihtiyag duyulmaktadir. Ayrica TIDM ve ultra
islenmis besin tiiketimi arasindaki iligkiyi inceleyen toplum tabanli prospektif
caligmalara ve toplumda islenmis ve ultra islenmis besin tiiketiminin azaltilmasi i¢in

bilinglendirme ¢alismalarina ihtiya¢ vardir.
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EK 2. Anket Formu
HACETTEPE UNIVERSITESI
SAGLIK BiLIMLERI FAKULTESI
BESLENME ve DIYETETIK BOLUMU

TiP 1 DIYABETLI HASTALARDA DIiYETLE iLERI GLIKASYON
SON URUNLERI (AGE) ALIMININ DEGERLENDIRILMESI

Katilimei no:..... Tarih:

1. Yas:....
2. Cinsiyet 1.Erkek 2.Kiz
3. Kiminle birlikte yasiyorsunuz? 1.Anne 2.Baba 3. Her ikisi
4. Ailedeki cocuk sayis1 1.Bir 2.0ki 3.U¢ 4.Dort ve Uzeri
5. Egitim durumunuz  1.1lkokul 2.0rtaokul ~ 3.Lise 4.Okula gitmiyor
6. Kaginci sinifa devam ediyorsunuz: ..........
7. Annenizin egitim durumu:
1.0kur yazar degil ~ 2.0kur yazar 3.1lkokul 4.0Ortaokul
5.Lise 6.Universite 7.Lisansustu

8. Babanizin egitim durumu:
1.0kur yazar degil 2. Okur yazar 3. Tlkokul 4.0rtaokul
5. Lise 6. Universite 7. Lisansusti
9. Annenizin meslegi  1)Memur 2)Ev hanimi 3)isci 4)Diger.....................
10. Babanizin meslegi  1)Memur 2)Is¢i 3)Diger..........ocvvvvnivneenennnn..
2. SAGLIGINIZ VE TEDAVINIZ iLE ILGILI BILGILER
11. Doktor tarafindan tanis1 konulmus herhangi bir hastaliginiz var mi1?
1. Evet 2.Hayir
12. 11. Soruya cevabiniz evet ise; 1. Diyabet 2. Bobrek Hastaligi 3. Kalp
hastalig1 4 Karaciger Hastalig1 5.Diger (Agiklaymiz...................... )
13.Diyabet tanisini ilk olarak ka¢ yasinda aldimiz: ....................c
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14. Ne kadar siiredir diyabet hastasisiniz: ............. yil
15. Bir gunde uygulanan toplam instlin dozu: 1.Bazal....... 2.Bolus.......
16. Karbonhidrat sayim1 yapiyor musunuz? 1. Evet2.Hayir
17. Hipoglisemi yasar misiniz?
1. Evet2. Hayir (Cevabiniz hayir ise 19. Soruya geciniz)

18. 17. Soruya cevabiniz evet ise ne siklikla hipoglisemi yasarsiniz?

1.Her giin 2.Haftada 1-2 3.Haftada 3-4
4.15 gunde 1 5.Ayda 1 6.Daha az siklikta
19. Ailenizde diyabet tanis1 almis yakininiz var m1?  1.Evet 2. Hayir

20. 19.soruya cevabiniz evet ise;
1.1.derece akraba (anne, baba, abla, abi, kardes )
2.2.derece akraba (anneanne, babaanne, hala, day1, dede gibi)
3. BESLENME ALISKANLIKLARI
21. Giinde kag ana 0giin tiikketirsiniz: .......
22. Giinde kag ara 6glin tiiketirsiniz: .......
23. Ogiin atlar misiniz ?: 1. Evet 2.Hayir 3.Bazen
23.Cevabiniz evet veya bazen ise hangi 6giin veya dgiinleri atlarsiniz?
1. Sabah 2.Kusluk 3.0gle 4.ikindi 5.Aksam 6.Gece
24 Ev disinda yemek yer misiniz?
1.Evet 2.Hayir (Cevabiniz hayir ise 28.soruya geginiz)
25. Ev disinda yemek yeme sikliginiz nedir?
1. Hergiin 2. Haftada 1-2 kez ~ 3.Haftada 3-4 kez 4. 15ginde 1
5.Ayda 1 kez
26.Ev disinda tiiketilen yemegi genellikle hangi 6giinde tiiketirsiniz?
1.Sabah 2.Kusluk 3.0gle 4 jkindi 5.Aksam 6.Gece

27.Disarida tiiketilen 6glinde en ¢ok tercih ettiginiz {i¢ besini yaziniz.
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28. Asagidaki tabloda her bir besin i¢in evinizde siklikla kullanmilan pisirme

yontemini yaziniz.

