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OZET

Oziiag, G., Sizofreni Hastalarinda Diyetin Toplam Antioksidan Kapasitesinin
Degerlendirilmesi, Hacettepe Universitesi, Saghk Bilimleri Enstitiisii Toplum Beslenmesi
Program Yiiksek Lisans Tezi, Ankara, 2019. Bu calisma, sizofreni hastalarinda diyetin toplam
antioksidan kapasitesinin oksidatif hasara etkisini incelemek amaciyla yapilmistir. Calismaya,
Kegioren Egitim ve Arastirma Hastanesi Toplum Ruh Sagligi Merkezi’ne kayith 40 sizofreni
hastas1 ve 30 saglikli birey olmak iizere ¢aligma kriterlerine uyan ve goniillii 25-55 yas aras1 toplam
70 kisi dahil edilmistir. Caligma kapsaminda, bireylerin genel 6zelliklerine iliskin bilgiler ve
beslenme aligkanliklar1 sorgulanmus, ii¢ gilinliik bireysel besin tiikketimleri ve 24 saatlik geriye
doniik fiziksel aktiviteleri kaydedilmistir. Katilimcilarin antropometrik 6l¢timleri yapilmis ve
rutinde bakilan bazi kan parametreleri hasta dosyalarindan alinmistir. Rutin analiz i¢in toplanan
kanlardan artan serum orneklerinde oksidatif hasar belirleyicisi 8-OHdG analizi yapilmistir. Besin
tilketim kayitlarindan bireylerin giinliilk enerji, makro ve mikro besin 6gesi alimlari, dTAC
degerleri ve oksidatif denge skoru hesaplanmustir. Sizofreni hastalarinda giinliik diyetle posa, n-3
yag asitleri, niasin, pridoksin, magnezyum, demir ve ¢inkoyu yetersiz alanlarin orani, saglikl
bireylere kiyasla daha yiiksek bulunmustur (p<0,05). Farkli veri tabanlar1 kullanilarak hesaplanan
dTAC degerlerine gore; Carlsen ve Pellegrini FRAP (Ferrik iyon indirgeyici antioksidan giig),
TEAC (Troloks esdegeri antioksidan kapasite), H-ORAC (Hidrofilik Oksijen Radikalini Sogurma
Kapasitesi) sizofreni hastalarinda saglikl bireylere gore anlamli derecede daha diisiik bulunmugtur
(strastyla p=0,010, p=0,024, p=0,020, p=0,045). Toplam oksidatif denge skoru, sizofreni hastalari
ve saglikli bireylerde benzerdir (p=0,379). Son alt1 ayda sizofreni hastalarinin %80’inin ,saglikli
bireylerin ise %30’unun viicut agirligi artmustir (p=0,015). Fiziksel aktivite diizeyleri bakimindan
sizofreni hastalarinin %77,5’1, saglikli bireylerin ise %40,0’1 sedanterdir (p=0,006). Oksidatif
DNA hasarinin bir gostergesi olan 8-OHdG seviyesi sizofreni hastalarinda saglikli bireylere gore
daha yiiksektir, fakat bu fark anlaml degildir (p=0,099). Serum 8-OHdG seviyesi ile farkli analiz
yontemleriyle hesaplanan dTAC degerleri ile arasinda bir iligkili bulunamamistir (p>0,05). Sonug
olarak, sizofreni hastalari; diisitk dTAC degerlerine, diisiik fiziksel aktivite diizeyine ve yiiksek
oksidatif hasara sahip oldugu goriilmiistiir. Sizofreni hastalarinda morbidite risklerini 6nlemek i¢in
beslenme ve fiziksel aktivite durumlari diizenli olarak takip edilmelidir. Hastalarin diyetine uygun
olarak besin c¢esitliligi saglanmali, diyetin TAC igerigi gelistirilmeli, bireylerin moral ve

motivasyonlar1 desteklenerek yasam kalitesi arttirilmalidir.

Anahtar Kelimeler: Sizofreni, beslenme durumu, fiziksel aktivite diizeyi, antioksidan, oksidatif

stres.
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ABSTRACT

Oziiag, G., Evaluation of Dietary Total Antioxidant Capacity in Patients with Schizophrenia,
Hacettepe University, Graduate School of Health Sciences Community Nutrition
Programme, Master of Sciences Thesis, Ankara, 2019. The aim of this study w to investigate
the effect of dietary total antioxidant capacity on oxidative damage in patients with schiophrenia.
A total of 70 volunteers who meet study inclusion criteria, between the ages of 25-55 years old, 40
patients with schizophrenia registered in Kecioren Educatin and Research Hospital Community
Mental Health Services and 30 healthy individuals were included in this study. General
characteristics of individuals and dietary habits were examined, three consecutive day food
consumption and 24-hour retrospective physical activity were recorded. Anthropometric
measurements of participants were taken; some routine blood parameters were recorded from the
patient files. 8-OHdAG of the oxidative damage marker analysis was performed with the serum
samples from the remaining blood. Dietary energy, macro and micro nutrient intake, dTAC values
and oxidative balance scores were calculated with daily average amounts obtained from food
consumption records. The percentages of daily dietary fiber, n-3 fatty acids, niacin, pyridoxine,
magnesium, iron, zinc intake deficiency were higher in schizophrenia patients than healthy
individuals (p<0.05). According to dTAC values calculated from different databases; Carlsen and
Pellegrini FRAP (Ferric reducing antioxidant power), TEAC (Trolox equivalent antioxidant
capacity), H-ORAC (Hydroxyl radical antioxidant capacity) values were found significantly lower
in schizophrenia patients than healthy individuals (respectively p=0.010, p=0.024, p=0.020,
p=0.045). Total oxidative balance score was similar in patients with schizophrenia and healthy
individuals (p=0.379). The percentages of the body weight increases in the last six months were
80% and 30% in schizophrenia patients and healthy individuals, respectively (p=0.015). The 77.5%
of patients with schizophrenia and 40.0% of healthy individuals were sedentary with regards to
physical activity levels (p=0.006). 8-OHdG levels which are an indicator of oxidative DNA
damage were higher in schizophrenic patients than healthy individuals, but this difference was not
significant (p=0.099). There was no significant relationship between serum 8-OHdG levels and
dTAC values calculated by different analysis methods (p>0.05). In conclusion, schizophrenia
patients had low dTAC values, low levels of physical activity and high oxidative damage. In order
to prevent the morbidity risk of schizophrenia patients, the diet and physical activities should
followed periodically. Also, the TAC content of the diet should be increased by providing a variety
of foods that suitable for the diet of the patients and the quality of life should be increased by

supporting moral and motivation of the patients.

Key Words: Schizophrenia, nutritional status, physical activity level, antioxidant, oxidative stress.
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1. GIRIS
1.1. Kuramsal Yaklasimlar

Sizofreni, diinya c¢apinda %1 prevalansa sahip yikici psikotik bir akil
hastaligidir (1). Hastalik; pozitif belirtiler, negatif belirtiler, depresif belirtiler ve
bilissel yikimlar ile kendini gostermektedir (2). Hastaligin gelisiminde bu belirtilerin
kontrol altina alinabilmesi i¢in en etkili tedavi yontemi; ilag tedavisi, psikoterapiyi ve
sosyoterapiyi igeren multidisipliner bir tedavi yaklasimidir (3). Sizofreninin
etiyolijisine ve ilerlemesine katkida bulunabilecek anormallikler arasinda inflamasyon

durumu ve oksidatif stres bulunmaktadir (1).

Oksidatif stres; serbest radikallerin biyolojik olarak zarar verici etkilerini ifade
eder (4). Serbest radikallerin veya reaktif oksijen tiirlerinin (ROS) iiretimi, aerobik
metabolizma i¢in normal bir stirectir ve ROS, hiicresel sinyal vermede ve patojenlere
kars1 savunmada fizyolojik rol oynamaktadir. Bununla birlikte ROS asir1 miktarda
oldugunda, lipidlere, proteinlere ve DNA'ya zarar vermekte ve hiicre olimi ile
sonuglanabilmektedir (4). Oksidatif stres sizofreni hastalarinda néroprogresyon, beyin
gri cevher kaybi, bilissel ve islevsel bozulmalara da neden olabilir (3). Oksidatif stresin
siddeti, oksidatif olarak hasar gérmiis DNA’nin bir metaboliti olan 8-hidroksi-
2'deoksiguanozin (8-OHdG) gibi spesifik biyolojik belirteg konsantrasyonunun
Ol¢iilmesi ile belirlenebilir. Bu belirtecin énemi DNA’da bol miktarda bulunmasi ve
mutajenik olmasindan kaynaklanmaktadir (5). Sizofreninin kronik evresinde, akut faza
kiyasla, oksidatif streste onemli bir artis ve antioksidan aktivitede azalma meydana
gelmektedir (6).

Antioksidan terimi; bir substratin molekiiler oksijen, reaktif oksijen veya azot
tiirleri ile reaksiyonunu engelleyebilen veya geciktirebilen bir bilesigi ifade eder (4).
Antioksidan bilesikler; ROS olusumunu 6nleyerek, serbest radikalleri ve diger reaktif
tiirleri temizleyerek veya sondiirerek, serbest radikallerin baglattig1 zincirleme
reaksiyonlar1 kirarak ve antioksidan veya onarim sistemleri mekanizmalarim
indiikleyerek dort ana mekanizma ile oksidatif hasara karsi koruma saglar (7).
Organizmada bulunan antioksidanlar endojen (glutatyon, {irik asit vb.) ve ekzojen (C
vitamin, E vitamini, polifenoller vb.) kaynakhidir (8). Ekzojen antioksidanlar, endojen

antioksidan seviyelerini arttirict etkiye sahiptir (7). Diyetle ekzojen olarak antioksidan



alimi, ROS olusumuna ve birikimine karst koruyucu etki gostererek sizofreni

hastaliginin komplikasyonlarinin azaltilmasinda etkili olabilmektedir (9).

1.2. Amag ve Hipotezler

Bu calismanin amaci; sizofreni hastalarinda oksidatif stres durumunu
degerlendirerek, diyetin toplam antioksidan kapasitesinin oksidatif stres belirleyicisi

olan 8-OHdG ile iliskisinin incelenmesidir.
Calismanin temel aldig1 hipotezler sunlardir:

1. Sizofreni hastalarinda diyetin toplam antioksidan kapasitesi, saglikli

bireylere gore farklidir.

2. Diyetin toplam antioksidan kapasitesi, oksidatif stres belirteci olan 8-OHdG

seviyesi ile iligkilidir.

3. Sizofreni hastalarinda oksidatif stres belirteci olan 8-OHdG seviyesi saglikli

bireylere gore farklidir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Sizofreni Hastah@
2.1.1. Tanmm, Tam Kriterleri, Epidemiyolojisi

Sizofreni, diinyada uzun vadeli saglik sorunlar1 arasinda ilk onda yer alan
zihinsel bir hastaliktir (10). Diinya Saglik Orgiitii’niin (World Health Organisation,
WHO) yayinladigi Uluslararas1 Hastalik Siniflamasi (International Classification of
Diseases 11th Revision, ICD-11) tamimina gore sizofreni; pozitif (haliisinasyonlar,
sanrilar, diisiince bozukluklari, hareket bozukluklari), negatif (sosyal g¢evreden
uzaklasma, apati), depresif, manik, psikomotor (katatoni) ve bilissel belirtiler (zayif
yonetim fonksiyonu, hafiza, dikkat eksikligi) ile karakterize bir akil hastaligidir (11).
Amerikan Psikiyatri Dernegi (APA)’nin yayinladigt DSM-V’in (Diagnostic and
Statistical Manual of Mental Disorders) sizofreni tanisi i¢in ¢ogunluk tarafindan kabul
goren alt1 (A-F) tani kriteri kullanilmaktadir (12):

A) Karakteristik belirtiler: Bir aylik bir siire boyunca; 1. Sanrilar, 2.
Haliisinasyonlar, 3. Diizensiz konusma, 4. Daginik veya katatonik davranig, 5. Negatif

belirtilerden iki veya daha fazlasi (en az biri 1., 2. veya 3. olmalidir) gozlenir.

B) Sosyal/mesleki islev bozuklugu: Islevsellik, rahatsizligin baslamasindan bu
yana ge¢en zamanin énemli bir boliimiinde, is hayati, toplumsal iliskiler veya kisisel
bakim gibi alanlarda baslangictan 6nceki seviyenin oldukga altindadir (veya baslangig
cocuklukta veya ergenlikte ise beklenen akademik veya mesleki basar1 seviyesine

ulasamama).

C) Siire: Siirekli rahatsizlik belirtileri 6 aydan fazla siirer. Bu 6 aylik siirenin
en az 1 ay1 (veya basariyla tedavi edilirse daha az) A kriterini (aktif faz belirtileri)

icermelidir ve daha sonra prodromal veya rezidiiel belirtiler donemlerini de igerebilir.

D) Sizoaffektif bozukluk ve psikotik ozelliklere sahip depresif veya bipolar
bozukluk durumlari, aktif faz semptomlariyla major depresif veya manik atak es

zamanli olarak meydana gelmediginden dahil edilmez.



E) Madde kullanimi/genel tibbi durum: Rahatsizlik, bir madde (6rnegin bir
ilag) kullanimi1 veya bagka bir tibbi durumun dogrudan fizyolojik etkilerine bagl

olmadigindan dahil edilmez.

F) Otizm spektrum bozuklugu 6ykiisii veya ¢ocukluk ¢agindaki diger iletisim
bozuklugu Oykiisii durumunda, sizofreni ek tanisi, sadece belirgin sanrilar veya
haliisinasyonlarin da gozlendigi en az 1 aylik siire (veya basarili bir sekilde tedavi

edilirse daha az) mevcutsa yapilir (12).

Sizofreni siklig1 yas, cinsiyet, bolgeler ve lilkeler arasinda farklilik gostermekle
birlikte diinya ¢apinda 15,2/100000 kisi insidansa ve 7,2/1000 kisi prevalansa sahiptir
(13). Ulkemizde sizofreni prevalansinin arastirildign  bir calismada Tiirkiye
prevalansinin diinya ortalamasindan farkli olarak 8,9/1000 kisi oldugu bulunmustur

(14). Ayrica hastalarin yasam stireleri 10-20 y1l daha azdir (15).

2.1.2. Etiyolojisi

Sizofreni etiyolojisi incelendiginde tam sebebi heniiz belirlenememis olsa da
kalittmsal bir hastalik oldugu konusunda kanitlar mevcuttur (16). Ancak sizofreni
tanist konan hastalarin ¢ogunun birinci derece akrabalarinda hastalik yoktur. Farkli
akrabalik siniflarindaki birkag¢ (veya daha fazla) risk geninin birbiriyle etkilesime
girdigi ve buna ek olarak sizofreni olusturmada cevresel faktorlerin de etkili oldugu
ileri stirilmustiir (17). Genetik ve gevresel etkenlerin yaninda hastaligin olusumunda
norotransmitterler, hormonlar, kentsel yasam, gog, travma, madde kullanimi ve
beslenme de etkilidir (18). Norotransmitterlerin etkileri incelendiginde, glutamat
reseptorlerinde azalmanin psikotik semptomlarin siddetlenmesine, asiri dopamin
dretiminin pozitif semptomlarin olusumuna, seratonindeki bozulmalarin hafiza gibi
biligsel sorunlara Vve gama aminobiitirik asit A reseptdr (GABA-A)
konsantrasyonundaki artisin uyku bozukluguna neden oldugu belirtilmistir (19-23).
Hormonlarla ilgili yapilan bir caligmada, sizofreni hastasi kadinlarda &strojen
hormonu, erkeklerde testosteron hormonu eksikligi gézlenmistir (24). Go¢ durumunun
hastalik riskini tam olarak nasil arttirdigi konusu belirsiz olsa da, ayrimcilik, sosyal

sikinti, travma ve kentlesmenin hastaligin gelisimine neden olabilecegi tahmin

edilmektedir (25, 26).



2.1.3. Komplikasyonlar: ve Tedavisi

Sizofreni, hayati her anlamda etkileyen kronik bir hastalik oldugundan,
tedavide amagc; hastaligin belirtilerini azaltmak veya ortadan kaldirmak, hastanin
yasam kalitesini artirmak ve hastaligin komplikasyonlarini olabildigince azaltmaktir
(27). En etkili tedavi; ilag tedavisi, psikoterapi ve sosyoterapiyi igeren multidisipliner
bir yaklagimdir (3).

Ingiltere Ulusal Saglik ve Klinik Miikemmelligi Enstitiisii (NICE), bir kisi
psikotik semptomlarla bagvurdugunda zihinsel saglik hizmetlerine acil sevk edilmesini
ve birinci basamak hekimlerinin sadece bir psikiyatrist ile goriiserek antipsikotik
ilaglar baslatmasini 6nermektedir (28). Tedavinin ilk agamasi olan antipsikotik ilag
tedavisi, ¢ogu hastada psikotik semptomlarin siddetini ve psikotik niiks oranini azaltir
(29). Antipsikotik ilaglar, gogunlukla tipik (dopamin reseptor antagonistleri) ve atipik
(serotonin-dopamin antagonistleri) antipsikotikler olmak tizere iki gruba ayrilmaktadir
(30). Tipik antipsikotikler (eski kusak), sizofreninin pozitif belirtileri tizerinde etkili
olup, sanr1 ve haliisinasyonlari1 baskilamasina ragmen bir¢ok hastada yasam kalitesinin
ve sosyal ile mesleki islevselliklerinin kotiilesmesine sebep olan ekstrapiramidal
(kaslarda kasilma, titreme, sallanma, hareketlerde yavaslama, yerinde duramama, vb.)
sendromlart ortaya cikarmistir (31). Tipik antipsikotiklerin yerini alan atipik
antipsikotikler (yeni kusak), daha az ekstrapiramidal sendromlara neden olur. Negatif
belirtileri azaltarak kognitif yikimi tamir eder, dikkat, hafiza, 6grenme, yOnetim
becerileri gibi beyin fonksiyonlarini diizeltir (32). Fakat atipik antipsikotik ilag
tedavisinde; kilo alimi, kardiyovaskiiler hastalik, diyabet, hiperglisemi, hiperlipidemi
ve hiperkolesterolemi gibi metabolik yan etkiler ortaya ¢ikabilmektedir (3). Atipik
antipsikotik ilag tedavisi baslanan hastalarla ilgili yapilan bir ¢alismada hastalarin
%350’den fazlasinda %7 oraninda, kalan hastalarda da ortalama 4-7 kg bir agirlik artig1
gozlenmis ve ¢aligsmaya katilan hastalarin %13,4’linde metabolik sendrom tedavisine

baglanmistir (33).

Atipik antipsikotikler, leptin seviyesinin yiikselmesine neden olur (30). Leptin,
besin alimmi engelleyen ve beyindeki noronal yollarla (6zellikle de hipotalamusu
iceren) etkilesime girerek enerji dengesini, viicut agirligini, metabolizma ve endokrin

fonksiyonun diizenlenmesini saglayan bir yag hiicresi hormonudur. Artan leptin



seviyesi, viicutta leptin direncine sebep olmaktadir (34). Genel olarak leptin
direncinin, obezitenin patogenezinde onemli bir faktoér oldugu ve ilgili molekiiler
mekanizmalar arasinda, epigenetik modifikasyonlarin, leptin ekspresyonuna ve
obezitedeki sinyal bozukluklarina katkida bulunabilecegi bilinmektedir (35). Aym
zamanda leptin, insiilin salinim1 {izerinde hem baskilayicit hem de uyarici etkileri olan
pankreatik B hiicrelerinin fonksiyonlarimi etkileyerek, hiperinsiilinemi ve insiilin
direncine neden olur ve diyabet gelisir (36). Viicut agirligr artisin1 baskilamak igin
yiiksek veya orta egilimli antipsikotik bir ilagla tedaviye baslayacak olan veya mevcut
durumda antipsikotik ila¢ kullanan tiim hastalar, diyet ve diizenli egzersiz gibi yasam

tarzi degisikleri tedavisini izlemelidir (37).

Ila¢ tedavisine ek olarak, sizofreni hastalarmma bireysel ve grup terapileri,
destekleyici, i¢gorii yonelimli psikoterapiler, aile terapileri, psikososyal beceri

egitimleri, bilissel davranis terapisi gibi tedaviler sunulmalidir (3, 32, 38)

2.2. Serbest Radikaller ve Oksidatif Stres

Serbest radikaller eslesmemis elektron tasiyan, diisiik agirlikli, kararsiz, kisa
omiirlii ve yiiksek enerjili molekiil ya da atomlar olarak tanimlanmaktadir (39). Serbest
radikaller, oksijen ve nitrojen kaynaklidir. Oksijen kaynakli olanlar; reaktif oksijen
tirevleri (ROS) ve nitrojen kaynakli olanlar, reaktif nitrojen tiirevleri (RNS) olarak
adlandirilir. Reaktif oksijen tiirevleri (ROS) arasinda hidroksil (OH’), peroksil
(ROO"), siiperoksit (O27), alkoksil (RO") ve lipit peroksil (LOO") radikalleri yer
alirken nitrojen kaynakli olan reaktif nitrojen tiirevleri (RNS) arasinda; nitrojen dioksit
(NO2") ve nitrik oksit (NO") radikalleri yer almaktadir. ROS ve RNS radikal olmayan
diger reaktif tiirlere kolayca doniisebilmektedir. Genellikle serbest radikaller arasinda
gosterilmeyen hidrojen peroksit, hidroklorik asit, singlet oksijen, ozon, nitrik asit,
hipoklor6z asit, peroksinitrit bilesenleri, lipit peroksit, dinitrojen trioksit ‘oksidan’’
olarak isimlendirilirler. Fizyolojik veya patolojik bir durumla karsilastiginda,
oksidanlarin {iretimi artar ve organizmada serbest radikal reaksiyonlarina neden

olabilirler (39-41).

Organizmadaki serbest radikaller endojen ve ekzojen kaynaklar tarafindan

olusabilir. Serbest radikallerin olusumuna sebep olan endojen kaynaklar,;
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mitokondriyal aerobik solunum esnasinda elektron tasima Sisteminde goérev alan
oksijenler, yaralanma durumunda inflamatuar yanitlar (N6trofiller ve makrofajlar),
otooksidasyon reaksiyonlarinda olusan elektron kagaklari, arasidonik asit
metabolizmasi, immun sistem ve zihinsel strestir. Ekzojen kaynaklar; UV isinlari,

yanginlar, toksik kimyasallar, ilaglar, alkol ve sigara kullanimidir (42-44)

Serbest radikaller diisiik yogunlukta olduklarindan organizmalar iizerinde
olumlu etkilere sahiptir (39). Hiicrelerde sinyal iletimi, mitokondride ATP {iretimi, gen
transkripsiyonu, ¢Oziiniir guanilat siklaz aktivitesinin diizenlenmesi, fagositoz
araciligiyla enfeksiyonlara karsi savunma, sitokrom p450 tarafindan ksenobiyotiklerin
detoksifikasyonu, prostaglandin ve tiroksin gibi molekiillerin biyosentez gibi
durumlarda 6nemli rol oynayabilir (40). Ayrica endotel hiicrelerin iirettigi NO en
yaygin sinyal molekiillerinden biridir ve viicuttaki hemen hemen her hiicresel
fonksiyona katilir. Kan basincinin diizenlenmesi, 16kosit adezyonu, trombozis ve
anjiogenez igin gereklidir (45). Ayrica makrofajlar tarafindan tiretilen NO, bagisiklik
sistemi i¢in onemlidir, néronlar tarafindan tiretilen NO ise bir nérotransmitter olarak

gorev yapar (46).

Reaktif oksijen tiirevleri ve RNS yiiksek yogunlukta olduklarinda proteinler,
lipitler ve niikleik asitler gibi onemli hiicresel yapilar {izerinde hasara sebep olabilecek
oksidasyonu baslatabilmektedir (47). Proteinlerin islevlerini ve enzim aktivitelerini
engelleyerek, protein hasarina neden olur ve protein oksidasyonu gergeklesir, sonunda
birgok hastaligin ve yaslilik ile iligkili hasarlarin sebebi olan hidroperoksit gibi kararl
reaktif iirlinler agiga cikar. Lipitler ile reaksiyona girdiginde lipit peroksidasyonunu
baslatarak toksik yan tiriinlerin iiretilmesine neden olur. Bu toksik tirtinler de ikincil
haberciler gibi davranir ve etkileri iretildikleri bolgeden uzak bir yerde ortaya ¢ikar.
Bunlara ek olarak reaktif tiirevler, DNA ile etkilesime girerek oksidatif hasara, hiicre
6liimiine, DNA’nin par¢alanmasina ve elektron tasima zincir reaksiyonlarini hasara
ugratarak NAD+ seviyelerinin hiicre iginde azalmasina neden olur (44, 48). Sonug
olarak yiiksek yogunluktaki ROS ve RNS yeterli diizeyde uzaklastirilamadiginda,
ROS kaynakli ise oksidatif stres ve RNS kaynakl1 ise nitrozatif stres olusmaktadir (49).

Oksidatif stres, ROS iiretim ve yikim oranindaki dengenin bozulmasi olarak

tanmimlanir (50). Kontrol edilmezse, hem kronik hem de dejeneratif bazi hastaliklarin



ortaya ¢ikmasina, viicut yaglanma siirecinin hizlanmasina ve akut patolojilere neden

olabilir (47) (Tablo 2.1).

Tablo 2.1. Oksidatif stres kaynakli hastaliklar (51-53).

Akcigerler
Kardiyovaskiiler sistem

Bobrek
Goz
Deri
Kas

Immiin sistem
Beyin

Coklu organ

KOAH, asbestoz, bronsit, idiyopatik pulmoner fibrozis

Iskemi, arterioskleroz,  hipertansiyon,  endotel
disfonksiyonu, hemokromatozis, kalp yetmezligi

Otoimmiin nefroz, kronik bobrek yetmezligi
Prematiire retinopatisi, katarakt

Dermatit

Multiple skleroz (MS), kas distrofisi
Romatoid artrit, lupus (SLE)

Alzheimer, parkinson, depresyon, hafiza kayb1, bilissel
bozukluk, demans

Kanser, diyabet, inflamatuar hastaliklar, yaglanma

Oksidatif stres durumunu o6lgmek, oksidatif stresi hizla azaltan ve test

yontemlerinin bir degisikligi tespit etme yetenegini sinirlayan diizeltim ve onarim igin

karmasik endojen sistemlerinden dolayi zor olabilir. Oksidatif stres, azalan antioksidan

korumanin yami sira artan serbest radikal iiretiminden kaynaklanir. Bu nedenle,

oksidatif stresin bir biyolojik isareti olarak antioksidan konsantrasyonlarindaki azalis

veya metabolitlerdeki artiglar degerlendirilebilir (54). Bunun i¢in kullanilan bazi

yontemler Tablo 2.2°de belirtilmistir (55).



Tablo 2.2. Oksidatif stres belirtegleri (55).

Olgiimler Parametreler

1. Serbest radikaller. » Elektron paramagnetik rezonans spektroskopisi (EPR).

2. Oksidatif hasar » Lipit peroksidasyon firiinlerinin belirlenmesi; aldehit,
parametreleri. malondialdehit (MDA).

» Protein oksidasyon iriiniiniin  belirlenmesi; 3-
nitrotirozin.

» DNA hasari; 8-hidroksi-2'-guanozin (8-OHdG).

» Toplam oksidan durumu (TOS).

3. Antioksidan savunma > Antioksidan enzimlerin degerlendirilmesi; glutatyon
sistemleri peroksidaz (GPx), katalaz (CAT), glutatyon rediiktaz
(GR), glutatyon-S-transferaz  (GST) siiperoksit
dismutaz (SOD).
» Disiik molekiil agirlikli antioksidanlar; glutatyon, a-
tokoferol, melatonin, C vitamini.

» Toplam antioksidan aktivitenin belirlenmesi.

4. Enzim kofaktorleri > Mineraller; Se, Fe, Cu, Mn, Zn.

2.3. Antioksidanlar
2.3.1. Antioksidanlarin Tanimi ve Siniflandirilmasi

Insanlar dahil olmak {izere tiim aerobik organizmalar, oksidan hasara karsi
koruma amaciyla bir dizi birincil antioksidan savunmasini kullanir (56).
Antioksidanlar, makro molekiillerin (lipitler, proteinler, niikleik asitler)
oksidasyonunu inhibe eden veya geciktiren kimyasal bir bilesik veya madde olarak
tamimlanir (57). Viicutta bir veya daha fazla protonu serbest bir radikal veya serbest
bir peroksit radikali (fenolik ajan) ile degistirerek ¢cogaltma reaksiyonunu durdurur,
redoks metalleriyle selat yaparak serbest radikallerin olusumunu azaltir veya engeller,

reaktif oksijen veya ROS konsantrasyonunu azaltir (58).
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Antioksidanlar ¢esitli sekillerde siiflandirilabilmektedir. Dogal yapilarina
gore; enzimatik ve enzimatik olmayan antioksidanlar, kaynaklarina goére; endojen,
ekzojen (diyet) ve metal baglayici proteinlerdir. Antioksidanlar1 siniflandirmanin diger
bir yolu da etki mekanizmalarina gore smiflandirmadir. Bunlar; reaktif oksijen
tiirlerini notralize eden veya ayiran katalitik sistemler (sliperoksit dizmutaz, katalaz,
glutatyon peroksidaz), Haber Weiss reaksiyonu ile ROS firetimini engelleyen metal
iyonlarin1 baglayici proteinler (ferritin, seruloplazmin, katesin), serbest radikallerin
bag reaksiyonlarini kiran oksidan karsiti temizleyiciler (C vitamini, E vitamini, tirik
asit, glutatyon, flavonoidler), ROS’u yok eden kimyasal tuzaklardir (karotenoidler,
antosiyanidinler) (59). Antioksidanlarin dogal yapilarina gore siniflamasi Sekil 2.1°de

Ozetlenmistir.

a) Enzimatik Antioksidanlar: Enzimatik antioksidanlar primer ve sekonder
enzimatikler olarak ikiye ayrilirlar. Reaktivite agisindan ilk savunma hattin1 olusturan
primer antioksidanlar, serbest radikallerin olusumunu engelleyen veya noétralize eden
lic onemli enzimden olusur. Bunlar; siiperoksit dismutaz, katalaz ve glutatyon
peroksidazdir (60). Bu enzimler serbest radikallerin metabolik yolunda birlikte hareket
eder ve digerlerinde dengeleyici degisiklikler olmadan aktivitesi degistirilmis bir
enzim, lipit peroksidasyonuna neden olabilir (61). Sekonder antioksidanlar, glutatyon
rediiktaz ve glukoz-6-fosfat dehidrojenazdir. Bu iki enzim serbest radikalleri dogrudan
notralize etmez, fakat diger endojen antioksidanlar icin destekleyici rollere sahiptir

(62).
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ANTIOKSIDANLAR
Enzimatik Enzimatik Olmayan
Antioksidanlar Antioksidanlar
Primer E nzimler Krnfal»:r_orler Ml_nﬂ"ﬂllﬂ"
__ C *Koenzim Q10 *Cinko
+Siiperoksit Disnmutaz Sel
) _— *Selenyum
+Katalazr
*Glutatyon Peroksidaz
Vitaminler Karetenoidler
Sekonder E nzimler "A Refinol) *p-Karoten
. *C (Askorbik Asif) *Likopen
*Glutatyon Rediiktaz .
o — *E (Tokoferoller) *Lutein
"Glikoz 6 fosfat K vitamini ~Zeaksantin
Dehidrojenaz '
Protein Olmayan Organosiilfiir
Azotlu Bilesikler Bilesilderi
+ Uik Asit =Alil Salfit
-Indoller
Flavonoidler "Glutatyon
Fenolik Asider
Flavonoller Flavanoller
*Kuersetin *K ategin
*Kaempferol “Pelagonidin Hidroksisinamik Asit
sFerulik Asit
Antosiyaninler Izoflavonoidler *p-kumarik Asit
*Sivanidin =Genistein
*Pelargonidin
Hidroksibenzoik Asit
Flavanonlar Flavonlar :Sljl:'lilfciilitt
~Hesperdin ~Krisin i as

Sekil 2.1. Antioksidanlarin Siniflandirilmasi (62).

e Siiperoksit dismutaz (SOD): Siiperoksit anyonlarini hidrojen peroksite ve

molekiiler oksijene doniistiiriir. Daha sonra hidrojen peroksit, katalaz ya da glutatyon

peroksidaz ile ayristirilir.

20, + 2H* —=2_, H,0, + 02
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Stiperoksit dismutaz hemen hemen tiim aerobik hiicrelerde ve hiicre disi
stvilarda bulunur (63). Insanlarda, ii¢ tip SOD formu vardir. Bunlar bakir ve ginko
iceren sitozolik Cu/Zn-SOD, manganez igeren mitokondriyal Mn-SOD ve
ekstraselliiler stvilarda bulunan EC-SOD’tur (64).

o Katalaz: Hidrojen peroksitin su ve oksijene ayrismasini katalize eder (65).
Hidrojen peroksit (H20.), bir¢ok reaksiyonun zararl bir yan iiriinii olarak ortaya ¢ikar,

bu nedenle hasar1 6nlemek icin, daha az tehlikeli maddelere hizla doniistiiriilmelidir
(66).

2H,0, —CAT _, H,O + 0O»

Katalaz; bitki, hayvan ve aerobik (oksijen gerektiren) bakterilerin hiicrelerinde
peroksizom adi verilen hiicre organelinde bulunur (67). Tiim enzimler i¢in en yiiksek
devir hizlarindan birine sahip olan katalaz, saniyede milyonlarca hidrojen peroksit

molekiiliinii su ve oksijene doniistiirebilir (59).

e Glutatyon peroksidaz ve Glutatyon rediiktaz: Glutatyon peroksidaz hiicre
sitoplazmasinda bulunur (59). Selenyum i¢ermeyen glutatyon transferaz (GST) ve
selenyum igeren glutatyon peroksidaz (Se-GPx) olmak {izere iki formu vardir (68).
GPx, glutatyon (GSH) kullanilarak hidroperoksitlerin indirgenmesini katalize eder ve
glutatyonun okside formu olan glutatyon disiilfit ve su olusur. Boylece memeli

hiicrelerini oksidatif hasara karsi korur (64).
H,02 + GSH — S GSSG + 2H,0

Glutatyon disiilfit, glutatyon rediiktaz enzimi (GR) ile tekrar glutatyona
indirgenir. Bu reaksiyon sirasinda NADPH elektron vericisi olarak kullanilir.

Glutatyon rediiktaz, glutatyon doniisiimii i¢cin gerekli olan 6nemli bir flavoprotein

enzimidir (59).
2GSSG + NADPH + H'—CSR___ 2GSH + NADP*

GSH/GSSG orani, bir organizmanin oksidatif stresinin onemli bir genel

Olciisiidiir. Cok yiiksek GSSG konsantrasyonu oksidatif olarak bir¢ok enzime zarar

verebilir (59).
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e Glikoz-6-fosfat dehidrojenaz (G6PD): Glukoz-6-fosfat dehidrojenaz
(G6PD), tiim hiicrelerde bulunan bir temizlik genidir. G6PD pentoz fosfat yolunun bir
pargasidir ve temel fizyolojik rolii anabolik reaksiyonlarda kullanilan NADPH'yi
saglamaktir (69). Glutatyon rediiktaz ve G6PD serbest radikalleri dogrudan nétralize

etmez, ancak diger endojen antioksidanlar i¢in destekleyici rollere sahiptir (62).

b) Enzimatik Olmayan Antioksidanlar: Hiicre i¢inde bulunan diisiik
molekil agirlikli olan bu antioksidanlar, serbest radikallere karsi ikincil savunma
hattin1 olusturur. Enzimatik olmayan antioksidanlar ya dogrudan reaktif oksijen
tiirevlerini temizler ya da demir ve bakir gibi redoks aktif metallerin ayristirilmasi
yoluyla ROS iiretimini onler (70). Enzimatik olmayan antioksidanlar endojen ve
ekzojen anioksidanlar olmak iizere ikiye ayrilir. Endojen antioksidanlar (glutatyon,
koenzim Q10, o-lipoik asit gibi) viicutta olusurken, ekzojen antioksidanlar
(karotenoidler, flavonoidler, vitaminler gibi) besinlerle disaridan alinmaktadir (59).
Diyetimizdeki antioksidanlar, oksidatif stresin ndtralizasyonu i¢in endojen antioksidan

sistemini giiclendirir ve bdylece profilaktik ve terapdtik aktivite saglar (59, 71).

e Vitaminler: A, C, E vitaminleri ile K vitaminin metabolit iriinleri

antioksidan etki gosteren vitaminler arasinda yer alir (62).

