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ÖZET 

BAZI DİYET, DİYABETİK VE ATIŞTIRMALIK ÜRÜNLERDE 

İLERİ GLİKASYON SON ÜRÜNLERİNİN ÖNCÜLLERİNİN 

BELİRLENMESİ VE SAĞLIKLI BESLENME AÇISINDAN 

DEĞERLENDİRİLMESİ 

Sena Nur TANYILDIZ  

Yüksek Lisans, Beslenme ve Diyetetik 

Tez Danışmanı: Doç. Dr. Nilgün IŞIKSAÇAN 

Haziran, 2021 -65 Sayfa 

 

İleri glikasyon son ürünleri (AGE) ile AGE öncülleri dikarbonil bileşikleri olan 

glioksal (GO) ve metilglioksal (MGO)’ın kronik hastalıkların gelişiminde önemli bir 

faktör olduğu düşünülmektedir. İleri glikasyon son ürünleri protein, lipid ve nükleik 

asitlerin enzimatik olmayan glikasyonu sonucu oluşan, endojen ve eksojen kaynaklı 

bileşiklerdir.  Eksojen kaynaklı olarak AGE’ler gıdalarda oluşabilmektedir. 

Çalışmanın amacı, bazı diyet, diyabetik ve atıştırmalık ürünlerde ileri glikasyon son 

ürünlerinin öncüllerinin belirlenmesi ve sağlıklı beslenme açısından 

değerlendirilmesidir. Bu kapsamda bu araştırmada İstanbul’daki farklı marketlerden 

satın alınan toplam 43 adet diyet/diyabetik/atıştırmalık ürünler üzerinde çalışıldı. 

Ürünlerin GO, MGO içerikleri ve şeker bileşenleri analiz edildi.  İncelenen örneklerde 

GO, MGO ve şeker bileşenleri miktarı HPLC yöntemi ile belirlendi. Diyet ve diyabetik 

ürünlerde ölçülen GO ve MGO miktarları sırasıyla 8-1626,6 µg / 100 g ve 21,9-1650,5 

µg / 100 g arasında iken süt ürünlerinde ölçülen GO ve MGO miktarı sırasıyla 0-7 µg 

/ 100 g ve 12-52,8 µg / 100 g arasında değişiyordu. Meyve/tahıl barlarında ölçülen GO 

ve MGO miktarları ise sırasıyla 84,7-4364,4 µg / 100 g ve 94,7-369,8 µg / 100 g 

arasında bulundu. İçeceklerde ölçülen GO ve MGO miktarları sırasıyla 0-108,6 µg / 

100 mL ve 3-41,9 µg / 100 mL arasında saptandı. Sonuç olarak, analiz edilen 

atıştırmalık ürünlerin günlük beslenmedeki yeri değerlendirilerek AGE öncülleri 

içerikleri yüksek olanların günlük beslenme içerisinde tüketimleri sınırlandırılabilir. 

Anahtar Kelimeler: Atıştırmalık, Diyabetik Ürün, Beslenme, İleri Glikasyon Son 

Ürünleri, HPLC. 
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ABSTRACT  

DETERMINATION OF PRECURSORS OF ADVANCED 

GLYCATION END PRODUCTS IN SOME DIET, DIABETIC 

AND SNACK PRODUCTS AND EVALUATION OF THEM IN 

TERMS OF HEALTHY NUTRITION  

Sena Nur TANYILDIZ  

Master of Science, Nutrition and Dietetic  

Thesis Advisor: Assoc. Prof. Dr. Nilgün IŞIKSAÇAN 

June, 2021- 65 Pages 

 

Advanced glycation end products (AGE) and AGE precursors dicarbonyl compounds 

glyoxal (GO) and methylglyoxal (MGO) are thought to be an important factor in the 

development of chronic diseases. Advanced glycation end products are endogenous 

and exogenous compounds formed as a result of non-enzymatic glycation of proteins, 

lipids and nucleic acids. AGEs can occur in foods due to exogenous sources. The aim 

of the study is to determine the precursors of advanced glycation end products in some 

diet, diabetic and snack products and to evaluate them in terms of healthy nutrition.  In 

this context, a total of 43 diet / diabetic / snack products purchased from different 

markets in Istanbul were studied in this research. GO, MGO contents and sugar 

components of the products were analyzed. The amount of GO, MGO and sugar 

components in the samples examined was determined by HPLC method. The amounts 

of GO and MGO measured in diet and diabetic products varied between 8-1626,6 µg 

/ 100 g and 21,9-1650,5 µg / 100 g, respectively. The amount of GO and MGO 

measured in dairy products varied between 0-7 µg / 100 g and 12-52,8 µg / 100 g, 

respectively. The amounts of GO and MGO measured in fruit / cereal bars varied 

between 84,7-4364,4 µg / 100 g and 94,7-369,8 µg / 100 g, respectively. The amounts 

of GO and MGO measured in the beverages varied between 0-108,6 µg / 100 mL and 

3-41,9 µg / 100 mL, respectively. As a result, by evaluating the place of analyzed snack 

products in daily nutrition, consumption of those with high content of AGE precursors 

in daily diet can be limited. 

Keywords: Snack, Diabetic Product, Nutrition, Advanced Glycation End Products, 

HPLC. 
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BİRİNCİ BÖLÜM 

GİRİŞ 

 

Son yıllarda metabolik hastalıkların gelişim riskine neden olabilecek şekilde enerji 

tüketimi, besin alım sıklığı ve diyet kompozisyonunda değişiklikler olmuş; 1970 

yılından 2010 yılına kadar olan zaman diliminde günlük enerji alımında 505 kkal’lik 

bir artış olduğu görülmüştür (McCrory, Shaw & Lee, 2016). Beslenme 

alışkanlıklarının değişmesiyle beraber diyette işlenmiş besinlerin, şekerin ve yağın 

tüketimindeki artış ile ilişkili olarak ileri glikasyon son ürünlerine (AGE) maruziyet 

artmaktadır (Cordain vd., 2005; Goldin, Beckman, Schmidt & Creager, 2006).  

AGE'ler, fruktoz ve glikoz gibi indirgeyici şekerlerin proteinler, lipidler veya nükleik 

asitler ile arasındaki non-enzimatik reaksiyon sonucu geri dönüşümsüz biçimde oluşan 

heterojen madde grubudur (Vlassara & Palace, 2002). AGE’lerin endojen ve ekzojen 

olmak üzere iki kaynağı bulunmakta ve AGE'ler diyetle ekzojen olarak alınmakla 

beraber miktarı fazla olan basit şeker içeren bir diyetten endojen olarak da 

üretilebildiği için, diyet en önemli in vivo AGE kaynağı olarak karşımıza çıkmaktadır 

(Aragno & Mastrocola, 2017). AGE’ler Maillard reaksiyonu aracılığıyla oluşmakta ve 

oluşumları çeşitli basamakları içermektedir. İndirgeyici bir şeker proteinlerin amino 

grubu ile reaksiyona girdikten sonra Schiff bazı oluşmakta ve daha sonra oluşan bu 

baz, Amadori ürünlerine dönüşmektedir (Sell, 1997; Yamagishi & Imaizumi, 2005). 