BESIN

Haslama

Az Suda

Pisirme

Kavurma

Firinda

Izgara

Tavada

Kizartma

Yagda

Kizartma

Yumurta

Kirmiz1 Et

Tavuk

Balik

Taze sebze

Bulgur

Piring

Makarna

Sehriye

Kurubaklagil
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II1I. ULUSLARARASI FiZIKSEL AKVITE KAYDI (IPAQ) KISA FORMU:
Insanlarin giinliik hayatlarinin bir parcasi olarak yaptiklari fiziksel aktivite tiplerini
bulmayla ilgileniyoruz. Sorular son 7 gun icerisinde fiziksel olarak harcanan zamanla
ilgili olarak sorulacaktir. Liitfen yaptiginiz aktiviteleri diisiiniin; iste, evde, bir yerden
bir yere giderken, bos zamanlarinizda yaptiginiz spor, egzersiz veya eglence
aktiviteleri.

Son 7 giinde yaptiginiz siddetli aktiviteleri diisiiniin. Siddetli fiziksel aktiviteler zor
fiziksel efor yapildigin1 ve nefes almanin normalden c¢ok daha fazla oldugu
aktiviteleri ifade eder. Sadece herhangi bir zamanda en az 10 dakika yaptiginiz bu
aktiviteleri diisiiniin.

1. Gecen 7 giin icerisinde ka¢ giin agir kaldirma, kazma, aerobik, basketbol,
futbol veya hizh bisiklet ¢cevirme gibi siddetli fiziksel aktivitelerden yaptiniz?
Haftada__ gun

[1 Siddetli fiziksel aktivite yapmadim. ( 3.soruya gidin.)

2. Bu giinlerin birinde siddetli fiziksel aktivite yaparak genellikle ne kadar
zaman harcadimz?

Glnde _ saat

Gunde _ dakika

) Bilmiyorum/Emin degilim

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

fiziksel aktiviteleri diisiiniin.

3. Gecen 7 giin icerisinde kac¢ giin hafif yiik tasima, normal hizda bisiklet
¢cevirme, halk oyunlari, dans, bowling veya ciftler tenis oyunu gibi orta dereceli
fiziksel aktivitelerden yaptiniz? Yiiriime haric.

Haftada _ gun

[1 Orta dereceli fiziksel aktivite yapmadim. [ (5.soruya gidin.)
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4. Bu gunlerin birinde orta dereceli fiziksel aktivite yaparak genellikle ne kadar
zaman harcadiniz?

Gunde ___ saat

Gunde __ dakika

[1 Bilmiyorum/Emin degilim

Gegen 7 giinde yiiriiyerek gecirdiginiz zamani diisiiniin. Bu isyerinde, evde, bir
yerden bir yere ulasim amaciyla veya sadece dinlenme, spor, egzersiz veya hobi

amaciyla yaptiginiz yiirtiylis olabilir.

S. Gegen 7 giin icerisinde, bir seferde en az 10 dakika yiiriidiigiiniiz giin sayisi
kactir?

Haftada__ gun

1 Yurimedim. (1 (7.soruya gidin.)

6. Bu gunlerden birinde yuriyerek genellikle ne kadar zaman gecirdiniz?
Glnde _ saat

Gunde _ dakika
) Bilmiyorum/Emin degilim

Son soru, gecen 7 giinde hafta iginde oturarak gecirdiginiz zamanlarla ilgilidir. Iste,
evde, calisirken ya da dinlenirken gecirdiginiz zamanlar dahildir. Bu masanizda,
arkadasimizi  ziyaret ederken, okurken, otururken veya yatarak televizyon

seyrettiginizde oturarak gecirdiginiz zamanlar1 kapsamaktadir.

7. Gegen 7 giin icerisinde, giinde oturarak ne kadar zaman harcadiniz?
Gunde ___ saat
Glnde __ dakika

[1 Bilmiyorum/Emin degilim
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5. ANTROPOMETRIK OLCUMLER
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Viicutagirligi (kg)

Boy Uzunlugu (cm)

BKI (kg/m?)