A vitamini, molekiiler agirlikli bir alkoldiir. Retinol, retinaldehit ve retinoik
asidin hepsi benzer bir yapiya sahiptir ve A vitaminin dncii formlaridir (72). A vitamini
ince bagirsak tarafindan emilir. Bagirsak hiicreleri, retinol Onciillerini retinole
dontstiirebilir. Retinol, A vitamini depolama sekli oldugundan, serum retinol
konsantrasyonlart A vitamini durumunun gostergesi olarak kullanilir. Retinol, esas
olarak karacigerde depolanir (yaklasik% 50-85) (73). A vitamini normal gérme ve
retina fonksiyonu icin gereklidir. Ayn1 zamanda epitel hiicre biiyliimesinde ve
farklilasmasinda, kemik biiylimesinde, spermatogenezde ve yara iyilesmesi icin de
onemlidir (72). Ayrica retinol, 6nemli bir antioksidan aktiviteye sahiptir ve bu
aktivitesini lipit peroksidasyonu siirecinde zincir pargalayarak gosterir (73). Retinol
ayrica askorbik asidin antioksidan etkilerini de giiclendirir (74). A vitamini; siit

tirtinleri, et, balik ve balik yag1 gibi besinlerde bulunur (75).
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C vitamini (askorbik asit), besinlerle alinan suda ¢oziiniir bir antioksidan ve
bazi enzimler i¢in bir kofaktordiir (76). C vitamini ince bagirsak tarafindan emilir ve
bobreklerden atilir. Yiiksek C vitamini alimi daha diisiik bagirsak emilim oranina
neden olur (77). Bilinen tiim biyolojik fonksiyonlarinda, C vitamini indirgeyici gorevi
goriir. Bir substrata bir elektron verirken, nispeten kararli bir serbest radikal olan
askorbat radikaline déniisiir. Ikinci bir elektron kayboldugunda, askorbat serbest
radikallerine kiyasla daha stabil bir tiir olan dehidroaskorbik asit olusur. Hem
dehidroaskorbik asit hem de askorbat radikali, askorbat'a geri doniisiimlii olarak
indirgenir (78). C vitamininin saglik agisindan faydalari antioksidan, anti-aterojenik,
anti-kanserojen, immiinomodiilatordiir. Mide kanseri insidansini azaltmada, akciger
ve kolorektal kanseri onlemede olumlu etkileri vardir (79). C vitamini, E vitamini
karotenoidler ve antioksidan enzimlerle birlikte c¢alisir. Membranlarda ve
lipoproteinlerde a-tokoferol radikallerinden a-tokoferolii yeniden olusturmak icin E
vitamini ile igbirligi yapar ve ayni zamanda E vitamini indirgenmis formunu yeniler
(68). Askorbik asit, dogrudan bir liyofilik radikal temizleyici olmamasina ragmen, lipit
peroksit radikallerinin uzaklastirilmasinda tokoferol ile kombinasyon halinde sinerjik
bir etkiye sahiptir (60). Glutatyon ve iire gibi diger okside edilmis temizleyiciler de, C
vitamini ile onaritlir (80). C vitamini biyolojik ortamda hidroksil, siiperoksit,
hidroperoksil, lipid peroksil radikalleri, ozon, singlet oksijen, nitrojen dioksit,
peroksinitrit ve hipoklordz asit ile reaksiyona girerek onlari ortamdan uzaklastirir ve

boylece oksidatif hasara kars1 etkin bir koruma saglar (60, 73, 81).

Giinliik C vitamini gereksinmesi yetiskin erkeklerde 110 mg iken, yetiskin
kadinlarda 95 mg’dir (82). Meyve ve sebzeler, iyi bir C vitamini kaynagidir ve genel
popiilasyondaki giinliik C vitamini aliminmn ~% 901 bu kaynaklardan gelir. icerigi
tirler arasinda degiskenlik gosterir, ancak turunggiller, kivi, mango ve brokoli,
domates ve biber gibi meyve ve sebzeler C vitamininin zengin kaynaklaridir. C
vitamini 1sitildiginda ve depolama sirasinda bozuldugundan, isleme ve hazirlama

prosediirlerine dikkat edilmelidir (81).

E vitamini; dort tokoferol (a, B, y ve 6-tokoferol) ve dort tokotrienol (a., B, y ve
d-tokotrienol) ile toplam sekiz izoformdan olusan yagda ¢6ziinen bir vitamindir (62).

a-tokoferol, insanlarda en aktif E vitamini seklidir ve hiicre tarafindan kullanilan
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membrana bagli giliglii bir biyolojik antioksidandir (67). Temel islevi, lipit
peroksidasyonuna karst koruma saglamaktir. Lipit peroksidasyon  zincir
reaksiyonunda {iretilen lipit radikalleriyle reaksiyona girerek membranlar
oksidasyondan korur, serbest radikal ara maddeleri uzaklastirir ve c¢ogaltma
reaksiyonunun devam etmesini Onler (66, 83). E vitamini lipit peroksidasyonunu,
fenolik hidrojeni, radikal olmasina ragmen reaktif olmayan ve oksidatif zincir
reaksiyonuna devam edemeyen tokoproksil radikalleri olusturan peroksil radikallerine
vererek durdurur (62). Bu reaksiyon sirasinda, a-tokoferol, a-tokoferol radikaline
dontisiir ve askorbik asit ile tekrar a-tokoferol formuna indirgenir (84). E vitamini
ekzojen koenzim Q10'un hiicre tutulmasinda biiyiik rol oynar (85). Ayrica E vitamini,
cildin yaslanmasina ve UV 1sinlarinin deri tizerindeki zararl etkisine kars1 giiclii bir

koruma saglayarak deri antioksidan kapasitesini arttirir (86).

Tiirkiye Beslenme Rehberine gore giinliik E vitamini gereksinmesi yetiskin
erkeklerde 13 mg/giin, kadinlarda 11 mg/giin’diir (82). E vitamininin diyet kaynaklari
bitkisel yaglar, bugday tohumu yagi, tahillar, findik, meyveler, yumurta, kiimes
hayvanlar1 ve etlerdir. Yemek yapmak ve depolama islemleri, besinlerdeki dogal a-
tokoferolii tahrip edebilir (71).

e Mineraller: Canlilarin sentezleyemedigi, disaridan almak zorunda oldugu
inorganik maddelerdir. Diyet antioksidanlarinin kiigiik bir kismini olusturur, ancak
metabolizmalarinda 6nemli rol oynarlar. Antioksidan aktivite ile ilgili olarak, en

onemli mineraller selenyum ve ¢inkodur.

Selenyum su, sebzeler (sarimsak, sogan, tahillar, findik, soya fasulyesi), deniz
mabhsiilleri, et, karaciger ve mayada bulunan eser bir mineraldir (87). Selenyum, insan
viicudunda hem organik (selenosistein ve selenometiyonin) hem de inorganik (selenit
ve selenit) formlarda bulunabilir. Dogrudan serbest radikallere etki etmez, ancak
eksikliginde etkili olmayacak bir¢ok antioksidan enzimin (metaloenzimler, glutatyon
peroksidaz, tioredoksin rediiktaz) vazgegilmez bir pargasidir (62). Genel olarak
seleno-enzimlerin, hiicre boliinmesi, oksijen metabolizmasi, detoksifikasyon stireci,

kanser hiicrelerinde apoptoz indiiksiyonu ve bagisiklik sistemi isleyisinin kontroliinde


https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/coenzyme-q10
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rol oynadig1 bilinmektedir. Diger etki bi¢imleri, onkogenlerin etkisizlestirilmesini

icerir (67).

Cinko, tam tahillar, et, yumurta, karaciger, deniz iiriinleri, sebzeler (beyaz
mantar, sarimsak, bezelye, 1spanak) ve kabak ¢ekirdeginde bulunan bir mineraldir
(88). Bagisiklik sisteminin normal islevi, glukoz kontrolii, norobilissel islev, yara
iyilesmesi ve oksidatif stres tepkileri i¢in gereklidir. Cinkonun antioksidan etkisi ilk
olarak SOD, GPx ve CAT gibi antioksidan enzimlerin aktivasyonunu arttirmaktir.
Ikincisi, NADPH oksidaz, iNOS gibi 6nemli proksidan enzimi ve N-Metil-D-Aspartik
asit (NMDA) reseptériinii inhibe eder. Ugiinciisii, baz1 baglama bélgeleri (hiicre
membranlari, proteinler) igin demir ve bakir gibi redoks-aktif ge¢is metalleri ile
rekabet eder. Boylece serbest radikallerin olusumunu ve lipit peroksidasyonunun
baslatilmasini katalize eder. Dordiincii olarak ¢inko, proteinlerin siilthidril gruplarina
baglanir ve boylece onlar1 oksidasyondan korur. Besinci, hidroksil radikalinin bir

temizleyicisi olan metalotiyonin tiretimini arttirir (73).

e Karotenoidler: Bitkilerde ve mikroorganizmalarda bulunan renkli
pigmentlerdir. Bunlar; likopen ve B-karoten gibi spesifik u¢ gruplar iceren karotenler
olarak bilinen karotenoid hidrokarbonlar ve zeaksantin ve lutein gibi ksantofiller
olarak bilinen oksijenli karotenoidler olmak fizere iki gruba ayrilabilir (62).
Karotenoidlerin, hiicresel membranlarin ve lipoproteinlerin, peroksil radikal
temizleme aktivitelerine bagli olarak ROS'a karst korunmasinda 6nemli bir rol

oynadigi bilinmektedir (89).

B-karoten bol miktarda sari-turuncu meyvelerde ve koyu yesil yaprakli sebzelerde
bulunan ve dogal olarak olusan turuncu renkli bir karotenoiddir (87). Giiglii bir
antioksidandir ve singlet oksijenin en iyi sondiiriiciisiidiir (71). B-karoten siiperoksit
(O27), hidroksil (OH), peroksil (ROO") radikalleri ile reaksiyona girerek oksidatif

stresin onlenmesine yardimei olur (90).

Likopen domates (6zellikle pismis domates), pembe greyfurt, kusburnunda
dogal olarak bulunan en giiclii antioksidandir (89, 91). Insanlarda antikanser aktivitesi
tartigmali olmasina ragmen, meme, prostat ve akciger hiicreleri lizerinde hayvan ve in

vitro ¢alismalarda antioksidan  ve  antiproliferatif =~ 6zelliklere sahip  oldugu
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kanitlanmistir (71). Likopen diger karotenoidlere kiyasla daha fazla singlet oksijen
tutar. Ayrica azot dioksit, tiyil ve siilfonil radikallerini tutar ve hidrojen peroksit ve

nitrojen dioksiti de inaktive eder (60).

Lutein ve zeaksantin, kavun, makarna, misir, havug, turuncu/sari biber, balik,
somon ve yumurta gibi ¢esitli genel gidalara sar1 veya turuncu renk veren karotenoid
pigmentlerdir. insan saghiginda, 6zellikle gz saghgindaki rolleri, makiilayr mavi
15181 sebep oldugu zarara kars1 korur, gérme keskinligini arttirir ve zararli reaktif
oksijen tiirlerini temizler. Ayrica, yasa bagli makiiler dejenerasyon (AMD) ve katarakt

riskinin azalmasini da saglar (92).

¢ Polifenoller: Polifenolik bilesikler, bitki metabolitlerinin en yaygin sekilde
ortaya ¢ikan ve bol bulunan gruplarindan birini olusturur ve insan diyetinin ayrilmaz
bir pargasini temsil eder (67). Bitki polifenolleri, flavonoid ve nonflavonoid bilesikleri
igerir. Flavonoidler, oksijenli bir heterosiklik ve iki fenolik halkadan olusan bazik bir
yapidadir ve heterosiklik piran halkasinin oksidasyon durumuyla ayirt edilirler (93).
Kimyasal yapiya gore 4000'den fazla flavonoid tanimlanmis ve flavanoller,
flavanonlar, flavonlar, izoflavonlar, katesinler, antosiyaninler, proantosiyanidinler
olarak siniflandirilmistir (94). Nonflavonoidler, fenolik asitleri (hidroksibenzoik asit

ve hidroksi sinnamik asit), stilbenleri ve lignanlar1 igerir (93).

Flavonoidler, insan sagligi lizerinde antitiimdr, antienflamatuar, antioksidan ve
antimikrobiyal gibi bir¢cok biyolojik aktivite gosterir ve trombositlerin toplanmasini
baskilar (95). Flavonoidlerin antioksidan ozellikleri, flavonoidler iizerinde halka
yapilarina eklenmis fenolik hidroksil gruplarindan gelmektedir ve bunlar indirgeyici
ajanlar, hidrojen vericiler, singlet oksijen sondiiriiciiler, siiperoksit radikal
temizleyiciler ve hatta metal selatorler gibi davranabilirler. Flavonodiler ayrica,
antioksidan enzimleri aktive eder, a-tokoferol radikallerini (tokoferoksiller) azaltir,
oksidazlar1 inhibe eder, nitrosatif stresi hafifletir ve {irik asit ve diisiik molekiil agirlikli
molekiil seviyelerini arttirir (62). Bakir veya demir gibi selat metal iyonlar1 ile
komplekslenmis flavonoidler, hidroksil radikallerinin neden oldugu DNA hasari
tizerinde koruyucu bir etkiye sahiptir (89). Genel olarak flavonoidlerin kanser,

kardiyovaskiiler hastaliklar, artrit, yaglanma, katarakt, hafiza kaybi, felg, Alzheimer
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hastalig1, iltihaplanma, enfeksiyon gibi bir¢ok kronik ve dejeneratif rahatsizlig
Onledigi veya geciktirdigi bildirilmistir. Flavonoidlerin ana dogal kaynaklar1 arasinda
yesil ¢ay, liziim (kirmiz1 sarap), elma, kakao (¢ikolata), ginkgo biloba, soya fasulyesi,
zerdegal, ¢ilek, sogan, brokoli vb. yer alir (71).

Fenolik asitler (hidroksibenzoik asit ve hidroksi sinnamik asit) en aktif dogal
antioksidanlardan olup, birgok sebze ve meyvelerde bulunur. Fenolik asitler,
metallerle selat olusturma, serbest radikalleri baglama ve lipoksijenaz enzimini inhibe
etme gibi antioksidan etkilere sahiptir. Ayrica fenolik asitler safra sekresyonunu
arttirir, kan kolesteroliinii ve lipit seviyelerini azaltir ve stafilokok aureus gibi bazi

bakteri suslarina kars1 antimikrobiyal aktivite gosterirler (96).

e Koenzim Q-10: Koenzim Q-10 (CoQ10, ubikinon, ubidekakinon), normal
homeostaz kosullar1 altinda viicudun tiim dokularinda sentezlenen 1,4-benzokinon
tiirevlerinden biridir. Koenzim Q10'un sentezi i¢in gerekli olan substratlar; tirozinden
olusturulan 4-hidroksibenzoat ve asetil-CoA'dan olusan bir poliprenil grubudur (97).
Koenzim Q’nun, mitokondriyal solunum zincirindeki ve mitokondri digindaki
elektronlarin tasinmasi gibi birkag biyokimyasal fonksiyonu vardir. CoQ, aktivitesini
lipit fazda gosterir ve dehidrojenazlarin, sitokromlarin veya diger non-hem
proteinlerin redoks reaksiyonlarina katilir. Bu 6zelliklere sadece indirgenmis CoQ10-
ubikinol (CoQ10H2) ve ubisemikinon radikal (CoQ10H) sahiptir. Ubikinol, hidrojenin
serbest radikallere baglanmasina izin verir; bu durum, ubikinoliin doniistimiine ve
ubisemikinon radikalinin (CoQ10H) olusumuna yol agar. Reaksiyonda olusan radikal,
antioksidan oOzellik gosterir ve molekiiler oksijen ve diger serbest radikallerle
reaksiyona girebilir. Ubikinol ayrica oksitlenmis a-tokoferolii azaltabilir ve
tokoferoliin indirgenmis formu, giiclii antioksidan aktiviteye sahiptir (98, 99).
Koenzim Q’nun bir diger dnemli fonksiyonu C vitaminiyle E vitamini yeniden

tiretilmesini saglamaktir (100).

e Glutatyon: Glutatyon (GSH), tiim bitki ve hayvan hiicrelerinin sitozol,
¢ekirdek ve mitokondri yapilari iginde bol miktarda bulunan, glisin, sistein ve glutamik
asit aminoasitlerinden olusan giiclii enzimatik olmayan bir antioksidandir (101).

Dogrudan hidroksil radikal ve singlet oksijeni temizleyebilir veya GPx'in katalitik
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etkisiyle hidrojen peroksit ve lipit peroksitleri detoksifiye edebilir (59). Glutatyonun
antioksidan 6zellikleri; sSisteinin amino grubu ile alfa-karboksil grubu arasinda 6zel bir
ps6do-peptid bagina ve sistein kalintilarindan elde edilen tiyol grubuna (-SH) baglidir.
Molekiildeki tiyol grubu sayesinde, GSH proteinlerdeki diger tiyol gruplarini oksidatif
hasara kars1 korur. Tiyol gruplarinin biyolojik sistemlerdeki en 6nemli islevleri; metal
iyonlarinin komplekslesmesini ve oksidasyon reaksiyonlarina katilmasini ve tiyol
radikalleri ile disiilfidlerin olugsmasini saglamaktir (101). Ayrica GSH, plazma
membrani yoluyla amino asitlerin taginmasini, C vitamini ve E vitamini gibi bazi
onemli antioksidanlarin yenilenmesini diizenler; O6rnegin glutatyon, E vitaminin
tokoferol radikalini dogrudan veya dolayli olarak, semidehidroaskorbatin askorbata

indirgenmesi yoluyla azaltabilir (59).

e Urik asit: Urik asit (UA), piirin metabolizmas1 sirasinda iiretilen, diisiik
molekiil agirlikli organik bilesiklerden biridir. Urik asit, kan serumundaki toplam
oksijen tutucu aktivitenin iigte ikisini olusturan gii¢lii bir hidrofilik antioksidandir
(102). Urik asit, peroksil radikali, hidoksil radikali, singlet oksijen ve lipit peroksitleri
gibi reaktif tiirleri ve azot dioksit ile karbonat iyonlarin1 temizleyerek oksidatif strese
kars1 koruyucu bir etki saglar (101). Fenton reaksiyonu ve Haber-Weiss reaksiyonu
gibi serbest radikal  reaksiyonlarinin inhibisyonuna yol agan demir  ve bakir
iyonlari ile stabil kompleksler olusturabilir (103). Hiicre igi siiperoksit dismutaz 1
(SOD1) ve hiicre dis1 siiperoksit dismutaz 3 (SOD3) gibi antioksidan enzimlerin

korunmasina katkida bulunur (104).

2.3.2. Toplam Antioksidan Kapasite

Insan organizmasinda, oksidan tiirlerin iiretiminin artmasi ve/veya antioksidan
savunma sisteminin etkinliginin azalmas1 ile meydana gelen bir dengesizlik sonucu
olarak oksidatif stresin yiikseldigi bir durum ortaya ¢ikar. Bu nedenle, oksidatif stres
terimi, oksidan maddeler ve antioksidan detoksifikasyon sistemi arasinda normal
dengedeki degisimi tanimlar. Ayrica, oksidatif stres, kanser (akciger kanseri ve prostat
kanseri), kardiyovaskiiler sistem hastaliklar1 (hipertansiyon, ateroskleroz, iktus ve
enfarktlis) ve merkezi sinir sistemi hastaliklar1 (Alzheimer hastaligi ve Parkinson
hastalig1) gibi bir¢ok insan hastaliginin patogenezinde ve gelisiminde rol oynar (105).

Bu nedenle, serbest radikal temizleme 6zellikleri sayesinde oksidatif stresi azalttig
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bilinen antioksidanlarin 6nemi artmistir (106). Fakat herhangi bir tek antioksidan, tiim
besinlerin toplam antioksidan giiclinii yansitmayacagindan, toplam antioksidan
kapasite (TAC) kavrami ortaya ¢ikmustir. Toplam antioksidan kapasite, besinlerde
veya viicut sivilarinda bulunan tiim antioksidanlarin kiimiilatif, sinerjik ve koruyucu
aktivitelerini goéz oOniinde bulundurur, bdylece oOlgiilebilir basit antioksidanlarin
toplamindan ziyade entegre bir parametre saglar (107). Farkli arastirmacilar tarafindan
antioksidan kapasiteyi tanimlamak igin birgok terim kullanilmistir. Bu terimler
arasindan toplam antioksidan igin verimlilik, gii¢, parametre, potansiyel, etki ve

aktivite gibi terimlerin i¢inden kapasite kullanilmaktadir (108).

Bireysel antioksidan konsantrasyonlarinin 6lgiilmesi karmasik ve zaman alan
analitik teknikler gerektirirken, toplam antioksidan kapasitenin belirlenmesi basit ve
hizl1 bir yontem ile saglanabilir ve her bir antioksidanin ayr1 ayr1 dl¢lilmesinden elde
edilenden daha fazla bilgi verir. Biyolojik sivilar, yiyecek, igecek, bitki 6zleri gibi
cesitli matrikslerde TAC'1 belirlemek i¢in bir¢ok analitik yontem gelistirilmistir (105).
Bu yontemler; hidrojen atom transferi (HAT) reaksiyonu ve elektron transferine (ET)
dayal1 analizler olmak tizere iki sekilde siniflandirilir. Hidrojen atom transferi (HAT)
bazli analizler, hidrojen atomu transfer kapasitesini 6lger, ET-bazli analizler ise bir
antioksidanin indirgenme kapasitesini 6lger. Hidrojen atom transferi ve ET-bazh
analizler, bir numunenin radikal veya oksidan temizleme kapasitesini 6lger. Ciinkii
antioksidanlarin (veya substratlarin) oksidanlara, 6zellikle peroksil radikallerine karsi
kismi reaksiyon oranlari, antioksidan kapasite i¢in anahtar parametrelerdir. Hidrojen
atomu transferi bazli yontemler; oksijen radikali sogurma kapasitesi (Oxygen Radical
Absorbans Capacity, ORAC), toplam radikal yakalayici antioksidan parametresi
(Total Radical-Trapping Antioxidant Parameters, TRAP), krosin beyazlatma
yontemleri (Crocin Bleaching Assay, CBA), inhibe oksijen alimi (Inhibited Oxygen
Uptake, I0U), LDL oksidasyonu yontemleridir (108). Oksijen radikali sogurma
kapasitesi (ORAC) analizi, suda ¢6ziinen bir floresan protein olan B-PE probunun
yogunlugunun zamana karsi azalisina bagli olarak peroksil radikaline kars1 antioksidan
aktiviteyi dlger. B-PE probu, goriiniir 15181 emer ve ROS'a oldukga duyarli olan yiiksek
bir floresan verimine sahiptir (109). TRAP degeri, 1 L plazmada antioksidanlar
tarafindan tutulan ROO’(umol) sayisini ifade eder (110). Krosin beyazlatma yontemi,

O varliginda azotlu radikallerin termoliziyle olusan ROO ile dogal olarak olusan bir



21

karotenoid tiirevi olarak krosinin, ve bir antioksidanin rekabetci kinetik reaksiyonuna
dayanmaktadir (111). Elektron transferi (ET) yontemler; Troloks esdegeri antioksidan
kapasite (Trolox Equivalent Antioxidant Capacity, TEAC), ferrik iyon indirgeyici
antioksidan gii¢ (Ferric lon Reducing Antioxidant Parameter, FRAP), DPPH (2,2-
difenil-1-pikrilhidrazil) radikal siipiiriici  yontemi, toplam fenol analizi
(Folin—Ciocalteu reagent, FCR)’dir (108). Elektron transfer yontemi reaksiyonu,
antioksidanlar ve oksidanlar (problar) olmak tizere iki bileseni igerir. Elektron transfer

reaksiyonu asagidaki gibidir.
Prob (oksidan) + e (antioksidan) — > indirgenmis prob + okside antioksidan

Prob, antioksidandan bir elektronu soyutlayan ve prob renk degisimlerine
neden olan bir oksidandir. Renk degisiminin derecesi antioksidan konsantrasyonuyla
orantilidir. Renk degisimi durdugunda reaksiyon son noktasina ulasilir. Sogurma
degisimi (AA), dogrusal bir egri vermek iizere antioksidan konsantrasyonuna karsi
c¢izilir. Egrinin egimi, antioksidanin Trolox esdegeri (TE) veya gallik asit esdegeri
(GAE) olarak ifade edilen indirgenme kapasitesini yansitir (112). Temel olarak, TEAC
analizi ile FRAP analizi arasinda, TEAC'in n6tr pH ve FRAP 1n asitli (pH 3.6) kosullar
altinda yapilmasi haricinde pek bir fark yoktur (108).

2.3.3. Diyetin Toplam Antioksidan Kapasitesi

Diyeti olusturan farkli besin Ogelerinin arasinda var olan etkilesim ve
antioksidan kaynaklarindaki gesitlilik dikkate alindiginda, giinliik antioksidan alimini
yansitan ve besinlerdeki antioksidanlarin sinerjik etkilerini géz 6niinde bulunduran bir
gosterge kullanilmasi 6nemlidir (113). Diyetin toplam antioksidan kapasitesi (dTAC),
diyetin genel antioksidan kapasitesini 6l¢er ve diyet kalitesinin bir géstergesi oldugu
varsayilir (114). Besinlerdeki antioksidanlari 6l¢mek i¢in FRAP, TRAP, ORAC,
TEAC en yaygin olarak kullanilan testlerdir (115). Diyetin antioksidan kapasitesi,
kronik hastaliklarla iliskili inflamatuar durumlari belirler. dTAC, metabolik sendrom,
kardiyovaskiiler hastaliklar, c¢esitli kanser tiirleri, ndrolojik hasarlar gibi bir¢ok

hastalikla ters iligkilidir (114).

Beslenme, ekzojen kaynakli antioksidanlarin temelidir ve tipik bir diyetin
25.000'den fazla biyoaktif besin bileseni igerdigi diisiiniilmektedir. Diyet
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antioksidanlari; karotenoidler, fenolikler ve flavonoidler, vitaminler, minerallerden
olusur. (59). Yapilan c¢alismalarda, bitkisel besinlerin genel olarak antioksidan
igeriklerinin hayvansal ve karma besinlerden daha yiiksek oldugu bildirilmistir. Siit
tirtinleri, et ve baliklar genellikle antioksidan igerigi diisiik besinlerdendir (116).
Ekzojen kaynakli dogal antioksidanlar arasinda, bitki kokenli besinlerde yaygin olarak
bulunan fenolik bilesikler, toplam antioksidan kapasitesinin %90'indan fazlasini
olusturan, en yiiksek antioksidan 6zelligine sahip biyoaktif bilesikler olarak kabul
edilebilir. Fenolik bilesiklerin yiiksek antioksidan kapasitesinin yani1 sira, bu
bilesiklerin alim1 (yaklasik 1 g/giin), karotenoid (9.4 mg/giin), C ve E vitamini (110
mg/giin) gibi diger diyet antioksidanlarinin alimindan 6nemli 6l¢iide daha yiiksektir.
Antioksidanlar sebze ve meyvede bol miktarda bulunmalarinin yam sira tahillar,
caylar, kurubaklagiller, yaglar, yagli tohumlar ve diger besinlerde de bulunmaktadir
(117-119). Sistematik bir arastirma, farkli kiiltiirler tarafindan diizenli olarak tiiketilen
3100'den fazla antioksidan yiyecek, i¢ecek, baharat, ot ve takviyeleri tanimlamistir.
Antioksidan kaynakli besinlerin tiikketiminin az olmas1 hiicresel hasara sebep olan
oksidatif stresi arttirir. Bu nedenle antioksidan aktiviteye sahip saglikli besinlerden
olusan bir diyetin tesvik edilmesi (6zellikle meyve, sebze, baharat ve bitkiler),
antioksidanlarin ve yiyeceklerden elde edilebilen diger bir¢cok biyoaktif bilesenlerin

faydalarinin artmasinda iyi bir 6neridir (59).

2.4. Oksidatif Stres, Antioksidan ve Sizofreni

Diinya ¢apinda 50 milyondan fazla insani etkileyen, gergegin yanlis
yorumlanmasi ile karakterize ciddi bir akil hastaligi olan sizofreni; beyinde ortaya
¢ikan biyolojik bir bozukluktur ve beyin yapisinda ve fonksiyonunda bozulmalara
sebep olur (1, 9). Oksidatif stres, beynin ve onun gri maddesinin bozulmasina katkida
bulunan faktdrlerden biri olabilir, bu da insanlarin diisiinmesinde ve giinliik isleyisinde
zorluklara yol acar (9). Oksidatif stres ve antioksidan sistemlerinin sizofreni

hastaligina etkileri Sekil 2.2’de detayli olarak gosterilmistir (120).
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hastaligina etkilerinin sematik gosterimi (120).

Sizofreni kronik evresinde, akut faza kiyasla, oksidatif streste 6nemli bir artig

ve antioksidan aktivitede azalma gozlenmistir (121). Oksidatif stres, bir serbest radikal
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tiirti olan reaktif oksijen tiirlerinin (ROS) hiicresel seviyelerinin antioksidan kapasiteyi
astig1 anormal bir redoks kontroliiniin sonucudur. Ayrica oksidatif stres, hiicresel
metabolizmada ve toksisitede ani bir artisin veya degismis antioksidan gen
ekspresyonunun ve/veya diyet antioksidanlarinin alimimin azalmasinin neden oldugu
degismis antioksidan savunma sisteminin bir sonucu olabilir (122). Beyin dokusu
ozellikle oksidatif ataklara kars1 hassastir, ¢ilinkil yiiksek oranda oksidatif metabolik
aktiviteye, yiiksek oksijen tiiketimine, nispeten diisiik antioksidan enzim seviyelerine
ve bozulmaya kars1 hassas bir néronal anatomik aga sahiptir (123). Normal fizyolojik
fonksiyonlar i¢in normal ROS seviyeleri gerekli olsa da, agirt ROS, DNA, proteinler
ve lipitler dahil olmak iizere nemli makromolekiiller lizerinde zararli etkilere neden
olabilir (61). Asirt ROS, DNA'y1 etkileyebilir, mutasyonlara neden olabilir ve gen
ekspresyonunu degistirebilir (124). Reaktif oksijen tiirleri ayrica lipitlerde peroksidatif
hasara yol agarak, hiicre zarina ve hiicresel organellerin zarlarina zarar verebilir.
Anormal derecede yiiksek ROS seviyeleri ile beyin fonksiyonlarinin bozulmasi
arasindaki gii¢lii baglant1 g6z 6niine alindiginda, oksidatif stresin patolojik etkileri
dogrudan sizofreni etiyolojisine katkida bulunabilir (1). Calismalar, sizofreni
hastalarinda lipid peroksidasyonunun bir gostergesi olan tiyobarbitiirik asit reaktif
maddelerin (TBARS) arttigin1 gostermistir (123). Lipit peroksidasyonuna yol agabilen
diger bir enzim grubu, siiperoksit dismutazlardir (SOD). Yapilan arastirmalarda
noroleptik birinci donem sizofreni hastalarinda azalmis SOD aktivitesi gozlenmistir
(125, 126). Baska bir ¢alismada SOD aktivitesi seviyeleri birinci donem sizofreni
hastalarinda pozitif sizofreni semptomlari ile negatif iliski gostermistir (127). Ayrica
bazi ¢aligmalarda, siiperoksit radikallerine kars1 bir diger birincil enzim olan glutatyon
peroksidaz (GPx) seviyelerinin sizofreni hastalarinda daha diisiik oldugu bulunmustur.
Bununla birlikte GSH diizeyleri de, beyin omurilik sivis1 ve prefrontal kortekste
kontrol grubuna gore sizofreni hastalarinda diisiik bulunmustur. Glutatyon (GSH),
GPx'in bir kofaktorii ve dogrudan serbest radikal tutucu olarak oksidatif hasara karsi

etkin bir koruma saglar (128, 129).

Plazma antioksidanlari, toplam antioksidan kapasitesine (TAC) biiyiik katki
saglar. Insan plazmasinda, iirik asit, albiimin ve askorbik asit, toplam antioksidan
kapasitenin >%85'ini olusturur (130). Ayrica kanda, bilirubin ve a-tokoferol gibi

birkac¢ antioksidan molekiilii de vardir. Yapilan ¢alismalarda sizofreni hastalarinda
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serum TAC ve bireysel plazma antioksidanlarinin diisiik diizeyde oldugu gézlenmistir.
Bununla birlikte negatif semptomlarin artigi artan oksidatif stres ile iliskilendirilmistir
(130-133). Ekzojen kaynakli antioksidanlar, profilaktik ve terapotik aktivite saglar
(71). Sizofreni hastalarinda ekzojen kaynakli antioksidan takviyelerinin psikotik
semptomlar1 azalttigina dair kanitlar mevcuttur (9). Ayrica, genetik ve gevresel
faktorlerin, psikiyatrik bozuklugu olan hastalarda antioksidan savunma kapasitesinin

Otesinde hiicresel diizeyde reaktif oksijen tlirlerinin (ROS) artmasina neden olmaktadir
(134).
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3. GEREC ve YONTEM
3.1. Arastirmanin Yeri, Zamam ve Orneklem Secimi

Bu arastirma, sizofreni hastalarinda diyetle besin 6gesi ve antioksidan alimlart
ile oksidatif stres belirtegleri arasindaki iliskinin incelenmesi amaciyla planlanip
yiiksek lisans tezi olarak yiiriitiilmiistiir. Bu arastirmanin verileri, Kegidren Egitim ve
Aragtirma Hastanesi Toplum Ruh Sagligt Merkezi’nde, Mayis 2018-Mart 2019

tarihleri arasinda toplanmustir.

Aragtirmanin hasta grubunu, Kegioren Egitim ve Arastirma Hastanesi Toplum
Ruh Sagligi Merkezi’nde uzman hekim tarafindan DSM-V tani kriterlerine gore
sizofreni ya da sizoaffektif bozukluk tanis1 konulmus remisyonda olan 25-55 yas arasi
goniilli hasta bireyler, kontrol grubunu ise check-up amagli hastaneye basvuran ayni

yas araligindaki goniillii bireyler olusturmaktadir.

Kesitsel olan bu ¢aligsmaya; yas kriterine uymayanlar, sigara igenler (>10/giin)
ve alkol tiikketenler (>30g/giin), antioksidan besin destegi alanlar, herhangi bir nedenle
diyet uygulayanlar, BKI >30,0 kg/m? olanlar ile kalp yetmezligi, kronik obstriiktif
akciger hastaligi, diyabet, kanser, karaciger hastaliklari, kronik bobrek yetmezligi,
romatoid artrit gibi otoimmiin hastalifi olanlar, gebe ve emziren kadinlar dahil

edilmemistir.

Arastirmanin 6rneklem biiyikligi %80 giic ve %5 hata pay1 ile Hacettepe
Universitesi Biyoistatistik Anabilim Dali’nda hesaplanmis ve ¢alismaya 40 sizofreni

hastasi birey ile 30 saglikl1 birey olmak {izere toplamda 70 kisi dahil edilmistir.

Aragtirmanin etik uygunlugu Hacettepe Universitesi Girisimsel Olmayan
Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’nun 27.03.2018 tarih ve 16969557-738 sayil1 (Proje
no: GO 18/349) onay1 (EK- 1) ile alinmustir.

3.2. Arastirmanin Genel Plam

Katilimcilara ¢alisma hakkinda bilgi verildikten sonra “Aydinlatilmig Onam
Formu” (EK-2) okutulup imzalatilarak, bir anket formu uygulanmistir. Anketin ilk

kisminda, bireylerin demografik 6zellikleri ve genel beslenme aliskanliklari



27

sorgulanmistir (EK-3). Ikinci kisimda, bireylerden 3 giinliik besin tiiketim kayd:
almmistir. Ug giinliik besin tiiketim kaydi sizofreni hastalarinda kendileri ve
vasilerinin aracilig1 ile birinci giin geriye doniik olarak yiiz yiize sorgulanmis diger
giinler ise yliz yiize goriisiilemedigi durumlarda telefonla aranarak alinmistir. Kontrol
grubunda da birinci giin geriye doniik sorgulanmis olup diger giinler telefonla aranarak
bilgiler toplanmustir. Bireylerin 24 saatlik geriye doniik fiziksel aktivite kayit formu
sizofreni hastalarinda vasileri, saglikli bireylerde kendileri ile birlikte arastirmaci
tarafindan doldurulmustur. Diger kisimda, aragtirmaci tarafindan arastirmaya katilan
bireylerin antropometrik Ol¢iimleri yapilmistir. Son kisimda ise bireylerin rutin
biyokimyasal bulgular1 dosyalarindan alinmig Ve rutin analizler i¢in alinan kanlardan

artan serum Ornekleri toplanmaistir.

3.3. Arastirma Verilerin Toplanmasi ve Degerlendirilmesi
3.3.1. Bireylerin Genel Ozelliklerinin Belirlenmesi

Bireylerin yas, cinsiyet, medeni durum ve egitim durumu, meslek, kronik
hastaliklar, sigara ve alkol kullanimiyla ilgili genel 6zelliklerine iliskin bilgiler

sorgulanmustir.