Amadori ürünleri alfa dikarbonil bileşikleri olan glioksal (GO) ve metilglioksala 

(MGO) dönüşür ve AGE öncülleri olan bu bileşikler proteinlerle reaksiyona girerek 

son ürün olarak AGE’leri oluşturmaktadır (Luevano-Contreras & Chapman-

Novakofski, 2010; Yamagishi & Imaizumi, 2005). Gıda ürününün görünümünü 

değiştirerek gıda tüketiminin artırılmasına olanak sağladığı için AGE’ler gıda 

endüstrisi tarafından önemli kabul edilmekte ve özellikle gıda işleme sırasında 

uygulanan kuru ısı, ışınlama ve iyonizasyon gibi teknikler yeni AGE’lerin oluşumuna 

yol açmaktadır (Cai, Zhu, Peppa, He & Vlassara, 2002; Obrien, Morrissey & Ames, 

1989; Van, 2006; Vlassara, & Uribarri, 2014). Proteinlerin glikasyonu ile Maillard 

reaksiyonu yaşlanma sürecinde dokularda AGE birikimini tetiklemekte bu nedenle 

AGE'ler, ateroskleroz, nörodejeneratif ve kronik inflamatuar hastalıklar gibi yaşa bağlı 

hastalıkların patogenezinde rol oynamakla birlikte, özellikle diyabet ve insülin direnci 

gibi durumlarda AGE birikimi hızlanarak komorbiditelerin erken gelişmesine yol 
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açmaktadır (Livesey & Taylor, 2008; Yamagishi, Ueda, & Okuda, 2007; Yamagishi 

& Matsui, 2016). Yapılan çalışmalar sonucunda kronik hastalıkların ortaya çıkışının 

engellenmesi ve AGE birikiminin sınırlandırabilmesi için diyette AGE kısıtlaması ve 

diyet farkındalığının önemli bir rolü olduğu bir yaklaşım olarak öne sürülmüştür 

(Schröter & Höhn, 2018). Özellikle son yıllarda kilo kaybının sağlanması, diyabet ve 

kardiyovasküler hastalıkların beslenme yaklaşımı için karbonhidrat içeriği düşük, 

protein ve yağ içeriği yüksek diyetlerin etkileri üzerinde durulmakta ancak bu 

diyetlerin AGE’lerin alımını önemli ölçüde artırdığı ve bu nedenle uzun vadede bazı 

sağlık sorunlarına neden olabileceği de düşünülmektedir (Yılmaz & Karabudak, 

2016). Literatürde çeşitli besinlerin AGE içerikleri, beslenme ile ilişkili hastalıklar gibi 

çeşitli konularda çalışmalar bulunmakla beraber günümüzde tüketimi artan bazı diyet, 

diyabetik ürünler ve atıştırmalıkların ileri glikasyon son ürünlerinin öncüllerinin 

içerikleri ile ilgili sınırlı sayıda çalışma vardır (Golberg vd., 2004; Uribarri vd., 2010). 

Bu nedenle bu çalışma bazı diyet, diyabetik ürünler ve atıştırmalıkların ileri glikasyon 

son ürünlerinin öncüllerinin belirlenmesi ve sağlıklı beslenme açısından 

değerlendirilmesi amacıyla planlanmıştır. Çalışmadan elde edilecek sonuçlar 

neticesinde bu ürünlerin GO ve MGO içerikleri belirleneceğinden, bireyler bu ürünlere 

günlük diyetlerinde yer verip/vermeme tercihleri konusunda fikir sahibi 

olabileceklerdir. 
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İKİNCİ BÖLÜM 

BESLENME VE İLERİ GLİKASYON SON ÜRÜNLERİ 

 

2.1.Beslenme 

2.1.1.Beslenmenin Tanımı 

Beslenme birçok farklı şekilde tanımlanabilse de en temel anlamı ile; büyüme, 

yaşamın sürdürülmesi ve sağlığın korunması için besinlerin kullanılmasıdır (Baysal, 

2014). Hastalıkların oluşumunun önlenmesi, hastalık sırasında tedavinin etkin bir 

şekilde yapılabilmesi, tam sağlık halinin korunabilmesi için yeterli, dengeli ve sağlıklı 

beslenme kilit taşıdır. Beslenme yetersizliği ve dengesizliğinin doğrudan ya da dolaylı 

olarak hastalıklar ile ilişkili olduğu bilindiğinden, sağlık ve beslenme konusu üzerine 

çok çeşitli araştırmalar yapılmaktadır. Beslenme besinlerin tüketilmesi süreci 

olduğundan, beslenmeyi etkileyen en temel değişken besin olarak karşımıza 

çıkmaktadır. Besinlere üretim, depolama, pişirme gibi basamaklarda uygun proseslerin 

uygulanmaması besin değeri kaybının yanı sıra gıdalarda zararlı birçok bileşiğin 

oluşumuna neden olabilir. Bu nedenle doğru beslenmenin sağlanabilmesi için besin 

seçiminde bilinçli davranılması gerekmektedir (Alphan, 2017; Baysal vd., 2016). 

 

2.1.2. Yeterli ve Dengeli Beslenme 

Yeterli ve dengeli beslenme sağlıklı beslenme ya da optimal beslenme gibi kavramlar 

ile de adlandırılabilmektedir (Türkiye Beslenme Rehberi [TÜBER], 2015). Yeterli 

beslenme, vücudun gereksinim duyduğu enerjinin karşılanması olarak ifade edilirken; 

dengeli beslenme, enerjiye ek olarak gereksinim duyulan protein, vitamin, mineral gibi 

bütün besin ögelerinin karşılanmasıdır (Baysal, 2014). Anne karnındayken başlayıp 

yaşam boyu sürmesi gereken sağlıklı beslenme; büyüme, gelişme, verimlilik ve iyi hal 

için elzemdir. Yeterli ve dengeli beslenmenin sağlanabilmesi için gereksinim duyulan 

enerji ve besin ögelerinin besin maddeleri ile vücuda alınması gerekmektedir 

(TÜBER, 2015). Besin ögeleri temel olarak; proteinler, yağlar, karbonhidratlar, 

mineraller, vitaminler ve sudur. Her bir besin ögesinin hayati fonksiyonların 

devamlılığının sağlanması ile ilgili görevleri bulunmaktadır (Baysal, 2014). 
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Gereksinim duyulan bu bileşenler; 1) Süt ve ürünleri grubu, 2) Et, yumurta, 

kurubaklagiller ve yağlı tohumlar grubu, 3) Ekmek ve tahıl grubu, 4) Sebze grubu 5) 

Meyve grubu olmak üzere çeşitli besin grupları ile karşılanmaktadır. Bu gruplara ek 

olarak yağ ve şeker grubu da bulunmaktadır. Yağ tüketiminde günlük yağ alım miktarı 

türü ve bu türler arasındaki oran önemlidir (TÜBER, 2015). Yağlar içerdikleri yağ 

asitlerinin özelliklerine göre doymuş ve doymamış yağlar olarak ikiye ayrılmakta ve 

doymuş yağların yağ asitlerinin karbon zincirleri arasında çift bağ bulunmazken 

doymamış yağların yağ asitlerinin karbon zincirleri arasında çift bağ bulunmaktadır. 

Doymamış yağ asitleri omega 3, omega 6 ve omega 9 olarak sınıflandırılmaktadır. 

Doymuş yağ alımının sınırlandırılması önerilmekte iken çoklu doymamış yağların 

beslenmede yerine önem verilmelidir (Alphan, 2017). Günlük beslenmede doğal ve 

ilave olarak iki tür şeklinde bulunan şekerin tüketim miktarı önemlidir. Özellikle ilave 

şeker içeren besinlerin tüketimleri sınırlandırılması ve basit şeker tüketiminin 

azaltılması önerilmektedir. Tüm bu besin gruplarına ek olarak vücut fonksiyonlarının 

yerine getirilmesinde önemli bir rolü olan su tüketiminin yeterli bir şekilde sağlanması 

gerekir. Enerji ve besin ögelerinin karşılanması besin grupları ve besinler içerisinde 

çeşitlilik sağlanması ile mümkündür (TÜBER, 2015). 