BelCevresi (cm)

6. BIYOKIMYASAL BULGULAR

Glukoz (mg/dL)

BUN (mg/dL)

HbalC ALT (U/L)
Sodyum (mmol/L) AST (U/L)
Potasyum (mg/dL) TSH (mlIU/ L)
Fosfor (mg/dL) Kreatinin (mg/dL)
Kalsiyum (mg/dL) Serbest T4 (ng/dL)

Demir (ug/dL)

UrikAsit (mg/dL)

Ferritin (ml/ng)

Magnezyum (mg/dL)

Vitamin B12 (U/L)




EK 3. Orjinallik Ekran Ciktist
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Tip 1 Diyabetli Hastalarda Diyetle Ileri Glikasyon Son Uriinleri
(AGE) Alminin Dederlendirilmesi

ariinALLIK RaFORL

18 w16 10 w7

BEWZERLIK ENDEKS] INTERNET KAYNAKLAR]  YAYINLAR OGREMCE ODEVLERL
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2020
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EK 4. Dijital Makbuz

turnitingJ)
Dijital Makbuz

yigedir:

Gonderen:
Odew baghgc
Gonderi Baghgec
Domya adc
Diosya boywtuc
Sayfa saysc
Kelime sayisc
Karakter saysc
Gonderim Tarihic

Gonderim Numarasic

Bu makbuz odeanizin Turnitin'e ulaghdum bildirmeitedir. Gonderimanize dair bilgiler

Gonderinizin ilk sayfas) agadida gonderibmektedic.

Pinar Lisiu

Tip 1 Diyabeth Hastalarda Diyetle [ler Glikasyon Son Ordnler...
Tip 1 Diyabestli Hastalarda Diyetle leri Glikasyon Son Oridnler
Pinarlslu_Ter_Turnstin_Teslmodeoex

1.45M
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27 565

180,099

25-Haz-2024 055706 (UTC-0300)

2408482871
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EK 4. Laboratuvar Referans Araliklari
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Parametre Referans Araligi
Glukoz (mg/dL) 74-106
HbalC 4-6
Sodyum (mmol/L) 136-145
Potasyum (mg/dL) 3,5-5,1
Fosfor (mg/dL) 2,4-5,1
Kalsiyum (mg/dL) 8,7-10,4
Demir (ug/dL) 16-165
Ferritin (ml/ng) 22-322
Vitamin B12 (U/L) 211-911
BUN (mg/dL) 9,8-20,1
ALT (U/L) 7-40
AST (U/L) 13-40
TSH (mIU/ L) 0,87-6,15
Kreatinin (mg/dL) 0,7-1,3
Serbest T4 (ng/dL) 0,89-1,76
UrikAsit (mg/dL) 2,31-6,03
Magnezyum (mg/dL) 1,6-2,6




EK 6. Hastane referans araliklarina gore katilimcilarin biyokimyasal gostergelerinin diisiik, normal ve yiiksek olarak dagilimi

Vaka Grubu (n=94)

Kontrol Grubu (n=92)

Biyokimyasal Diisiik Normal Yuksek Diisiik Normal Yuksek
Bulgular Sayi % Say1 % Say1 % Say1 % Say1 %  Say1 %
Glukoz (mg/dL) 13 13,8 12 12,7 69 735 12 13,0 79 859 1 11
HbAlc 0 00 4 4,2 90 958 0 00 87 946 5 54
Sodyum (mmol/L) 17 18,1 77 819 O 00 6 6,5 86 935 0 0,0
Fosfor (mg/dL) 1 1,1 77 819 16 170 2 22 61 66,3 29 315
Demir (ug/dL) 1 1,1 90 958 3 31 7 76 85 924 0 0,0
Ferritin (ml/ng) 20 213 74 787 O 00 33 359 59 64,1 O 0,0
BUN (mg/dL) 14 149 76 809 4 42 6 65 83 90,2 3 33
ALT (U/L) 1 11 88 936 5 53 0 00 90 978 2 2,2
AST (U/L) 4 42 85 905 5 53 11 120 75 815 6 6,5
TSH (mIU/ L) 4 42 87 92,7 3 31 5 55 87 945 0 0,0
Kreatinin (mg/dL) 77 81,9 16 170 1 1,1 87 945 5 55 0 0,0
Serbest T4 (ng/dL) 0 00 94 100,0 O 00 O 00 92 100,0 O 0,0
Kalsiyum (mg/dL) 4 42 82 87,3 8 85 2 22 78 848 12 13,0
Potasyum (mg/dL) 3 31 89 948 2 21 1 1,1 87 945 4 4.4
B12 vitamini (pG/mL) 0 00 92 979 2 21 1 11 91 989 0 0,0
Magnezyum (mg/dL) 7 74 86 915 1 11 4 44 88 956 O 0,0
Urik Asit (mg/dL) 7 74 85 90,5 2 21 0 00 92 100,0 O 0,0
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9. OZGECMIS
Ad1 Soyadi: Pinar USLU