3.3.2. Bireylerin Beslenme Ahskanhklariin Belirlenmesi

Bireylerin bir gilinde tiikettikleri ana ve ara 0giin sayisi, ana 0giin atlama
durumlari, ev disinda yemek yeme aligkanliklari, duygusal durumlarinin beslenmeye
etkileri, antioksidanlar hari¢ kullandiklar1 besin destekleri ve genellikle 6giinlerde

hangi besinleri tiikettikleri sorulmustur.

3.4. Bireylerin Besin Tiiketim Durumunun Saptanmasi

Calismaya katilan bireylerden toplanan 3 giinliik besin tiikketim kayitlarinda,
tilketilen besin ve/veya iceceklerin belirtilen dlgiileri “Yemek ve Besin Fotograf
Katalogu” araciligi ile miktara dondstirilmistir (135). Besinlerin igindeki
malzemelerin gram miktarlarinin belirlenmesinde, disarida tiiketilen besinler i¢in
standart yemek tarifeleri kullanilmigtir (136, 137) ve evde tiiketilen besinler igin ise
yemegin igerigi detayli olarak sorgulanarak miktar hesabi1 yapilmigtir. Hesaplanan

gram miktarlar: BeBIS 8 (Beslenme Bilgi Sistemi 8 versiyonu) programi kullanilarak
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analiz edilmistir (138). Bu analiz sonucu giinliikk enerji, makro ve mikro besin
Ogelerinin alimi1 hesaplanmistir ve besin gruplarina gore besinlerin gilinliik tiikketim

miktarlar1 saptanmastir.

3.4.1. Alinan Enerji ve Besin Ogelerinin Yeterlilik Durumlarmin
Degerlendirilmesi

Besin tiiketim kayitlarinin analizi sonucu giinliik alinan enerji, makro ve mikro

besin dgeleri Tiirkiye’ye Ozgii Besin ve Beslenme Rehberi’ndeki (TOBBR) yasa ve

cinsiyete gore onerilen degerler ile karsilastirilmigtir (139). Bireylerin giinliik enerji

ve besin Ogeleri gereksinmesi karsilama yiizdeleri hesaplanip, gereksinmenin %67 ve

tizerini karsilama durumu yeterli olarak kabul edilmistir (140).

3.4.2. Diyetin Toplam Antioksidan Kapasitesinin Degerlendirilmesi

Ug giinliik besin tiiketim kaydindan elde edilen veriler kullanilarak diyetin
toplam antioksidan kapasitesi; FRAP (Demir Iyonu Indirgeyici Antioksidan
Potansiyeli) ORAC (Oksijen Radikali Sogurma Kapasitesi), TEAC (Trolox Esdegeri
Antioksidan Kapasite), ve TRAP (Toplam Radikal Yakalayic1 Antioksidan Parametre)
yontemlerine gore besinlerin 100 gramlar1 i¢in saptanan degerler yardimiyla
hesaplanmistir (141-143). FRAP analizi, Carlsen ve arkadaslarinin olusturdugu 3100
besinin antioksidan igeriginin bulundugu veri tabani ile degerlendirilmistir (143).
FRAP, TRAP, TEAC analizleri, Pellegrini ve arkadaglarinin olusturdugu 156 besinin
antioksidan igeriginin bulundugu veri tabani ile degerlendirilmistir (142). ORAC
analizi i¢in 326 besinin antioksidan icerigi; H-ORAC (Hidrofilik Oksijen Radikalini
Absorbe Etme Kapasitesi), L-ORAC (Lipofilik Oksijen Radikalini Absorbe Etme
Kapasitesi), Total ORAC (Toplam Oksijen Radikalini Absorbe Etme Kapasitesi) ve
TP (Toplam Fenolikler) Amerika Birlesik Devletleri Tarim Bakanligi (USDA)
tarafindan olusturulan veri tabani ile degerlendirilmistir (141). Ilgili veri tabanlarinin
hi¢ birinde yer almayan besinler i¢in, o besinin antioksidan igerigiyle benzer oldugu
bilinen besinlerin antioksidan degerleri kullanilmistir. Diyetlerin toplam antioksidan
kapasitesi hesaplanirken, veri tabanlarindan alinanan FRAP, TRAP, TEAC ve ORAC
degerleri her besinin 100 gramlari i¢in BeBIS programina tanimlanmistir. BeBIS
programina tanimlarken; Carlsen ve arkadaslarinin olusturdugu veri tabanindan elde

edilen FRAP degerleri FRAP-1, Pellegrini ve arkadaslarinin olusturdugu veri
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tabanindan elde edilen FRAP degerleri FRAP-2 olarak girilmistir. Ug giinliik besin
tiketim kaydindan elde edilen veriler ile besinlerin toplam antioksidan kapasitesi

BeBIS programi ile hesaplanmistr.

3.4.3. Bireylerin Diyetinin Oksidatif Denge Skoru Hesaplamasi

Oksidatif denge skoru, prooksidan ve antioksidanlari igeren toplam 13
bilesenden olusmaktadir (144). Prooksidanlar; kirmizi et tiiketimi (g/giin), toplam
demir alimi (mg/giin), ¢oklu doymamis yag asitleri (PUFA) alimi (g/giin), sigara ve
alkol bilesenlerinden olugmaktadir. Antioksidanlar; turpgillerin tiikketimi (g), toplam C
vitamini (mg), E vitamini (mg), B-karoten (mcg), B-kriptoksantin (mcg), likopen
(mcg), lutein ve zeaksantin (mcg), selenyum (mcg) bilesenlerinden olusmaktadir.
Prooksidan ve antioksidan degiskenler, beste birlik persentillere gore
puanlandirilmistir. Prooksidanlar i¢in en diisiik persentil 4, en yiiksek persentil O puan
iken, antioksidan degiskenler i¢in de en yiiksek persentil 4, en diisiik persentil O puan
olmak tizere alinabilecek en {ist puan 52°dir. Bu ¢alismanin dislanma kriterleri arasinda
sigara ve alkol tiiketim sinirlamasi yer aldigindan bu bilesenler icin herkese 4 puan

verilmistir (EK-5).

Hesaplamalarda; ii¢ giinliik besin tliketim kayitlarindan elde edilen besinlerin
giinliik ortalama tiiketim miktarlart kullanilmistir. Kirmizi et tiikketimi, demir, PUFA,
turpgiller, C ve E vitamini alimlar1 BeBIS-8.1 programinda ki verilerden (138); B-
karoten, B-kriptoksantin, likopen, selenyum, lutein ve zeaksantin Amerika Birlesik
Devletleri Tarim Bakanligi’nin (United States Department of Agriculture, USDA)
hazirladigi veri tabanindan alinarak hesaplanmistir (145). Her bir bilesenin puanlar
toplanarak genel oksidatif denge skorunu hesaplanmistir. Toplanan diisiik puanlarin

pro-oksidan, yiiksek puanlarin antioksidan etkinin baskinligin1 gostermektedir.

3.5. Bireylerin Fiziksel Aktive Durumlarmmin ve Giinliik Enerji
Harcanmasinin Saptanmasi

Bireylerin giinlik ortalama enerji harcamalarinin ve fiziksel aktivite

diizeylerinin saptanmasi i¢in 24 saatlik geriye doniik fiziksel aktivite kayit formu

uygulanmistir  (EK-6).  Bireylerin Bazal Metabolizma Hizinin (BMH)

hesaplanmasinda WHO’ nun, cinsiyet ve yas gruplarina gore gelistirilen denklemleri
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kullanilmistir (146). Kaydedilen aktivite siireleri ile o aktivitenin fiziksel aktivite
katsayilar1 (Physical Activity Ratio, PAR degeri) ¢arpilarak, enerji maliyeti (kkal) ve
harcanan enerji degerlerinin toplamiyla da toplam enerji harcamasi (kkal)
hesaplanmistir. Toplam enerji harcamasinin bazal metabolizma hizina (BMH)
bolinmesi ile bireylerin fiziksel aktivite diizeyleri (Physical Activity Level, PAL)
belirlenmistir. Diinya Saglik Orgiitii (WHO) raporuna gore fiziksel aktivite diizeyleri;
sedanter/hafif aktif (PAL degeri; 1,40-1,69), orta diizeyde aktif/aktif (PAL degeri;
1,70-1,99), agir aktif (PAL degeri; 2,0- 2,4) olarak siiflandirilmustir (147).

3.6. Bireylerin Antropometrik Olciimleri

Bireylerin viicut agirligi, boy uzunlugu, bel ve kalga cevresi, iist orta kol
gevresi, el kavrama giicii, viicut yag orani arastirmaci tarafindan 6l¢iilmiistiir (EK-7).
Almnan 6lgiimlerden Beden Kiitle indeksi (BKI), bel-kalga orani, bel-boy oram

hesaplanmustir.

Boy uzunlugu (cm): Bireylerin boy uzunluklarinin dl¢timiinde stadiometre
kullanilmistir (148). Olgiim yalin ayak ve ayaklar bitisik, basta sapka olmadan, dik
pozisyonda, topuklar stadiometreye yaslanarak, bas Frankurt diizlemde (gozlerin dis

tiggeni ve kulak kepgesinin {istii ayn1 hizada yere paralel) iken yapilmigtir (149).

Viicut agirhi@ (kg): Bireylerin viicut agirliklart a¢ karina, yalin ayak ve ince
kiyafetlerle, dik pozisyonda, hareketsiz sekilde baskiil ile diiz bir zemin iizerinde

Ol¢iilmiistiir (149).

Beden kiitle indeksi (BKI) (kg/m?): Viicut agirligimin kilogram (kg) cinsinden
degerinin, boy uzunlugunun metre cinsinden karesine (m?) boliinmesi ile
hesaplanmistir  (150). Beden kiitle indeksinin  degerlendirilmesi WHO
siiflandirmasma (18,5-24,9; Normal ve 25,0-29,9; Kilolu, hafif sisman) gore
yapilmistir (151).

Bel ve kalc¢a cevresi (cm): Bel ve kalca c¢evresi dlgiimleri esnemez meziir ile
Ol¢iilmiistiir. Bel gevresi igin, bireyler ayakta Frankfort diizleminde iken, eller ve kollar
yanlarda, ayaklar hafif kapal1 ve iki ayak iizerinde esit agirlik olacak sekilde en alt

kaburga kemigi ile iliak kemigi arasindaki mesafenin orta noktasindan gecen gevre
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Ol¢iilmiistiir. Kalga cevresi ise ayni pozisyonda kalganin en genis kismindan yere
paralel olacak sekilde bireyin yan tarafinda durularak o6lgiilmiistiir (149). Bel ¢evresi

degerlendirilmesi Tablo 3.2’ye gbre yapilmistir.

Bel/Kalca ve Bel/Boy orami: Bel/kalga orani, bel cevresinin (cm) kalga
cevresine (cm); bel/boy orani bel ¢evresinin (cm) boy uzunluguna (cm) boliinmesiyle
elde edilmistir (150). Bel/kalga oraninin degerlendirilmesi Tablo 3.1°e¢ gore
yapilmistir.

Bel/boy orant; bel ¢evresinin (cm) boy uzunluguna (cm) boliinmesi ile elde
edilmistir. Oranin 0.4 - 0.5 aras1 olmasi uygun aralikta oldugunu, 0.4’{in alt1 ve 0.5 -
0.6 aras1 dikkat edilmesi gerektigini ve 0.6’nin iizeri ise eyleme gecilmesi gerektigini

gostermektedir (150).

Tablo 3.1. Cinsiyete gore bel ¢evresi ve bel/kal¢a orani kesisim noktalari ile kronik
noktalarini hastalik risk olusum durumu (WHO) (152).

Kesisim Noktalarn Kronik Hastalik Riski
Gosterge Erkek Kadin
. >94 cm >80 cm Risk
Bel cevresi
>102 cm >88 cm Yiiksek risk
Bel/kal¢a oram >0,90 cm >0,85 cm Yiiksek risk

Ust orta kol ¢evresi (cm): Bireyler ayakta dik pozisyonda kollar iki yanda iken
kol dirsekten 90° biikiilerek, omuzun akromial ¢ikintisi ile dirsegin olekranon ¢ikintisi
arasinin orta noktasindan meziirle ¢evresi Olciilerek iist orta kol ¢evresi degeri elde
edilmektedir (148). Referans degerler i¢in erkek ve kadinlarda 18-74 yas grubu
referans degerleri kullanilmistir (153).

El kavrama giicii (kg): Bireylerin el kavrama giicti, dijital el dinanometresi
(TKK 5401) ile ol¢iilmiistiir. Bireylerin ayakta dik bir pozisyonda, kol biikiilmeden
dinanometreyi tiim giiciiyle sikmalar1 saglanmistir. Dinanometre ekraninda 3 saniye

icinde kilogram cinsinden bir deger verilmistir. Sag ve sol el kavrama giicli 6l¢iimleri
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5’er saniye ara ile iki kere tekrarlanarak toplamda 4 6l¢iim yapilmistir. Sag ve sol

Ol¢timlerin ayr1 ayri ortalama degerleri kaydedilmistir (154).

Viicut yag oram oOlciimii: Bireylerin viicut yag oraninin oOl¢iilmesinde
biyoelektrik impedans analiz yontemi (BIA) kullanilarak Bodystat Quadscan® 400*
marka cihaz ile dl¢iim yapilmustir. Olgiim yapilirken bireyin iizerinde bulunan metal
esyalar ¢ikarttirilarak, yatar pozisyonda ve sag ayaginin ¢iplak olmasi saglanmistir.
Elektrotlarin ucuna elektropedler baglanmistir ve kirmizi elektrot (elektrik akimin
saglayan) bireyin sag ayak parmaklarinin hemen 6niine ve sag elin orta parmaginin
ticiincii eklemin hemen altina, siyah elektrot (dedektor elektrotlar) ise medial ve lateral
malleollerin (ayak bileginin yan tarafindaki biiyiik ¢ikintili kemikler) arasindaki sag
ayak bilegine ve sag el bileginin kivrimina yapistirlmistir. Cihaza, bireyin yas,
cinsiyet, fiziksel aktivite, viicut agirligi, boy uzunlugu, bel ve kalga ¢evresi bilgileri
girilerek dl¢iim yapilmistir. Olgiimden 12 saat 6ncesine kadar agir fiziksel aktivite
yapilmamis olmasina, Ol¢limden 24 saat Once kafein ve alkolli igeceklerin

tilketilmemesine ve dl¢limden 4-5 saat once yemek yenilmemesine dikkat edilmistir

(155).

3.7. Kan Orneklerinin Toplanmasl, Saklanmasi, Biyokimyasal Bulgular

ve Serum 8-Ohdg Seviyesinin Olg¢iilmesi
Calismaya katilan bireylerin plazma glikoz, toplam kolesterol HDL, LDL
kolesterol ve tigliserit degerleri hasta dosyalarindan alinmistir. Serum 8-OHdG
dl¢iimii, ticari Elisa kit (Cloud Clone, USA) kullanilarak ‘‘Hacettepe Universitesi
Saglik Bilimleri Fakiiltesi Beslenme ve Diyetetik Boliimii Beslenme Arastirma
Laboratuvari’’nda kitin 6ngérdiigii protokol (EK-8) ile arastirmaci tarafindan analiz

edilmistir.

Rutin kan analizi i¢in alinan kanlardan artan serumlar toplanmis ve analiz
yapilincaya kadar 1,5 ml’lik Eppendorf tiiplerin i¢inde -80°C’de saklanmustir.
Ornekler analiz yapilmadan onceki gece +4°C’ye ¢ikarilarak c¢ozdiiriilmiistiir. 30
saniye 1500xg hizda santrifiij edilen 6rnekler daha sonra 1:100 oraninda diliie edilerek
analiz edilmistir. Ornekler dublike olarak c¢alisilmistir. 450 nm dalga boyunda
mikroplaka okuyucuda okutulmustur.
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3.8. Verilerin Istatiksel A¢cidan Degerlendirilmesi

Arastirma sonucunda elde edilen veriler SPSS (Stastical Package for Social
Sciences) 23.0 programiyla degerlendirilmistir. Nitel verilerin say1 (n) ve yiizdeleri,
sayisal verilerin de ortalama (X), standart sapma (SD), ortanca, alt ve tist degerleri
hesaplanmistir. Nitel verilerin degerlendirilmesinde ‘‘Pearson Ki-kare’’ testi
kullanilmistir. Nicel veriler analiz edilmeden 6nce normallik testi uygulanmistir.
Verilerin normal dagilima uygunlugu histogram grafikleri, olasilik grafikleri ve
analitik  yontemlerle  (Kolmogorov-Simirnov. ~ ve  Shapiro-Wilk  testi)
degerlendirilmistir. Bagimsiz iki grubun nicel verilerinin degerlendirilmesinde normal
dagilimda parametrik olan ‘‘Iki ortalama arasindaki farkin anlamlilik testi>’, normal
olmayan dagilimda nonparametrik olan ‘‘Mann Whitney U” testi kullanilmustir.
Sayisal degiskenlerin birbirleri ile karsilastirilmasinda her iki verinin de normal
dagilim gostermesi durumunda ‘‘Pearson korelasyon analizi’’, degiskenlerden en az
birinin normal dagilim gostermedigi durumlarda ise ‘‘Sperman korelasyon analizi’’
uygulanmigtir. Biitiin analizler i¢in p<0,05 degeri anlamli olarak kabul edilmistir

(156).
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4. BULGULAR
4.1. Bireyleri Tamimlayici Genel Ozellikler

Bireylere ait genel 6zellikler Tablo 4.1.’de verilmistir. Calismaya 40 hasta ve
30 saglikli olmak tizere toplam 70 birey katilmigtir. Katilimecilarin %52,9°u erkek,
%47,1°1 kadindir. Hasta ve saglikli grubun cinsiyet dagilimlar1 benzerdir (p>0,05).
Kadmlarin yas1 42,0+9,11 yil, erkeklerin yast 41,0+9,01 yildir. Hem hasta hem de
saglikli bireyler 25-55 yas araligindadir. Bireylerin medeni durumlarina gore
dagilimina bakildiginda hasta ve kontrol grubu arasinda anlamli derecede farklilik
bulunmustur (p<0,01). Hasta grubundaki bireylerin %62,5’i bekar, 22,51 evli iken
kontrol grubundaki bireylerin %38,6’s1 bekar, %48,6’s1 evlidir. Bireylerin egitim
durumlar1 ve toplam egitim siireleri arasinda anlamli diizeyde farklilik mevcuttur
(swrastyla p=0,03; p=0,01). Hasta grubundaki bireylerin %25,0’1 en az iiniversite
mezunu iken, kontrol grubundaki bireylerin %63,3’li en az iniverSite mezunudur.
Hasta ve kontrol grubundaki bireylerin meslekleri arasinda da anlamli derecede
farklilik vardir (p<<0,01). Hasta grubundaki bireylerin toplam %65,0’1 ¢aligmiyor ve
%5,0’1 memur iken, kontrol grubundaki bireylerin %13,3’ii ¢alismiyor ve %53,3"i

memurdur.



Tablo 4.1. Bireylere ait genel 6zellikler.

Hasta Grubu Kontrol Grubu
(n=40) (n=30)
n % n %
Cinsiyet
Erkek 21 52,5 16 53,3
Kadin 19 475 14 46,7
X%=0,056 p*=0,945
Yas (y11)
25-34 9 22,5 8 26,7
35-44 12 30,0 10 33,3
45-55 19 47,5 12 40,0
X+SD 42,0+9,11 41,0+9,01
Ortanca (alt -zisz) 43,5 (25-55) 40,5 (25-55)
p° =0,451
Medeni durum
Bekar 25 62,5 2 6,7
Evli 9 22,5 25 83,3
Bosanmis/dul 6 15,0 3 10,0
p?< 0,001
Egitim Durumu
Okuryazar 1 2,5 1 3,3
flkokul mezunu 8 20,0 3 10,0
Ortaokul mezunu 7 17,5 1 3,3
Lise mezunu 14 35,0 6 20,0
Universite mezunu 8 20,0 13 43,3
Yiiksek lisans ve doktora 2 5,0 6 20,0
p°=0,03
Toplam Egitim Siiresi (y1l)
X+SD 11,0+4,53 14+4,76
Ortanca (alt — #st) 12,0 (1-19) 15,0 (5-22)
pc=0,01
Meslek
Ev hanim 17 425 1 3,3
Serbest Meslek 3 7,5 3 10,0
Memur 2 50 16 53,3
Isci 4 10,0 4 13,3
Emekli 5 12,5 3 10,0
Issiz 9 22,5 3 10,0
p?<0,001

aKi-kare testi. ® Mann Whitney U testi. ¢ Bagimsiz 6rneklerde t testi. p<0,05 anlamlidir.
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Bireylerin sigara ve alkol kullanim durumlarina gére dagilimi Tablo 4.2.’de
verilmistir. Hasta grubundaki ve kontrol grubundaki bireylerin %20,0°1 halen sigara
igmeye devam etmektedir. Bireylerin bir giinde igtikleri sigara sayis1 7+2,44 adettir.

Calismaya katilan bireylerin higbiri alkol tiiketmemektedir.

Tablo 4.2. Bireylerin sigara ve alkol kullanim durumlarina gére dagilimu.

Hasta Grubu Kontrol grubu
(n=40) (n=30)
n % n %
Sigara kullamm durumu
Hayir hi¢ igmedim 28 70,0 19 63,3
Ictim biraktim 4 10,0 5 16,7
Halen i¢iyorum 8 20,0 6 20,0
p°=0,647
Sigara adedi*
1-5 - - 3 50,0
6-10 8 100,0 3 50,0
X£SD 7,50+1,20 4,50+2,93
p?=0,215
Toplam sigara icme siiresi (y1l)
1-10 4 50,0 3 50,0
11-20 2 25,0 1 16,7
21-30 2 25,0 2 33,3
X+SD 13,62+9,09 15,50+9,79
p?=0,851
Alkol kullanim durumu
Hayir 40 100,0 30 100,0

Evet - - - -

*Son 1 yilda 10’dan fazla sigara icenler ¢calismaya dahil edilmemistir.
2 Bagimsiz drneklerde t testi. ® Mann Whitney U testi. p<0,05 anlamlidir.
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4.2. Bireylerin Genel Beslenme Ahskanhklar:

Bireylerin beslenme aligkanliklar1 Tablo 4.3.’te verilmistir. Hasta grubundaki
bireylerin %57,5’1, kontrol grubundaki bireylerin %53,3’i giinde 3 ana 6giin
tilketmistir. Iki grubun ortalama ana o6giin tiiketim durumlar1 (hasta bireyler:
2,57+0,50; saglikli bireyler: 2,53+0,50) arasinda anlamli bir farklilik bulunmamistir
(p>0,05). Hasta grubundaki bireylerin ara 6giin sayisinin (1,52+0,63) kontrol
grubundaki bireyler (1,35+0,56) ile benzer bulunmustur (p>0,05).

Ana Ogiinleri atlama durumlari incelendiginde, hasta grubundaki bireylerin
%70,0’1n1n kontrol grubundaki bireylerin %67,7’sinin diizenli olarak veya bazen 6giin
atladig1 saptanmistir. Hem hasta grubundaki hem de kontrol grubundaki bireylerin
siklikla 6gle dgiiniinii atladigr goriilmiistiir. Ogiin atlama nedenlerine bakildiginda;
hasta grubundaki bireylerin ¢ogunlukla cani istememesi (%53,6), sabahlar1 ge¢
kalkmas1 (%35,7), kontrol grubundaki bireylerin de ¢ogunlukla cani istememesi
(%40,0), sabahlar1 ge¢ kalkmasi (%30,0) nedenlerinden dolayr 6g&iin atladiklari

saptanmistir.

Bireylerin 6giin saatlerinin diizenli 0lma durumuna bakildiginda; hafta i¢i hasta
grubundaki bireylerin %87,5’inin kontrol grubundaki bireylerin de %86,7’sinin 6giin
saatlerinin benzer sekilde diizenli oldugu tespit edilmistir. Hafta sonu ise hasta
grubundaki bireylerin kontrol grubundaki bireylere kiyasla 6giin saatlerinin diizenli
olma durumlar arasinda istatistiksel agidan anlamli bir fark bulunmustur (p=0,008).
Hasta grubundaki bireylerin %77,5’inin; kontrol grubundaki bireylerin %46,7’sinin

hafta sonu 6giin saatleri diizenlidir.

Duygusal durumun beslenmeye etkisi incelendiginde; hasta ve kontrol
grubundaki bireyler arasinda istatiksel agidan anlamli derecede fark tespit edilmistir
(p=0,049). Hasta grubundaki bireylerin %50,0’1nin, kontrol grubundaki bireylerin ise
%73,3’linlin duygusal durumlarinin beslenmeye etkisi oldugu gozlenmistir. Duygusal
durumlarinin beslenmelerine etkisi oldugunu belirten bireylerin {iziintiilii iken
genellikle daha az yedikleri (hasta grubu: %65,0; kontrol grubu: %59,1); sevingli iken
genellikle beslenmelerinde degisiklik olmadigi (hasta grubu: %65,0; kontrol grubu:
54,5) tespit edilmistir.
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Bireylerin evde yemekleri kimin pisirdigi sorusuna bakildiginda; hasta
grubundaki bireylerin  %27,5’inin  kendisinin, %12,5’inin esinin, %60,0’1nin
annesinin; kontrol grubundaki bireylerin ise %50’sinin kendisinin, %46,7’sinin esinin,
%3,3’1linlin annesinin pigirdigi gozlenmistir. Hasta ve kontrol grubundaki bireylerin
evde yemekleri pisiren kisinin kim oldugu arasinda istatiksel agidan anlamli bir fark
tespit edilmistir (p<0,01). Evde yemekleri kendisi pisirmeyen bireylerin yemek
yapilirken, fikrinin alinma durumlarina bakildiginda hasta ve kontrol grubundaki

bireyler arasinda fark gézlenmemistir (p>0,05).

Bireylerin kendi beslenmesini degerlendirme durumlari incelendiginde, hasta
grubundaki bireylerin %50,0’1 iyi, %40,0’1 orta; kontrol grubundaki bireylerin
%356,7’s1 1y1, %36,7’si1 orta olarak degerlendirmistir ve bireylerin hicbiri beslenmesini

kotii olarak degerlendirmemistir (Tablo 4.3.).
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Hasta Grubu Kontrol grubu
(n=40) (n=30)
n % n % p
Ana/ara 6giin sayisi (n =40) (n=30)
Ana 6giin sayisi
2 18 45,0 11 36,6 X?=0,121
3 22 55,0 19 63,4 p°=0,728
(X£SD) 2,57+0,50 2,5340,50 p°=0,730
Ara ogiin sayisi
(X=SD) 1,52+0,63 1,35+0,56 p"=0,269
Ana 6giin atlama durumu
Hayir 12 30,0 10 33,3 ”
Evet 18 45,0 11 36,7 ;(:'8533
Bazen 10 25,0 9 30,0
Atlanan ana 6giin® (n=28) (n=20)
Sabah 3 10,7 5 25,0
Ogle 24 85,7 13 65,0 p®=0,241
Aksam 1 3,6 2 10,0
Ana 6giin atlama nedeni® (n=28) (n=20)
Zaman yetersiz, gec kaliyor 2 7,1 4 20,0
Cani istemiyor 15 53,6 8 40,0
Sabahlan ge¢ kalkiyor 10 35,7 6 30,0 p?=0,241
Zayiflamak istiyor 1 3,6 2 10,0
Unuttugu i¢in - - - -
Ogiin saatlerinin diizenli olma durumu
Hafta ici
Hayir 5 12,5 4 13,3 X?=0,11
Evet 35 87,5 26 86,7 p*=0,918
Hafta sonu
Hayr 9 22,5 16 53,3 X?=7,099
Evet 31 775 14 46,7 p2=0,008

§ Ana 6giin atlama durumuna Evet ve Bazen cevabini verenler dahil edilmistir. * Ki-Kare Testi. ® Mann

Whitney U Testi. p<0,05 anlamlidir.
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Tablo 4.3 (Devam). Bireylerin genel beslenme aligkanliklarinin degerlendirilmesi.

Hasta Grubu Kontrol grubu
(n=40) (n=30)
n % n % p
Duygusal durumun beslenmeye etkisi
Yok 20 50,0 8 26,7 X?=3,889
Var 20 50,0 22 73,3 p?=0,049
Uziintiilii iken;” n=20 n=22
Hi¢ yemek yemem 3 15,0 2 91
Daha az yerlm. 13 65,0 13 59,1 00,695
Cok ve sik yerim 4 20,0 5 22,7
Degisiklik olmaz - - 2 9,1
Sevingli iken;” n=20 n=22
Hi¢ yemek yemem 1 5,0 -
Daha az yerlm. 1 50 3 13,6 020,516
Cok ve sik yerim 5 25,0 7 31,8
Degisiklik olmaz 13 65,0 12 545
Evde yemekleri pisiren kisi
Kendi 11 27,5 15 50,0
Es 5 12,5 14 46,7 p?<0,001
Anne 24 60,0 1 3,3
Yemek yapilirken fikrinin alinma durumu?
Hayir 13 44,8 8 53,3
Evet 13 44,8 5 33,3 p®=0,847
Bazen 3 10,4 2 13,3
Kendi beslenmesini degerlendirme durumu
Cok iyi 1 2,5 - -
Iyi 20 50,0 17 56,7
Orta 16 40,0 11 36,7 p°=0,821
Koti 3 7,5 2 6,7
Cok koti - - - -

* Duygusal durumunun beslenmesine etkisi olan bireyler dahil edilmistir. ¥ Yemegi esi veya annesi yapan
bireyler dahil edilmistir. 2 Ki-Kare Testi. ® Mann Whitney U Testi. p<0,05 anlamlidur.
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Bireylerin ev disinda yemek yeme aliskanliklarina iligkin bilgiler Tablo 4.4.’te
verilmigtir. Bireylerin ev disinda yemek yeme durumlari incelendiginde, hasta grubu
ve kontrol grubu arasinda anlamli fark tespit edilmistir (p=0,044). Hasta grubundaki
bireylerin %70,0°1, kontrol grubundaki bireylerin ise %90,0’1 ev disinda yemek
yemektedir. Ev disinda yemek yiyen hasta bireylerin %50,0’1 6glen, %50,0’1 aksam;
saglikli bireylerin %51,9’u 6glen; %48,1°1 aksam yemeyi tercih etmektedir. Bireylerin
ev disinda yemek yeme sikliginin hasta ve kontrol grubu arasinda anlamli 6l¢iide farkl
oldugu saptanmistir (p=0,017). Ev disinda yemek yiyen hasta grubundaki bireylerin
%46,4’1 ayda 1 kez, %3,6’s1 her giin; kontrol grubundaki bireylerin ise %22,2’sinin
ayda 1 kez, %11,1’inin her giin ev disinda yemek yedigi belirlenmistir. Bireylerin cogu
ev disinda yemek yerken et, kebap diirlim tercih etmektedir (hasta grubu %82,1;
kontrol grubu %59,3) (Tablo 4.4.).

Tablo 4.4. Bireylerin ev diginda yemek yeme aligkanliklarina gore dagilimi.

Hasta Grubu Kontrol grubu
(n=40) (n=30)
n % n % p
Ev disinda yemek yeme durumu
Hayir 12 30,0 3 10,0 X?%=4,073
Evet 28 70,0 27 90,0 p=0,044
Ev disinda yemek yenilen 6giin” (n=28) (n=27)
Sabah - - - -
Ogle 14 50,0 14 51,9 p=0,891
Aksam 14 50,0 13 48,1
Ev disinda yemek yeme sikhg” (n=28) (n=27)
Hergiin 1 3,6 3 11,1
Haftada 2-3 kez 3 10,7 8 29,6
Haftada 1 kez 1 3,6 6 22,2 p=0,017
15 glinde 1 kez 10 35,7 4 14,8
Ayda 1 kez 13 46,4 6 22,2
Yenilen yemek tiirii” (n=28) (n=27)
Fast-food - 2 7,4
Pide, pizza, lahmacun 3 10,7 4 14,8
Et, kebap, diiriim 23 82,1 16 59,3 p=0,282
Ev yemekleri 2 7,1 4 14,8
Simit, pogaca - 1 3,7

* Ev disinda yemek yiyen bireyler dahil edilmistir. Ki-Kare Testi. p<0,05 anlamlidur.
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Tablo 4.5.te bireylerin Ogiinlerde tiikettikleri yiyeceklerin dagilimi
gosterilmistir. Buna gore kahvaltida hasta grubundaki bireylerin %97,5°1 siit, yogurt,
peynir ve yumurta, %95,0’1 siyah cay, %85,0’1 hamur isi, %72,5’1 sebze ve meyve,
%62,5’1 kizartma cesitleri, %15,5°1 tath, %7,5’1 bitki caylari, %5,0’1 kahve, %5,0"1
corba, %2,5’1 yagl tohumlar tercih etmektedir. Kontrol grubundaki bireylerin ise
%100,01 sit, yogurt, peynir, %96,7’si yumurta %80,0’1 hamur isi, %73,3’1 siyah ¢cay
%70,0’1 kizartma cesitleri, %50,0°1 sebze ve meyve, %16,7’si kahve, %10,0°1 bitki
caylari, %3,3’1 yaglh tohumlar, %3,3’ tatl tercih etmektedir.

Ogle dgiiniinde hasta grubundaki bireylerin %55,0’1 pilav/makarna, %55,0’1
salata, %50,0°1 etli sebze yemekleri, %50,0°1 etli kurubaklagil yemekleri, %45,0°1 et
yemekleri, %45,0’1 zeytinyagli sebze yemekleri, %45,0’1 zeytinyaglh kurubaklagil
yemekleri, %40,0’1 ¢orba, %22,5°1 fast food, %22,5°1 atistirmalik, %20,0’1 sebze ve
meyve, %20,0°1 hamur isi tatl, %17,5’1 siitlii meyveli tatli, %15,0°1 hamur isi, %7,5’1
yumurta, %5,0’1 peynir, %5,0’1 yagh tohumlar; icecek olarak %60,0’1 ayran, yogurt,
%25,0°1 gazli igecek, %17,5°1 hazir meyve suyu, %5,0°1 maden suyu tercih etmektedir.
Kontrol grubundaki bireylerin ise %73,3’ti pilav/makarna, %56,7’si etli sebze
yemekleri, %53,3’i gorba, %53,3’li salata, %50,0’1 et yemekleri, %50,0’1 etli
kurubaklagil yemekleri, %50,0’1 sebze ve meyve, %43,3’li zeytinyagli sebze
yemekleri, %40,0’1 zeytinyagh kurubaklagil yemekleri, %36,7’si hamur isi tatl,
%33,3’1 atistirmalik, %33,3’l hamur isi, %26,7’si siitlii meyveli tatli %20,0’1 fast
food; igecek olarak %50,0’1 ayran, yogurt, %20,0’1 hazir meyve suyu, %16,7’si gazl

igecek, %10,0’1 maden suyu tercih etmektedir.

Aksam 6giiniinde hasta grubundaki bireylerin %90,0’1 et yemekleri, %87,5’1
corba, %85,0’1 etli kurubaklagil yemekleri, %82,5’1 etli sebze yemekleri, %75,0’1
salata, %37,5’i pilav/makarna, %25,0’1 zeytinyagli sebze yemekleri, %25,01
zeytinyagli kurubaklagil yemekleri, %15,0’1 hamur isi, %15,0’1 fast food, %15,0°1
hamur isi tatl, %15,0°1 siitlii meyveli tatli, %12,5’1 sebze ve meyve, %7,5’1 peynir,
%7,5’1 yumurta; icecek olarak %85,0’1 ayran, yogurt, %35,0’1 gazli icecek, %25,0’1
hazir meyve suyu, %?20,0’1 maden suyu tercih etmektedir. Kontrol grubundaki
bireylerin ise %80,0’1 salata, %76,7’si ¢orba, %76,7’si et yemekleri, %76,7’si etli
kurubaklagil yemekleri, %73,7’si etli sebze yemekleri, %53,3’i zeytinyagl sebze
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yemekleri, %40,0°1 zeytinyagli kurubaklagil yemekleri, %40,0’1 pilav/makarna, ,
%40,0’1 siitlii meyveli tatli, %40,0’1 fast food, %23,3’1 sebze ve meyve, %20,0’1
hamur isi tath, %16,7’si atistirmalik; i¢ecek olarak %70,0’1 ayran, yogurt, %40,0’1

maden suyu, %16,7’si hazir meyve suyu, %16,7’si gazli icecek tercih etmektedir.

Ara Ogiinlerde hasta grubundaki bireyler cogunlukla meyve, kuru meyve,
hamur isi tatli, siitli meyveli tath, kek, pasta kurabiye, ¢ikolata, gofret, ¢ay tercih
etmektedir. Kontrol grubundaki bireyler ise ¢ogunlukla siit, yogurt, meyve, kuru
meyve, yagl tohumlar, hamur isi ve siitlii tatl, kek, pasta, kurabiye, ¢ikolata, gofret,

cay, kahve, maden suyu tercih etmektedir (Tablo 4.5.).
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Tablo 4.5. Bireylerin 6glinlerde tiikettikleri yiyeceklere gore dagilimi.