TÜBER 2015’e göre günlük enerjinin %45-60’ının karbonhidratlardan, %20-35’inin 

yağlardan ve %10-20’ sinin ise proteinlerden gelmesi önerilir. Şeker tüketimi günlük 

enerji miktarının %10’ unu geçmemeli ve trans yağ asidi alımının ise enerjinin 

%1’inden az olması önerilmektedir. 

 

2.1.3. Beslenmede Diyet, Diyabetik ve Atıştırmalık Ürünlerin Yeri 

Zaman içerisinde insanların yaşam tarzı ve beslenme alışkanlıklarında önemli 

değişiklikler olmuş ve bu durum kalori alımı ve enerji harcaması arasındaki 

dengesizlik sonucu fazla kilo ve obezite ile ilişkilendirilmiştir (Di Daniele, 2019). 

1975 yılından 2016 yılına kadar obezitenin yaklaşık üç katına çıktığı ve 2019 yılında 

beş yaşın altındaki 38 milyon çocuğun fazla kilolu veya obez olduğu tespit edilmiştir 

(World Health Organization [WHO], 2021). Çocukluk döneminde sergilenen yeme 

alışkanlıklarının yetişkinlik dönemine kadar devam etmeye eğilimli olduğu 

düşünüldüğünden obezite önemli bir küresel halk sağlığı sorunu olarak ortaya 

çıkmaktadır (Kaikkonen vd., 2013; Serdula vd., 1993). Ek olarak fazla kilo ve 
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obezitenin tip 2 diyabet, kardiyovasküler hastalıklar gibi kronik dejeneratif bulaşıcı 

olmayan hastalıklar için önemli bir risk faktörü olduğu da unutulmamalıdır (Di 

Daniele vd., 2017). 

Gıda büyüme ve gelişmeyi sağlayan bir enerji ve besin ögesi kaynağı olmakla beraber, 

vücut fonksiyonlarını etkileyen ve çeşitli hastalıkları önlemeye yardımcı olabilecek bir 

faktör olarak düşünülmektedir (Di Renzo vd., 2019).  Tek bir besinin sağlık ile olan 

ilişkisini tahmin etmek bütünün içerisinde küçük bir parçayı temsil ettiği için zordur 

ve gıdalar kombinasyon halinde tüketildiğinden ürünlerin bir aradayken etkileri farklı 

olabilmektedir (Hu vd., 2000; Kant, 2004). Bireyler beslenme davranışlarını 

sergilerken yiyecekleri öğünlerde ya da atıştırmalıklarda bir araya getirmeyi tercih 

ettikleri için öğün ve atıştırmalıklarda bazı özellikler olmalıdır (de Oliveira Santos, 

Fisberg, Marchioni & Baltar, 2015; Murakami, 2017). 

Atıştırmalıklar enerji dengesi üzerinde değişiklik yapacak büyük bir etkisi olmadan ve 

atıştırmalık ürünün özelliği; lif ve su içeriği yüksek, yağ ve şeker içeriği düşük olacak 

şekilde, günlük beslenmede belirli miktarda yer almalıdır (Garipağaoğlu & Yoldaş, 

2019). 

Günümüzde günlük enerjinin önemli bir bölümünün atıştırmalıklar tarafından 

karşılandığı bilinse de atıştırma davranışı tam olarak açıklanamamış, atıştırmalık 

kavramının net bir tanımı yapılamamış ancak farklı şekillerde açıklanabilmiştir. (Hess, 

Rao & Slavin, 2017; Hess, Jonnalagadda, & Slavin, 2016; Johnson & Anderson, 2010). 

Atıştırmalıklar, yemek yeme olayının günün saati, tüketimi yapılan yiyeceğin türü ve 

miktarı ya da bu değişkenlerin birleşimi olarak tanımlanabilir (Hess vd., 2016). Gün 

içerisinde atıştırmalık tüketmek fazla kilolu olma ve sağlıklı kilo korumayı teşvik etme 

ile ilişkilendirilebildiği gibi atıştırma tüketimi ve kilo değişimi arasında bir ilişkinin 

olmadığını gösteren çalışmalar da mevcuttur (Field vd., 2004; Hess vd., 2016; Miller, 

Benelam, Stanner & Buttriss, 2013). Atıştırmanın fazla kilo ile olan ilişkisinin temel 

olarak atıştırmalık seçiminden kaynaklandığı gösterilmektedir (Barnes, French, 

Harnack, Mitchell & Wolfson, 2015; O’Connor, Brage, Griffin, Wareham & Forouhi, 

2015). Bu nedenle tüketilen atıştırmalığın besin kompozisyonu önemli olmaktadır. 

Sağlıklı atıştırmalık olarak adlandırılan atıştırmalıklar; trans yağ başta olmak üzere 

yağ içeriği düşük, ilave şeker ve tuz açısından fakir, koruyucu ve yapay renklendirici 

gibi gıda katkı maddelerini içermeyen, vitamin, mineral ve lif içeriği yüksek olan 
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besinlerdir. Sağlıklı atıştırmalık olarak tanımlanan bir ürünün 1 porsiyondaki besin 

içeriği; 9 gramın üzerinde yağ, 2 gramın üzerinde doymuş yağ, 15 gramın üzerinde 

şeker içermemeli ve sağladığı enerji 100-200 kalori arasında olmalıdır (Garipağaoğlu 

& Yoldaş, 2019). Ayrıca, atıştırma diyet kalitesinin iyileştirilmesi ve mikro besin 

alımının sağlanması gibi değişkenlerle ilişkilendirilmiştir (Nicklas, O’Neil & Fulgoni, 

2014; Zizza & Xu, 2012). 

Atıştırmalık yiyecekler arasında tuzlu atıştırmalıklar, tatlılar, meyveler, şekerlemeler, 

süt ürünleri, şekerli içecekler yer alırken, bireylerin atıştırmalık yiyecek tercihleri 

dünya genelinde birçok yerde benzer özellikler gösterir (Hess vd., 2016). Günümüzde 

atıştırmalıkların yanı sıra şeker tüketiminin günlük beslenmede oranı fazla olup, bu 

tüketim gün geçtikçe artış göstermektedir (Lustig, Schmidt & Brindis, 2012). Şeker 

ilaveli gıda tüketiminin artması bireylerde obezite, insülin direnci, karaciğer 

hastalıkları gibi sağlık sorunlarının oluşumunda etkili bir faktör olarak bildirilmektedir 

(Malik, Pan, Willett & Hu, 2013; Moore & Fielding, 2016). TÜBER 2015’ de yer alan 

önerilerde, şekerden gelen enerji günlük enerjinin %10’unu geçmemesi, tercihen 

%5’in altında olması ve her yaş grubu için şeker ve şeker içeren ürünlerin tüketiminin 

sınırlandırılması gerektiği yer almaktadır. Özellikle diyabetli bireylerde şeker 

tüketiminin yüksek olması bireylerin glisemik kontrolünü olumsuz yönde 

etkilemektedir (Yu vd., 2014). Diyabetli bireylerde kan şekeri regülasyonu önemli bir 

değişken olmakla birlikte kan şekerini kontrol altında tutmak için diyet 

değişikliklerine gidilmekte ve bireyler daha az kalori içermeleri sebebi ile 

tatlandırıcıları tercih edebilmektedir (Purohit & Mishra, 2018). Serbest şeker 

tüketiminin hastalıklar ile olan mevcut ilişkisi diyabetli bireyler ve kilo kaybetmeyi 

hedefleyen kişilerin şeker yerine tatlandırıcıya yönelmesine neden olmuştur. 