Hasta Grubu (n=40) Kontrol grubu (n=30)

Tercih Edilen Besinler® n % n %
Sabah
Yiyecekler
Corba 2 5,0 - -
Hamur isi 34 85,0 24 80,0
Peynir 39 97,5 30 100,0
Yumurta 39 97,5 29 96,7
Yagli tohumlar 1 2,5 1 3,3
Sebze ve meyve 29 72,5 15 50,0
Tath 6 15,5 1 3,3
Kizartma gesitleri 25 62,5 21 70,0
icecekler
Siit, yogurt 8 20 4 13,3
Siyah cay 38 95,0 22 73,3
Bitki ¢aylart 3 75 3 10,0
Kahve 2 50 5 16,7
Ogle
Yiyecekler
Corba 16 40,0 16 53,3
Et yemekleri 18 45,0 15 50,0
Etli sebze yemekleri 20 50,0 17 56,7
Zeytinyagli Sebze yemekleri 18 45,0 13 43,3
Etli kurubaklagil yemekleri 20 50,0 15 50,0
Zeytinyagli kurubaklagil yemekleri 18 45,0 12 40,0
Pilav/makarna 22 55,0 22 73,3
Salata 22 55,0 16 53,3
Sebze ve meyve 8 20,0 15 50,0
Hamur isi tath 8 20,0 11 36,7
Siitlii meyveli tatlt 7 17,5 8 26,7
Peynir 2 5,0 - -
Yumurta 3 7,5 - -
Yagli tohumlar 2 5,0 - -
Atistirmaliklar 9 22,5 10 33,3
Hamur isi 6 15,0 10 33,3
Fast food 9 22,5 6 20,0
Icecekler
Ayran, yogurt 24 60,0 15 50,0
Hazir meyve suyu 7 17,5 6 20,0
Gazli igecekler 10 25,0 5 16,7
Maden suyu 2 5,0 3 10,0

* Birden fazla cevap verilmistir.
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Hasta Grubu (n = 40)

Kontrol grubu (n = 30)

Tercih Edilen Besinler® n % n %
Aksam
Yiyecekler
Corba 35 87,5 23 76,7
Et yemekleri 36 90,0 23 76,7
Etli sebze yemekleri 33 82,5 22 73,3
Zeytinyagli Sebze yemekleri 10 25,0 16 53,3
Etli kurubaklagil yemekleri 34 85,0 23 76,7
Zeytinyagli kurubaklagil yemekleri 10 25,0 12 40,0
Pilav/makarna 15 37,5 12 40,0
Salata 30 75,0 24 80,0
Sebze ve meyve 5 12,5 7 23,3
Hamur isi tath 6 15,0 6 20,0
Siitlii meyveli tatl 6 15,0 12 40,0
Peynir 3 7,5 1 3,3
Yumurta 3 7,5 1 3,3
Atistirmaliklar - - 5 16,7
Hamur isi 6 15,0 - -
Fast food 6 15,0 12 40,0
icecekler
Ayran, yogurt 34 85,0 21 70,0
Hazir meyve suyu 10 25,0 5 16,7
Gazli igecekler 14 35,0 5 16,7
Maden suyu 8 20,0 12 40,0
Ara 0giin
Yiyecekler
Meyve 37 925 22 73,3
Kuru meyve 28 70,0 24 80,0
Yaglh tohumlar 34 85,0 23 76,7
Tost, simit, pogaga 8 20,0 1 3.3
Hamur isi tath 31 77,5 15 50,0
Siitlii meyveli tath 32 80,0 15 50,0
Kek, pasta, kurabiye, biskiivi 33 82,5 20 66,7
Cikolata, gofret 29 72,5 20 66,7
icecekler
Siit, yogurt, ayran 13 32,5 15 50,0
Siyah cay 30 75,0 25 83,3
Yesil cay 2 5,0 8 26,7
Bitki ¢ayi 8 20,0 10 33,7
Kahve 12 40,0 20 66,7
Hazir meyve suyu 15 37,5 6 20,0
Gazli icecekler 10 25,0 6 20,0
Maden suyu 20 50,0 16 53,3

* Birden fazla cevap verilmistir.
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4.3. Bireylerin Besin Tiiketim Kayitlarinin Degerlendirilmesi

Tablo 4.6.’da bireylerin su ve diger sivi tiiketimine iligkin bulgular yer
almaktadir. Hasta ve kontrol grubundaki bireylerin diger s1vi1 tiiketimi arasinda anlaml
bir fark saptanmistir (p=0,024). Hasta ve kontrol grubundaki erkeklerin diger sivi
tikketimi arasinda da anlamli bir fark olup (p=0,030), kadinlar arasinda fark yoktur
(p>0,05). Hasta ve kontrol grubundaki bireyler arasinda giinliik su tiiketimi ve toplam

stvi1 tilketimi bakimindan anlamli bir farklilik bulunmamaistir (p>0,05).

Tablo 4.7.°de ¢alismaya katilan erkeklerin giinliik enerji, makro besin dgesi
alimlari ile giinliik enerji ve makro besin gesi alimlarinin Tiirkiye’ye Ozgii Besin ve
Beslenme Rehberi-2015’e gore gereksinmeyi karsilama yiizdeleri verilmistir. Hasta ve
kontrol grubundaki erkeklerin giinliik ortalama enerji, protein, karbonhidrat, posa, yag
ve kolesterol alimlar1 sirasiyla 2244,9+741,9 kkal, 88,4+31,1 g, 268,6+102,5 g,
23,9+8,1 g, 88,3+31,5 g, 323,24200,0 mg ve 2609,6+712,9 kkal, 114,4+£30,5 g,
283,6+£82,9 g,29,0+12,0 g, 110,3+£38,2 g, 419,1+202,0 mg olarak bulunmustur. Hasta
grubundaki erkekler (37,3+13,3 g) ile kontrol grubundaki erkeklerin (47,9+14,4 g)
makro besin 6gesi alimlarindan sadece giinliikk tekli doymamis yag asidi alimlart

arasindaki fark istatistiksel agidan anlamlidir (p=0,032).

Calismaya katilan erkeklerin giinliik enerji ve makro besin 6gesi alimlarinin
Tiirkiye’ye Ozgii Besin ve Beslenme Rehberi-2015’e gore gereksinmeyi karsilama
ylizdeleri Tablo 4.7.’de verilmistir. Hasta grubundaki erkekler giinliikk ortalama enerji
gereksinimlerinin %87,8+28,7 sini, karbonhidrat gereksinimlerinin %206,6+78,8’ini,
posa gereksinimlerinin  %82,5+27,9’unu, n-3 yag asitleri gereksinimlerinin
%88,7+£60,0’ 11, n-6 yag asitleri gereksinimlerinin %76,3+40,3’linli karsilamistir.
Kontrol grubundaki erkekler ise giinlik ortalama enerji gereksinimlerinin
%99,14£28,2’sini,  karbonhidrat  gereksinimlerinin ~ %218,2+63,8’ini,  posa
gereksinimlerinin =~ %97,2432,9’unu, n-3  yag asitleri  gereksinimlerinin
%120,8+58,9°unu, n-6 yag asitleri gereksinimlerinin %106,8+67,7’sini karsilamistir.
Hasta grubundaki ve kontrol grubundaki erkeklerin giinliik ortalama protein
gereksinimi  karsilama ylizdeleri (hasta grubu 9%133,9+47,2; kontrol grubu
%172,7+45,7) arasinda istatiksel agidan anlamli bir fark vardir (p=0,025).
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Tablo 4.8.’de calismaya katilan erkeklerin giinliilk mikro besin dgesi alimlari
ile giinliik mikro besin 6gesi alimlarinin Tiirkiye’ye Ozgii Besin ve Beslenme Rehberi-
2015’e gore gereksinmeyi karsilama yiizdeleri verilmistir. Hasta grubundaki
erkeklerin A vitamini, karoten, tiamin, niasin, piridoksin, biyotin, magnezyum alimi
(swrastyla 946,0+481,8 mcg, 3,3+2,9 mg, 1,0+0,3 mg, 12,5+4,8 mg, 1,2+0,4 mg,
47,4+17,1 mcg, 295,3+94,5 mg) kontrol grubundaki erkeklere (sirasiyla 1392,0+£690,1
mcg, 5,6+3,7 mg, 1,4+0,5 mg, 20,9+7,6 mg, 1,9+1,1 mg, 64,0+25,9 mecg, 412,6+126,2
mg) gore anlamli derecede daha diisiik bulunmustur (p<0,05).

Calismaya katilan erkeklerin giinliik mikro besin 6gesi alimlarinin Tiirkiye’ye
Ozgii Besin ve Beslenme Rehberi-2015’e gore gereksinmeyi karsilama yiizdeleri
incelendiginde, hasta grubundaki erkeklerin giinliik ortalama tiamin, niasin,
piridoksin, biyotin, magnezyum gereksinimlerini karsilama yiizdeleri (sirasiyla
%79,0+£25,7, %77,8430,1, %88,1+34,7, %157,9£56,9, %70,3+£22,5) kontrol
grubundaki erkeklere (swrasiyla %111,8440,8, %129,8+46,7, %138,0+61,1,
%212,9486,2, %97,3+£29,5) kiyasla anlamli derecede farklidir (p<0,05).
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Tablo 4.9.°da ¢alismaya katilan kadinlarin giinliik enerji, makro besin dgesi
alimlar ile giinliik enerji ve makro besin dgesi alimlarinin Tiirkiye’ye Ozgii Besin ve
Beslenme Rehberi-2015’¢ gére gereksinmeyi karsilama yiizdeleri verilmistir. Hasta
grubundaki kadinlarin viicut agirligi basina aldiklar1 protein miktar1 1,1+0,6 g/kg,
kontrol grubundaki kadinlarinki ise 1,4+0,4 g/kg olup iki grup arasinda istatiksel
acidan anlamli fark vardir (p=0,049). Hasta grubundaki kadinlarin yag, alinan
enerjinin yagdan gelen ylizdesi, tekli doymamis yag asitleri, n-3 yag asitleri ve
kolesterol alim miktarlar1 sirasiyla 90,6+27,7 g, %38,548,2, 37,8+11,5 g, 1,5+1,1 g,
323,24199,9 mg’dir. Kontrol grubundaki kadinlarin yag, alinan enerjinin yagdan gelen
yiizdesi, tekli doymamis yag asitleri, n-3 yag asitleri ve kolesterol alim miktarlar
sirastyla 117,0£30,7 g, %41,1+5,2, 52,0£15,6 g, 2,6£1,5 g, 461,7+101,5 mg’dir. Iki
grubun yag, alinan enerjinin yagdan gelen yiizdesi, tekli doymamis yag asitleri, n-3
yag asitleri ve kolesterol alim miktarlar1 arasinda istatiksel agidan anlamli bir fark

saptanmigstir (p<0,05).

Calismaya katilan kadinlarin giinliik enerji ve makro besin 6gesi alimlarinin
Tiirkiye’ye Ozgii Besin ve Beslenme Rehberi-2015’e gore gereksinmeyi karsilama
yiizdeleri incelendiginde, hasta grubundaki kadinlarin, viicut agirligi basina protein
(g/lkg) gereksinimlerini  karsilama yilizdesi %115,9434,1 ve n-3 yag asitleri
gereksinimlerini karsilama yiizdesi %136,8+95,1°dir. Kontrol grubundaki kadinlarin
ise viicut agirligt basmna protein (g/kg) gereksinimlerini karsilama ylizdesi
%154,0+46,6 ve n-3 yag asitleri gereksinimlerini karsilama  ylizdesi
%233,6+138,7°dir. Hasta ve kontrol grubundaki kadinlarin viicut agirligi basina
protein (g/kg) ve n-3 yag asitleri gereksinimlerini karsilama yiizdeleri arasinda anlamli
fark vardir (p<0,05).
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Tablo 4.10.’da ¢aligmaya katilan kadinlarin giinliikk mikro besin 6gesi alimlari
ile giinliik mikro besin dgesi alimlarmin Tiirkiye’ye Ozgii Besin ve Beslenme Rehberi-
2015’e gore gereksinmeyi karsilama yiizdeleri verilmistir. Hasta grubundaki
kadinlarin giinliik alim miktarlari: A vitamini 1178,0£565,4 mcg, niasin 12,4+7,5 mg,
biyotin 48,5£16,8 mcg, folik asit 335,5+92,3 mcg, B12 vitamini 4,9+2,4 mcg, demir
11,6+4,8 mg, ¢inko 11,3+4,0 mg’dir. Kontrol grubundaki kadinlarin giinlik alim
miktarlari: A vitamini 2837,5£3101,5 mcg, niasin 16,2+4,4 mg, biyotin 70,4+30,7
mcg, folik asit 465,2+184,8 mcg, Bi, vitamini 10,2+8,8 mcg, demir 15,6+4,6 mg,
cinko 15,846,0 mg’dir. Hasta grubundaki kadinlarin giinliik A vitamini, niasin,
biyotin, folik asit, Bi> vitamini, demir, ¢inko alimi ile kontrol grubundaki kadinlarin

alimi arasinda istatiksel agidan anlamli fark bulunmustur (p<0,05).

Calismaya katilan kadinlarin giinliik mikro besin 6gesi alimlarinin Tiirkiye’ye
Ozgii Besin ve Beslenme Rehberi-2015’e gore gereksinmeyi karsilama yiizdelerine
bakildiginda, hasta grubu ve kontrol grubundaki kadinlarin giinliik A vitamini, niasin,
biyotin, folik asit, Bi> vitamini, ¢inko gereksinimini karsilama yiizdeleri arasinda
istatiksel agidan anlamli bir fark vardir (p<0,05). Hasta grubundaki kadinlarin
gereksinimi karsilama yiizdeleri sirasiyla; %168,3+£80,8, %88,3+53,5, %161,6£56,1,
%83,9+23,1, 9%201,9+98,2, %113,1+40,3” tiir. Kontrol grubundaki kadinlarin
gereksinimi  karsilama yiizdeleri ise sirasiyla; %405,4+443,1, 9%115,3+31,1,
%234,7+£102,3, %116,3+46,2, %423,6+365,3, %158,2+60,0’d1r.
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Tablo 4.11.’de bireylerin enerji, makro ve mikro besin Ogeleri alimlarinin
Tiirkiye’ye Ozgii Besin ve Beslenme Rehberi-2015’e gore giinliik gereksinmeyi
karsilama durumu dagilimlar: verilmistir. Hasta grubundaki kadinlarin %36,8°1 giinliik
alinmasi gereken posa bakimindan yetersiz beslenirken, kontrol grubundaki kadinlarin
tamami posay1 yeterli almaktadir (p=0,011). Hasta grubundaki erkeklerin %38,0’1nin,
kadinlarin %42,1’inin diyetle giinliik niasin alimi yetersizdir. Kontrol grubundaki
bireylerin ise tamamina yakin1 yeterli beslenmistir (%92,9)(p<0,05). Hasta grubundaki
erkeklerin %28,5’inin gilinlik pridoksin alimi yetersiz iken, kontrol grubundaki
erkeklerin tamaminda yeterlidir (p=0,027). Yine hasta grubundaki kadinlarin
%352,6’sinin gilinliikk demir alimi1 yetersiz, kontrol grubundaki kadinlarda ise bu oran

%7,1°dir (p=0,009).
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Calismaya katilan bireylerin besin gruplarindaki besinleri tiiketim miktarlart
Tablo 4.12.’de verilmistir.

Siit ve siit triinlerinden siit ve yogurt alimi kadmnlarda kontrol grubunda
(205,4+87,3 g) hasta grubuna (118,1£99,5 g) gore daha fazladir (p=0,004). Et
tirlinlerinden beyaz et ve sakatat tiiketimi ortalama miktarlari erkeklerde hasta grubuna
(swrastyla 18,5436,3 g, 1,2+4,0 g) kiyasla kontrol grubunda (sirasiyla 63,0+63,3 g,
5,6+£6,2 g) daha fazladir (p<0,05). Et iirlinlerinden kirmiz1 et ve sakatat tiikketimi
ortalama miktarlar1 kadinlarda hasta grubuna (sirastyla 43,9+39,0 g; 3,2+7,2 g) kiyasla
kontrol grubunda (sirasiyla 82,9+72.3 g; 13,5+15,5 g) daha fazladir (p<0,05).
Kurubaklagil tiiketimi ortalama miktar1 kadinlarda hasta grubuna (20,9+52,0 g)
kiyasla kontrol grubunda (28,4+19,5 g) daha fazladir (p=0,010). Yagli tohum tiiketimi
ortalama miktarlari hem erkek hem de kadinlarda hasta grubuna gore kontrol grubunda
daha fazladir (p=0,002).

Tahillardan ekmek grubu tiiketimi ortalama miktarlari, kadinlarda kontrol
grubuna (73,6+45.,4 g) kiyasla hasta grubunda (138,7£90,2 g) daha fazladir (p=0,028).
Piring, bulgur, makarna, unlar ve unlu mamullerin tiiketimi ortalama miktarlar1 hasta
grubuna kiyasla kontrol grubunda daha fazladir (p<0,05). Ayrica unlar ve unlu
mamuller tiiketimi ortalama miktarlar1 kontrol grubunda hasta grubuna gore daha

fazladir (p=0,015).

Hasta ve kontrol grubundaki hem erkeklerin hem de kadinlarin hayvansal yag
tilketimi arasindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05).Hasta grubundaki
erkeklerin sekerli besinleri tiiketim miktarlar1 (53,6+66,7 g) kontrol grubuna
(122,2+113,1 g) kiyasla daha diistiktiir (p<0,05).
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4.4. Bireylerin Diyetinin Toplam Antioksidan Kapasitesi

Bireylerin diyetlerinin toplam antioksidan kapasite degerleri Tablo 4.13’te
verilmigtir. Carlsen veri tabanindan elde edilen verilere gore FRAP-1 degeri hasta
grubunda 8,14+2,9 mmol, kontrol grubunda 11,0+4,5 mmoldiir ve iki grup arasinda
istatistiksel ag¢idan anlamli bir fark bulunmustur (p=0,01). FRAP-1 degeri kadinlar
arasinda benzer olup (p>0,05), erkekler arasinda anlamli bir fark vardir (p=0,039).

Pellegrini veri tabanindan elde edilen verilere gore FRAP-2, TRAP, TEAC
degerleri hasta grubu i¢in sirasiyla 16,3+5,9 mmol, 4,7+1,6 mmol, 4,6+1,6 mmol,
kontrol grubu i¢in sirasiyla 19,4+9,5 mmol, 5,3+2,2 mmol, 5,6£2,9 mmoldiir. Hasta
ve kontrol grubunda FRAP-2 ve TRAP degerleri arasinda istatistiksel agidan anlaml
bir fark bulunmustur (p<0,05). FRAP-2 ve TEAC degerleri i¢in hasta ve kontrol
grubundaki kadinlar arasinda da istatistiksel olarak farklidir (p<0,05). TEAC degerleri

icin anlamli bir fark bulunmamuistir (p>0,05).

USDA veri tabanindan elde edilen verilere gore H-ORAC, L-ORAC, Total
ORAC, TP degerlerinden yalnizca H-ORAC igin hasta grubu (18283,1+6986,7 pmol
TE) ve kontrol grubu (22415,3+8848,7 umol TE) arasinda istatistiksel bakimdan
anlamli fark vardir (p=0,045).
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FRAP-1, FRAP-2, TRAP, TEAC, H-ORAC, L-ORAC, Total ORAC ve TP
degerine diyetteki farkli besin gruplariin katkisi sirasiyla Sekil 4.1, 4.2, 4.3, 4.4, 4.5,
4.6, 4.7 ve 4.8’de verilmistir.

Sekil 4.1.’de besin gruplarinin hasta ve kontrol grubu icin diyet FRAP-1
degerlerine katkilar1 gosterilmistir. Hasta grubunda FRAP-1 degerine en biiyiik katki
strastyla; alkolsiiz igecekler (%47,4), meyve (%11,7), yagh tohumlar (%11,3) ve
sebzeden (%10,7) gelmektedir. Kontrol grubunda da FRAP-1 degerine en biiyiik katki
sirastyla; alkolsiiz igecekler (%42,4), yagl tohumlar (%18,5), meyve (%11,4) ve
sebzeden (%9,5) gelmektedir.

Sekil 4.2.°de besin gruplarinin hasta ve kontrol grubu i¢in diyet FRAP-2
degerlerine katkilar1 gosterilmistir. Hasta grubunda FRAP-2 degerine en biiyiik katki
sirasiyla; meyve (%28,4), alkolsiiz i¢ecekler (%28,1), ekmek ve tahillar (%14,7) ve
yagli tohumlardan (%10,9) gelmektedir. Kontrol grubunda FRAP-1 degerine en biiyiik
katki sirastyla; alkolsiiz icecekler (%27,3), meyve (%25,4), yagl tohumlar (%18,3) ve
ekmek ve tahillardan (%12,9) gelmektedir.

Sekil 4.3.’te besin gruplarinin hasta ve kontrol grubu i¢in diyet TRAP
degerlerine katkilar1 gdsterilmistir. Hasta ve kontrol grubunda da TRAP degerine en
biiyiik katki sirasiyla; alkolsiiz icecekler (%48,6 ve %47,7), meyve (%18,3 ve %16,8),
sebze (%10,4 ve %10,7), yaglar ve yagl besinlerden (%8,0 ve %7,9) gelmektedir.

Sekil 4.4.’te besin gruplariin hasta ve kontrol grubu i¢in diyet TEAC
degerlerine katkilar1 verilmistir. Hasta grubunda TEAC degerine en biiyiik katki
sirastyla; alkolsiiz icecekler (%35,6), meyve (%22,2), yagh tohumlar (%14,4) ve
sebzeden (%11,0) gelmektedir. Kontrol grubunda ise en biiyiik katki sirasiyla; alkolsiiz
igecekler (%33,7), yagl tohumlar (%19,2), meyve (%18,9) ve sebzelerden (%9,7)
gelmektedir.

Sekil 4.5.’te besin gruplarinin hasta ve kontrol grubu i¢in diyet H-ORAC degeri
katkilarina bakildiginda iki grup i¢in de en biiyiik katki alkolsiiz igecekler (%28 ve
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%26,2), ekmek ve tahillar (%25,1 ve %22,9) ve meyvelerden (%24 ve %22,7)
gelmektedir.

Sekil 4.6.’da besin gruplarmin hasta ve kontrol grubu i¢in diyet L-ORAC
degeri katkilarina bakildiginda iki grup i¢in de en biiyilik katki ekmek ve tahillardan
(%92,6 ve %90,1) gelmektedir.

Sekil 4.7.°de besin gruplarinin hasta ve kontrol grubunda diyet Total ORAC
degerine katkilar1 incelendiginde iki grup i¢in de en biiyiik katk: sirasiyla; ekmek ve
tahillar (%37,2 ve %35,0), alkolsiiz icecekler (%23 ve %21,5) ve meyvelerden (%20
ve %18,8) gelmektedir.

Sekil 4.8.’de besin gruplarinin hasta ve kontrol grubunda diyet TP degerine
katkilar1 gosterilmistir. Hasta grubunda TP degerine meyve (%29), ekmek ve tahillar
(%22,9) siit ve siit iirlinlerinden (%17,2) gelirken, kontrol grubunda meyve (%27.,8),
ekmek ve tahillar (%20,6), yagli tohumlardan (%17,1) gelmektedir.
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4.5. Bireylerin Okidatif Denge Skorlarimin Degerlendirilmesi

Tablo 4.14.’te bireylerin oksidatif denge skorlarinin degerlendirilmesine iliskin

bulgular verilmistir.

Bireylerin diyetlerinin pro-oksidan bilesenlerinden kirmizi et (g) ve toplam
demir (mg) tiiketiminden gelen puanlar hasta ve kontrol grubu igin istatistiksel agidan
anlamli derecede farkli bulunmustur (p<0,05). Toplam demir tiiketiminden gelen
puanlar i¢in ayni zamanda hasta ve kontrol grubundaki kadin ve erkek bireyler

arasinda anlamh fark vardir (p<0,05).

Bireylerin diyetlerinin antioksidan bilesenlerinden turpgiller (g), p-karoten
(mcg), lutein ve zeakstantin (mcg), selenyum (mcg) tiiketiminden gelen puanlar
acisindan hasta ve kontrol grubu igin istatistiksel agidan anlamli diizeyde bir fark tespit
edilmistir (p<0,05). Hasta ve kontrol grubundaki kadinlar arasinda turpgiller tiiketimi
acisindan anlamli bir fark bulunmustur (p=0,039). Hasta ve kontrol grubundaki

erkekler arasinda B-karoten tilketimi bakimindan anlamli bir fark vardir (p=0,021).

Diyetin pro-oksidan, antioksidan ve toplam oksidatif denge skoru agisindan

hasta ve kontrol grubundaki bireyler i¢in anlamli bir fark bulunmamistir (p>0,05).
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4.6. Bireylerin Fiziksel Aktivite ve Giinliik Enerji Harcamalarinin
Saptanmasi

Tablo 4.15.’te bireylerin diizenli egzersiz yapma durumlari verilmistir. Hasta

grubundaki bireylerin %25,0’1 kontrol grubundaki bireylerin de %27,6’s1 haftada en

az 3 kez giinde 30 dk ve iizeri egzersiz yapmustir. Diizenli egzersiz yapan hasta

grubundaki bireylerin %80,0’1 Kontrol grubundaki bireylerin de %62,5’i yiiriiyiis

yapmay tercih etmektedir. (p>0,05). Hasta ve kontrol grubundaki bireyler arasinda

diizenli egzersiz yapma siireleri bakimindan anlamli bir fark bulunmamistir (p>0,05).

Tablo 4.15. Bireylerin diizenli egzersiz yapma durumlarina gére dagilima.

Hasta Grubu Kontrol Grubu

Erkek  Kadm Toplam Erkek  Kadmm Toplam
(n=21) (n=19) (n=40) (n=16) (n=14) (n=30)

n % n % n % n % n % n %
Diizenli egzersiz yapma durumu
Hayir 16 76,2 14 73,7 30 750 12 750 10 714 22 733
Evet 5 238 5 263 10 250 4 250 4 286 8 26,7

p=0,809 p:=0,573 p.=0,886
Egzersiz tiirii

Yiirtiyiis 4 800 4 80,0 8 80,0 1 250 4 100 5 625

Fitness - - - - - - 3 750 - - 3 375

Pilates - - 1 200 1 100 - - - - - -

Bisiklet siirme 1 200 - - 1 10,0 - - - - - -
p=0,179 p;=0,849 p,=0,368

Diizenli egzersiz yapma siiresi

X+SD 72,0+44,2 42,0£17,9 57,0+£35,5 60,0+24,5 67,5£37,8 63,8+29,7

(dakika/giin) p=0573 pi=0,901 p,= 0,247
Bagimsiz 6rneklerde t testi. pi: Erkek p2: Kadm. p: Toplam. p<0,05 anlamlidur.
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Tablo 4.16.’da calismaya katilan bireylerin son 6 ayda viicut agirlig1 degisim
durumlar1 gosterilmistir. Hasta grubundaki bireylerin %50,0’min kontrol grubundaki
bireylerin de %33,3’iiniin son 6 ayda viicut agirligi degismistir. Viicut agirligi degisen
hasta grubundaki bireylerin %80,0’min kontrol grubundaki bireylerin %30,0’mnin
viicut agirligr artmistir. Caligmaya katilan hasta grubundaki bireylerin %47,5’1 su anki
viicut  agirliklarint  normal  degerlendirirken,  %45,0’t  sisman  olarak
degerlendirmektedir. Kontrol grubundaki bireylerin ise %66,7’si viicut agirligim
normal, %26,7’si viicut agirhigim1 sisman olarak degerlendirmektedir. Bireyler
arasinda viicut agirligi degisimi ve su anki viicut agirlhigini degerlendirmesi agisindan

anlaml1 bir fark bulunmamustir (p>0,05).

Tablo 4.16. Bireylerin son 6 ayda viicut agirligi degisimi ve viicut agirhigi
degerlendirme durumuna goére dagilimi.

Hasta Grubu Kontrol Grubu

Erkek Kadin  Toplam  Erkek Kadin  Toplam

(n=21) (n=19) (n=40) (n=16) (n=14) (n=30)

n % n % n % n % n %% n %
Son 6 ayda viicut agirh@ degisimi

Hay1r 7 333 9 474 16 400 12 750 8 57,1 20 66,7
Evet 11 524 9 474 20 500 4 250 6 429 10 333
Bilmiyor 3 143 1 53 4 100 - - - - -

p=0,039 p:=0,030 p,=0,631
Viicut agirh@ degisimi’
Artig 8 727 8 888 16 800 1 250 2 66,6 3 300
Azalig 3 273 1 112 4 200 3 750 4 334 7 700
p=0,015 p:=0,080 p,=0,083
Viicut agirhik degisim degeri (kg)

Artis (X&SD) 6,9+55 56+£51 6351 20£0,0 4,0+0,0 3,3%12
p=0,304 p;=0,222 p,=0,389
Azalis (X£SD) 50+44 20+£0,0 43439 45£0,7 53439 50+3,0

p=0,177 p:=0,700 p,=0,400
Su anki viicut agirhgim degerlendirme

Zayif - - 1 53 1 25 1 63 - - 1 33
Normal 11 524 8 421 19 475 12 750 8 57,1 20 667
Sisman 9 429 9 474 18 450 3 188 5 357 8 26,7
Cok sisman 1 48 1 53 2 50 - - 1 71 1 33

p=0,110 p1=0,217 p»=0,701

§: Son 6 ayda viicut agirliginda degisim olan bireyler dahil edilmistir. Bagimsiz orneklerde t testi. p1: Erkek. p2:
Kadin. p: Toplam. p<0,05 anlamlidir.
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Tablo 4.17.°de bireylerin aktivite gruplarina gore giinliik fiziksel aktivite
stireleri (dakika) verilmistir. Hasta ve kontrol grubundaki bireylerin ortalama uyku
stireleri sirasiyla; 567,0£87,0 ve 442,0+71,8 dakikadir (p<0,001). Hasta ve kontrol
grubundaki kadin ve erkek bireylerin uyku siireleri arasinda da istatistiksel agidan
anlaml fark vardir (p<0,001). Uzanarak gecirilen siire i¢in hasta (250,5+85,8 dk) ve
kontrol (168,6+104,4 dk) grubu arasinda istatistiksel agidan anlamli fark bulunmustur
(p<0,01). Oturarak yapilan isler i¢in harcanan siireye bakildiginda; hasta (351,0+134,2
dk) ve kontrol (443,0+£163,3 dk) grubu arasinda anlamli fark tespit edilmistir
(p=0,009). Oturarak yapilan isler bakimindan hasta ve kontrol grubundaki erkekler
arasinda da anlamli bir fark vardir (p=0,031). Ayakta yapilan hafif aktiviteler igin
harcanan siire, hasta ve kontrol grubu arasinda anlamli farklilik géstermistir (p=0,003).
Hasta grubundaki higbir birey hafif egzersiz ve agir egzersize yonelik aktivite

yapmamistir.

Tablo 4.18’de bireylerin aktivite gruplarina gore giinliik enerji harcamasi
(kkal) gosterilmistir. Hasta ve kontrol grubundaki bireylerin oturarak ve ayakta yapilan
aktiviteler i¢in harcadiklar1 enerji anlaml farklilik géstermektedir (p<0,05). Bireylerin

toplam enerji harcamalari i¢in anlamli bir fark bulunmamustir (p>0,05).

Tablo 4.19°da bireylerin fiziksel aktivite durumlarmin degerlendirilmesine
iliskin bulgular verilmistir. Calismaya katilan hasta ve kontrol grubundaki bireylerin
PAL degeri ortalamalar1 sirasiyla 1,59+0,22 ve 1,77+0,17°dir (p<0,001). Fiziksel
aktivite diizeyi (PAL) degerine gore yapilan siniflamaya bakildiginda hasta grubunun
%77,5’1 sedanter/hafif aktif, %17,5’1 aktif/orta aktif iken kontrol grubunun %40,0’1
sedanter/hafif aktif, %46,7’si aktif/orta aktiftir. Buna gore hasta grubunun ¢ogunlugu
sedanter/hafif aktif, kontrol grubunun ¢ogunlugu ise aktif/orta aktiftir ve iki grubun
PAL degerine gore yapilan smiflama agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark

tespit edilmistir (p<0,001).
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4.7. Bireylerin Antropometrik Ol¢iimlerinin Degerlendirilmesi

Calismaya dahil edilen hasta ve kontrol grubundaki bireylerin antropometrik
Olctim degerleri Tablo 4.20.’de verilmistir. Hasta ve kontrol grubundaki kadin ve erkek
bireylerin viicut agirligl, boy uzunlugu, beden kiitle indeksi, bel ¢evresi, kalga ¢evresi,
bel/kalga orani, bel/boy orani, iist orta kol ¢gevresi, ortalama el kavrami giicii, viicut
yag yiizdesi, yagsiz viicut yiizdesi ve bazal metabolizma hiz1 arasinda istatistiksel
acidan anlamli bir fark bulunmamistir (p>0,05). Antropometrik 6lgiim degerlerinden
sadece ortalama el kavrama giicii (kg) bakimindan hasta ve kontrol grubundaki erkek

ve kadin bireyler arasinda anlamli bir fark tespit edilmistir (p<0,05).

Bireylerin antropometrik 6l¢iim degerlendirmesine gore dagilim durumlari
Tablo 4.21.’de verilmistir. Hasta grubundaki bireylerin %17,5’1 normal, %82,5’1 hafif
sisman BKI araliginda yer alirken, kontrol grubundaki bireylerin %36,7’si normal,
%63,3’1i hafif sisman BKI araliginda yer almaktadir. Bel cevresi bakimindan hasta
grubundaki erkeklerin %47,6’s1 yiiksek risk grubunda iken, kontrol grubundaki
erkeklerin %12,5’i yiiksek risk grubundadir. Hasta grubundaki kadinlarin %78,9’u
yiiksek risk, kontrol grubundaki bireylerin %71,4’1 yiiksek risk grubundadir. Beden
kiitle indeksi ve bel gevresi agisindan hasta ve kontrol grubu arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p>0,05). Hasta ve kontrol grubundaki
kadinlarin bel/kalga oranlarina bakildiginda (sirasiyla %89,5’1 >0.85; %42,9’u >0.85)
istatistiksel agidan anlamli bir fark belirlenmistir (p=0,016). Hasta ve kontrol
grubundaki bireylerin bel/boy oranlar karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli

bir fark tespit edilmistir (p<0,001).
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4.8. Bireylerin Biyokimyasal Bulgulari

Calismaya katilan bireylerin biyokimyasal bulgular1 Tablo 4.22°de verilmistir.
Hasta ve kontrol grubundaki bireylerin glikoz ve total kolesterol degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamustir (p>0,05). Hasta ve kontrol
grubundaki bireylerin LDL degerleri sirasiyla 125,0+£27,7 mg/dL ve 109,8+24,8
mg/dL’dir. LDL degeri i¢in hem hasta ve kontrol grubunda istatistiksel olarak anlamli
bir fark tespit edilmistir (p=0,042). HDL degerleri i¢in hasta (46,9+12,1 mg/dL) ve
kontrol (54,8+12,7 mg/dL) grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark vardir
(p=0,027). Calismaya katilan bireylerin trigliserit degerleri hasta (156,2+76,9 mg/dl)
ve kontrol (106,3+37,7 mg/dL) grubunda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
gostermektedir (p=0,014). Bireylerin 8-OHdG degerlerine bakildiginda hasta
grubunda 529,2+114,5 pg/mL ve kontrol grubunda 489,7+77,9 pg/mL’dir. Bireylerin
8-OHdG degerleri igin hasta ve kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak fark
bulunmamstir (p>0,05).
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4.9. Serum 8-OhdG Degerinin Tammmlayic1 Ozellikler, Fiziksel Aktivite,
Beslenme Durumu, Oksidatif Denge Skoru ve Biyokimyasal Bulgular
ile Tliskisi

Yas, egitim siiresi, fiziksel aktivite diizeyi, toplam enerji harcamasi, enerji,

makro besin dgeleri ve bazi antioksidan alimi ile serum 8-OHdG degerinin iliskisi

Tablo 4.23.’te verilmistir ve 8-OHdG ile parametreler arasinda iliski bulunmamustir.