Tatlandırıcılar tatlandırma gücü olan ve şekere alternatif olarak kullanılan glisemik 

indeks ve kalori değerleri düşük olan maddelerdir (İşgören & Sungur, 2019). Gıda 

endüstrisinde yapay tatlandırıcılar ürünlerde istenilen tada ulaşmak için ‘şekersiz’ 

veya ‘diyet’ adı altındaki yoğurt, tatlı içecekler, sakız, puding, süt ürünleri, çikolata 

gibi besinlerde kullanılmaktadır (Ural & Alphan, 2019). 

Atıştırmalıklar arasında yer alan kalorili içeceklerin tüketimi de zaman içerisinde artış 

göstermiştir. Özellikle Meksika, Brezilya, Çin gibi ülkelerde içecekler popüler 

atıştırmalıklar arasında yer almaktadır (Duffey, Pereira & Popkin, 2013; Duffey, 

Rivera & Popkin, 2014; Wang, Zhai, Zhang & Popkin, 2012). Son yıllarda tüketici 
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alışkanlıkları ve beklentilerinin değişmesiyle birlikte özellikle tatlı ve şeker yerine 

daha besleyici, işlevsel ve enerji verici yiyecekleri tüketme eğilimi sonucu, içeriğinde 

farklı ürünlerin yer aldığı çeşitli bar türleri ortaya çıkmıştır (Boustani & Mitchell, 

1990; Izzo & Niness, 2001; Katz, 1999). Özellikle protein ve tahıl barları tüketim ve 

taşıma kolaylığı, pratikliği ile öne çıkan bir atıştırmalık olmuş ve zaman içerisinde 

tüketimleri yaygın hale gelmiştir (Suhem, Matan, Matan, Danworaphong & Aewsiri, 

2015; Rawat & Darappa, 2015). 

Atıştırmalık ürün tüketimi incelendiğinde; Amerika’da 2 yaşın üzerindeki çoğu kişinin 

günde en az bir atıştırmalık ürün tükettiği ve bunun yanı sıra günlük enerjilerinin 

yaklaşık dörtte birini atıştırmalıklardan sağladıkları görülmüştür (McGuire, 2016; 

Piernas & Popkin, 2010). Türkiye’de diyabetli bireylerde tatlandırıcı ve diyabetik ürün 

kullanımı üzerine yapılan bir çalışmada, katılım gösteren diyabetli bireylerin en fazla    

diyet bisküvi/kraker (%17,2), diyet içecek (%13,4), light meyveli yoğurt (%11,9) 

tüketmeyi tercih ettikleri görülmüştür (Ural & Alphan, 2019). Düşük kalorili (light) 

gıda kullanan tüketicileri kullanım sıklığına göre ayırma üzerine 347 katılımcı ile 

yapılan bir araştırmada ise diyet gıda ürünleri arasında tüketim sıklığı 

değerlendirildiğinde bisküvi (%37,4), içecekler (%34,7) ve kepek ekmeği (%27,8) 

sıklıkla tercih edilen ürünler arasında yer almaktadır (Yılmaz & Ünal, 2007). 

Beslenme ve diyet danışmanlığına başvuran bireylerin diyet gıda ürünleri ile ilgili 

görüşlerinin incelenmesi amacıyla yapılan bir çalışmada; katılımcıların diyet gıda 

ürünlerini kullanma sıklıkları incelendiğinde en sık tüketilen diyet gıda ürünleri 

arasında tahıllı diyet ekmek (%40), düşük kalorili besinler (%24), diyet lifi içeriği 

artırılmış besinler, diyet bisküviler, krakerler (%20) gibi ürünler yer almıştır 

(Arancıoğlu, Maviş & Aldemir; 2018). 

 

2.2. İleri Glikasyon Son Ürünleri (AGE) 

2.2.1. İleri Glikasyon Son Ürünlerinin Tanımı 

İlk olarak 1912 yılında yiyecek ve içeceklerde Maillard reaksiyonu olarak adlandırılan 

esmerleşme etkisi ile tanımlanan AGE’ler indirgeyici şekerler ile proteinler, lipidler 

ve nükleik asitler arasındaki enzimatik olmayan reaksiyonlar sonucunda oluşan 

biyolojik aktif bileşikler grubudur (Maillard, 1912; Singh, Barden, Mori & Beilin, 

2001). AGE’ler oksidatif stres, yaşlanma gibi süreçler nedeniyle vücutta normal 
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metabolizmanın bir parçası olarak endojen üretilebilmenin yanı sıra Maillard 

reaksiyonu gibi gıdanın işlenmesi sırasında ekzojen olarak da oluşabilir (Chuang, Yu, 

Fang, Uribarri & He, 2007). Vücutta AGE birikiminin çeşitli hastalıkların oluşumu ve 

diyabetik renal, nörolojik, retinal ve vasküler komplikasyonların patogenezinde 

önemli bir rol oynadığı düşünülmektedir (Aso, Inukai, Tayama & Takemura, 2000). 

 

2.2.2. İleri Glikasyon Son Ürünlerinin Oluşum Mekanizması  

Ekzojen olarak oluşan AGE’ler fizyolojik olarak oluşan AGE’lere kıyasla yapı olarak 

daha karmaşık olmakla birlikte dolaşıma girdiğinde ayırt edilemez hale geldiğinden 

ekzojen ya da endojen olup olmadıkları izlenememektedir (Guilbaud, Niquet-Leridon, 

Boulanger & Tessier, 2016; Uribarri & He, 2015). Özellikle diyabette artmış olan 

karbonil stres sonucunda AGE’ler endojen olarak oluşmaktadır (Baynes & Thorpe, 

1999). AGE’lerin Maillard reaksiyonu sonucu oluşumu ise çeşitli basamakları 

içermektedir.  İlk olarak indirgen şekerlerin karbonil grupları ile protein, nükleik asit 

ve lipidler üzerindeki amin grupları arasında bir reaksiyon gerçekleşir. Bu reaksiyon 

sonucu Schiff bazı olarak adlandırılan kararsız bir bileşik oluşur. Daha sonra, Schiff 

bazı Amadori ürünleri olarak bilinen daha kararlı bileşikleri oluşturmak için yeniden 

düzenlemeye tutulur. Amadori ürünleri, 3-deoksiglukozon (3-DG), glioksal ve 

metilglioksal dahil olmak üzere oldukça reaktif karbonil türleri oluşturmak için 

dehidrasyona ve yeniden düzenlemeye uğrar (Gerrard, 2005). Zaman içerisinde bu 

dikarbonil bileşikleri geri dönüşümsüz bir şekilde AGE’leri oluşturur (Lapolla, Traldi 

& Fedele, 2005). Maillard reaksiyonun yanı sıra glikoz otooksidasyonu, lipidlerin 

dikarbonillere peroksidasyonu gibi yollarla AGE’ler oluşabilir (Uribarri & Tuttle, 

2006). AGE’lerin oluşumu için tanımlanmış diğer bir mekanizma ise polyol yoludur. 

Glikoz aldoz redüktaz enzimi tarafından sorbitole ve ardından sorbitol dehidrojenazın 

etkisiyle fruktoza dönüştürülür. Daha sonra fruktoz metabolitleri (fruktoz 3-fosfat 

olarak) α-oksaldehitler olarak da adlandırdığımız glioksal, metilglioksal ve 3-

deoksiglukozon’a dönüştürülerek AGE oluşturabilir (Lorenzi, 2007) (Şekil 2.1.). 

AGE’lerin Maillard reaksiyonu, glikoz oksidasyonu, lipid peroksidasyonu gibi oluşum 

yolları düşünüldüğünde kimyasal yapılarının çok çeşitli olması beklenebilir (Luevano-

Contreras & Chapman-Novakofski, 2010). Bu durum ile ilişkili olarak, günümüze 

kadar 40’ın üzerinde AGE tanımlanmıştır (Liang, Chen, Li, Li & Yang, 2020; Nursten, 
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2005). AGE bileşiklerine örnek olarak N(ε)-karboksimetil-lisin (CML), N(ε) -

karboksietil-lisin (CEL), pentosidin ve pirralin verilebilir (Chaudhuri vd., 2018).  

 

 

Şekil 2.1: İleri Glikasyon Son Ürünleri Oluşum Mekanizması  

Kaynak: Luevano-Contreras & Chapman-Novakofski, 2010; Singh vd., 2001 

 

2.2.3.Gıdalarda İleri Glikasyon Son Ürünleri 

AGE içeriği yüksek yiyecek tüketimi ile kişilerdeki oksidatif stres, inflamasyon ve 

kardiyovasküler risk arasında bir ilişki olduğu yapılan çalışmalar sonucunda 

gösterilmiştir (Baye, Kiriakova, Uribarri, Moran & De Courten, 2017; Clarke, 

Dordevic, Tan, Ryan & Coughlan, 2016). Bu nedenle birçok farklı türde gıda 

maddesinde AGE içeriklerini karşılaştırmak için çeşitli çalışmalar yapılmıştır (Assar, 

Moloney, Lima, Magee & Ames, 2009; Goldberg vd., 2004; Hull, Woodside, Ames & 

Cuskelly, 2012; Scheijen vd., 2016; Uribarri vd., 2010). 

Scheijen ve ark. (2016), 190 gıda maddesinin CML, CEL ve N(δ)-(5-hidro-5-metil-4-

imidazolon-2-il) -ornitin (MG-H1) içeriklerini analiz etmiş ve elde edilen sonuçlara 

göre ısıyla işlenmiş kuru yemiş ve tahıllar en yüksek CML değerlerine sahipken, 

meyve, sebze, tereyağı ve kahvede bu değerin düşük olduğu görülmüştür. Bununla 

birlikte, Uribarri ve ark. (2010), 549 gıda ürününde CML düzeylerini araştırmış ve en 
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yüksek CML içeriğinin yüksek yağlı hayvansal gıdalarda ve en düşük CML içeriğinin 

karbonhidrat bakımından zengin gıdalarda olduğunu gözlemlemiştir. Meyveler, 

sebzeler, süt ve tam tahıllar gibi karbonhidrat bakımından zengin gıdaların AGE içeriği 

düşük iken, hayvansal kaynaklı, yağ ve protein bakımından zengin yiyeceklerin AGE 

içeriği daha yüksek bulunmuştur. Analiz edilen ürünler en yüksek AGE içeriğinden en 

düşük AGE içeriğine göre sırasıyla sığır eti ve peynir, kümes hayvanları, balık ve 

yumurta şeklindedir (Uribarri vd., 2010). 

MGO ve GO gibi AGE öncülü bileşiklerin de çeşitli gıdalar üzerinde analizi 

yapılmıştır. Bir çalışmada, yüksek fruktozlu mısır şurubu içeren ürünlerin diyet 

içeceklere kıyasla daha fazla MGO içerdiği analiz edilmiştir (Tan, Wang, Lo, Sang & 

Ho, 2008). Ancak bu çalışmadan farklı olarak Uribarri ve ark. (2010) çalışmasında 

aynı içeceğin diyet ve normal versiyonları karşılaştırıldığında diyet içeceğin yüksek, 

normal içeceğin düşük miktarda MGO içerdiği ve hem normal hem diyet ürünün düşük 

miktarda CML içerdiği saptanmıştır. 

Gıdaların GO ve MGO içeriklerinin belirlendiği başka bir çalışmada cips ve kraker 

gibi yağ içeriği fazla ve yüksek ısıl işlem gören atıştırmalık ürünlerin daha yüksek 

miktarda AGE öncülleri içerdikleri; düşük yağ içeriğine sahip olan kahvaltılık 

tahılların daha düşük miktarda AGE öncülü içeriklerine sahip olduğu bulunmuştur 

(Cengiz, Kişmiroğlu, Cebi, Catak & Yaman, 2020). 

 

2.2.4. Gıdalarda İleri Glikasyon Son Ürünlerinin Oluşumunu Etkileyen Etmenler  

Gıda bileşenlerinin şeker, protein, yağ, su gibi farklı içerikleri, saklama sıcaklığı, 

saklama süresi gibi gıda saklama koşullarının ve buharda pişirme, kavurma gibi gıda 

işleme yöntemlerinin AGE oluşumunu etkilediği söylenmektedir (Wei, Liu & Sun, 

2018). Gıdalarda AGE oluşumu ile ilişkili olan iç ve dış faktörler olmak üzere iki 

değişken bulunmaktadır. İç faktörler reaktif bileşiklerin türlerini diğer bir değişle 

karbonilleri ve aminleri içerir. Lizin ve arginin bakımından yüksek gıdalar ve belirli 

miktarlarda serbest amino asit içeren ürünler AGE oluşturmaya eğilimlidir (Zhang, 

Wang & Fu, 2020). AGE’ler indirgen şekerlerin tepkimeye girmesi sonucu 

oluştuğundan monosakkaritler, indirgeyici disakkaritler, oligo ve polisakkaritler AGE 

oluşumuna katılabilir (Zamora & Hidalgo, 2005). Isıtma işlemi gerçekleştirildikten 
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sonra sakkaritler dikarbonil bileşikleri olarak adlandırılan 3-DG ve MGO gibi 

bileşiklere indirgenebilir (Degen, Hellwig & Henle, 2012).  

Proteinler ve karboniller dışında, lipid peroksidasyonu sonucunda da dikarbonil 

türevleri üretildiğinden yağ içeriği yüksek gıdaların, düşük yağlı türlerine kıyasla daha 

yüksek CML içeriğine sahip olduğu gösterilmiştir. Peynir çeşitlerinin analizinin de 

yapıldığı bir çalışmada yüksek yağ ve nem içeriğine sahip peynirlerin daha düşük yağ 

içeren peynirlere kıyasla daha yüksek AGE içerdiği bulunmuştur (Uribarri vd., 2010). 

 Isı önemli bir değişken olarak karşımıza çıkmakta ve kuru ısıtma yöntemleri nemli 

ısıtma yöntemlerine kıyasla AGE oluşumunu teşvik etmeye meyillidir (Sharma, Kaur, 

Thind, Singh & Raina, 2015; Trevisan, de Almeida Lima, Sampaio, Soares & Bastos, 

2016; Uribarri vd., 2010). Besinlerin pişirilme işleminin dikkate alındığı bir çalışma 

sonucunda, gıdalara kuru ısı uygulanmasının, ısı uygulanmamış pişmemiş haline 

kıyasla daha fazla yeni AGE oluşturduğu gösterilmiştir (Uribarri vd., 2010). 

Maillard reaksiyonu üzerinde etkili olan reaksiyon süresi, işlem sıcaklığı, reaktan 

konsantrasyonu, su mevcudiyeti ve pH’ın da AGE oluşumunu etkilediği söylenebilir 

(Goldberg vd., 2004). Maillard reaksiyonunun amino gruplarının asidik koşullarda 

protonlanması gibi çeşitli mekanizmalar nedeniyle asidik çözeltilerde daha yavaş 

gerçekleştiği, pH değerinin yükseldikçe reaksiyon hızının çoğunlukla arttığı 

bilinmektedir (Sharma vd., 2015; Uribarri vd., 2010; Yılmaz ve Karabudak, 2016). 