Tablo 4.24.’te bireylerin diyet toplam antioksidan kapasiteleri, oksidatif denge
skoru ve biyokimyasal bulgulari ile serum 8-OHdG degerinin iliskisi verilmistir.
Kontrol grubundaki bireylerin aglik kan glikozu ile serum 8-OHdG pozitif iligkilidir
(r=0,528, p=0,043).
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4.10. Diyet Antioksidan Kapasitesi Analizlerinin Beslenme Durumu,
Ok:sidatif Denge Skoru, Fiziksel Aktivite ve Biyokimyasal Bulgular
ile Iliskisi

Bireylerden alinan ti¢ giinliik besin tiiketim kayitlarindan yararlanilarak diyetin

toplam antioksidan kapasitesi hesaplanmistir. dTAC degerlerinin besin gruplari,
enerji, besin ogeleri ve bazi antioksidan oOgeler ile iliskileri Tablo 4.25-32.’de
verilmistir. Carlsen veri tabanindan elde edilen verilere gore hesaplanan FRAP-1 hasta
grubunda ekmek ve tahillar, yag ve yagl besinler, seker ve sekerli besinler, enerji,
makro besin dgeleri ve bazi antioksidanlar, kontrol grubunda sebze ve meyveler, yagh
tohumlar, enerji, makro besin Ogeleri ve bazi antioksidanlar ile pozitif iliskili
bulunmustur (p<0,05) (Tablo 4.24). Pellegrini veri tabanindan elde edilen verilere gore
hesaplanan dTAC degerleri sebze ve meyve, yagl tohumlar, yag ve yagli besinler, bazi
makro besin ogeleri, bazi antioksidan vitaminler ve antioksidan ogeler ile pozitif
iligkili bulunmustur (p<0,05) (Tablo 4.25-27). USDA veri tabanindan elde edilen
verilere gore hesaplanan ORAC degerleri sebze ve meyveler, bazi makro besin dgeleri,
bazi antioksidan vitaminler ve antioksidan dgeler ile pozitif iliskiler bulunmustur

(p<0,05) (Tablo 4.28-31).

dTAC degerlerinin oksidatif denge skoru, fiziksel aktivite durumlar1 ve
biyokimyasal bulgular Tablo 4.33-40.’da verilmistir. dTAC degerleri, oksidatif denge
skorunda pro-oksidan bilesenler ile negatif, anti-oksidan bilesenler ile pozitif iligkili
bulunmustur (p<0,05). PAL degeri ve toplam enerji harcamasi ile dTAC degerleri
arasinda iliski saptanamamistir. Biyokimyasal bulgular incelendiginde; glikoz, hasta
grubunda FRAP-1 ile negatif iligkili; total kolesterol hasta grubunda TRAP, kontrol
grubunda L-ORAC ile negatif iliskili; LDL, kontrol grubunda L-ORAC ile negatif
iliskili, HDL; TRAP ve ORAC degerleri ile negatif iliskiler bulunmustur (p<0,05).



89

“mStuuem3An 1se) ueweads apuizijeue UOASe|3I0Y

1660 20T'0 €V0'0 12€0 unuesxesz aA utsin
1650 20T'0 €700 T2€0 uadox1
08'0 110 58¢'0 10 unuesyoidi-g
€00 98€'0 6200 S7E‘0 uajo.ex-g
T00'0> 0890 G000 TeV'0 IUIWelA O
9200 101 A0) LET'O 620 uIwelA 3
1000 1550 600 21e'0 uslote|
¥er'o 2ST0 EVT'0 9€2'0 joullsy
800 T8E'0 500 80¢€0 IUIWENA
100'0> 9eL'0 100°'0> yS'0 gex
1000 650 ¥00°0 6v7'0 Telpiyuog.ey
800°0 8.¥'0 700°0> 9250 u12101d
T00'0> 210 T00'0> 1250 IENE|
JI3[930 UepISONUEL dA LI[IS0 UIsaq ‘ilaaug
9200 62€'0 5200 ¥5E'0 Io[uIsaq I[1)$ 9A 1o3j0§
60T°0 6620 9000 9zr'o I0[uISaq 1[3eK oA e X
8700 0EY'0 ¥6¢'0 0.T'0 lajanAaw an Ja9zges
700'0 €150 660'0 G9Z'0 Iepunyo} 13e x
9GT'0 992'0 1210 1800 Jabepregnin
0020 1720 ¥70°0 98¢0 Te[[iye) oA Jounyg
8910 8ET0 90T'0 6520 LISTUILIN 19 9A 1H
G600 0TE'0 980 8200 LIQ[UININ NS 9A NG
Lig[dnicy uisag
od A .d A

(0€ = u) ngniS [0411U0

(o = u) ngnao rvIseH

“ISD{SI[T UTULIDZOP [-dV Y O[1 19]930 uepisyonue 1zeq 24 119[930 uIsaq ‘1f1oud ‘urejdni3 uisog 'Gz'y ojgeL



90

“mSruuen3An 119) UOSIEdd SPUIZIEUR UOASR[3I0M ¢

00¥'0 09T'0 1000 025’0 UINUBSYeaZ aA ulsinT
2850 S0T'0 6180 5200 uadox1
6000 .40 100'0> 50 unuesyoydi-g
e€T0°0 6710 27000 6810 uajosed-g
G000 €050 €000 LG¥'0 IUIWRYIA D
GIT'0 ¥62'0 vre'o ¥ST'0 uIwelA 3
9/T'0 9520 T00'0 €650 uajosed
¥50°0 GGE'0 ¥82°0 vLT'0 joullsy
2020 ove'o T00'0> 0vS'0 IUIWeNIA Y
100'0> 7290 7900 620 Jex
28G0°0 0S€‘0 27000 1150 Jelpiyuoguey
eGET'0 620 €720 68T°0 ula10.d
2000 2e50 25000 veY'o 1lisu3
JI3[930 UBPISHONUE IA LID[ISO UIsaq ‘Ilaauy
A0 6vT'0 92’0 88T°0 IoTuISaq 1110308 OA 10308
«8ET'0 1120 «€€0°0 8EE'0 Io[ulsaq 1]3ek oA Fex
T00'0> 0190 T00'0> 1650 SR EVVEINENWETEvA kL
1800 £€2€'0 1500 T1€0 Tequnyo} 18 x
Lv0'0 99¢'0 G780 2€0'0- J9|[16epegninyy
100 €L0°0- €500 80¢'0 Te[[iye) oA Jouryq
7280 Zr0'0 €180 6€0°0- LIO[UNIN 19 9A 1
2200 81v'0 LE0'0 0€€'0 LIO[UNIN J0S 9A NS
ie[dnan uisog
d j| d A

(0€ = U) NgNJS 013U

(0¥ = u) ngnuo eiseH

“ISD{SI[T UTULIZOP Z-d VY 1 19]930 uepisyonue 1zeq 24 119[930 ursaq ‘1f1oud ‘urejdni3 uisog "9z ojgeL



91

“m$ruue[nSAn 1sa) U0SIEad dPUIZI[eUR UOASBIRI0M ¢

o 9vT'0 2000 0870 unues3esz aA uisin
TEV'0 LET'O 208'0 1700 uado17
6700 12v'0 S00°0 ovr'o unuesxoydi-g
28€0'0 208€'0 +/80'0 v12'0 usjotex-g
9200 LOV'0 ST0'0 Z8€'0 IUIWENA O
v70'0 T.€'0 2.2'0 8.T°0 lulwenA 3
862'0 96T'0 LT0'0 G/E0 usjorey
v9T'0 192'0 90T'0 092'0 jounay
1210 16T'0 9700 LIE0 IUIWeNA
2000 0TSS0 G80'0 9/2'0 gex
28€0'0 18€'0 2100'0> 996°0 Jedpiyuoque
28000 €110 22€0'0 0re‘0 uis10.d
22000 0S50 27000 T6v'0 IEITE]
JI3[930 UepISONUEL dA LI[IS0 UIsaq ‘ilaaug
8520 €12'0 0v0°'0 9z€'0 Io[uISaq 1110308 AA 1008
21220 1220 +€00'0 1970 Io[ursaq 13ek oA Fex
€000 9250 L¥0'0 GTE0 lajanAaw an Ja9zges
Zv0'0 €L€'0 960 £00'0- Tejumnyo) 1ge X
AR 182'0 299'0 1.0°0- 13]116e 3 egnINy
€92°0 1500 100'0 2150 Te[[Iye) oA Joun[g
GrL'0 290'0 Gee'0 LST'0 LIS[UNIN 30 9A 1
L9T°0 652'0 1900 662'0 LIS[UNTN NS 9A NS
Lig[dnicy uisag
d A d A

(0€ = u) NgNIS j01IUOM

(0¥ = u) ngnu9 eISEH

ISDYSI[T UTULIZAP VY.L 91 19[050 uepIsyonue 1zeq dA 119[030 uIsaq ‘1l1oud ‘rrejdnid uisag /'y ojgeL



92

“mSiuuen3An 159} UOSIad dPUIZI[eUR UOASR[RI0M

¥9v'0 6ET0 000 144A\ UnUEesSeaz aA ulRINT
6G5°0 TIT0 G780 200 uado17
1000 1810 2000 LLV'0 unuesyo1dL-¢g
22700 25%'0 2L€0°0 TEE0 uajo.ex-g
GT0°0 6EV'0 9200 2s€'0 IUIWRYIA D
€800 1G€0 0G0 2500 1ulwelA 3
6020 9€2'0 ¥10'0 ¥8¢€‘0 usjosey
G900 Tve0 1600 992'0 |joullay
962'0 L6T°0 6000 9010 IUIWRYIA W
260'0 €T€°0 170°0 86€'0- Jex
210'0> 659'0 #8000 £ov'0 1eIpIyuoaE
7220 6220 e¢0.'0 2900 ulsjold
27000 7850 27000 €150 IENE|
JI3[930 UepISONUEL dA LI[IS0 UIsaq ‘ilaaug
8520 A 0v0'0 9z€'0 Io[uIsaq I[1)$ 9A 19308
21220 1220 #€00'0 T97°0 To[uIsaq 1[3eA oA Fe
€000 025’0 8¢0'0 62€'0 SETEIVETTENWETEV IS
200 €.€'0 96'0 100'0- Je[uunyo) 1ge x.
¥21'0 /82°0 2990 TL0°0- 19| [16epegninyy
€9.'0 LS00 7000 2150 Te[[1ye) oA younjg
G0 2900 GEE'0 LST'0 LISTUNIN 19 9A )]
2970 6520 1900 662°0 LIS[UNIN 10 A NS
Lig[dnicoy uisag
d 1 d 1

(o€ = u) ngnu9 j011U0H

(0¥ = u) ngnuo eISEH

“ISDISI[T UTULIOZAp DVHL [ J10[230 uepIsyonue 1zeq A 119[930 ursaq ‘1l1ous ‘urejdni3 uisog 'gz'v ojgeL



93

“ms$ruue[ngAn 1s9) uewreadg apuIZifeue UOASBIOY ,

1290 7600 2000 0L¥'0 unjuesyeaz sA uisinT]
6980 1€0'0 0810 SIT'0 uadox1
900°0 1670 900°0 1250 unues3oidLix-¢
8620 €12'0 €000 LS¥'0 uajosed-g
€000 9750 ¥00°0 v IUIWRYIA D
800°0 9.¥'0 G200 ¥GE0 IUIWRYIA 3]
81750 vIT'0 €000 €910 uajosed
8200 2ov'o vT.'0 0900 joullsy
79€'0 2LT'0 900°0 9z¥'0 IUIWENA
100'0> LTL'0 6v0'0 v1€0 Jex
100'0> T09'0 7000 o feipiyuoq.e’|
2000 GES'0 600°0 6010 ulslold
T00'0> 9eL'0 €700 16€0 IENE|
JI3[930 UepISONUEL A LI[IS0 uIsaq ‘ilaaug
¥0€'0 ¥6T'0 4440 S2T'0 10UISAq 1IN dA IS
9920 012°0 2eT'0 A AN To[uIsaq 1[3eA oA Fe
2000 €950 T00°0> 8550 lajanAaw an Ja]9zges
2000 S50 180'0 v.2'0 Tequmnyo) 1ge X
200 €L€0 €TL0 090°0 Jaibepregnin
810 €620 ¥20'0 9G€'0 IR[[IYE) 9A ouryyg
082’0 1120 8a1'0 12T°0 LIS[UNIN 19 9A )
950'0 £GE'0 £9€'0 8YT'0 LIDTUNIN J0S OA NS
Lig[dnicoy uisag
wQ 4 mQ A

AOm = Cv ngnus |013uo

(o = u) ngnuo ei1seH

“ISDYSI[T UIULIDZOP DV YO-H 2[1 19[030 UBPISYONUL 1Zeq 9A 1I9]230 uIsaq ‘1f1ouo ‘uejdnid uisog ‘6z' ojqe.L



94

“mStuuem3An 1se) uewieads apuizijeue UOASe|3I0Y

260 0900 900 ¥82'0 unjues3eaz aA ulsin’]
¥180 G700 €€8'0 ¥€0°0 uadoxi
8990 2800 12.°0 8600 unuesyordux-g
9€2'0 €22'0 1100 66€°0 uajosex-g
6150 €er'o 6v0°0 €1€0 IUIWRYIA D
800 9zg'0 1200 6820 IUlwelIn 3
9€5°0 8TT'0 1€00 Zre'o usjosey
6TIT'0 1620 12€°0 6GT'0- jounay
€6T°0 4240 G0g0 99T'0 IUIWRYIA W
000 86€0 0G2'0 98T'0 gex
100°0> €eL'0 G700 8T€'0 feipiyuoq.e’|
¥10°0 vv'o T€0°0 Tve0 u1a101d
T00'0> 6190 G900 ¥62'0 IEE
JI3[930 UBPISHONUE IA LID[ISO UIsaq ‘Ilaauy
§50°0 ¥GE0 €1L°0 0900 Io[u1Saq T1INAS OA IS
L6E'0 09T'0 90€'0 99T'0 IO[UISaq 1[eA oA Fe X
2050 1270 1120 202’0 SR EVVEINENWETEvA kL
2900 SvE'0 608°0 6200 Tequnyo} 18 x
7650 T0T°0 98¢‘0 10 19| [16epegninyy
10'0> 890 9500 v0g'0 Te[[Iye) 9A sy
yTT0 ¥62'0 2960 8000 LISTUNIN 19 9A )]
809'0 L60°0 2L6'0 9000 LIOTUNN J0S 9A NS
Lig[dnicy uisag
od 1 .d A

(0g = u) NgniS j0AUOH

(o = u) ngnuoS eiseH

“ISDISI[T UIULIOZP DV YO-T 11 191930 uepIsyjonue 1zeq 24 119930 uIsaq ‘1f1oud ‘urejdni3 uisog "0g'y ojgeL



95

“m$nuuem3An nsa) ueweads apuizijeue UOASE|3I0Y

G6G'0 T0T0 8100 €.€'0 uljuesyeaz sA uisinT]
1680 G200 AT 12T°0 uadoi
L70'0 A 160'0 992'0 unuesyoidi-g
L9T'0 652'0 500'0 9’0 usjotex-g
G100 6EV'0 6700 69€°0 IUIWRYIA D
900°0 L8%'0 G200 GGE0 IUIWRYIA ]
8210 0ST'0 8000 9T¥'0 usjosey
0v0'0 9/€'0 1610 €21'0- |jounay
A Gzz'o 080 1120 IUIWRYIA W
T00'0> 6890 7200 9820 Sex
100°0> 20L'0 6000 Sov'0 Tfeipiyuoq.e’|
T00'0> 2190 6000 L0¥'0 u1a101d
T00'0> 28.'0 6100 89€°0 IEE
JI3[930 uepISONUEL dA LI[IS0 UIsaq ‘ilaaug
1210 682'0 €870 pIT0 Io[u1Saq T1INAS OA IS
€0v'0 8ST'0 9/T'0 8120 I9[UISaq 113K oA Fe X
6000 TL¥'0 800°0 TI7'0 SR EVVEINENWETEvA kL
1000 0950 0620 TLT0 Je[uunyo) 1ge x
€00 zee0 1520 9870 19| [16epegninyy
Ge0'0 98¢0 G700 6TE0 Te[[iye) oA Jounyg
900 62€0 ZvL'o 500 LISTUNIN 19 9A )]
680°0 9T€0 GLL'0 Lv0'0 LIS[UNIN 1S 9A NS
Lig[dnicy uisag
od 1 .d A

Aom = Cv ngnas |01UoH

(o = u) ngnao ei1seH

IS8T UIuLegop DVHO-TV.LOL 9[t 19[930 uepisyonue 1zeq 94 119[o80 ursaq ‘11ouo ‘urejdnis uisag "1y ojqe.L



96

“ms$ruue[n3An 11s9) uew.eads apuizijeue UOASE|2I0M .

66¢°0 96T°0 7000 6610 UnuesX3eaz aA ulsinT]
08.°0 €500 2060 0200 uadoxi
100'0> 6€L'0 100°'0> 0T.'0 unuesyoidi-g
€820 €020 00T‘0 T0v'0 uajotex-g
T00'0> 160 T00'0> 6€9°0 IulwelA 3
6200 00%‘0 €620 0.T°0 IUIWRYIA 3
720 1220 600°0 6070 usjorey
700'0> 0.9'0 2100 G6E'0 feipiyuoq.e’|
LE00 28g'0 700°0> 950 IUIWEYA W
T00'0> €820 1500 €0€'0 Sex
2500 85€‘0 100°0> €090 Jelpiyuoguey
800°0 GLY'0 7900 G620 ulsjold
T00'0> 9190 €000 €S1'0 IENE|
JI3[98Q uepIsYOonUR A LIP30 uIsdq ‘1laduy
5690 5200 1620 TLT0 10[UISaq 119338 9A 10¥3§
9€T'0 8120 1800 6120 To[uIsaq 1]3eA 9A e X
700°0> 8T.0 700°0> veL'0 lajanAaw an Ja9zges
¥00°0 L0S'0 1100 L6E'0 Jequnyoy 13e X
800°0 LLV'0 0260 9700~ Jabepregnin
9280 Zv0'0- 8000 vIv'0 Te[[iye) oA Jounyg
vrY'o SrT'0 LvS0 860'0- LIS[UNIN 19 9A 1]
100> 6650 G000 zer'o LIQ[UININ NS 9A NG
Lig[dnicy uisag
mQ A mQ A
(0€ = u) NgnJS [04U0H (o = u) ngnuo eiseH

“ISDYSI[I UTULIOZAP 1, O[1 J9]930 uepIsyjonue 1zeq 24 119[930 ursdq ‘1f1oud ‘urejdni3 uisog "ze'v ojgeL



97

“m$tuen3An 159} ueweads apulzijeue UOASe|3I0Y

G860 G000 2150 11T°0- 1asIBu L
9%9°0 62T°0 7990 GL0'0- 1aH
0290 6ET'0- 67720 ¥6T'0- 1a1
19L°0 980°0- 8900 €0€'0- |0481S8]0X [€10.L
8220 1€€0 GE00 L¥E'0- o9

Jenbng jeseAwnjoAig
18T°0 1520 8720 /8T'0 isewedaey 1lxduy wepdoy
6890 900 G500 90€'0 11933p 'TVd
8620 L6T'0 76T°0 0120 nioys abusp Jepisxo wejdo
9200 L0V'0 000 vvy'0 NI0XS UepISsyonuy
100°0> 129°0- T00'0> Zvs'0- NI0XS Uepisy0—-0id

naoxs abusq J11epIsyO

<d 1 d 1

(0€ = U) NQNI9 [01UOD]

(o = u) ngnuo ei1seH

"ISDSI[I UTULIDZIP [-dV ¥ dI Te[ndnq [eSLAWINOAIQ dA ISewed ey 1{10ud weldo) ‘11a3ap Ty TI0YS d3udp JNepIsy "€€'y 0|qeL



98

“msnuuen3An 1se} uewreddS SpUIZIEUR UOASE[OIOY ,

¥.7'0 0020 2L1€'0 0ST'0- Jues1|bu L
708'0 000 G200 962'0- 1dH
+€ST'0 88€'0 2867'0 GTT'0- 1an
#66T'0 1S€0 8GT'0 L€2'0- |019153]0 [€10L
0G0 7900 €610 0120 o9

Je|nbing jeseAwoAlg
.168'0 9£0°0- +8.2'0 9/T'0 1sewedrey Hasuy wepdoy
£09°0 860°0 TvE0 2sT'o 11333p 'TVd
%700 0.£0 T00'0> ¥15'0 nioys abuap Jnepisyo wejdo |
2000 2€5'0 T00'0> 2090 NIOYS UepIsyonuy
2000 85’0~ 98€'0 TvT'0- NIOXS UBPISY0—0id

nJ10xs abuaq J11epIsiO

d 1 d A

Aom = Cv ngnas |011UoH

(o = u) ngnuo ei1seH

"ISDSI[I UTULIDZIP 7-dV ¥ d[I Te[nd[nq [eSLAWINOAIQ dA ISewedrey 1{10ud weldo) ‘118ap Ty d TI0YS 93Udp JUepIsyO 'v€'y 0|qeL



99

~mSruuengAn 1s9) ueureddS dpuIZI[eUR UOASE[OIOY

29910 ¥02'0 6.G'0 600 Jues1|bu L
+706'0 €00 2/20'0 ¥9€'0- 1aH
€270 €22'0 22¢T'0 652'0- dr
/€0 L¥Z'0 6€0°'0 Tve'0- |0481$3]0 [e10 1
2¢L0'0 8.¥'0 +80€'0 AN r{O19)
Je|nbing jeseAwoAlg
2122'0 1220 #692'0 6.T°0 1sewredaey 1laouy werdoy
6€9'0 680'0 L¥E'0 €ST'0 11933p 'TVd
/800 8TE'0 1700 86£'0 nioys abusp Jepisxo wejdo |
G000 8610 7000 9610 NIOYS UepIsyonuy
0T0'0 GoY'0- 9/0'0 82'0- NI0Ys UepIs}0—0.d
nJoXs abua J1epIsyo
d A d 1
(0€ = u) ngn9 j013U0H (0¥ = u) ngnuS eiseH

“ISDYSI[I UTULIDZOP JV Y.L 31 Je[n3[nq [eseAwyoA1q dA 1sewedrey 1{xous wejdo) ‘L1ogap Ty d ‘nioys a8uap JuepisyO "‘G'v ojqeL



100

“mSruue[n3An 150} uewreddS opUIZI[EUE UOASE[QIOY ,

e/CL'0 8600 2€86'0 000 18s16u L
6290 LTT0 6800 €8¢°0- 1dH
eTTE0 1820 V€20 0020~ 1dat
e/9€'0 1620 ITT0 99¢'0- [0191S9]03 [e10L
2EET'0 90%'0 8670 GTT'0- o9
Je|nbing jeseAwoAlg
¢G/G'0 L0T'0 QP70 ZAN] isewredaey louy wepdo
96%°0 6¢T'0 T€S0 20T'0 11339p "TVd
€800 22eo 2000 0L¥'0 nJoys abuap Jepisyo wejdo
€000 €250 7000 90G'0 NIOYs UepIsyonuy
000 2180~ GEE'0 99T'0- NIOXS UBPISY0—0id
nJoXs abua J1epIsyo
d j| d A
(0€ = u) ngn9 j013U0H (0¥ = u) ngnuS eiseH

ISDSI[I UIULIdZAP DV AL [t Je[ng[ng [eseAwoAlq dA 1sewedtey 1[1oud wepdo) ‘11039p Ty d NIOYS d3Udp JuepIsyO ‘9" ojgeL



101

“mSrwue[nsAn (s} uewreddS opUIZIEUR UOASE[OIOY ,

680 250'0- 7960 8000 ST IINE
29’0 TET0 ¥€0'0 0S€'0- 1dH
0€8'0 1900 LEG'0 S0T'0- an
6180 500 LLE'D 6vT'0- [043153]0X [e10 L
98T'0 T9€0 LTT0 292'0- Zo119

Je|nbing jeseAwoAlg
0280 €v0'0 ¥6€'0 0LT'0 isewedaey lduy wepdoy
L0V'0 LGT'0- LTE'0 2910 11933p 'TVd
1020 orz'o 1000 €050 nios abuap Jiyepisyo wejdo |
2100 AT T00'0> 2090 NIOYS UepIsyonuy
T00'0> 269'0- 800 282’0~ NIOXS UBPIS)0—0ld

nJoXs abua J1epIsyo

od j| od A

(0€ = u) NgnJS j013U0H

(o = u) ngnuo eiseH

ISDSIT UTULIDZIP DV YO-H 91 Je[n3[nq [eseAwyoAiq oA 1sewredrey 1lxoud weydo) ‘L1ogap Ty d ‘nioys d8uap JuepisyO “/€'v ojqeL



102

“msnuuen3An 1se} uewreddg opuIZI[EUE UOASEIOIOY ,

€200 €85°0- 8eT'0 812’0 EST TR
08.°0 6,00 0v0‘0 6€€0- 1daH
€000 ¥0.'0- 8€9'0 080'0- 1an
T00°0 910~ 1.0 0S0'0- |019153]0 [€10L
85950 GoT'0- G120 602°0- o119

Je|nbing jeseAwoAlg
6570 ovT'o ¥92'0 6700 isewedaey lduy wepdoy
vIv'0 GST'0- 1290 690°0 11933p 'TVd
67,0 7900 0S0°0 2Te'0 nioys abusp Jepisxo wejdo |
G0'0 1920 0700 eov'o NIOYs UepIsyonuy
G000 ¥0G'0- V.10 6720~ NIOXS UepIsy0—-0id

n10xs abusq J11epIsyO

od A .d A

(0g = u) Ngnu95 j0AUOH

(o = u) ngnuo eiseH

ISDSI[I UTULIDZIP DV YO-T d[I Ie[n3[nq [BSBAWINOAIQ dA Isewedrey 1{10ud weldo) ‘11d8ap Tyd TI0YS 93udp J1epIsy "gE'y 0|qeL



103

~ms$ruuen3An ns9) ueureddS dpUIZI[BUR UOASE[AIOY 4

€ST'0 88€'0- L6%'0 SIT'0 Jues1Bu L
6€6°0 2200 ¥20'0 TLE'O- 1dH
2910 T8€°0- G.¥'0 T2T'0- dr
0TT'0- LEV'O- L6E0 vv10- |0181S8]0X [e30L
ZrL'o €600 1210 092°0- ZoA119

Je|nbing jeseAwoAlg
€990 980°0 66€0 LET'O isewredaey louy wepdo
v.€0 89T°0- GO0 GET'0 11339p "TVd
JASTA €120 8000 Z1v'o nioys abuap Jiepisyo wejdo |
€100 617170 1000 AAK0) NJIOYS UepISYONUY
10'0> 8TL'0- 0800 082'0- NJOYS UepIS}0—0id

nJo3s abuaq JNepIsyo

od A .d A

(0 = u) ngnub joquoHy

(o = u) ngnuo eiseH

ISDYSII UIULIZOP DVYO TV.LOL dlt 1e[n3[nq [eseAwo£1q oA 1sewredrey 11ous weydoy 11939p Ty “N10Ys 93U JNepIsiO ‘6€'y 0|geL



104

“m$ruue[nsAn nse) uewjeads spuizijeue UoAse|aio ,

18.°0 6,00 veT'o JASTAVS 18s16u L
8¥5'0 69T°0 ¥8T°0 €eeo- 1dH
€80 eve'o ¥9€'0 €aT'0- 1an
€eeo 6920 ¥8T°0 €220~ |018]S9]03 [ej0 L
120 8600 6160 LT0°0 o9

Jenbng jeseAwnjoAig
G650 T0T'0- orz'o 06T°0 isewredaey 1lasuy weydoy,
€080 L¥0'0- 880 ovT'o 11339p "TVd
2100 0TG¥'0 T00'0> 0650 nioys abuap Jepisyo wejdo
T00'0> 0090 T00'0> 7650 NIOYS UepISyonuy
€000 GZG'0- 18¥'0 eTT'0- NJOYS UePISY0—0id

NJ0XS 96UsQ HIEPISHO

od A d A

(o€ = u) ngnub jo.quoH]

(o = u) ngnuo eiseH

“ISDSI[I UTULIdOZAP J ], JI Je[nd[nq [BSLAWINOAIQ dA Isewedrey 1{10ud weldo) ‘11d3ap Ty TI0YS 93Udp JIepIsyO "Of'y 0|qeL



105

5. TARTISMA

Saglik Bakanligi’nin Ulusal Hastalik Yiikii 2004 verilerine gore sizofreni yeti
yitimi i¢inde gegen yillarin nedenleri arasinda ilk 20 saglik durumundan erkeklerde 9.
kadinlarda 11. sirada yer almaktadir (157). Tiirkiye’de yapilan arastirmalarda sizofreni
prevalans ortalamasit 8.9/1000 kisi olarak bulunmustur. Yasam boyu yaygimligi
7.4/1000 olarak saptanmistir ve farkli tilkelerde bildirilen tahminlerden daha yiiksektir.
Bu oranlara gore Tirkiye’de ortalama 480.000 sizofreni hastast oldugu
diistiniilmektedir (14). Sizofreni igin bircok genetik ve gevresel risk faktoriiniin
oksidatif stres ve iltihap ile iligkili oldugunu ve bunlarin sizofreni nérobiyolojisi ile
ilgili norogelisimsel ve noromodiilator siirecleri olumsuz yonde etkiledigi ileri
stiriilmektedir (158). Sizofreni hastalarmin yasam siireci boyunca oksidatif streste
artma antioksidan aktivitede azalma meydana gelmektedir (6). Ekzojen antioksidanlar,
endojen antioksidan metabolizmalarini arttirict bir etkiye sahiptir (7). Diyetle
antioksidan alimi ROS olusumuna ve birikimine karsi koruyucu etki gostererek
hastaligin komplikasyonlarinin azaltilmasinda etkili olabilmektedir (9). Diyetimizi
olusturan farkli besin 6gelerinin arasinda var olan etkilesim ve antioksidan kaynaklarin
cesitliligi dikkate alindiginda antioksidan bilesikleri ayr1 ayr1 ¢alismak pek miimkiin
degildir. Giinliik antioksidan alimin1 yansitan ve besinlerdeki antioksidanlarin sinerjik
etkilerini géz Onilinde bulunduran bir gosterge olarak diyetin toplam antioksidan
kapasitesi (dTAC) kullanilir (113). dTAC, diyetin genel antioksidan kapasitesini dlger

ve diyet kalitesinin bir gostergesi oldugu varsayilir (114).

Bu ¢alisma, 25-55 yas aras1 40 sizofreni hastas1 ve 30 saglikli bireyde diyetin
toplam antioksidan kapasitesini belirlemek ve diyetin toplam antioksidan
kapasitesinin, besin tiiketimi, oksidatif denge skoru, oksidatif stres belirteci ile

arasindaki iligkiyi degerlendirmek amaciyla planlanip, yiiriitiilmiistir.

5.1. Bireyleri Tamimlayic1 Genel Ozellikler

Calisma kapsaminda sizofreni hastalar1 ile saglikli bireylerin cinsiyet, yas,
medeni durum, egitim durumu, meslek gibi demografik 6zellikleri ile alkol ve sigara
kullanim durumlar1 sorgulanmistir. Calismaya katilan sizofreni hastalarinin %22,5’1
saglikli bireylerin ise %83,3’1 evlidir (p<0,001). Sizofreni hastalarinin %251 en az

tiniversite mezunu iken, kontrol grubundaki bireylerin %63,3’1i en az iiniversiteyi
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bitirmistir (p=0,03). Hasta grubundaki bireylerin ortalama egitim siiresi 11,0+4,53 y1l,
kontrol grubundaki bireylerin 14+4,76 yildir (p=0,01). Calisma durumuna
bakildiginda sizofreni hastalarinin %65°1 ¢calismiyor ve %5°1 kamuda memur iken,
kontrol grubundaki bireylerin ise %13,3’l ¢alismiyor ve %53,3’li kamuda memurdur
(p<0,001) (Bkz. Tablo 4.1.). Psikiyatri poliklinigine bagvuran sizofreni, bipolar,
depresyon ve anksiyeteye sahip hastalarin yasam bigimlerinin arastirildigi bir
calismada, sizofreni hastalarmin %13,1°1 evli, %59’u liseyi bitirmis ve %72’si
caligmiyor ve %3,3’liniin diizenli bir isi vardir (159). Sizofreni hastalarinda sosyal
izolasyon, 6z yonetim becerilerinde eksiklik, diisiince bozukluklari, depresif durum,
kisileraras1 iletisim zayifligi, 6z bakimsizlik gibi birtakim psikolojik sorunlardan

dolayi bireylerde bosanma, diisiik egitim seviyesi ve issizlik yaygindir (160-162).

Sizofreni hastalarin %70’1, kontrol grubundaki bireylerin %63,3’1i hig sigara
igmemigstir (p=0,647). Calismaya katilan bireylerin higbirinin alkol tiiketmedigi
saptanmistir (Bkz. Tablo 4.2.). Sigara ve alkol kullaniminin oksidatif stres
belirteglerini etkiledigi yapilan calismalarda belirtilmistir (163, 164). Bu nedenle

caligmaya sigara (>10/giin) ve alkol (>30g/giin) kullananlar dahil edilmemistir.

5.2. Genel Beslenme Aliskanhiklarinin Degerlendirilmesi

Calismaya katilan bireylere genel beslenme aliskanliklar ile ilgili olarak bazi
sorular yoneltilmistir. Bireylerin ana ve ara 6giin sayilar1 giinde ortalama 2,56+0,5 ana
ogiin ve 1,44+0,6 ara 6giin seklindedir (p>0,05). Ogiin atlama durumlari sizofreni
hastalarinda ve saglikli bireylerde benzerdir ve her iki grupta da en sik atlanan ana
ogin 0gle yemegidir (p>0,05). Bireylerin ana O&gilinleri atlama nedenlerine
bakildiginda sizofreni hastalarinin %53,6’s1 cani istemiyor, %35,7’si sabahlar1 geg
kalktigini, kontrol grubundaki bireylerin de %40°1 cani istemedigini, %30’u sabahlar1
gee kalktigini belirtmistir (p>0,05). Bireylerin hafta i¢i 6gilin saatlerinin diizenli olma
durumu benzer olup (p>0,05), hafta sonu kontrol grubundaki bireylerin hafta icine
gore daha diizensiz beslendikleri saptanmistir (p=0,008) (Bkz. Tablo 4.3). Kontrol
grubundaki herhangi bir iste calisan bireylerin hafta sonu tatil oldugu i¢in beslenme
aligkanliklar1 hafta i¢i ile farklilik gostermektedir. Roick ve ark. (165)’inin yaptigi

calismada sizofreni hastalarinin %82’sinin kahvalt, %92’sinin 6gle yemegi ve
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%97’sinin aksam yemegi yedigi ve %87’sinin 0giin saatlerinin diizenli oldugu

bulunmustur.

Bireylerin duygusal durumlarimin beslenmeye etkileri sorgulandiginda;
sizofreni hastalarinin %50’si, kontrol grubundaki bireylerin ise 26,7’si beslenmelerine
etkisi olmadigimi belirtmistir (Bkz Tablo 4.3.). Sizofreni hastalarinda duygusal
durumun beslenmeye etkisinin saglikli bireylere oranlara daha diisiik olmasinin sebebi
hastalarin kullandig1 ilaglardan kaynaklandigi diisiiniilmektedir. Hastalarin kullandig:
antipsikotik ilaclar psikotik semptomlart ve duygu durumu degisiklerini azaltir,
antidepresanlar kandaki serotonin seviyelerini arttirarak depresyon belirtilerini
hafifletir (31, 166). Sizofreni hastalarmin %27,5’1 kendisi, %60,0’1 annesi evde
yemekleri pisirirken, kontrol grubundaki bireylerin %50,0’1 kendisi, %46,7’si esi
pisirmektedir (p<0,001) (Bkz. Tablo 4.3.). Sizofrenilerde performansa dayali
becerilerin degerlendirildigi bir arastirmada ev isleri yapabilme becerileri hasta ve
kontrol grubunda anlamli derecede farkli bulunmustur (167). Sizofreni hastalarinin
glinliik, sosyal ve mesleki aktivitelerindeki eksiklikler hastalarin sadece klinik
semptomlarindan ve biligsel islevlerinden degil, ayn1 zamanda motivasyonlarindan,
ihtiyaglarindan ve diger psikososyal faktorlerden de kaynaklanir (168). Calismaya
katilan bireylerin kendi beslenmesini degerlendirme durumuna bakildiginda; hasta
grubundaki bireylerin %50’si %40°1 orta ve %7,5’1 kotli olarak degerlendirirken
kontrol grubundaki bireylerin %56,7’si iyi, %36,7’si orta ve %6,7’si kotii olarak
degerlendirmemektedir (p>0,05) (Bkz. Tablo 4.3.). Sizofreni hastalarinda mini
nutrisyonel degerlendirmenin (MNA) yapildig1 bir ¢alismada hastalarin %48,1°1
beslenme sorunu olmadigini, %40,4’li beslenme durumunun belirsiz oldugunu,

%11,51 ise kendisini yetersiz beslenmis olarak gordiiglinii belirtmistir (169).

Calismaya katilan bireylerin ev disinda yemek yeme durumlar1 bakimindan
hasta ve kontrol grubu arasinda anlamli bir fark bulunmustur (p=0,044). Bireyler
genelde Ogle ve aksam yemeklerinde disarida yemeyi tercih etmektedir. Kontrol
grubundaki bireyler hasta grubundaki bireylere kiyasla daha sik disarida yemek
yemektedir (p=0,017) (Bkz. Tablo 4.4.). ispanya’da yapilan bir ¢alismada sizofreni
hastalarinin %93,7’si ev disinda yemek yemedigini, %8,2’si disarida ev yemekleri

yedigini, %1,3’( de disarida fast food tarzi yemekler yedigini belirtmistir (170).
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Sizofreni hastalarinin ev disinda yemek yeme sikliklarinin diisiik olmasi, hastalarin
sosyal etkilesim kayb1 ve sosyal geri ¢ekilim gibi psikolojik sorunlar yasamasindan
kaynakli olabilir. Ozdemir (171), toplumumuzda tiiketicilerin ev disinda yemek yeme
amaglarindan birinin sosyal etkilesim, aile ve arkadaslarla birlikte olma, statii gibi

sosyal ihtiyaglara dayandigini ileri siirmektedir.

Bireylerin 6gilinlerde tiikettikleri yiyeceklere gore dagilimi incelendiginde;
hasta ve kontrol grubundaki bireylerin kahvaltida genelde siit, peynir, yumurta, hamur
i1, kizartma ve siyah cay tiikettigi belirlenmistir. Ayn1 zamanda kontrol grubundan
farkli olarak hasta grubundaki bireylerden kahvaltida ¢orba tiiketen de olmustur. Hasta
grubundaki bireyler 6gle yemeginde kontrol grubundan farkli olarak peynir, yumurta
ve yagli tohum tiiketmistir, ancak genel olarak 6gle yemeklerinde benzer yiyecekler
tilketmislerdir. Aksam yemeginde kontrol grubundaki bireylerin hasta grubundan
farkli olarak daha fazla fast food ve atistirmalik besinler tiikettigi saptanmistir. Ara
ogiinlerde bireyler agirlikli olarak meyve, kuru meyve, yagh tohum ve sekerli besinleri
tilketmektedir. Tost, simit, pogaga, kek, pasta, kurabiye, hamur isi ve siitlii tatl,
cikolata, gofret, hazir meyve suyu ve gazli igecekler gibi yiiksek enerji igerikli
yiyeceklerin tiiketiminin hasta grubunda kontrol grubuna kiyasla daha fazla oldugu
belirlenmistir (Bkz. Tablo 4.5.). Simonelli ve ark. (170)’min yaptigi g¢alismada
sizofreni hastalarinin %54,8’1 kahvaltida, %33,1’1 ara ogilinlerde saglikli besinler
tilketme aligkanligina sahiptir. Brown (172) ve McCreadie (173), sizofreni hastalarinin
kolay elde edilebilir ve daha az saglikli yiyecekleri tercih etmelerini, hastalarin enerji
ve motivasyonunu diisiiren apati gibi negatif sendromlar: ile ilgili olabilecegini

belirtmistir.

5.3. Besin Tiiketim Kayitlarimin Degerlendirilmesi

Sizofreni hastalari, morbidite ve mortalite agisindan kardiyovaskiiler
hastaliklar, hipertansiyon, tip 2 diyabet, hiperlipidemi, kas-iskelet sistemi hastaliklari
ve bazi kanser tiirleri dahil olmak iizere artan metabolik sendrom ile ilgili olarak
yiikksek risk grubundadir (174, 175). Bu risk, kotii yasam tarzi davranislari,
hastaliklarinin ve bazi tedavilerin olumsuz etkileri gibi dnlenebilir tibbi durumlarla
iliskilidir (176). Ozellikle, sizofreni hastalar1, kontrol gruplariyla karsilastirildiginda
dort kat daha fazla obezite prevalansina sahiptir (177). Sizofreni hastalari, doymus
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yaglar ve sekerler yoniinden zengin bir diyet ile ortalamanin tizerinde bir enerji alimina
sahiptir ve meyve, sebzeler gibi saglikli gidalarin yetersiz tiiketimine bagli olarak,

sagliksiz bir yasam siirmektedir (173, 178).

Bu ¢alismada hasta ve kontrol grubundaki bireylerin besin tiikketim durumlarini
saptamak i¢in bireylerden ‘‘3 giinliik bireysel besin tiikketim kaydi’’ alinmis, bireylerin
giinliik enerji, makro ve mikro besin dgeleri alim1 hesaplanmus ve *‘Tiirkiye’ye Ozgii
Besin ve Beslenme Rehberi’’nde yer alan giivenilir alim diizeyleri ile

karsilastirilmistir.

Psikojenik polidipsi (asir1 su tiiketimi), psikiyatrik hastaliklarda ozellikle
sizofrenide goriilen 6liimciil bir durumdur. Tipik antipsikotiklerin kullanimina bagh
olarak gelisen antidiiiretik hormon salgilanmasi sendromun nedenlerinden biridir. Bu
ilaglar1 kullanan hastalarda agiz kurulugu gortilmektedir (179). Bu ¢alismaya katilan
bireylerin su ve diger sivilari tiiketim durumuna bakildiginda; hasta grubundaki
bireylerin giinliik 1122,5+612,9 mL, kontrol grubundaki bireylerin ise 1426,7+672,6
mL su tiikettigi bulunmustur (p>0,05). Cay, kahve, meyve suyu, vb. gibi diger sivi
tilketimleri ise sizofreni hastalarinda giinliik 600,6+277,8 ml, kontrol grubunda
796,0+359,3 ml’dir (p=0,024). Bireylerin su ve diger sivi tliiketimlerinin toplamina
bakildiginda hasta grubunda giinliik 1723,1£743,1 ml ve kontrol grubunda
2222,7+769,7 ml’dir (p>0,05) (Bkz. Tablo 4.8). Diinya Saghk Orgiiti (WHO),
yetiskin erkeklerde giinlikk ortalama 3,7 L, kadmlarda ise 2,7 L sivi tiiketimini
onermektedir (180). Bu durumda sizofreni hastalarinin polidipsi riski olmadigi ve

giinliik ortalama s1v1 tiikketimlerinin onerilene gore yetersiz oldugu tespit edilmistir.

Calismaya katilan erkeklerin giinliik enerji ve makro besin 6geleri alimi Tablo
4.7.’de, kadmlarin Tablo 4.9.’da verilmistir. Sizofreni hastalar1 ile saglikli bireylerin
giinliik ortalama enerji alimlar1 erkeklerde sirasiyla 2244,9+741,9 kkal; 2609,6+712,9
kkal iken, kadinlarda sirasiyla 2064,1+540,7 kkal, 2518,6+551,8 kilokaloridir
(p>0,05). Hasta ve kontrol grubundaki erkekler arasinda protein, karbonhidrat, posa,
yag ve kolesterol alimlar1 agisindan anlamli bir fark bulanamamaistir (p>0,05). Ancak
tekli doymamuis yag asitleri alimi bakimindan hasta ve kontrol grubundaki erkekler
arasinda anlamli bir fark tespit edilmistir (p=0,032) (Bkz Tablo 4.7.). Hasta ve kontrol

grubundaki kadinlara bakildiginda; toplam protein, karbonhidrat ve posa alimlari
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acisindan bir fark bulunmamistir (p>0,05). Kadinlarin erkeklerden farkli olarak viicut
agirhigr basina protein miktarlari, yag (g), yag (%), tekli doymamis yag asitleri, n-3
yag asitleri ve kolesterol alimi, hasta ve kontrol grubu arasinda anlamli bir fark
belirlenmistir (p<0,05) (Bkz. Tablo 4.9.). Bu ¢alismada sizofreni hastalarinin saglikli
bireylerden daha az enerji, karbonhidrat ve yag tiiketmelerinin nedeni; saglikli
bireylerin tahil, yaglar ve sekerli besinleri daha fazla tiiketmesinden kaynaklanabilir.
Nunes ve ark. (181)’nin yaptigi ¢alismada; giinliik ortalama enerji, karbonhidrat, viicut
agirlig1 basina protein, yag, doymus yag, ¢oklu doymamis yag, tekli doymamis yag,
n-6 yag asitleri bakimindan sizofreni hastalar1 ve kontrol grubu arasinda anlamli fark
tespit edilmistir. Amerika’da yapilan kapsamli bir ¢alismada da benzer sekilde giinliik
ortalama enerji, protein, karbonhidrat ve yag bakimindan hasta ve kontrol grubu
arasinda anlamli fark bulunmustur (182). Birgok ¢alisma sizofreni hastalarinin saglikli
bireylerden daha fazla enerji, karbonhidrat ve yag tiiketmis oldugu sonucuna varsa da
aksi sonuglar elde edilen ¢alismalar da mevcuttur. Ratliff ve ark. (183)’nin yaptig
sizofreni hastalari ve saglikli bireylerin karsilagtirildigi bir ¢alismada; giinliik ortalama
enerji, karbonhidrat, ¢coklu doymamis yag asitleri, tekli doymamis yag asitleri ve
kolesterol alimi bakimindan hasta ve kontrol grubu arasinda anlamli fark

bulunmamustir.

Calismaya katilan erkeklerin mikro besin alimina iliskin bulgular Tablo
4.8.’de, kadinlarin Tablo 4.10.’da verilmistir. Kontrol grubundaki erkeklerin mikro
besin 6gelerinden A vitamini, karoten, tiamin, niasin, pridoksin, biyotin, magnezyum
alim1 hasta grubundan daha fazladir (p<0,05) (Bkz. Tablo 4.8.). Kontrol grubundaki
kadinlarin mikro besin dgelerinden A vitamini, niasin, biyotin, toplam folik asit, B2
vitamini, demir ve ¢inko alim1 hasta grubuna gore daha fazladir (p<0,05) (Bkz. Tablo
4.10.). Bu farkliligin nedeninin ayni besin grubundaki farkli besinlerin tercih
edilmesinden kaynaklandigi diisiiniilmektedir. A vitamini, niasin, B1o vitamini, ¢inko,
magnezyum ve demir i¢in kirmizi et, yumurta, balik ve sakatatlar iyi kaynaklardir.
Tam tahillar ve kuruyemisler Bi vitamini agisindan zengindir. Yumurta sarisi,
sakatatlar ve yagli tohumlar biyotin bakimindan en iyi kaynaklardir. Bireylerin besin
gruplarinin tiiketim miktarlar1 degerlendirildiginde; giinliik kirmizi et, beyaz et, sakatat
ve yagli tohum tiiketim miktarlarinin kontrol grubunda, hasta grubuna gore istatistiksel
acidan daha fazla oldugu goriilmektedir (p<0,05) (Bkz. Tablo 4.11.). Ekmek tiikketimi
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ise hasta grubunda, kontrol grubuna goére daha fazladir (p=0,027). Bireylerin bu besin
gruplarinin tiiketim miktarlar1 arasindaki farkliliklar bireylerin sosyo-ekonomik
diizeyleri ile iliskili olabilir. Kontrol grubundaki bireylerin ¢ogu herhangi bir iste
calisiyor iken, sizofreni hastalarinda emekli, ev hanimi ve issiz olma orani1 daha
fazladir (Bkz. Tablo 4.1.). Bu durum haneye giren geliri ve alim giiciinii de
etkileyebileceginden sizofreni hastalarmin zengin protein kaynaklarma ve dolayli
olarak zengin protein kaynaklarindan gelen vitamin-minerallere erisimi ve alim1 daha
kasitli olabilir. Yapilan birgok ¢alismada da bu ¢alismanin sonuglari ile benzer sekilde
et gurubu ve yagl tohumlarin saglikli bireylerde, sizofreni hastalarina gére daha fazla
tilketimi gozlenmektedir (184, 185). Bunun yani sira tahil grubundan piring, bulgur,
makarna, unlar ve unlu mamullerin, hayvansal yaglarin ve sekerli besinlerin giinliik
ortalama tiiketim miktarlarinin kontrol grubunda hasta grubuna gore istatistiksel
acidan daha fazla oldugu bulunmustur (p<0,05) (Bkz. Tablo 4.12). Yanlis yasam tarzi
ve beslenme aliskanliklari, genelde tiim besinlerin se¢imini etkiler. Ornegin, ¢ok fazla
doymus yag tiiketen kisiler genellikle ¢ok fazla seker de tiiketmektedir (186). Kontrol
grubundaki bireylerin ¢aligma oranlarinin hasta grubuna goére daha yiiksek olmasi, ev
disinda yemek yeme sikliginin artmasina ve enerji igerigi yiiksek hazir besinleri
tilketmelerine sebep olabilir. Buna bagl olarak, kontrol grubundaki bireylerin
sekerleri, doymus yaglari, hayvansal kaynakli ve yiiksek karbonhidrat i¢ceren besinleri,
hasta grubundan daha fazla tiiketmesi kontrol grubundaki bireylerin bati tarzi

beslenme modeli egiliminde oldugunu diisiindlirmektedir.

Calismaya katilan bireylerin giinliik enerji ve besin dgeleri gereksinmesini
karsilama durumlarina bakildiginda; kontrol grubundaki kadinlarin tamami giinliik
alinmasi gereken posa bakimindan yeterli beslenirken hasta grubundaki kadinlarin
%36,81 yetersiz beslenmistir (Bkz. Tablo 4.11.). Yapilan ¢alismalarda hem sizofreni
hastalar1 hem de kontrol grubundaki bireylerin ¢ogunun posa alimi bakimindan
yetersiz beslendigi goriilmektedir (176, 178). Yeterli miktarda posa alimi metabolik
sendromun iyilesmesini, kan sekeri kontroliinii saglar, sindirim sistemi ve
kardiyovaskiiler hastaliklara kars1 koruyucudur (187). Posa hastaligin baslangicinda
yiiksek oksidatif stres, yiiksek diizeyde proinflamatuar sitokinler ve ¢esitli metabolik
anormallikler gosteren sizofreni hastalari i¢in dnemlidir (188, 189). Sizofreni hastasi

kadinlarin n-3 yag asitleri gereksinimi karsilama yiizdeleri kontrol grubundaki
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kadinlarla kiyaslandiginda anlaml1 derecede farkli bulunmustur (p=0,021) (Bkz. Tablo
4.9.). n-3 yag asitlerinden eikosapentaenoik asit (EPA) ve
dokosaheksaenoik asit (DHA), noronal fonksiyon tlizerinde farkli fizyolojik etkilere
sahiptir ve beyin i¢in 6nemli olan genlerin ekspresyonunu degistirir, ayrica antioksidan
ve anti-inflamatuar etkileri vardir (190). Omega-3 yag asitlerinin yararl etkileri goz
Oniine alindiginda, sizofreni hastaliginin farkli asamalarinda (yiiksek risk, ilk donem
psikoz ve kronik sizofreni) tamamlayic1 tedavi olarak omega-3 yag asitlerinin
kullanilmast konusunda ¢alismalar yapilmistir. Bu ¢alismalar sonucunda omega-3
takviyesi sizofreni hastalarinda psikoz siddetini, pozitif ve negatif belirtileri ve

oksidatif stresi azaltmigstir (191-193).

A vitamini gereksinmesini karsilama durumuna bakildiginda; hasta grubundaki
erkeklerin %28,5’i A vitaminini yetersiz almaktadir (Bkz. Tablo 4.11.). Bazi kanitlar,
A vitamini eksikliginin beynin yapisal degisimi ile sonuglanan, heniiz tanimlanamayan
norogelisimsel olaylar ile iliskili oldugu diisiiniilen sizofreni arasinda bir baglanti
oldugunu gostermektedir (194, 195). E ve C vitamini giglii ekzojen
antioksidanlardandir ve viicudu oksidatif hasara kars1 korur. Atipik antipsikotiklerle
beraber C vitamininin oral takviyesi sizofreni hastalarinda, oksidatif stresi azaltmis ve
kisa psikiyatrik degerlendirme 6l¢egi (BPRS) skorunu yiikseltmistir, buna bagli olarak
sizofreni hastalarinda C vitamini takviyesi onerilmektedir (196). E vitamini yagda
¢oziinen bir vitamin oldugu i¢in n-3 yag asitleri ile beraber verilmesi tavsiye
edilmektedir (197).

Tiamin, niasin, piridoksin ve biyotin gereksinimini karsilama yiizdeleri
bakimindan hasta ve kontrol grubundaki erkekler arasinda anlamli fark tespit
edilmistir (p<0,05) (Bkz. Tablo 4.8). Hasta ve kontrol grubundaki kadinlar arasinda
ise glinliik niasin, biyotin, folik asit ve B12 vitamini gereksinimini karsilama yiizdeleri
bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (p<0,05) (Bkz. Tablo
4.10.).B1 vitamini ile ilgili olarak yapilan bir ¢aligmada, asetazolamid ilac1 ile birlikte
B1 vitamini takviyesi sizofreni hastalariin yaklasik olarak yarisinda pozitif ve negatif
belirtileri degerlendirme Slgekleri (SAPS ve SANS) skorlarinda iyilesme gosterdigi
saptanmistir (198). Bazi c¢alismalar, sizofreni hastalarinda yiiksek homosistein

diizeyleri metabolik diizensizliginin folik asit ve B12 vitamini ile iliskili olabilecegini
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ileri stirmistiir (199, 200). Sizofreni hastalarinda folik asit ve B12 eksikligi, psikiyatrik
bozukluklarin, paranoid psikozun, siddet davranislarinin artmasina ve biligsel
fonksiyonlarin yavaslamasma neden olmaktadir (201). Hasta grubundaki erkeklerin
%28,5’1 kadinlarin %26,3’1i piridoksin gereksinimini karsilamamistir (Bkz. Tablo
4.11.). Piridoksin eksikligi serbest radikallerin ve hidrojen peroksitin yiikselmesine yol
acar, bu da hipokampal noronlarin hasarini arttirir ve sizofreni hastalarinin bilissel
fonksiyonlarmnin bozulmasinin patofizyolojik siirecinde rol oynar (202). Hasta
grubundaki erkeklerin  %38,0’1 kadinlarin  %42,1’1 niasin  gereksinimini
karsilamamistir (Bkz. Tablo 4.11.) Niasin eksikliginden kaynaklanan noral
dejenerasyon; sizofreni hastalarinda psikotik belirtileri arttirir, bu nedenle niasin

takviyesi 6nerilerek semptomlarin hafifletilmesi amaglanmaktadir (203).

Tiirkiye’de kalsiyum tiiketimi yetersizligi yetiskin erkeklerde %065 ve
kadinlarda %75,5 oranindadir. Yeterli kalsiyumun alinmasi kemik mineral yogunlugu
kaybini azaltir ve kemik sagligimin korunmasmi saglar (82). Antidepresan
kullaniminin kemik mineral yogunlugunu etkiledigine dair kanitlar vardir (204). Bu
durumda sizofreni hastalarinin bircogunun antidepresan kullandigi diistiniiliirse

kalsiyum tiiketimi onerileri konusuna daha fazla 6zen gosterilmelidir.

5.4. Diyetin Toplam Antioksidan Kapasitesi

Calismaya dahil edilen bireylerin 3 giinliik besin tiiketim kayitlarindan
yararlanilarak FRAP-1 (Carslen veri tabanina gore), FRAP-2 (Pellegrini veri tabanina
gore), TRAP, TEAC ve ORAC analizleri ile diyet toplam antioksidan kapasiteleri

hesaplanmustir.

Hasta ve kontrol grubundaki bireylerin toplam antioksidan kapasitelerine
iligkin bulgular Tablo 4.13.’te verilmistir. FRAP-1, FRAP-2, TEAC, H-ORAC
analizlerinde hasta ve kontrol grubundaki bireyler arasinda anlamli fark bulunmustur
(p<0,05). Ayrica diyet FRAP-1 degeri hasta ve kontrol grubundaki erkekler arasinda;
diyet FRAP-2 ve TEAC degeri hasta ve kontrol grubundaki kadinlar arasinda da
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir (p<0,05). Besin tiiketiminde FRAP-1 ve
TEAC degerine en biiyiik katki hasta grubunda sirasiyla alkolsiiz icecekler ve
meyveden gelirken, kontrol grubunda sirasiyla alkolsiiz igecekler ve yagh
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tohumlardan gelmektedir (Bkz. Sekil 4.1). Bu farklilik kontrol grubundaki bireylerin
hasta grubundan daha fazla yagl tohum tiiketiminden kaynaklanmaktadir. FRAP-2
degerine en biiylik katki hasta grubunda sirasiyla meyve ve alkolsiiz igeceklerden
gelirken kontrol grubunda tam tersidir (Bkz. Sekil 4.2). H-ORAC degerine en biiyiik
katki hasta ve kontrol grubunda da alkolsiiz icecekler ve ekmek ve tahillardan
gelmektedir (Bkz. Sekil 4.5). Cay ve kahve, sudan sonra diinya ¢apinda en ¢ok
tiketilen i¢ceceklerdir. Tiirkiye’de her dokuz kisiden biri her giin ¢ay igmektedir (205).
Cay ve kahve polifenoller bakimindan zengindir. Polifenollerin bol bulundugu yiyecek
ve icecek tiiketimi, oksidanlart notralize ederek oksidatif strese neden olan siireglerin
olusum riskinin azaltir (206). Carlsen ve Pellegrini veri tabaninda da ¢ay ve kahvenin
yiksek oranda antioksidan icerdigi goriilmektedir. Genel olarak diyet toplam
antioksidan kapasitesinin sizofreni hastalarinda saglikli bireylere gore daha diisiik
olmasi, hastaligin dogrudan veya dolayli olarak sebep oldugu komplikasyonlarin
beslenme aligkanliklarina etkisi sonucu olabilecegi ¢ikarimi da yapilabilir. Sizofreni
hastalarinda diyetin toplam antioksidan kapasitesi Carlsen veri tabanina gore FRAP
analizi ile hesaplanan bir ¢aligmada FRAP degeri hasta grubunda kontrol grubuna gore
daha yiiksek bulunmustur (p=0,02). Ayrica ¢calismada FRAP degerine en biiytik katki,
alkolsiiz iceceklerden gelmektedir (207). Depresyonlu bireyler {izerinde yapilan
diyetin toplam antioksidan kapasitesinin Pellegrini veri tabanina gére FRAP ve TEAC
analizi ile hesaplandig1 ¢alismada hasta ve kontrol grubu arasinda istatistiksel agidan

fark bulunmamistir (208).

5.5. Oksidatif Denge Skorlarinin Degerlendirilmesi

Oksidatif denge skoru bireylerin pro-oksidan ve antioksidan bilesenlerini alim
durumunu degerlendirir. Pro-oksidan bilesenleri aldik¢a skor puani azalmakta ve
antioksidan bilesenleri aldik¢a da artmaktadir. Pro-oksidan, antioksidan ve toplam
oksidatif denge skorlar1 bakimindan hasta ve kontrol grubu arasinda istatistiksel agidan
anlamli fark bulunmamistir (p>0,05) (Bkz. Tablo 4.14). Proksidan bilesenlerden
kirmiz1 et ve demir alimindan gelen puanlar arasinda anlamli fark saptanmistir
(p<0,05). Et ve et iirlinleri demir bakimindan en zengin besinlerdir. Bu durum yine,
sizofreni hastalarinin sosyo-ekonomik diizeyleri nedeniyle kirmizi et tiikketimini

sinirlandirmis olmasiyla iligkili olabilir. Besin gruplarina gore tiiketim miktarlar
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incelendiginde de, oksidatif skor puanlarina benzer sekilde kontrol grubunda kirmizi
et tiiketimi, sizofreni hastalarindan daha fazladir (Bkz Tablo 4.12.). Antioksidan
bilesenlerden turpgiller, B-karoten, lutein ve zeakstantin, selenyum alimindan gelen
puanlar acisindan hasta ve kontrol grubunda anlamli fark bulunmustur (p<0,05). Bu
farklilik da bireylerin sebze ve meyve grubu ile et ve et iirlinleri grubundaki farkli

besinleri farkli miktarlarda tiiketmelerinden kaynaklanabilir.

5.6. Fiziksel Aktivite ve Giinliik Enerji Harcamalarinin Saptanmasi

Calismaya katilan bireylerin fiziksel aktivite durumlar1 degerlendirilmis ve
Bazal Metabolik Hiz ve PAR degerinden yararlanilarak fiziksel aktivite diizeyi
hesaplanmistir. Fiziksel yonden aktif olmak, sizofreni hastalarinda agirlik kaybina,
kan lipit profilinin diizelmesine ve metabolik sendrom riskinin azalmasina yardimci
olurken bir taraftan da norobilissel performansi arttirmaktadir. Sizofreni hastalarinda
yapilan miidahale caligmalarinda fiziksel aktivite ile nérobiligsel performans arasinda
pozitif iliski oldugu bulunmustur (209-211). Bu calismada sizofreni hastalarinin
%251, saglikli bireylerin %27,6’s1 diizenli egzersiz yapmaktadir (Tablo 4.15.).
Sizofreni hastalarinin bir kismi kayitli olduklar: toplum ruh sagligi merkezinde diizenli
olarak fiziksel aktivite etkinliklerine katilmaktadir. Bireylerin son 6 ayda ki viicut
agirligr degisimleri degerlendirildiginde; hasta grubundaki bireylerin %80’inde,
kontrol grubundaki bireylerin ise %30’unda viicut agirliginda artis olustugu
bildirilmigtir (Bkz. Tablo 4.16.). Hasta grubundaki bireylerin viicut agirligi artis,
sedanter bir yasam seklinin yani sira kullanilan ilaglar ile de iligkili olabilir. Bazi
caligmalar; sizofreni hastalarinin agirhik artisin1 endokrin faktorler, antipsikotik
ilaglarin histaminerjik 6zellikleri veya hipotalamusun diizensizligi ile iliskilendirmistir

(160, 212).

Calismaya katilan bireylerin aktivite gruplarina gore giinliik fiziksel aktivite
stireleri degerlendirildiginde; hasta grubundaki bireyler saglikli bireylere gore uykuya
ve uzanarak yapilan iglere; kontrol grubundaki bireyler ise hasta grubuna gore oturarak
yapilan islere ve ayakta yapilan hafif aktivitelere daha fazla vakit ayirmis ve daha fazla
enerji harcamistir (p<0,05) (Bkz. Tablo 4.17.-4.18.).Bireylerin fiziksel aktivite
diizeyleri ve ortalama PAL degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmustur (p=0,006 ve p<0,001) (Bkz. Tablo 4.19). Gerek erkek gerekse kadin
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sizofreni hastalari, saglikli bireylere gore daha sedanter bir yagam stirmektedir. Hasta
ve kontrol grubu arasindaki bu farkliliklar, hastaligin negatif semptomlari, yatistirici
ilaglar ve mesleki durumlar1 gibi faktorlerden kaynaklanabilir. Otuz beg aragtirmanin
degerlendirildigi bir meta analiz ¢alismasinda da bu arastirmaya benzer olarak
sizofreni hastalarinin uyku, uzanma ve uzun siireli oturma igin harcadiklar1 zamanin
daha fazla oldugu ve sizofreni hastalarinin sedanter bir yasam silirdiigi sonucuna

vartlmistir (213).

5.7. Antropometrik Olciimlerinin Degerlendirilmesi

Calisma kapsaminda bireylerin boy uzunlugu, viicut agirligi, bel ve kalca
cevresi, iist orta kol ¢evresi, el kavrama giicii, viicut yag yiizdesi ol¢limleri yapilmis

ve beden kiitle indeksi, bel/kal¢a ve bel/boy oranlar1 hesaplanmstir.

Sizofreni hastalarinin kullandig1 antipsikotik ajanlar dogrudan metabolik
sendrom riskini arttirmaktadir (214). Beden kiitle indeksi ile birlikte bel ¢evresi
Ol¢iimii, metabolik sendrom risk faktorlerini belirlemede en ¢ok kullanilan
endekslerdir. Bir meta analiz c¢alismasinda beden kiitle indeksi, bel g¢evresi ve
metabolik sendrom arasinda pozitif iligki saptanmistir (215). Bu ¢alismaya katilan
sizofreni hastalar1 ve kontrol grubu kiyaslandiginda beden kiitle indeksi ve bel ¢evresi
bakimindan anlamli fark bulunmamistir (p>0,05) (Bkz. Tablo 4.20.). Bu durum
oksidatif parametereler ile ilgili sonuglar1 etkilememesi acisindan calismaya katilan
bireylerin beden kiitle indeksi smirlamasindan (<30 kg/m?) kaynaklanmaktadir.
Ancak, sizofreni hastalarinin sedanter bir yasam siirdiirmeleri ve son alti aylik
donemde agirlik kazanimina sahip olduklarmi bildirmeleri ileriki dénemde BKI
degerlerinin artis gostereceginin bir gostergesi olarak diisliniilebilir. Hasta ve kontrol
grubundaki bireylerin ortalama el kavrama giiciinde istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmistir (p<0,001). El kavrama giicii, kas giicliniin bir gostergesidir (216).
Sizofreni hastalarinda istemsiz hareketler (diskinezi), ince motor gorevlerinin
planlanmasinda ve yliriitiilmesinde yavaslama (psikomotor yavaslama), koordinasyon
ve duyu-motor sinyallerinde ve durus seklinde bozulmalar, katatoni ve parkinsonizm
gibi problemler mevcuttur (217). Bu komplikasyonlar el kavrama giiciinii
etkileyebilmektedir.
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Bel ¢evresi olglim degeri abdominal boélgede biriken yag dokusunu yani
organlar etrafindaki yaglanmay1 yansitir ve yiiksek saglik riskleriyle iliskilidir. Bel
gevresi Ol¢timii visseral yag birikimine yonelik onlemlerin alinmasinda, obezite ile
iliskili saglik risklerini, yaygin olarak kullanilan beden kiitle indeksinden daha dogru
olarak gostermektedir (218). Bu calismaya katilan hasta grubundaki kadinlarin
%78,9’u, kontrol grubundaki kadinlarin da %71,4’1 bel c¢evresi 6l¢iim degeri icin
yiiksek risk grubundadir (Bkz. Tablo 4.21.). Bel/kalga orani ortalamalar1 bakimindan
hasta ve kontrol grubu arasinda anlamli fark bulunamasa da risk siniflandirmasina gore
dagilim degerlendirildiginde kadinlar arasinda anlamli fark bulunmustur (p=0,016).
Hasta grubundaki kadinlarin %89,5’inin, kontrol grubundaki kadinlarin %42,9’unun
bel/kalga oran1 0,85’ten biiyiiktiir. Bel ¢evresi ve bel/kalga orani diyabet, kalp
hastaliklari riski ve kan lipit profilleri ile pozitif iliskilidir (219, 220). Bel ¢evresindeki
her 10 cm’lik artis ve bel/kalca oranindaki %10’luk artis diyabet riskini yaklasik %25
kadar arttirmaktadir (220).

Cok kisa veya uzun boylu bireylerde bel ¢evresi 6l¢iimii visseral yag birikimini
degerlendirmek igin eksik ya da fazla ongdrebilmektedir, fakat bel/boy orani, bel
cevresi Ol¢limiinden kaynaklanabilecek hatalari tolere edebilir. Yapilan bir meta analiz
calismasinda bel/boy oraninin bel cevresi ve beden kiitle indeksine gore diyabet,
dislipidemi ve kardiyovaskiiler hastaliklarin risk faktorii agisindan daha iyi bir
gosterge oldugu kabul edilmistir (221). Bu g¢alisgmada hasta ve kontrol grubundaki
bireylerin bel/boy orani ortalamasi bakimindan anlaml fark bulunmamuistir fakat risk
siniflandirmasina gore dagilimi degerlendirildiginde hasta ve kontrol grubu arasinda
anlaml fark vardir (p<0,001) (Bkz. Tablo 4.21.). Bu durumda ¢alismaya dahil edilen
sizofreni hastalarinin diyabet, kalp hastaliklari, dislipidemi, hipertansiyon riskinin

kontrol grubuna gore daha fazla oldugu yorumu yapilabilir.

5.8. Biyokimyasal Bulgularinin Degerlendirilmesi
Calisma kapsaminda bireylerin glikoz, total kolesterol, LDL, HDL, trigliserit
ve 8-OHdG seviyeleri degerlendirilmistir (Bkz. Tablo 4.22.).

Metabolik sendrom (MetS); abdominal obezite, hiperkolesterolemi,

hipertrigliseridemi, hipertansiyon ve yiliksek kan glikozu seviyelerinden olusan bir
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hastalik kiimesidir. MetS varligi, kardiyovaskiiler hastaliklar nedeniyle 6liim riskini
arttirir. Genel popiilasyona kiyasla, antipsikotik ve antidepresan kullanan hastalarda
MetS prevalansi yiiksek bulunmustur (222). Sizofreni hastalarinda genel popiilasyona
gore hiperkolesterolemi, hipertrigliseridemi ve yiiksek kan gklikozu beklenmektedir.
Bu c¢alismada da sizofreni hastalarinin kontrol grubuna gore LDL ve trigliserit
diizeyleri daha yiiksek, HDL diizeyleri daha diisiik bulunmustur. (p<0,05) (Bkz. Tablo
4.22.). Biyokimyasal bulgularin bireylerin beslenme aliskanliklarindan ve fiziksel
aktivite diizeylerinden de etkilenebilecegi diisiiniilmektedir. Ratliff ve arkadaslarinin
(183) yaptig1 calismada sizofreni hastalari ve kontrol grubu arasinda LDL ve total
kolesterol bakimindan anlamli fark bulunmustur. Baska bir ¢alismada da benzer
sekilde sizofreni hastalar1 ve kontrol grubu arasinda LDL, total kolesterol ve aclik kan

glikozu bakimindan anlamli fark tespit edilmistir (223).

Reaktif oksijen metabolitleri ve serbest radikaller insan metabolizmasinin
onemli bir pargasidir. Bu metabolitler belirli bir konsantrasyonu asarsa veya
antioksidan cevap yetersiz kalirsa, lipit peroksidasyonu ve DNA hasar1 nedeniyle
hiicre ve doku hasar1 meydana gelebilir (224). Oksidatif DNA hasari, sizofreninin
patofizyolojisi ile ilgili son gelismelerde hastalifin nedenlerinden biri olarak One
stirtilmistiir (223). DNA hasari, DNA onarimini kolaylastirmak veya apoptoz yoluyla
hasarli hiicreleri elimine etmek amaciyla hiicre dongiisii ilerlemesinin durdurulmasini
iceren bir dizi hiicresel yanit1 tetikler (225). 8-hidroksi-2'deoksiguanozin (8-OHdG)
oksidatif DNA hasari tirlinlerini temsil eden biyobelirteclerden biridir. Jorgensen ve
arkadaglarinin (226) yaptig1 bir calismada 8-OHdG seviyesinin sizofreni hastalarinda
kontrol grubundaki bireylere oranla %20 daha fazla oldugu saptanmistir. Oksidatif
stres belirteglerinin degerlendirildigi baska bir ¢alismada da sizofreni hastalar1 ve
kontrol grubu arasinda anlamli fark bulunmustur (227). Bu calismada sizofreni
hastalarinda oksidatif stres belirteci olan serum 8-OHdG seviyesinin saglikli bireylere
gore daha yiiksek olacagi Ongoriilmiis ve hipotez literatiirle paralel sekilde
olusturulmustur. Ancak genel anlamda sizofreni hastalarinda ortalama §-OHdG
seviyeleri kontrol grubuna gore daha yiiksek bulunsa da iki grup arasinda anlamli fark
saptanamamustir (p>0,05) (Bkz. Tablo 4.22.). Bunun nedeni calismaya sadece
remisyonda olan sizofreni hastalarimin dahil edilmesi olabilir. Copoglu ve

arkadaglariin (224) yaptigi, remisyonda ve non-remisyonda olan sizofreni hastalari
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ile saglikli bireylerin degerlendirildigi ¢alismada ii¢ grup arasinda sadece non-
remisyonda olan gizofreni hastalarinin 8-OHdG seviyeleri kontrol grubuna goére daha
yiiksek bulunmustur (p=0,001). Oldiikten sonraki yapilan beyin dokusu ¢alismasinda
8-OHdG seviyeleri sizofreni hastalarinda kontrol grubuna gore on kat daha yiiksek
bulunmustur (228). Beyin hiicreleri, oksidatif hasara kars1 diger hiicrelere gore daha
hassastir, ¢linkii beyin, toplam viicut agirliginin % 2’sinden daha azin1 olusturmasina
ragmen, viicuttaki toplam oksijenin yaklasik %20" sini tiiketir (229). Bu ¢alismada
oksidatif stres belirteci olan 8-OHdG yalnizca serumda analiz edilmistir, fakat seruma
ek olarak doku konsantrasyonlarmda da bakilabilseydi daha net sonuglar elde
edilebilirdi.