Ayrıca, Amadori ürünlerinin bozulması demir ve bakır gibi geçiş metalleri varlığında 

hızlanmaktadır (Poulsen vd., 2013).  

 

2.2.5. İleri Glikasyon Son Ürünlerinin Metabolizması  

Diyet kaynaklı AGE’lerin metabolizmadaki süreçleri hakkındaki veriler sınırlıdır. Gün 

bazında düşünüldüğünde bir bireyin yaklaşık 1200 mg/gün Amadori ürünlerini ve 75 

mg/gün kadar AGE’yi çeşitli yiyecek ve sıvılarla tükettiği tahmin edilmektedir (Henle, 

2003). Yapılan çalışmalarda diyet kaynaklı AGE’lerin dolaşımdaki AGE’lerin önemli 

bir kaynağı olduğu ve vücut AGE havuzuna katkıda bulunduğu gösterilmiştir (He, 

Sabol, Mitsuhashi & Vlassara, 1999; Koschinsky vd., 1997; Uribarri vd., 2003). 

Proteinlerin sindirilmesindeki ilk basamağı proteolitik sindirim oluşturmaktadır. 

Ancak proteinlerin AGE'ler tarafından modifikasyonu, proteinlerin emiliminin ve 
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sindiriminin engellenmesine neden olabilmektedir (Hellwig vd., 2014; Snelson & 

Coughlan, 2019). Ekzojen kaynaklı AGE’lerin %10-30'’u bağırsakta emilip dolaşıma 

girerken, diyet AGE’ler içerisinde emilim oranı yüksek olanlar pirralin ve 

pentosidindir (Koschinsky vd., 1997; Münch vd., 1999). Serbest tek aminoasitler, 

düşük moleküler ağırlıklı peptitler veya yüksek moleküler ağırlıklı bileşikler absorbe 

edilen AGE’lerin çoğunluğunu oluşturur (Snelson & Coughlan, 2019). AGE’lerin 

emilim oranı moleküler ağırlıklarına göre farklılık gösterir. Düşük moleküler ağırlıklı 

AGE’lerin emilimi, dönüştürülebilirliği ve atılımı daha hızlı olurken, yüksek 

moleküler ağırlıklı AGE’ler yetersiz parçalanma sonucu daha yavaş emilir (Chen, Lin, 

Bu & Zhang, 2018). AGE türlerinin emilim yolları da farklılık göstermektedir. 

Örneğin CML genellikle basit difüzyonla emilirken; pirralin, peptid taşınması yoluyla 

bir dipeptid olarak intestinal epitelde emilir (Delgado-Andrade, 2016; Grunwald, 

Krause, Bruch, Henle & Brandsch, 2006). 

 

2.2.6. İleri Glikasyon Son Ürünlerinin Hastalıklar ile İlişkisi  

AGE tüketimi ile kronik hastalıkların gelişimi arasında bir ilişki olduğu, artan AGE 

tüketiminin kronik hastalıkların gelişimi için bir etken olduğu yapılan çeşitli 

araştırmalar sonucunda görülmüştür (Clarke vd., 2016; Luevano-Contreras & 

Chapman-Novakofski, 2010).  AGE’ler vücutta birikebilir ve birikmesi sonucu 

reseptörlerden bağımsız olarak bazal membrandaki moleküller arasında çapraz bağlar 

oluşturarak veya reseptörlerle etkileşerek proinflamatuar ve profibrotik yolların 

aktivasyonunu gerçekleştirebilir (Goldin vd., 2006). Özellikle böbrek fonksiyon 

bozukluğu olan kişilerde idrar ile AGE atılımının azalması vücutta daha fazla AGE 

birikimine yol açabilmenin yanında bu durum tüm AGE’ler için söylenememektedir 

(Coughlan vd., 2011; Schwenger vd., 2006; Vlassara, Uribarri, Cai & Striker, 2008). 

Çapraz bağlanmanın bir proteinin yapısal ve fonksiyonel özelliklerini değiştirebildiği 

gibi doku yapısını ve işlevini önemli ölçüde etkileyebileceği de gösterilmiştir (Gautieri 

vd., 2017; Monnier, Glomb, Elgawish & Sell, 1996; Sims, Rasmussen, Oxlund & 

Bailey, 1996). Ek olarak reseptöre bağımlı olmaksızın damar duvarında bulunan AGE 

eklentileri, nitrik oksit aracılı vazodilatasyonu doğrudan inaktive edebilir (Bucala, 

Tracey & Cerami, 1991). 
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AGE’lerin vücut için zararlı olan bu etkileri gelişmiş glikasyon son ürünleri için 

spesifik membrana bağlı reseptör (RAGE) aracılığıyla inflamatuar ve oksidatif stres 

yolaklarını aktive etmelerinden kaynaklıdır (Basta vd., 2002; Gao, Zhang, Schmidt & 

Zhang, 2008). AGE’lere fazla miktarlarda sürekli olarak maruz kalmanın; tip1 diyabet, 

tip 2 diyabet, alerji, alkolsüz steatohepatit, böbrek rahatsızlıkları, kanserler gibi 

bağışıklık hücresi aktivasyonu ve inflamasyon ile ilişkili çeşitli kronik durumların 

ortaya çıkması ve ilerlemesine katkıda bulunduğu düşünülmektedir (Kellow & 

Coughlan, 2015). 

AGE’lerin çeşitli vasküler komplikasyonlara yol açtığı ve kalp, böbrek gibi organlarda 

hasara neden olduğu bilinmektedir (Chaudhuri vd., 2018). AGE’ler diyabetli 

bireylerde hiperglisemi durumunda oluşabilmenin yanı sıra kronik böbrek hastalığı 

gibi oksidatif stresin yüksek olduğu hastalıklara sahip bireylerde de oluşabilmektedir. 

Kronik böbrek yetersizliğinde AGE’lerin artan oluşumu ve azalmış böbrek 

klirensinden dolayı dolaşımdaki seviyeleri yüksek olmakta ve bireylerde AGE birikimi 

söz konusu olmaktadır (Stinghen, Massy, Vlassara, Striker & Boullier, 2016). 

Bireylerdeki bu birikimin kaynakları; inflamasyon, oksidatif stres ve diyettir (Park vd., 

1998; Vlassara vd., 1992). Kronik böbrek hastalığına sahip kişilerde AGE’ler ilk 

olarak endotelyal disfonksiyon daha sonra kardiyovasküler hastalığın yüksek 

prevalansı ile ilişkilidir (Linden vd., 2008). 

Kronik böbrek hastalarında oksidan/antioksidan kapasite arasındaki dengesizlik gibi 

birçok mekanizma sonucu sentezi artan ve biriken AGE’ler, kronik böbrek hastalığının 

ilerlemesi ve hastalık ile ilişkili komplikasyonları; reaktif oksijen türleri oluşumunu 

artırma, inflamasyonu indükleme ve fibrozu artırma yolları ile etkileyebilmektedir. 

Oluşan bu değişikliklerin kronik böbrek hastalarında kasın kütle ve fonksiyon kaybı 

ile ilişkili olabileceği düşünülmektedir (Dozio, Vettoretti, Lungarella, Messa & Corsi 

Romanelli, 2021). 