5.9. Serum 8-OhdG Degerinin Diger Parametreler ile Iliskisi

Bir¢ok ¢alisma antioksidan 6zellige sahip vitamin, mineral ve fitokimyasallarin
diyetle aliminin viicuttaki antioksidan savunma sistemini giiclendirerek oksidatif stresi
azaltabilecegini vurgulamaktadir. Bu c¢alismada diyetle alinan vitamin ve
fitokimyasallarin serum 8-OHdG ile iliskisi bulunmamistir. Oksidatif strese yonelik
bir etkiden soz edebilmek i¢in bu vitamin ve fitokimyasallarin serum seviyeleri
hakkinda bilgi sahibi olunmas1 gerekebilir. Paschalis ve arkadaglarinin (230) yaptigi
bir ¢alismaya katilan bireyler C vitamini serum diizeyleri diisiik ve yiiksek olmak tizere
iki gruba ayrilmistir ve her iki gruba da C vitamini takviyesi verilmistir, ¢alisma
sonunda sadece C vitamini serum diizeyi diisiik olan bireylerin oksidatif stres
belirte¢lerinde azalma oldugu, C vitamini serum diizeyi yiiksek olan bireylerde ise
oksidatif stresin degismedigi goézlenmistir. Daha dogru ve kesin sonuglar elde
edebilmek i¢in bireylerin serum antioksidan seviyelerinin analiz edilmesine ihtiyag
duyulmaktadir. Ayrica, 6l¢giilen tek bir oksidatif stres belirteci ve antioksidanlar redoks
homeostazinin devam eden ve karmagsik biyolojik siirecini tam olarak yansitmaz.
Serum 8-OHdG seviyesi DNA hasarimi gostermektedir ancak protein oksidasyonu ve
lipit peroksidasyonunun periferik belirtecleri incelenmemistir. Bu anlamda, Kim ve
arkadaglarmin (231) diyet kalite skoru, plazma karotenoidleri ve oksidatif stres
belirtegleri ile ilgili olarak yapitigi calismada da oksidatif stresin protein, lipit ve DNA

hasart lizerindeki etkilerinin birlikte degerlendirilmesi gerektigi savunulmustur.
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Serum 8-OHdG seviyesinin farkli analiz yontemleri ile hesaplanan diyetin
toplam antioksidan kapasite degerleri ve oksidatif denge skoru arasindaki iligki
degerlendirildiginde hem hasta hem de kontrol grubunda anlamli bir iliski
bulunmamistir. Her ne kadar antioksidanlarin oksidatif stres lizerine etkisi oldugu
savunulsa da literatiirde bu ¢aligma ile benzer sonuglar elde edilen arastirmalar da
mevcuttur. Stedile ve arkadaslarinin (231) yaptigi c¢alismada diyetin toplam
antioksidan kapasitesi ile DNA hasar1 arasinda bir iliski bulunmamistir. FRAP, TRAP
ve ORAC analizleri kullanilarak diyetin toplam antioksidan kapasitesi ve 8-OHdG
diizeyine etkisinin arastirildigi, ¢alisan bireyler tizerinde yapilan bir ¢alismada; dTAC
degerleri ve 8-OHAG arasinda bir iliski bulunmamistir (232). Diyetin toplam
antioksidan kapasitesinin tek basina DNA hasarin1 azaltmaya yonelik bir etkisinin
olmadig1 birkac olasi neden ile aciklanabilir. Birincisi; antioksidan kapasiteleri
degerlendirilen farkli besinlerin viicuttaki etkileri birbiriyle ayni seviyede olmayabilir.
Bu calismaya katilan bireylerin FRAP-1, FRAP-2, TRAP, TEAC ve H-ORAC
degerlerine en biiyiik katki cay, kahve, meyve suyu gibi alkolsiiz i¢eceklerden
gelmektedir (Bkz. Sekil 4.1-5). Bir meta analiz ¢alismasinda bitkisel besinler ve
iceceklerin serum antioksidan kapasiteye etkisi degerlendirilmistir ve alkolsiiz
iceceklerin bitkisel besinler ve kirmizi sarap kadar serum antioksidan kapasiteye
etkisinin olmadigi sonucuna varilmistir (233). Ikinci olarak; diyetin toplam
antioksidan kapasitesinin plazma seviyelerine katkis1 yeterince biiyiik olmayabilir.
Dolasim sistemindeki TAC, plazma antioksidanlarinin homeostatik mekanizmalarini
kontrol eden endojen antioksidanlar dahil bir¢ok faktdrden etkilenir (234). Ugiinciisii,
sizofreni hastalariin kullandig1 antipsikotik ilaglar plazma antioksidan kapasitesini ve
oksidatif stresi etkileyebilir. Literatiirdeki bazi c¢aligmalar antipsikotik ilaglarin
oksidatif stresi azaltabilecegini desteklemektedir (227, 235, 236). Birinci boliim
psikoz evresinde olan sizofreni hastalarinin; tedavi 6ncesi ve antipsikotik ilaglarla 7
aylik tedavi sonrasi toplam antioksidan kapasite ve oksidatif stres belirteclerinin
degerlendirildigi bir caligmada tedavi sonunda oksidatif stres azalmistir (236). Atipik
antipsikotiklerden, hidroksil ve siiperoksit radikallerinin miikemmel bir temizleyicisi
olan serotonerjik metabolit 5-hidroksiindolasetik asidi arttirir. Buna ek olarak, atipik
antipsikotiklerden klozapin ve olanzapin diger antipsikotiklere (haloperidol, ketiapin,

risperidon ve ziprasidondan) gore viicutta daha fazla antioksidan etkiye sahiptir (237).
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Biyokimyasal bulgular ve serum 8-OHdG seviyesi arasindaki iligki
incelendiginde kontrol grubundaki bireylerin aglik kan glikozu ile 8-OHdG arasinda
pozitif orta diizey iliski oldugu bulunmustur (Bkz. Tablo 4.23.). A¢lik kan glikozu
arttikca oksidatif stres de artmistir. Bu durum kan sekeri regiilasyonundaki bozulmanin

oksidatif stres artis1 ile iliskili olabilecegini gostermektedir.

5.10. Diyetin Toplam Antioksidan Kapasitesinin Diger Parametreler ile
Mliskisi

dTAC degerlerinin besin gruplari, enerji, besin dgeleri ve bazi antioksidan

Ogeler, oksidatif denge skoru, fiziksel aktivite durumlar1 ve biyokimyasal bulgular ile

iligkileri degerlendirilmistir.

dTAC degerleri oOzellikle sebze ve meyve grubunda olmak iizere yagh
tohumlar, kurubaklagiller, ekmek ve tahil grubunda pozitif iliski oldugu bulunmustur.
Ayrica antioksidan 6zellik gosteren vitaminler ve fitokimyasallar ile dTAC degerleri
arasindaki iliskiye bakildiginda; bir¢ok vitamin ve fitokimyasalin dTAC ile pozitif
iligkili oldugu goriilmektedir. Antioksidan denge skoru da bu sonucu
desteklemektedir. Bu durum, antioksidan 6geler bakimindan zengin olan besinlerin
toplam antioksidan kapasitelerinin de yiiksek olmasi ile agiklanabilir. Tim dTAC
degerleri kontrol grubunda pro-oksidan skor ile negatif iliskili bulunurken, hasta
grubunda sadece Carlsen veri tabanina gore hesaplanan FRAP-1 degeri negatif iligkili
bulunmustur. Antioksidan 0Ozellik gosteren Ogeler, diyetin toplam antioksidan

kapasitesini hesaplamak i¢in kullanilan yontemlerde farkl etkiler gdsterebilir.

Bireylerin biyokimyasal bulgular1 ile dTAC degerleri arasindaki iligki
degerlendirildiginde hasta grubunda FRAP-1 degeri ile glikoz, TRAP degeri ile total
kolesterol arasinda negatif diigiik orta diizey iliski bulunmustur. TRAP ve ORAC
degerleri ile HDL arasinda da negatif diisiik orta diizey iliski bulunmustur. Bu durum
hasta grubundaki bireylerin hareketsiz yasam ve HDL diizeylerini etkileyecek besin
alimi farklilarindan kaynaklanabilir. dTAC degerlerinin kardiyovaskiiler hastalik risk
faktorleri tizerine etkisinin degerlendirildigi bir ¢calismada dTAC degerleri aglik kan

glikozu ile negatif, HDL ile pozitif iliskili bulunmustur (238).
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Bu ¢alismanin sonunda, diyetin toplam antioksidan kapasitesi hasta ve kontrol
grubu arasinda anlamli farklilik gostermektedir. Serum 8-OHAG seviyesinin yas,
fiziksel aktivite, besin 6geleri ve antioksidan ogeler, dTAC degerleri, oksidatif denge
skoru, biyokimyasal bulgular ile arasinda anlamli fark bulunmamustir. Oksidatif hasari
belirlemek icin sadece DNA hasarmin yonelik belirtecin kullanilmasi, protein
oksidasyonu ve lipit peroksidasyonunun degerlendirilmeye alinmamasi bu ¢alismanin
kisitlt yonlerinden biridir. Diyetin toplam antioksidan kapasitesi degerlerine en biiyiik
katki alkolsiiz igeceklerden gelmektedir. Alkolsiiz igeceklerdeki antioksidan
bilesiklerin metabolizmadaki etkisi diger besinlere oranla daha diisiik oldugu icin
iceceklerin degerlendirme disinda birakilmasi daha dogru sonuglar verebilir. Sizofreni
hastalar1 ve saglikli bireyler arasinda sosyo-ekonomik farkliliklarin oldugu
saptanmistir ve bu durum bireylerin dogrudan besin se¢imini etkilemektedir. Ayrica,
bu ¢alismada sizofreni hastalarinin kullandig: ilaglarin oksidatif hasar {izerine etkisi
belirlenememistir. Bu nedenle sizofreni hastalarinin kullandig: ilaglara gore ayr1 ayri
degerlendirme yapmak ya da ila¢ tedavisine baslanmadan hastalar1 ¢alismaya dahil
etmek diyetin toplam antioksidan kapasitesinin oksidatif stres {izerine etkisi hususunda

daha dogru ve net sonuglar verebilecegi 6ngoriillmektedir.
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6. SONUC VE ONERILER

6.1. Sonuclar

Sizofreni hastalarinda beslenme aliskanliklari, diyetin besin 6geleri igerigi ve
toplam antioksidan kapasitesi, fiziksel aktivite durumlari, antropometrik 6l¢timleri ile
oksidatif stres belirtecinin belirlenmesi ve aralarindaki iliskinin incelenmesi ve
farklilik olup olmadigini saptamak amaciyla yapilan bu ¢caligsmaya ait sonuglar asagida

Ozetlenmistir.

1. Calismaya 40 hasta ve 30 saglikli olmak {izere toplam 70 birey katilmistir.
Katilimeilarin %52,9u erkek, %47°1 kadindir.

2. Hasta grubundaki bireylerin yas1 42,0+£9,11 yil, kontrol grubundaki bireylerin
41,0+9,01 yildur.

3. Hasta grubundaki bireylerin %62,51 bekar, 22,51 evli iken kontrol grubundaki
bireylerin %38,6’s1 bekar, %48,6’s1 evlidir.

4. Hasta grubundaki bireylerin %25°1 en az lniversite mezunu iken, kontrol

grubundaki bireylerin %63,3’{i en az tliniversite mezunudur.

5. Hasta grubundaki bireylerin toplam %65’1 ¢calismiyor ve %5°1 memur iken,

kontrol grubundaki bireylerin 13,3’ii ¢calismiyor ve %53,3'i memurdur.

6. Hasta grubundaki bireylerin %70’1, kontrol grubundaki bireylerin %63,3’i hig

sigara igmemektedir.
7. Caligmaya katilan bireyler alkol tiikketmemektedir.

8. Hasta grubundaki bireylerin %57,5°1, kontrol grubundaki bireylerin %53,3’1

giinde 3 ana 6giin tiiketmektedir.

9. Hasta grubundaki bireylerin ara 6giin sayis1 1,524+0,63, kontrol grubundaki
bireylerin de 1,35+0,56’dur.
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Hasta grubundaki bireylerin %70,0’1 kontrol grubundaki bireylerin %67,7’si
diizenli olarak veya bazen ana 6giinleri atlamaktadir. Hem hasta grubundaki
hem de kontrol grubundaki bireylerin siklikla 6gle Ogiintinii atladigi
goriilmektedir. Hasta grubundaki bireyler ¢ogunlukla cani istememesi (%53,6),
sabahlar1 ge¢ kalkmasi (%35,7), kontrol grubundaki bireyler de ¢ogunlukla
cani istememesi (%40,0), sabahlar1 gec kalkmas1 (9%30,0) nedenlerinden dolay1

ana 0giinleri atlamaktadir.

Hasta grubundaki bireylerin %87,5’inin kontrol grubundaki bireylerin de
%86,7’sinin hafta i¢i 6glin saatleri diizenlidir. Hasta grubundaki bireylerin
%77,5’inin kontrol grubundaki bireylerin ise %46,7’sinin hafta sonu 6giin
saatleri diizenlidir (p=0,008).

Hasta grubundaki bireylerin %50’sinin kontrol grubundaki bireylerin ise

%26,7’sinin duygusal durumlarinin beslenmeye etkisi yoktur (p=0,049).

Hasta (%65) ve kontrol (%59,1) grubundaki bireylerin yarisindan fazlasi

tizlintiilii iken daha az yemek yemektedir.

Hasta grubundaki bireylerin %60’min evde yemekleri annesi pisirirken,
kontrol grubundaki bireylerin %50’si evde yemekleri kendisi pisirmektedir
(p<0,001).

Hasta grubundaki bireylerin %50,0°1 kendi beslenmesini iyi, %40,0’1 orta;
kontrol grubundaki bireylerin  %56,7°si iyi, %36,7°si orta olarak

degerlendirmektedir.

Hasta grubundaki bireylerin %70’1, kontrol grubundaki bireylerin ise %90°1 ev
disinda yemek yemektedir (p=0,044). Calismaya katilan bireylerin yaklasik
yarist 6g8le, yarist aksam yemegini digarda yemeyi tercih etmektedir. Kontrol
grubundaki bireyler hasta grubundaki bireylerden daha sik disarida yemek
yemektedir (p=0,017). Bireylerin ¢ogu disarida et, kebap, diirim yemeyi tercih

etmektedir.



17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24,

25.

125

Calismaya katilan bireyler sabah, 6gle, aksam 6glinlerinde ve ara 6glinlerde

benzer yiyecekleri yemeyi tercih etmektedir.

Hasta grubundaki bireyler giinlik 1122,5+612,9 ml, kontrol grubundaki
bireyler 1426,7+672,6 ml su tilketmektedir. Cay, kahve, meyve suyu gibi diger
stvilart  hasta grubu 600,6£277,8 ml, kontrol grubu 796,0+359,3 ml
tiikketmektedir (p=0,024).

Hasta ve kontrol grubundaki erkek bireylerin giinliik ortalama enerji, protein,

karbonhidrat, posa, yag ve kolesterol alimlar1 benzerdir (p>0,05).

Kontrol grubundaki erkeklerin giinliik ortalama A vitamini, karoten, tiamin,
niasin, piridoksin, biyotin ve magnezyum alimlar1 ve gereksinmeyi karsilama

yiizdeleri hasta grubundaki erkeklere kiyasla daha fazladir (p<0,05).

Hasta ve kontrol grubundaki kadinlarin giinliik enerji, protein ve karbonhidrat
alimlar1 benzer (p>0,05) iken yag, tekli doymamais yag asitleri, n-3 yag asitleri
ve kolesterol alimlar1 hasta grubuna kiyasla kontrol grubunda daha fazladir

(p<0,05).

Kontrol grubundaki kadinlarin giinlitk A vitamini, niasin, biyotin, toplam folik
asit, B12 vitamini, ¢inko ve bakir alimlari ve gereksinmeyi karsilama yiizdeleri

hasta grubundaki kadinlara kiyasla daha fazladir (p<005).

Hasta ve kontrol grubundaki erkekler arasinda giinliik ortalama beyaz et,
sakatat, yagli tohum, unlar ve unlu mamuller, hayvansal yaglar ve sekerli besin

tiikketimi bakimindan anlamli farklilik vardir (p<0,05).

Hasta ve kontrol grubundaki kadinlar arasinda giinliik ortalama siit, yogurt,
kirmiz1 et, sakatat, kurubaklagil, yagl tohum, ekmek, piring, bulgur, makarna,
unlar ve unlu mamuller ve hayvansal yaglar bakimidan anlamli farklilik vardir

(p<0,05).

Bireylerin FRAP-1 degeri hasta grubunda 8,1+2,9 mmol, kontrol grubunda
11,0+4,5 mmoldiir ve iki grup arasinda istatistiksel agidan anlamli bir fark

vardir (p=0,01).
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FRAP-2, TRAP, TEAC degerleri hasta grubu i¢in sirastyla 16,3+5,9 mmol,
4,7+1,6 mmol, 4,6=1,6 mmol; kontrol grubu i¢in sirasiyla 19,4+9,5 mmol,
5,34+2,2 mmol, 5,6+2,9 mmoldiir. Hasta ve kontrol grubunda FRAP-2 ve TRAP
degerleri arasinda (p<0,05), FRAP-2 ve TEAC degerleri i¢in hasta ve kontrol

grubundaki kadinlar arasinda da istatistiksel olarak fark vardir (p<0,05).

H-ORAC, L-ORAC, Total ORAC, TP degerlerinden yalnizca H-ORAC igin
hasta grubu (18283,1+£6986,7 umol TE) ve kontrol grubu (22415,3+8848,7
umol TE) arasinda istatistiksel bakimdan anlamli bir fark vardir (p=0,045).

Hasta grubunda FRAP-1 degerine en biiyiik katki sirasiyla; alkolsiiz igecekler
(%47,4), meyve (%11,7), yaglh tohumlar (%11,3), sebzeden (%10,7)
gelmektedir. Kontrol grubunda da FRAP-1 degerine en biiylik katki sirasiyla;
alkolsiiz icecekler (%42.,4), yagl tohumlar (%18,5), meyve (%11,4), sebzeden
(%9,5) gelmektedir.

Hasta grubunda FRAP-2 degerine en biiyiik katki sirasiyla; meyve (%28,4),
alkolsiiz icecekler (%28,1), ekmek ve tahillar (%14,7), yagh tohumlardan
(%10,9) gelmektedir. Kontrol grubunda FRAP-1 degerine en biiyiik katki
sirasiyla; alkolsiiz i¢ecekler (%27,3), meyve (%25,4), yagh tohumlar (%18,3),
ekmek ve tahillardan (%12,9) gelmektedir.

Hasta ve kontrol grubunda da TRAP degerine en biiyiik katki sirasiyla; alkolsiiz
icecekler (%48,6 ve %47,7), meyve (%18,3 ve %16,8), sebze (%10,4 ve
%10,7), yaglar ve yaglh besinlerden (%8,0 ve %7,9) gelmektedir.

Hasta grubunda TEAC degerine en biiyiik katki sirasiyla; alkolsiiz i¢ecekler
(%35,6), meyve (%22,2), yaghh tohumlar (%14,4) ve sebzeden (%11,0)
gelmektedir. Kontrol grubunda ise en biiyiik katki sirasiyla; alkolsiiz icecekler
(%33,7), yaglh tohumlar (%19,2), meyve (%18,9) ve sebzeden (%09,7)

gelmektedir.

Hasta ve kontrol grubu i¢in diyet H-ORAC degerine iki grup i¢in de en biiyiik
katki alkolstiz i¢ecekler (%28 ve %26,2), ekmek ve tahillar (%25,1 ve %22,9)
ve meyveden (%24 ve %22,7) gelmektedir.
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Hasta ve kontrol grubu i¢in diyet L-ORAC degerine iki grup i¢in de en biiyiik
katk1 ekmek ve tahillardan (%92,6 ve %90,1) gelmektedir.

Hasta ve kontrol grubunda diyet Total ORAC degerine iki grup icin de en
biiylik katk: sirasiyla; ekmek ve tahillar (%37,2 ve %35,0), alkolsiiz icecekler
(%23 ve %21,5) ve meyveden (%20 ve %18,8) gelmektedir.

Hasta ve kontrol grubunda diyet TP degerine katkilar1 gdsterilmistir. Hasta
grubunda TP degerine meyve (%29), ekmek ve tahillar (%22.9) siit ve siit
tirtinlerinden (%17,2) gelirken, kontrol grubunda meyve (%27,8), ekmek ve
tahillar (%20,6), yagl tohumlardan (%17,1) gelmektedir.

Hasta grubundaki bireylerin toplam oksidatif denge skoru 28,7+6,5 puan,
kontrol grubundaki bireylerin 30,3+6,0 puandir ve iki grup arasinda anlaml
fark yoktur (p>0,05).

Hasta grubundaki bireylerin %25°1 kontrol grubundaki bireylerin de %27,6’s1
haftada en az 3 kez giinde 30 dk ve {izeri egzersiz yapmistir. Diizenli egzersiz
yapan hasta grubundaki bireylerin %80’1i kontrol grubundaki bireylerin de
%62,5°1 ylirliylis yapmay tercih etmektedir.

Hasta grubundaki bireylerin %350’sinin kontrol grubundaki bireylerin de
%33,3’1liniin son 6 ayda viicut agirligi degismistir. Viicut agirhigi degisen hasta
grubundaki bireylerin %80’inin kontrol grubundaki bireylerin %30’ unun viicut

agirlhigr artmastir.

Calismaya katilan hasta grubundaki bireylerin %47,5’1 su anki viicut
agirhiklarint normal  degerlendirirken  %45,0°1 sisman  olarak
degerlendirmektedir. Kontrol grubundaki bireylerin ise %66,7°si viicut

agirligini normal, %26,7’si viicut agirhigini sisman olarak degerlendirmektedir.

Hasta ve kontrol grubundaki bireylerin uyku siireleri sirasiyla; 567,0+87,0 ve
442,0+71,8 dakikadir (p<0,001).

Uzanarak gegirilen siire i¢in hasta (250,5+85,8 dk) ve kontrol (168,6+104,4 dk)

grubu arasinda istatistiksel agidan anlamli seviyede fark vardir (p<0,01).



42.

43.

44,

45.

46.

47.

48.

49,

50.

128

Oturarak yapilan isler i¢in harcanan siire bakimindan hasta (351,0+134,2 dk)
ve kontrol (443,0+£163,3 dk) grubu arasinda anlamli farklilik vardir (p=0,009).

Ayakta yapilan hafif aktiviteler i¢in harcanan siire bakimindan, hasta ve kontrol

grubu arasinda anlamli farklilik vardir (p=0,003).

Hasta ve kontrol grubundaki bireylerin oturarak ve ayakta yapilan aktiviteler
icin harcadiklar1 enerji bakimindan anlamli derecede farklilik vardir (p<0,05).
Hasta ve kontrol grubundaki bireylerin toplam enerji harcamalar1 benzerdir
(p>0,05).

Calismaya katilan hasta ve kontrol grubundaki bireylerin PAL degeri
ortalamalar1 sirasiyla 1,59+0,22 ve 1,77+0,17°dir. Gruplarin PAL degeri
ortalamalar1 arasinda istatistiksel acidan anlamli seviyede fark vardir

(p<0,001).

Hasta grubunun %77,5’1 sedanter/hafif aktif, %17,5’1 aktif/orta aktif iken
kontrol grubunun %40,0°1 sedanter/hafif aktif, %46,7’si aktif/orta aktiftir. Iki

grubun PAL degerine gore yapilan simiflama agisindan istatistiksel olarak
anlamli bir fark vardir (p<0,001).

Hasta ve kontrol grubundaki kadin ve erkeklerin viicut agirligi, boy uzunlugu,
beden kiitle indeksi, bel ¢evresi, kalga cevresi, bel/kalca orani, bel/boy orani,
ist orta kol g¢evresi, viicut yag yiizdesi, yagsiz viicut ylizdesi ve bazal

metabolizma hiz1 benzerdir (p>0,05).

Ortalama el kavrama giicii (kg) bakimindan hem hasta ve kontrol grubunda

hem de kadin ve erkekler arasinda anlamli bir fark vardir (p<0,05).

Hasta grubundaki bireylerin %17,5°i normal, %82,5’i hafif sisman BKI
araliginda yer alirken, kontrol grubundaki bireylerin %36,7’si normal, %63,3’1

hafif sisman BK1{ araliginda yer almaktadir

Bel ¢evresi bakimindan hasta grubundaki erkeklerin %47,6’s1 yiiksek risk
grubunda iken, kontrol grubundaki erkeklerin %12,5’1 yiiksek risk
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grubundadir. Hasta grubundaki kadinlarin %78,9’u yiiksek risk, kontrol
grubundaki bireylerin %71,4’1 yiiksek risk grubundadir.

Hasta ve kontrol grubundaki kadinlarin bel/kal¢a oranlar (sirasiyla %89,51;
42,9°u >0.85) arasinda anlamli bir fark vardir (p=0,016).

Hasta ve kontrol grubundaki bireylerin bel/boy oranlari arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark vardir (p<0,001).

Hasta ve kontrol grubundaki bireylerin LDL degerleri sirasiyla 125,0+27,7
mg/dl ve 109,8+24,8 mg/dI’dir. LDL degeri i¢cin hem hasta ve kontrol grubunda
istatistiksel olarak anlamli fark vardir (p=0,042).

HDL degerleri igin hasta (46,9+12,1 mg/dl) ve kontrol (54,8+12,7 mg/dl)

grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark vardir (p=0,027).

Calismaya katilan bireylerin trigliserit degerleri bakimindan hasta (156,2+76,9
mg/dl) ve kontrol (106,3+37,7 mg/dl) grubu arasinda istatistiksel olarak
anlaml bir fark vardir (p=0,014).

Bireylerin 8-OHdG degerlerine bakildiginda hasta grubunda 529,2+114,5
pg/ml ve kontrol grubunda 489,7+77,9 pg/ml’dir. Bireylerin 8-OHdG degerleri
icin hasta ve kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak fark yoktur (p>0,05).

Yas, egitim stiresi, fiziksel aktivite diizeyi, toplam enerji harcamasi, enerji,
makro besin Ogeleri ve bazi antioksidan alimi ile serum 8-OHdG degeri

arasinda iliski yoktur.

Bireylerin diyet toplam antioksidan kapasiteleri, oksidatif denge skoru ve

biyokimyasal bulgulari ile serum 8-OHdG degeri arasinda iligki yoktur.

FRAP-1, hasta grubunda ekmek ve tahillar, yag ve yagl besinler, seker ve
sekerli besinler, enerji, makro besin dgeleri ve bazi antioksidanlar, kontrol
grubunda sebze ve meyveler, yagli tohumlar, enerji, makro besin dgeleri ve

bazi antioksidanlar ile pozitif iligkilidir (p<0,05).
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FRAP-2, TRAP, TEAC dTAC degerleri sebze ve meyve, yagl tohumlar, yag
ve yagh besinler, bazi makro besin dgeleri, bazi antioksidan vitaminler ve

antioksidan ogeler ile pozitif iligkilidir (p<0,05).

ORAC degerleri sebze ve meyveler, baz1 makro besin dgeleri, bazi antioksidan

vitaminler ve antioksidan dgeler ile pozitif iliskilidir (p<0,05).

dTAC degerleri, oksidatif denge skorunda pro-oksidan bilesenler ile negatif,
anti-oksidan bilesenler ile pozitif iliskilidir (p<0,05).

PAL degeri ve toplam enerji harcamasi ile dTAC degerleri arasinda iliski

yoktur (p>0,05).

Biyokimyasal bulgulardan glikoz, hasta grubunda FRAP-1 ile negatif iliskili,
total kolesterol hasta grubunda TRAP, kontrol grubunda L-ORAC ile negatif
iligkili, LDL, kontrol grubunda L-ORAC ile negatif iliskili, HDL, TRAP ve
ORAC degerleri ile negatif iliskilidir (p<0,05).
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6.2. Oneriler

Bu ¢alismadan elde edilen bulgulara gore, sizofreni hastalarina yonelik oneriler

asagida 6zetlenmistir.

1. Psikiyatri kliniklerinde ¢alisan diyetisyen sayisi arttirilmali ve bu konuda daha

cok calisma yapilmalidir.

2. Sizofreni hastalarinin vitamin ve mineral gereksinmesini karsilamak amaciyla

besin ¢esitliligi arttirilmali ve dort besin grubundan tiikketimi saglanmalidir.

3. Sizofreni hastalarina ve yakinlara yeterli ve dengeli beslenme konusunda

egitim verilmeli ve beslenme durumlari diyetisyen tarafindan takip edilmelidir.

4. Sizofreni hastalarmm tiim besin gruplarindan yeterli ve dengeli olarak

tilketmesi saglanarak, diyetin toplam antioksidan kapasitesi arttirilmalidir.

5. Sizofreni hastalarin egitim ve sosyo-ekonomik seviyeleri gbz Oniinde

bulundurularak uygun diyet tedavisi planlanmalidir.

6. Sizofreni hastalarinin antioksidanlar bakimindan zengin besinler tiiketmesi
onerilerek antioksidan savunma sistemlerinin desteklenmesi ve oksidatif

stresin azaltilmasi saglanmalidir.

7. Sizofreni hastalarinin morbidite riskinin yiiksek olmasindan dolayi rutin olarak

biyokimyasal testleri yapilmali ve antropometrik 6l¢timleri takip edilmelidir.

8. Sizofreni hastalar1 sedanter bir yagam siirdiigli i¢cin diizenli fiziksel aktivite

yapmalari konusunda tesvik edilmelidir.
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EK-2: Aydimlatilmig Onam Formu

ARASTIRMA AMACLI CALISMA iCiN AYDINLATILMIS ONAM FORMU
(Hasta Grubu)

(Hekimin Aciklamast)

Hacettepe Universitesi Beslenme ve Diyetetik Boliimii tarafindan sizofreni bireylerde,
diyetle antioksidan ogelerin alimi ile oksidatif stres arasindaki iliskiyi belirlemeye
yonelik bir ¢alisma yiiriitmekteyiz. Aragtirmanin ismi “Sizofreni Hastalarinda Diyetin
Toplam Antioksidan Kapasitesinin Degerlendirilmesi”dir.

Sizin de bu arastirmaya katiliminizi 6neriyoruz. Calismaya katilim goniilliiliikk esasina
dayalidir. Bu c¢aligmaya katilmayi reddedebilirsiniz. Yine ¢alismanin herhangi bir
asamasinda onayimnizi ¢ekmek hakkina da sahipsiniz. Kararinizdan once arastirma
hakkinda sizi bilgilendirmek istiyoruz. Bu bilgileri okuyup anladiktan sonra ¢alismaya
katilmak isterseniz formu imzalayniz.

Bu aragtirmay1 yapmak istememizin nedeni, sizofreni hastalarinda diyetle antioksidan
Ogelerinin aliminin oksidatif stres {izerindeki etkilerini incelemektir. Calismadan elde
edilecek veriler, sizofreni hastalarinin dogru besin secimi, saglikli beslenme ve
komplikasyonlarin olusumunu 6nlemek adina dogru oneri ve politikalar olusturmada
kullanilacaktir.

Eger ¢alismaya katilmayr kabul ederseniz, yaklasik 30 dakikalik bir siire icerisinde
viicut agirhigi, boy uzunlugu, bel ve kalca cevresi, st orta kol ¢evresi, el kavrama giicli
Olctimleriniz yapilacak olup, beslenme durumunuzun ve diyet toplam antioksidan
kapasitesi ve flavonoid aliminin degerlendirilmesi amaciyla 3 giinliik besin tiiketim
kaydi alinacak ve son 1 ay1 kapsayan besin tiiketim siklig1 anketi uygulanacaktir. Yine
izniniz dogrultusunda rutin biyokimya analizi i¢in sizden alinan kanlardan artan serum
veya plazma Orneklerinde oksidatif stres durumunuzu saptamaya yonelik olarak bir
analiz yapilacaktir.

Bu calismaya katilmak i¢in sizden herhangi bir iicret istenmeyecektir. Caligmaya
katildigimiz i¢in size ek bir ddeme de yapilmayacaktir. Sizinle ilgili bilgiler gizli
tutulacak, ancak ¢alismanin kalitesini denetleyen gorevliler, etik kurullar ya da resmi
makamlarca geregi halinde incelenebilecektir.

Bu calismaya katilmay1 reddedebilirsiniz. Yine ¢alismanin herhangi bir asamasinda
onayinizi ¢cekmek hakkina da sahipsiniz.

(Katilimcinin Beyani)

Sayin Dyt. Giilbin Oziiag tarafindan arastirma ile ilgili yukaridaki bilgiler bana
aktarildi. Bu bilgilerden sonra bdyle bir arastirmaya ‘katilimct’ olarak davet edildim.
Eger bu aragtirmaya katilirsam hekim ile aramda kalmasi gereken bana ait bilgilerin
gizliligine bu arastirma sirasinda da biiylik 6zen ve saygi ile yaklasilacagina
inantyorum. Arastirma sonuglarinin egitim ve bilimsel amaglarla kullanimi sirasinda
kisisel bilgilerimin ihtimamla korunacagi konusunda bana yeterli giiven verildi.
Projenin yiiriitiilmesi sirasinda herhangi bir sebep gostermeden aragtirmadan



cekilebilirim. Ayrica tibbi durumuma herhangi bir zarar verilmemesi kosuluyla
arastirmaci tarafindan arastirma dis1 tutulabilirim.

Arastirma i¢in yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altina
girmiyorum. Bana da bir 6deme yapilmayacaktir. Bu arastirmaya katilmak zorunda
degilim ve katilmayabilirim. Arastirmaya katilmam konusunda zorlayici bir davranisla
karsilagsmis degilim. Eger katilmay1 reddedersem, bu durumun tibbi bakimima ve hekim
ile olan iligkime herhangi bir zarar getirmeyecegini de biliyorum.

Bana yapilan tiim agiklamalart ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim. Kendi basima
belli bir

diisiinme stiresi sonunda ad1 gegen bu arastirma projesinde “katilimc1” olarak yer alma
kararimi aldim. Bu konuda yapilan daveti biiyilk bir memnuniyet ve goniilliiliik
igerisinde kabul ediyorum.

Imzal1 bu form kagidinin bir kopyasi bana verilecektir.

Katilhmcr: Goriisme Tamg@r: Arastirmaci:
Adi, soyadi: Adi, soyadi: Adi, soyadi:
Adres: Adres: Adres:

Tel: Tel: Tel:

Imza: Imza: Imza:

Sorumlu Arastirmaci: Prof. Dr. Neslisah RAKICIOGLU”
Yardimer Arastirmacilar: Dyt. Giilbin OZUAG™
Dr. Emrah SONGUR™

*H.U. Saglk Bilimleri Fakiiltesi, Beslenme ve Diyetetik Boliimii, 06100 Ankara/Tel: 0312
3051094-129

**H.U. Universitesi, Beslenme ve Diyetetik Boliimii, Ankara/ Tel: 0312 3051094-148
***Kecioren Egitim ve Arastirma Hastanesi, Psikiyatri Klinigi, Ankara/Tel: 0 312 3569000



ARASTIRMA AMACLI CALISMA iCiN AYDINLATILMIS ONAM FORMU
(Kontrol Grubu)

(Hekimin Aciklamast)

Hacettepe Universitesi Beslenme ve Diyetetik Béliimii tarafindan sizofreni bireylerde,
diyetle antioksidan ogelerin alimi ile oksidatif stres arasindaki iliskiyi belirlemeye
yonelik bir ¢aligma yiiriitmekteyiz. Arastirmanin ismi “Sizofreni Hastalarinda Diyetin
Toplam Antioksidan Kapasitesinin Degerlendirilmesi”dir.

Sizin de bu aragtirmaya katiliminizi 6neriyoruz. Calismaya katilim goniilliiliik esasina
dayalidir. Bu g¢aligmaya katilmayr reddedebilirsiniz. Yine g¢aligmanin herhangi bir
asamasinda onaymizi ¢ekmek hakkina da sahipsiniz. Kararinizdan 6nce arastirma
hakkinda sizi bilgilendirmek istiyoruz. Bu bilgileri okuyup anladiktan sonra ¢aligmaya
katilmak isterseniz formu imzalayiniz.

Bu arastirmay1 yapmak istememizin nedeni, sizofreni hastalarinda diyetle antioksidan
ogelerinin aliminin oksidatif stres iizerindeki etkilerini incelemek ve bunu saglikli
bireylerle degerlendirmektir. Calismadan elde edilecek veriler, sizofreni hastalarinin
dogru besin sec¢imi, saglikli beslenme ve komplikasyonlarin olusumunu 6nlemek adina
dogru 6neri ve politikalar olusturmada kullanilacaktir.

Eger calismaya katilmay1 kabul ederseniz, yaklagik 30 dakikalik bir siire icerisinde
viicut agirligi, boy uzunlugu, bel ve kalga cevresi, iist orta kol ¢evresi, el kavrama giicli
Olclimleriniz yapilacak olup, beslenme durumunuzun ve diyet toplam antioksidan
kapasitesi ve flavonoid alimimin degerlendirilmesi amaciyla 3 giinliik besin tiikketim
kaydr alinacak ve son 1 ay1 kapsayan besin tiiketim siklig1 anketi uygulanacaktir. Yine
1zniniz dogrultusunda rutin biyokimya analizi i¢in sizden alinan kanlardan artan serum
veya plazma orneklerinde oksidatif stres durumunuzu saptamaya yonelik olarak bir
analiz yapilacaktir.