Diyabette uzun süreli hiperglisemi varlığında mevcut olan yüksek glikoz, glikasyon 

yoluyla plazma proteinleri ile bağ oluşturur. AGE’ler proteinlere ek olarak lipidler ve 

nükleik asitler ile de hücre içi ve dışı çapraz bağlar oluşturarak diyabetik 

komplikasyonların oluşumunda etkili olurlar (Singh, Bali, Singh & Jaggi, 2014). 

Yapılan çalışmalarda diyabetik hastalarda mevcut artmış AGE düzeyleri ile arteriyel 

duvar sertliği, aritmiler, sistolik ve diyastolik disfonksiyon gibi kardiyovasküler 
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olaylar arasında bir ilişki olduğu gösterilmektedir (Fishman, Sonmez, Basman, Singh 

& Poretsky, 2018). Çift kör, randomize çapraz bir çalışmada ise AGE oranı düşük bir 

diyetin insülin duyarlılığını artırma yoluyla tip 2 diyabet riskini azaltabileceği 

sonucuna varılmıştır (De Courten vd., 2016). 

Progresif nörodejeneratif bir hastalık olan Parkinson substantia nigra pars compacta'da 

nöronal hücre kaybı ile karakterize olup, ağırlıklı olarak α -sinüklein olmak üzere 

nörofilaman proteinleri içeren Lewy cisimcikleri gibi hücre içi proteinli inklüzyonların 

birikimi hastalığın patolojik özelliği olarak bilinmektedir (Li, Liu, Sun, Lu & Zhang, 

2012). Hücre içi AGE birikiminden içerisinde beynin de bulunduğu çeşitli dokular 

etkilenmektedir. Yapılan çalışmalara göre AGE’lerin α -sinüklein kümelenmesini ve 

Lewy cisimciklerinin oluşumunu artırarak Parkinson hastalığının patogenezinde rol 

aldığı söylenebilir (Li vd., 2012; Rowan, Bejarano & Taylor, 2018). 

Yaşlı bireylerde yaygın olarak görülen bir demans türü olan Alzheimer hastalığı ile 

AGE’ler arasındaki ilişki incelendiğinde, beyindeki bazı glial hücrelerde AGE 

birikimi gösterilmiştir. Ek olarak nörofibriler yumaklar Alzheimer hastalığının birincil 

belirteci olarak bilinmekte ve AGE'lerin, nörofibriler yumakların oluşumuna ve 

toksisitesine katkıda bulunduğu bildirilmektedir (Li vd., 2012). 
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ÜÇÜNCÜ BÖLÜM 

MATERYAL VE METOT 

 

Bu çalışma Aralık 2020’de İstanbul Sabahattin Zaim Üniversitesi AR-GE 

laboratuvarında gerçekleştirilmiştir. Çalışma kapsamında 43 adet diyet-diyabetik-

atıştırmalık ürünün AGE öncülleri içerikleri ve şeker bileşenleri analiz edilmiştir. 

Ürünlerin AGE öncülleri içerikleri ve şeker bileşenleri Yüksek Performanslı Sıvı 

Kromatografisi (HPLC) yöntemi kullanılarak analiz edilmiştir. Çalışma kapsamında 

kullanılan örnekler İstanbul’daki farklı marketlerden satın alınan; meyve/tahıl barları 

(10), içecekler (8), bisküvi (5), diyabetik ürünler (3), süt ürünleri (4), kraker (3), ballı 

ezme (2), kurutulmuş sebze (2) ve diğer (6) ürünleri içermektedir. 

Çalışmada kullanılan malzemeler, kimyasallar ve metotlar aşağıda yer almaktadır. 

3.1. Glioksal ve Metilglioksal Tayini 

3.1.1. Analizde Kullanılan Cihaz ve Malzemeler Listesi 

GO ve MGO tayini için gerekli olan cihaz ve malzemelerin listesi Tablo 3.1.’de 

gösterilmiştir. 

Tablo 3.1: GO ve MGO Tayini İçin Gerekli Cihaz ve Malzemeler 

Cihaz ve Malzemeler Marka  

Yüksek Performanslı Sıvı Kromatografisi 

(HPLC) 

UFLC-Shımadzu 

Kolon  Inertsil ODS-3 

Analitik terazi (0,0001 g hassasiyette)  Radwag – AS 220.R2 

Manyetik karıştırıcı Isolab  

Etüv (1303°C’ye ayarlanabilen) Memmert 

Ultra turrax IKA 

Santrifüj Hıtachı CR22N 

pH metre  HANNA HI/2211PH/ORP Meter 

Ultrasonik su banyosu Selecta ultrasons H-D 

Çeşitli cam malzemeler Isolab 

Otomatik pipet  Isolab 

Cam tüpler Isolab 

Analiz şişeleri (50 ml’lik ağzı kapaklı) Isolab 

Vorteks Volteks mxer velp zx3 

0, 45 µm CA filtre Chromafıl CA-45/25 

HPLC vialleri Isolab 
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3.1.2. Analizde Kullanılan Kimyasallar 

GO ve MGO tayini için kullanılan kimyasalların listesi Tablo 3.2.’de gösterilmiştir. 

Tablo 3.2: GO ve MGO Tayini İçin Kullanılan Kimyasallar 

Kimyasal Marka 

Metanol  Sigma – Aldrich 

Hidroklorik asit Sigma – Aldrich 

Asetonitril  Sigma – Aldrich 

Etanol  Sigma – Aldrich 

Glioksal  Sigma – Aldrich 

Metilglioksal  Sigma – Aldrich 

4-nitro-1,2-Fenilendiamin Sigma – Aldrich 

Sodyum asetat  Sigma – Aldrich 

 

3.1.3. Çözeltilerin Hazırlanması 

Sodyum Asetat Tampon (0,5 M) :41,01 g olacak şekilde sodyum asetat hassas terazi 

ile tartıldı. 1L’lik balonjoje içerisine ölçülen sodyum asetat eklendikten sonra hacmi 

deiyonize su ile tamamlandı. Asetik asit kullanılarak pH metre ile pH’ı 3’e ayarlandı. 

4-Nitro-1,2-Fenildiamin Çözeltisi: 50 mg olacak şekilde 4-Nitro-1,2-Fenildiamin 

tartıldı. 100 mL metanol ile balonjojede çözdürüldü. 

Hidroklorik Asit Çözeltisi (0,1 N):8,28 ml olacak şekilde ölçülen hidroklorik asit 

1L’lik balonjoje içerisine konduktan sonra hacmi deiyonize su ile tamamlandı. 

3.1.4. Standartın Hazırlanması 

Stok standart çözelti hazırlamak için; GO ve MGO 0,1 mL olacak şekilde 100 mL’lik 

balonjoje içerisine alındı ve hacmi metanol ile tamamlandı. Hazırlanan stok standart 

çözeltiden gerekli seyreltmeler yapılarak 2 ppm hazırlandı ve HPLC’ye verildi. 

3.1.5. Örneğin Hazırlanması 

Homojenleştirilmiş her numune 5 g olacak şekilde, 50 mL'lik bir falkon tüpüne tartıldı 

ve üzerine 25 mL metanol ilave edildi. Daha sonra numune 5 dakika vortekslendi ve 

8000 rpm'de 5 dakika santrifüjlendi. Ardından 10 mL'lik bir cam tüpe 1 mL 

CH3COONa tamponu (0.1 M, pH: 3) ile 1 mL sıvı numune eklendi. Daha sonra 0.5 

mL türevlendirme çözeltisi (metanol içinde %1’lik 4-nitro-1,2-fenilendiamin) eklendi 

ve karışım 70 ° C'de 20 dakika su banyosuna konuldu. Son olarak numuneler, 0.45 
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um'lik bir selüloz asetat filtresi kullanılarak süzüldü, viallendi ve HPLC'ye enjekte 

edildi.  