Bu calismaya katilmak i¢in sizden herhangi bir iicret istenmeyecektir. Calismaya
katildiginiz i¢in size ek bir ddeme de yapilmayacaktir. Sizinle ilgili bilgiler gizli
tutulacak, ancak calismanin kalitesini denetleyen gorevliler, etik kurullar ya da resmi
makamlarca geregi halinde incelenebilecektir.

Bu calismaya katilmay1 reddedebilirsiniz. Yine calismanin herhangi bir asamasinda
onayinizi ¢cekmek hakkina da sahipsiniz.

(Katilimcinin Beyani)

Sayin Dyt. Giilbin Oziiag tarafindan arastirma ile ilgili yukaridaki bilgiler bana
aktarildi. Bu bilgilerden sonra bdyle bir arastirmaya ‘katilimct’ olarak davet edildim.
Eger bu aragtirmaya katilirsam hekim ile aramda kalmas1 gereken bana ait bilgilerin
gizliligine bu arastirma sirasinda da biiyilkk 6zen ve saygi ile yaklasilacagina
inantyorum. Arastirma sonuglarinin egitim ve bilimsel amaglarla kullanimi sirasinda
kisisel bilgilerimin ihtimamla korunacagi konusunda bana yeterli giiven verildi.
Projenin yiiriitiilmesi sirasinda herhangi bir sebep gostermeden aragtirmadan
cekilebilirim. Ayrica tibbi durumuma herhangi bir zarar verilmemesi kosuluyla
arastirmaci tarafindan arastirma dis1 tutulabilirim.



Arastirma i¢in yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altina
girmiyorum. Bana da bir 6deme yapilmayacaktir. Bu aragtirmaya katilmak zorunda
degilim ve katilmayabilirim. Arastirmaya katilmam konusunda zorlayici bir davranisla
karsilagsmis degilim. Eger katilmay1 reddedersem, bu durumun tibbi bakimima ve hekim
ile olan iliskime herhangi bir zarar getirmeyecegini de biliyorum.

Bana yapilan tiim agiklamalart ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim. Kendi basima
belli bir

diisiinme siiresi sonunda ad1 gegen bu arastirma projesinde “katilimc1” olarak yer alma
kararimi aldim. Bu konuda yapilan daveti biiyilk bir memnuniyet ve goniilliiliikk
igerisinde kabul ediyorum.

Imzal1 bu form kagidinin bir kopyas1 bana verilecektir.

Katilhmcr: Goriisme Tamg@i: Arastirmaci:
Adi, soyadi: Adi, soyadi: Adi, soyadi:
Adres: Adres: Adres:

Tel: Tel: Tel:

Imza: Imza: Imza:

Sorumlu Arastirmaci: Prof. Dr. Neslisah RAKICIOGLU”
Yardimer Arastirmacilar: Dyt. Giilbin OZUAG™
Dr. Emrah SONGUR™

*H.U. Saglhk Bilimleri Fakiiltesi, Beslenme ve Diyetetik Boliimii, 06100 Ankara/Tel: 0312
3051094-129

**H.U. Universitesi, Beslenme ve Diyetetik Boliimii, Ankara/ Tel: 0312 3051094-148
***Kecioren Egitim ve Arastirma Hastanesi, Psikiyatri Klinigi, Ankara/Tel: 0 312 3569000



EK-3: Anket Formu Tarih:...............

(Vaka-Kontrol Grubu)
Sizofreni Hastalarinda
Diyetin Toplam Antioksidan Kapasitesinin Degerlendirilmesi

Anket No:
Dosya No:
Adi Soyada:
Tletisim Tel:

I. GENEL BILGILER

1. Yas(yil): ......

2. Cinsiyet: 1. Erkek 2. Kadin

3. Medeni durumu: 1. Evli 2. Bekar 3. Bosanmig/ Dul

4. Egitim durumu: 1. Okuryazar 2. ilkokul mezunu 3. Ortaokul mezunu

4. Lise mezunu 5. Universite mezunu 6. Yiiksek lisans ve doktora

o

Toplam Egitim stiresi: .................. (y1D)

S

6. Ogrenci 7.Diger........ceeinn

Meslek: 1. Ev hanimi 2. Serbest meslek 3. Memur 4. Isci 5. Emekli

7. Hekim tarafindan tanis1 konulmus beslenme ilintili kronik saglik sorununuz /

hastaliginiz var m1? 1. Yok 2. Var (belirtiniz...................coooiii.

8. Herhangi bir diyet uyguluyor musunuz? (doktor, diyetisyen tarafindan
Onerilen)

1. Hayr 2. Evet
9. Cevabiniz evet ise uyguladiginiz diyet tiirlinii belirtiniz.

1. Zayiflama diyeti 2. Diisiik yag, diisiik kolesterollii diyet 3. Diisiik yag,

diisiik kolesterol ve tuzsuz diyet 4. Tuzsuz diyet 5.Diger (...............
10. Sigara kullaniyor musunuz?

1. Hayir hi¢ igmedim 2. Igtim biraktim 3. Halen iciyorum
Adet:....... adet/glin ~ Toplam sigara i¢me siiresi:....... yil (i¢ip birakan ve
halen igenler i¢in)

11. Alkol kullaniyor musunuz?
1. Hayr 2.Evet............ kez (giin/ hafta/ ay/y1l )
Bir seferde tiiketilen miktar ........... (mL)

II. BESLENME ALISKANLIKLARI
12. Giinde kag 6gilin yemek yersiniz?

13. Ana 6giinleri (sabah, 6gle, aksam) atlar misiniz?
1. Hayir 2.Evet 3. Bazen

14. Yanit Evet ve Bazen ise; Genellikle hangi 6giinii atlarsiniz?
1.Sabah  2.0gle 3. Aksam



15.

16.

17.
18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

Ogiin atlama nedeniniz nedir?
1. Zaman yetersiz, ge¢ kaliyor 2. Cani istemiyor, istahsiz 3. Zayiflamak istiyor
4. Unuttugu i¢in 5. Diger

Ogiin saatleriniz diizenli midir?

Hafta i¢i: 1.Hayir 2. Evet Hafta Sonu: 1. Hayir 2. Evet

Ogiin saatlerinizi belirtiniz: Sabah............ Ogle............ Aksam............
Ev disinda yemek yer misiniz ?

1. Hayir 2. Evet

Cevabiniz evet ise hangi 6giinii yersiniz ?

1. Sabah 2. Ogle 3. Aksam

Cevabiniz evet ise ne siklikta ev disinda yemek yersiniz ?

1. Her giin 2. Haftada 2-3 kez 3. Haftada 1 kez
4. 15 giinde 1 kez 5. Ayda 1 kez

Cevabiniz evet ise hangi tiir yemekleri yersiniz ?

1. Fast-food 2. Pide, pizza, lahmacun 3. Et, kebap, diiriim
4. Ev yemekleri 5. Simit, pogaca 6. Diger(............ )
Duygusal durumunuz beslenmenizi etkiler mi ?

1. Hayr 2. Evet

Cevabiniz evet ise liziintiilii oldugunuzda ;

1.Hi¢ yemek yemem 2.Daha az yerim 3. Cok ve sik yerim
4.Degisiklik olmaz 5. Diger...........

Cevabiniz evet ise sevingli oldugunuzda ;

1.Hi¢ yemek yemem 2.Daha az yerim 3. Cok ve sik yerim
4.Degisiklik olmaz 5. Diger...........

Evde yemekleri kim pisiriyor ?

1. Kendi 2. Esim 3. Cocuklar
4.Diger...cccvviiiiiiiin

Yemek yapilirken fikriniz alintyor mu ?

1. Hayir 2. BEvet 3. Bazen

Besin destegi (vitamin, mineral, bitkisel, omega 3 vb.) kullaniyor musunuz?
(Son 1 ay diisiiniilecek)

l.Hayir 2. Evet ( Adinedir?........ccccooovvevieninennnnn. ) 3. Bilmiyorum
Genel olarak beslenmenizi nasil degerlendirirsiniz?

1. Cokiyi 2. 1lyi 3. Orta 4. Koti 5. Cok kotii



29. Sabah, 6gle, aksam ve ara 6glinlerinizde hangi tiir yiyecekleri tercih
edersiniz?

Besinler

Sabah

Ogle

Aksam

Ara 0giin

1. Corbalar

2. Kofteler

3. Zeytinyagl sebze
yemekleri

4. Etli sebze yemekleri

5. Etli kurubaklagil yemekleri

6. Z.yagh k.baklagil
yemekleri

7. Pilav-makarna-borek

8. Hamur isi tath

9. Siitlii meyveli tath

10.

Salata

11.

Meyve

12.

Yogurt

13.

Peynir

14.

Yumurta

15.

Simit, pogaca

16.

Cig sebze

17.

Tost

18.

Patates kizartmasi

19.

Pizza

20.

Hamburger

21.

Cikolata, gofret

22.

Biskiivi, kurabiye

23.

Kuruyemis

24.

Kuru meyve

25.

Kek, pasta

26.

Siyah cay

27.

Yesil cay

28.

Kahve

29.

Hazir meyve suyu

30.

Taze sikilmis meyve suyu

31.

Bitki caylari

32.

Ayran

33.

Stit

34.

Komposto

35.

Gazli igecekler

36.

Maden suyu




EK-4: Besin Tiiketim Kaydi

Besin Tiiketim Kaydi 1.giin

OGUN

Besin Adi- I¢indekiler

Miktan
9)

Net
Miktar (g)

SABAH
Saat:

KUSLUK
Saat:

OGLE
Saat:

IKiNDi
Saat:

AKSAM
Saat:

GECE
Saat:

Su tiiketimi: «oeevvevennnnennnnn. mL

Diger siv1 tiiketimi: ........ccceeeeeene. mL

Toplam: ....ccovvvinnnnnne mL




Besin Tiiketim Kaydi 2.giin

OGUN

Besin Adi- I¢indekiler

Miktan
9)

Net
Miktar (g)

SABAH
Saat:

KUSLUK
Saat:

OGLE
Saat:

IKiNDi
Saat:

AKSAM
Saat:

GECE
Saat:

Su tiiketimi: ....coovvevennnnnne. mL

Diger sivi tiikketimi: .......cccvveennn. mL

Toplam: ....ccccvviinnnnnnne mL




Besin Tiiketim Kaydi 3.giin

OGUN

Besin Adi- I¢indekiler

Miktan
(9

Net
Miktar(g)

SABAH
Saat:

KUSLUK
Saat:

OGLE
Saat:

IKiNDi
Saat:

AKSAM
Saat:

GECE
Saat:

Su tiiketimi: «oeevvevennenennnnn. mL

Diger siv1 tiiketimi: ........ccceeeeeene. mL

Toplam: ....ccovvvinnnnnne mL




EK-5: Oksidatif Denge Skoru Hesaplamasi

BILESEN

PUAN

SKOR

Pro-oksidanlar

Sigara icme (igilen paket/y1l)

4p=kullanmiyor, 3p=1.ceyreklik,
2p=2.¢eyreklik, 1p=3.¢eyreklik,

Op=4.ceyreklik

Kirmiz et(g)

4p=1.beste birlik,
2p=3.beste birlik,
Op=5.beste birlik

3p=2.beste birlik,
1p=4.beste birlik,

Toplam demir(mg)
(diyet+supleman)

4p=1.beste birlik,
2p=3.beste birlik,
0p=5.beste birlik

3p=2.beste birlik,
1p=4.beste birlik,

Coklu doymamis yag asitleri
(PUFA) (9)

4p=1.beste birlik,
2p=3.beste birlik,
Op=5.beste birlik

3p=2.beste birlik,
1p=4.beste birlik,

Alkol (g)

4p=kullanmiyor, 3p=1.ceyreklik,
2p=2.¢eyreklik, 1p=3.¢eyreklik,

Op=4.ceyreklik

Antioksidanlar

Turpgiller (lahana, karalahana,
Briiksel lahanasi, brokoli,
karnabahar, pazi, turp, tere roka,
marul, salgam ve benzeri yesil
yapraklilar)

4p=5.beste birlik,
2p=3.beste birlik,
Op=1.beste birlik

3p=4.beste birlik,
1p=2.beste birlik,

Toplam C vitamini (mQg)
(Diyet+supleman)

4p=5.beste birlik,
2p=3.beste birlik,
Op=1.beste birlik

3p=4.beste birlik,
1p=2.beste birlik,

Toplam E vitamini (mg)
(Diyet+supleman)

4p=5.beste birlik,
2p=3.beste birlik,
Op=1.beste birlik

3p=4.beste birlik,
1p=2.beste birlik,

Toplam B-karoten (mcg)
(Diyet+supleman)

4p=5.beste birlik,
2p=3.beste birlik,
Op=1.beste birlik

3p=4.beste birlik,
1p=2.beste birlik,

B-kriptoksantin (mcg) (Diyet)

4p=5.beste birlik,
2p=3.beste birlik,
Op=1.beste birlik

3p=4.beste birlik,
1p=2.beste birlik,

Likopen (mcg) (Diyet)

4p=5.beste birlik,
2p=3.beste birlik,
Op=1.beste birlik

3p=4.beste birlik,
1p=2.beste birlik,

Lutein ve zeakstantin (mcg)
(Diyet)

4p=5.beste birlik,
2p=3.beste birlik,
Op=1.beste birlik

3p=4.beste birlik,
1p=2.beste birlik,

Selenyum suplemanlar1 (mcg)

4p=4.ceyreklik, 3p=3.¢ceyreklik,
2p=2.ceyreklik, 1p=1.¢eyreklik,
Op=kullanmiyor

TOPLAM




Ek-6: Fiziksel Aktivite Kayit Formu

FiZiKSEL AKTIVITE DURUMU

1.

Diizenli spor/egzersiz yapiyor musunuz? (Son bir hafta icinde en az 3 kez giinde
30 dakika ve tizeri stire aktivite yaptiniz mi?)
1. Hayir 2. Evet Egzersiz/spor trii: .............c....... Siiresi (dakika/giin): ..................

2. Son 6 ayda viicut agirliginizda bir degisiklik oldu mu?

Azald1 (kg)

3. Simdiki kilonuzu/viicut agirliginizi nasil degerlendiriyorsunuz?

1.Cok zay1f 2. Zayif 3. Normal

24 SAATLIK FiZIKSEL AKTIiVITE KAYDI:

4. Sisman

3. Bilmiyorum

5. Cok sisman

Aktivite Tiiri

PAR
degeri
(katsayn)

Ortalama
siire
(dakika/giin)

BMH
/ dak.

Enerji
Maliyeti
(kkal)

Uyku

1

Giinliik Aktiviteler

Uzanarak yapilan isler (dinlenme, TV izleme,
kitap-gazete okuma, miizik dinleme)

1.2

Oturarak Yapilan isler;

Ofis isleri (daktilo, bilgisayar, masa bas: isler)
Ev isleri (sebze ayiklama, orgii orme, dikis
dikme,itii)

Okulda ders dinleme

Diger (araba-traktor siirme, resim yapma,
miizik aleti ¢alma, kagit oynama, hali dokuma,
ayakkabi boyama, balik¢iiik)

1.75

Ayakta yapilan hafif aktiviteler (yavas
yiirtime, ev temizleme, yemek pisirme, camasir
yikama, bulasik yikama, marangoz isleri,
firtnci, ¢opgii, terzi vb.)

2.75

Ayakta yapilan ORTA aktiviteler (orta hizda
yiiriime yiiklii ve yiiksiiz, bahge isleri, mekanize
tarla isleri, hayvan bakimi-besleme-timar, siit
sagma, kuyudan su ¢cekme, boya isleri vb.)

Ayakta yapilan AGIR aktiviteler (yiik
tasima, insaat isleri, tarla igleri (hasat,
giibreleme, harman, kazma), hamallik, agag-
odun kesme vb.)

Spor Faaliyetleri

HAFIF egzersiz/spor faaliyetleri (aerobik
yapma, hizli yiiriime)

35

ORTA egzersiz/spor faaliyetleri (volyebol,
tenis, dans, bilardo, halk danslari vb.)

55

AGIR egzersiz/spor faaliyetleri (basketbol,
futbol, kiirek ¢ekme, yiizme, squash (duvar
tenisi), uzun mesafe kosu, uzak dogu sporlari,
viicut gelistirme)

TOPLAM

1440




EK-7: Antropometrik Olgiimler

OLCUMLER

El kavrama giicii(kg)

Viicut agirligi (kg)

1. 6l¢iim sag kol

Boy uzunlugu (cm)

1. 6l¢tim sol kol

Beden Kiitle Indeksi (kg/m?)

2. 6l¢lim sag kol

Bel ¢evresi (cm)

2. 6l¢lim sol kol

Kalga ¢evresi (cm)

Ortalama el kavrama giicii (kg)

Bel:Kalga orani

BiA;

Bel:Boy orani

Viicut yag %

Ust orta kol ¢evresi (cm)

Yagsiz viicut %




EK-8: ELISA KIT Protokoli

CEA660Ge 96 Tests
Enzyme-linked Immunosorbent Assay Kit
For 8-Hydroxydeoxyguanosine (8-OHdG)
Organism Species: Pan-species (General)
Instruction manual
FOR IN VITRO AND RESEARCH USE ONLY
NOT FOR USE IN CLINICAL DIAGNOSTIC PROCEDURES

12th Edition

[ INTENDED USE ]

The kit is a competitive inhibition enzyme immunoassay technique for the in vitro
guantitative measurement of 8-OHdG in serum, plasma and other biological fluids.

[ REAGENTS AND MATERIALS PROVIDED ]

Reagents Quantity | Reagents Quantity
Pre-coated, ready to use 96- 1 Plate sealer for 96 4

well strip plate wells

Standard 2 Standard Diluent 1x20mL
Detection Reagent A 1 Assay Diluent A 1x12mL
Detection Reagent B 1x120uL | Assay Diluent B 1x12mL
Reagent Diluent 1x300uL | Stop Solution 1x6mL
TMB Substrate 1x9mL Instruction manual 1

Wash Buffer (30 x 1x20mL

concentrate)

[ MATERIALS REQUIRED BUT NOT SUPPLIED ]
Microplate reader with 450 + 10nm filter.
Single or multi-channel pipettes with high precision and disposable tips.
Microcentrifuge Tubes.
Deionized or distilled water.
Absorbent paper for blotting the microplate.
Container for Wash Solution.
0.01mol/L (or 1x) Phosphate Buffered Saline(PBS), pH7.0-7.2.

N o gk~ wDd ke



[ STORAGE OF THE KITS ]

1. For unopened kit: All the reagents should be kept according to the labels on vials. The
Standard, Detection Reagent A, Detection Reagent B and the 96-well strip plate
should be stored at -20°C upon receipt while the others should be at 4°C.

2. For used Kit: When the Kit is used, the remaining reagents need to be stored according
to the above storage condition. Besides, please return the unused wells to the foil pouch
containing the desiccant pack, and zip-seal the foil pouch.

Note:

It is highly recommended to use the remaining reagents within 1 month provided this is prior

to the expiration date of the kit. For the expiration date of the kit, please refer to the label on

the kit box. All components are stable up to the expiration date.

[ SAMPLE COLLECTION AND STORAGE ]

Serum - Use a serum separator tube and allow samples to clot for two hours at room
temperature or overnight at 4°C before centrifugation for 20 minutes at approximately
1,000xg. Assay freshly prepared serum immediately or store samples in aliquot at -
20°C or -80°C for later use. Avoid repeated freeze/thaw cycles.

Plasma - Collect plasma using EDTA or heparin as an anticoagulant. Centrifuge samples for
15 minutes at 1,000xg at 2-8°C within 30 minutes of collection. Remove plasma and
assay immediately or store samples in aliquot at -20°C or -80°C for later use. Avoid
repeated freeze/thaw cycles.

Other biological fluids - Centrifuge samples for 20 minutes at 1,000xg. Collect the
supernant and assay immediately or store samples in aliquot at -20°C or -80°C for later
use. Avoid repeated freeze/thaw cycles.

Note:
1. Samples to be used within 5 days may be stored at 4°C, otherwise samples must be stored

at -20°C (<1 month) or -80°C (<2 months) to avoid loss of bioactivity and contamination.
2. Sample hemolysis will influence the result, so hemolytic specimen should not be used.

3. When performing the assay, bring samples to room temperature.
4. It is highly recommended to use serum instead of plasma for the detection based on

guantity of our in-house data.

[ REAGENT PREPARATION ]

1. Bring all kit components and samples to room temperature (18-25°C) before use. If the
kit will not be used up in one time, please only take out strips and reagents for present
experiment, and leave the remaining strips and reagents in required condition.

2. Standard - Reconstitute the Standard with 1.0mL of Standard Diluent, kept for 10
minutes at room temperature, shake gently(not to foam). The concentration of the

standard in the stock solution is 6,000pg/mL. Please prepare 5 tubes containing 0.6mL



Standard Diluent and produce a triple dilution series according to the picture shown
below. Mix each tube thoroughly before the next transfer. Set up 5 points of diluted
standard such as 6,000pg/mL, 2,000pg/mL, 666.67pg/mL, 222.22pg/mL, 74.07pg/mL,
and the last EP tubes with Standard Diluent is the blank as Opg/mL.

300iL  300pL  300uL  300uL

'ATA

— S o S =

Stock L
Standard ' % y

Tube 123456 pg/mL 6,000 2,000 666.67 222.22 74.07 0

3. Detection Reagent A - Reconstitute the Detection Reagent A with 150uL of Reagent
Diluent, kept for 10 minutes at room temperature, shake gently(not to foam). Dilute to
the working concentration with Assay Diluent A (1:100).

4. Detection Reagent B - Briefly spin or centrifuge the stock Detection B before use. Dilute
to the working concentration with Assay Diluent B (1:100).

5. Wash Solution - Dilute 20mL of Wash Solution concentrate (30x) with 580mL of
deionized or distilled water to prepare 600mL of Wash Solution (1x).

6. TMB substrate - Aspirate the needed dosage of the solution with sterilized tips and do
not dump the residual solution into the vial again.

Note:

1. Making serial dilution in the wells directly is not permitted.

2. Prepare standard within 15 minutes before assay. Please do not dissolve the reagents at
37°C directly.

3. Detection Reagent A and B are sticky solutions, therefore, slowly pipette them to reduce
the volume errors.

4. Please carefully reconstitute Standards or working Detection Reagent A and B according
to the instruction, and avoid foaming and mix gently until the crystals are completely
dissolved. To minimize imprecision caused by pipetting, use small volumes and ensure
that pipettors are calibrated. It is recommended to suck more than 10uL for one pipetting.

5. The reconstituted Standards, Detection Reagent A and Detection Reagent B can be used
only once.

6. If crystals have formed in the Wash Solution concentrate (30x), warm to room

temperature and mix gently until the crystals are completely dissolved.



Contaminated water or container for reagent preparation will influence the detection
result.

[ SAMPLE PREPARATION ]

We are only responsible for the kit itself, but not for the samples consumed during the
assay. The user should calculate the possible amount of the samples used in the whole
test. Please reserve sufficient samples in advance.
Please predict the concentration before assaying. If values for these are not within the
range of the standard curve, users must determine the optimal sample dilutions for their
particular experiments. Sample should be diluted by PBS.
If the samples are not indicated in the manual, a preliminary experiment to determine the
validity of the kit is necessary.
Tissue or cell extraction samples prepared by chemical lysis buffer may cause
unexpected ELISA results due to the impacts from certain chemicals.
Due to the possibility of mismatching between antigen from other origin and antibody
used in our Kits (e.g., antibody targets conformational epitope rather than linear epitope),
some native or recombinant proteins from other manufacturers may not be recognized by
our products.
Influenced by the factors including cell viability, cell number or sampling time, samples
from cell culture supernatant may not be detected by the Kit.
Fresh samples without long time storage is recommended for the test. Otherwise, protein
degradation and denaturalization may occur in those samples and finally lead to wrong
results.

[ ASSAY PROCEDURE ]

Determine wells for diluted standard, blank and sample. Prepare 5 wells for standard
points, 1 well for blank. Add 50uL each of dilutions of standard (read Reagent
Preparation), blank and samples into the appropriate wells, respectively. And then add
50uL of Detection Reagent A to each well immediately. Shake the plate gently (using a
microplate shaker is recommended). Cover with a Plate sealer. Incubate for 1 hour at
37°C. Detection Reagent A may appear cloudy. Warm to room temperature and mix
gently until solution appears uniform.

Aspirate the solution and wash with 350uL of 1X Wash Solution to each well using a
squirt bottle, multi-channel pipette, manifold dispenser or autowasher, and let it sit for 1-

2 minutes. Remove the remaining liquid from all wells completely by shapping the plate



onto absorbent paper. Repeat 3 times. After the last wash, remove any remaining Wash
Buffer by aspirating or decanting. Invert the plate and blot it against absorbent paper.
Add 100uL of Detection Reagent B working solution to each well. Incubate for 30
minutes at 37°C after covering it with the Plate sealer.

Repeat the aspiration/wash process for total 5 times as conducted in step 2.

Add 90uL of Substrate Solution to each well. Cover with a new Plate sealer. Incubate for
10 - 20 minutes at 37°C (Don't exceed 30 minutes). Protect from light. The liquid will
turn blue by the addition of Substrate

Solution.

Add 50uL of Stop Solution to each well. The liquid will turn yellow by the addition of
Stop solution. Mix the liquid by tapping the side of the plate. If color change does not
appear uniform, gently tap the plate to ensure thorough mixing.

Remove any drop of water and fingerprint on the bottom of the plate and confirm there
is no bubble on the surface of the liquid. Then, run the microplate reader and conduct

measurement at 450nm immediately.

Note:

1.

Assay preparation: Keep appropriate numbers of wells for each experiment and remove

extra wells from microplate. Rest wells should be resealed and stored at -20°C.
Samples or reagents addition. Please use the freshly prepared Standard. Please

carefully add samples to wells and mix gently to avoid foaming. Do not touch the well
wall. For each step in the procedure, total dispensing time for addition of reagents or
samples to the assay plate should not exceed 10 minutes. This will ensure equal elapsed
time for each pipetting step, without interruption. Duplication of all standards and
specimens, although not required, is recommended. To avoid cross-contamination,
change pipette tips between additions of standards, samples, and reagents. Also, use
separated reservoirs for each reagent.

Incubation: To ensure accurate results, proper adhesion of plate sealers during
incubation steps is necessary. Do not allow wells to sit uncovered for extended periods
between incubation steps. Once reagents are added to the well strips, DO NOT let the
strips DRY at any time during the assay. Incubation time and temperature must be
controlled.

Washing: The wash procedure is critical. Complete removal of liquid at each step is
essential for good performance. After the last wash, remove any remaining Wash

Solution by aspirating or decanting and remove any drop of water and fingerprint on the



bottom of the plate. Insufficient washing will result in poor precision and false elevated
absorbance reading.

5. Controlling of reaction time: Observe the change of color after adding TMB Substrate
(e.g. observation once every 10 minutes), if the color is too deep, add Stop Solution in
advance to avoid excessively strong reaction which will result in inaccurate absorbance
reading.

6. TMB Substrate is easily contaminated. Please protect it from light.

7. The environment humidity which is less than 60% might have some effects on the final

performance, therefore, a humidifier is recommended to be used at that condition.

[ TEST PRINCIPLE ]

This assay employs the competitive inhibition enzyme immunoassay technique. A
monoclonal antibody specific to 8-OHdAG has been pre-coated onto a microplate. A
competitive inhibition reaction is launched between biotin labeled 8-OHdG and unlabeled 8-
OHdG (Standards or samples) with the pre-coated antibody specific to 8-OHdG. After
incubation the unbound conjugate is washed off. Next, avidin conjugated to Horseradish
Peroxidase (HRP) is added to each microplate well and incubated. The amount of bound
HRP conjugate is reverse proportional to the concentration of 8-OHdG in the sample. After
addition of the substrate solution, the intensity of color developed is reverse proportional to
the concentration of 8-OHdG in the sample.

[ CALCULATION OF RESULTS]

This assay employs the competitive inhibition enzyme immunoassay technique, so there is
an inverse correlation between 8-OHdG concentration in the sample and the assay signal
intensity.

Average the duplicate readings for each standard, control, and samples. Create a standard
curve on log-log or semi-log graph paper, with the log of 8-OHdG concentration on the y-
axis and absorbance on the x-axis. Draw the best fit straight line through the standard points
and it can be determined by regression analysis. Using some plot software, for instance,
curve expert 1.30, is also recommended. If samples have been diluted, the concentration
read from the standard curve must be multiplied by the dilution factor.

[ TYPICAL DATA]

In order to make the calculation easier, we plot the O.D. value of the standard (X-axis)
against the log of concentration of the standard (Y-axis), although concentration is the
independent variable and O.D. value is the dependent variable. The O.D. values of the
standard curve may vary according to the conditions of assay performance (e.g. operator,
pipetting technique, washing technique or temperature effects). Typical standard curve
below is provided for reference only.
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Typical Standard Curve for 8-OHdG ELISA.
[ DETECTION RANGE ]

74.07-6,000pg/mL. The standard curve concentrations used for the ELISA’s were
6,000pg/mL, 2,000pg/mL, 666.67pg/mL, 222.22pg/mL, 74.07pg/mL.

[ SENSITIVITY ]

The minimum detectable dose of 8-OHdG is typically less than 28.54pg/mL.

The sensitivity of this assay, or Lower Limit of Detection (LLD) was defined as the lowest
protein concentration that could be differentiated from zero. It was determined by
subtracting two standard deviations to the mean optical density value of twenty zero
standard replicates and calculating the corresponding concentration.

[ SPECIFICITY ]

This assay has high sensitivity and excellent specificity for detection of 8-OHdG.

No significant cross-reactivity or interference between 8-OHdG and analogues was
observed.

Note:

Limited by current skills and knowledge, it is impossible for us to complete the cross-
reactivity detection between 8-OHdG and all the analogues, therefore, cross reaction may
still exist.

[ RECOVERY ]

Matrices listed below were spiked with certain level of 8-OHdG and the recovery rates were
calculated by comparing the measured value to the expected amount of 8-OHdG in samples.

Matrix Recovery range (%) Average(%)
serum(n=>5) 82-98 92
EDTA plasma(n=>5) 85-105 97

heparin plasma(n=5) 79-92 86




[ LINEARITY ]

The linearity of the kit was assayed by testing samples spiked with appropriate
concentration of 8-OHdAG and their serial dilutions. The results were demonstrated by the
percentage of calculated concentration to the expected.

Sample 1. 2 1: 4 1: 8 1: 16

serum(n=>5) 80-93% | 83-97% | 85-99% | 88-101%

EDTA plasma(n=5) 95-104% | 90-102% | 86-106% | 81-94%

heparin plasma(n=>5) 91-99% | 82-98% | 78-92% | 87-105%
[ PRECISION ]

Intra-assay Precision (Precision within an assay): 3 samples with low, middle and high level
8-OHdG were tested 20 times on one plate, respectively.

Inter-assay Precision (Precision between assays): 3 samples with low, middle and high level
8-OHdG were tested on 3 different plates, 8 replicates in each plate.

CV(%) = SD/meanX100

Intra-Assay: CV<10%
Inter-Assay: CV<12%

[ STABILITY]

The stability of ELISA kit is determined by the loss rate of activity. The loss rate of this kit
is less than 5% within the expiration date under appropriate storage condition.

To minimize extra influence on the performance, operation procedures and lab conditions,
especially room temperature, air humidity, incubator temperature should be strictly
controlled. It is also strongly suggested that the whole assay is performed by the same
operator from the beginning to the end.

[ ASSAY PROCEDURE SUMMARY ]

1. Prepare all reagents, samples and standards;
2. Add 50puL standard or sample to each well.
And then add 50pL prepared Detection Reagent A immediately.
Shake and mix. Incubate 1 hour at 37°C;
3. Aspirate and wash 3 times;
4. Add 100uL prepared Detection Reagent B. Incubate 30 minutes at 37°C;
5. Aspirate and wash 5 times;
6. Add 90uL Substrate Solution. Incubate 10-20 minutes at 37°C;
7. Add 50uL Stop Solution. Read at 450 nm immediately.



10.

11.

[ IMPORTANT NOTE]

Limited by the current conditions and scientific technology, we can't completely conduct
the comprehensive identification and analysis on the raw material provided by suppliers.
So there might be some qualitative and technical risks to use the Kit.

The final experimental results will be closely related to validity of the products, so the
kit should be used prior to the expiration date. And please store the kits exactly according
to the instruction.

Kits from different batches may be a little different in detection range, sensitivity and
color developing time. Please perform the experiment exactly according to the instruction
attached in kit while electronic ones from our website is only for reference.

Do not mix or substitute reagents from one kit lot to another. Use only the reagents
supplied by manufacturer.

Protect all reagents from strong light during storage and incubation. All the bottle caps
of reagents should be covered tightly to prevent the evaporation and contamination of
microorganism. TMB Substrate should remain colorless till it is reacted with the enzyme
which binds to the microplate.

There may be some foggy substance in the wells when the plate is opened at the first
time. It will not have any effect on the final assay results. Do not remove microplate from
the storage bag until needed.

Wrong operations during the reagents preparation and loading, as well as incorrect
parameter setting for the plate reader may lead to incorrect results. A microplate reader
with a bandwidth of 10nm or less and an optical density range of 0-3 O.D. at 450 + 10nm
wavelength is acceptable for use in absorbance measurement. Please read the instruction
carefully and adjust the instrument prior to the experiment.

Variation in sample preparation and each step of experimental operation may cause
different results. In order to get better reproducible results, the operation of each step in
the assay should be controlled.

Each kit has been strictly passed Q.C test. However, results from end users might be
inconsistent with our in-house data due to some unexpected transportation conditions or
different lab equipments. Intra-assay variance among kits from different batches might
arise from above factors, too.

Kits from different manufacturers with the same item might produce different results,
since we haven’t compared our products with other manufacturers.

The standard of the kit and immunogen used for antibody preparation are commonly

recombinant proteins, as different fragments, expression systems, purification methods



12.

13.

14.

15.

might be used in recombinant protein preparation, we can not guarantee the kit could
detect recombinant protein from other companies. So, it is hot recommended to use the
kit for the detection of recombinant protein.

Please predict the concentration of target molecules in samples, or arrange a preliminary
experiment, it is a good way to solve specific problem, e.g. the concentration of samples
are beyond the detection range of the kit.

The kit might not be suitable for detection of samples from some special experiment, for
instance, knock-out experiments, due to their uncertainty of effectiveness.

The instruction manual is also for the kit of 48T, but all reagents of 48T kit are reduced
by half.

The kit is designed for in vitro and research use only, we will not be responsible for any

issue if the kit was used in clinical diagnostic or any other procedures.

[ PRECAUTION ]

The Stop Solution suggested for use with this kit is an acid solution. Wear eye, hand, face,
and clothing protection when using this material.



[ TROUBLE SHOOTING ]

Problem | Possible Source Correction Action
Poor Improper standard curve Ensure accurate operation of the dilution
Standard | Preparation
Curve Incomplete washing and Adequate washing and adequate
aspiration aspiration
Inaccurate Pipetting Check and Calibrate pipettes
Incomplete washing of wells Ensure sufficient washing
Inadequate mixing and Adequate aspiration and mixing reagents
Poor aspiration reagents
Precision | Reused pipette tips, containers Change and use new pipette tips,
and sealers containers and sealers
Inaccurate Pipetting Check and Calibrate pipettes
Inadequate reagent volumes Calibrate pipettes and Add adequate
added to wells reagents
Incorrect incubation times Ensure sufficient incubation times
Low Incorrect incubation temperature | Reagents balanced to room temperature
0.D Conjugate or substrate reagent Mix conjugate & substrate, color should
Values failure develop immediately
No stop solution added Follow the assay protocol in the kit
manual
Read beyond suggested reading | Read within the time recommended in the
time manual
Improper Sample Storage Store the sample properly and use the
fresh sample
Sample Improper sample collection and | Take proper sample collection and
Values preparation preparation method

Low quantity of analyte in
samples

Use new sample and repeat assay
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EK 10. Dijital Makbuz

Dijital Makbuz

Bu makbuz ddevinizin Turnitin'e ulastigini bildirmektedir. Génderiminize dair bilgiler s8yledir:

Gonderinizin ilk sayfasi asagida génderilmektedir.

Giilbin Ozilag

Sizofreni Hastalarinda Diyetin Top...
Génger! : $izofreni Hastalarinda Diyetin Top...

Dosya boyulu2.84M

Saviz sevisr 103
Kelime savisr 37,424
Karakier savist 203,527
Gonderim Tarihl. 11-Tem-2019 03:25PM (UT C+0300)
Gonderim Numarase 1150997017
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