3.1.6. HPLC Koşulları 

Ürünlerin GO ve MGO analizinin HPLC kullanılarak yapılması için; Mahar ve ark. 

(2010) tarafından açıklanan HPLC koşulları çeşitli değişiklikler uygulandıktan sonra 

kullanıldı.  

Dedektör: Floresans dedektör 

Mobil faz: metanol: su: asetonitril (42: 56: 2, v / v / v)  

Dalga boyu: 255 nm  

Akış hızı: 1 mL / dk  

Kolon: Inertsil ODS-3, 250 × 4.6 mm, 5 μm  

Kolon sıcaklığı: 30 ° C  

Standart ve analiz edilen üründeki GO ve MGO’nun HPLC kromatogramları sırasıyla 

Şekil 3.1. ve Şekil 3.2.’de gösterilmektedir. 

 

 

Şekil 3.1: GO ve MGO’nun Standart HPLC Kromatogramı 
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Şekil 3.2: Buğday Patlağı Örneğinden Analiz Edilen GO ve MGO’nun HPLC 

Kromatogramı 

 

3.2. Şeker Tayini  

3.2.1. Analizde Kullanılan Cihaz ve Malzemeler Listesi 

Şeker tayini için gerekli olan cihaz ve malzemelerin listesi Tablo 3.3.’te gösterilmiştir. 

 

Tablo 3.3: Şeker Tayini İçin Gerekli Cihaz ve Malzemeler 

Cihaz ve Malzemeler Marka  

Yüksek Performanslı Sıvı 

Kromatografisi(HPLC) 

UFLC-Shımadzu 

Kolon  Agilent Zorbax  

Analitik terazi (0,0001 g hassasiyette)  Radwag – AS 220.R2 

Manyetik karıştırıcı Isolab  

Etüv (1303°C’ye ayarlanabilen) Memmert 

Ultra turrax IKA 

Santrifüj Hıtachı CR22N 

pH metre  HANNA HI/2211PH/ORP Meter 

Çeşitli cam malzemeler Isolab 

Otomatik pipet  Isolab 

Cam tüpler Isolab 

Analiz şişeleri (50 ml’lik ağzı kapaklı) Isolab 

Vorteks Volteks mxer velp zx3 

0, 45 µm CA filtre Chromafıl CA-45/25 

HPLC vialleri Isolab 
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3.2.2. Analizde Kullanılan Kimyasallar 

Şeker tayini için kullanılan kimyasalların listesi Tablo 3.4.’te gösterilmiştir. 

 

Tablo 3.4: Şeker Tayini İçin Kullanılan Kimyasallar 

Kimyasal  Marka  

Fruktoz  Sigma – Aldrich 

Glikoz  Sigma – Aldrich 

Sakkaroz Sigma – Aldrich 

Laktoz Sigma – Aldrich 

Asetonitril Sigma – Aldrich 

 

3.2.3. Standartın Hazırlanması 

Standart şeker bileşenleri (fruktoz, glikoz, sakkaroz, laktoz) stok çözeltisi (25000 

mg/L) hazırlamak için; 100 mL’lik bir balonjoje alındı. İçerisine her bir şeker standardı 

2.5 g olacak şekilde tartıldı. Daha sonra üzerine 50 mL deiyonize su ilave edildi ve 

çözünmesi sağlandı. Hacmi 100 mL’ye saf su ile tamamlandı. Gerekli seyreltmeler 

yapılarak çalışma standartları hazırlandı. 

 

3.2.4. Örneğin Hazırlanması 

Homojenleştirilmiş her numune 5 g olacak şekilde, 50 mL'lik bir falkon tüpüne tartıldı. 

Üzerine 20 mL deiyonize su eklendi ve ultra turrax ile tam homojenizasyon 

sağlandıktan sonra, hacmine deiyonize suyla tamamlandı. Numune 13000 rpm’de 5 

dakika santrifüj edildi. Daha sonra 0,45 µm’lik filtreden süzüldükten sonra viallendi 

ve HPLC’ye enjekte edildi.  

 

3.2.5. HPLC Koşulları 

Ürünlerin şeker içeriklerini tespit etmek için Richmond ve ark. (1981) tarafından 

açıklanan HPLC koşulları kullanılmıştır. 

Dedektör: Floresans dedektör 
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Mobil faz: asetonitril: su (80:20, v / v)   

Akış hızı: 2 mL / dk 

Kolon: Agilent NH2, 250 × 4.6 mm, 5 μm  

Kolon sıcaklığı: 30 ° C  

Ürünlerden analiz edilen şeker bileşenleri HPLC kromatogramları sırasıyla Şekil 3.3. 

ve Şekil 3.4.’te gösterilmektedir. 

 

 

Şekil 3.3: Kurutulmuş Havuç Örneğinden Analiz Edilen Fruktoz, Glikoz ve 

Sakkaroz Şeker Bileşenleri HPLC Kromatogramı 

 

 

Şekil 3.4: Light Yoğurt Örneğinden Analiz Edilen Laktoz Şeker Bileşeni HPLC 

Kromatogramı 
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3.3. İstatistiksel Analiz 

Her bir çalışma üç kez tekrar edildi ve sonuçların standart sapması hesaplandı.  
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DÖRDÜNCÜ BÖLÜM 

BULGULAR 

Bu çalışma kapsamında toplam 43 adet farklı ürünün AGE öncülleri içerikleri ve şeker 

bileşenleri analiz edilmiştir.  

Diyet/diyabetik ürünler, süt ürünleri, meyve/tahıl barlarından analiz edilen GO ve 

MGO miktarı sırasıyla Tablo 4.1.’de gösterilmektedir. Besinlerde analiz edilen GO ve 

MGO miktarı sırasıyla 0-4364,4 µg / 100 g ve 12-1650,5 µg / 100 g’dır. GO içeriği en 

yüksek olan ürün bir bar çeşidi (4364,4±153,8 µg / 100 g) iken, en düşük olan ürün bir 

yoğurt türü (0,0±0,0 µg / 100 g)’dür. MGO içeriği en yüksek olan ürün bir bisküvi 

çeşidi (1650,5±58,2 µg / 100 g) iken, en düşük olan ürün bir yoğurt türü (12,0±0,4 µg 

/ 100 g)’dür.  

Diyet ve diyabetik ürünlerde ölçülen GO ve MGO miktarları sırasıyla 8-1626,6 µg / 

100 g ve 21,9-1650,5 µg / 100 g arasında saptandı. Diyet bisküvi ve krakerlerin AGE 

içeriği GO ve MGO olarak sırasıyla 31,9-184,4 µg / 100 g ve 119,6-1650,5 µg / 100 g 

aralığında olup genel olarak düşük bulunmuştur. En yüksek GO ve MGO içeriği 

limonlu bir bisküvi ürününde (184,4 µg / 100 g GO, 1650,5 µg / 100 g MGO) bulundu. 

Genel olarak bisküvi ve krakerlerin GO ve MGO içeriği birbirine yakın bulunmuştur. 

Diyabetik ürün kapsamında bulunan ürünlerden analiz edilen GO ve MGO içeriği 

sırasıyla 8-476,4 µg / 100 g ve 41,9-1484 µg / 100 g aralığında bulundu. En yüksek 

GO içeriği diyabetik helvada (476,4 µg / 100 g) bulunurken en yüksek MGO içeriği 

diyabetik reçelde (1484 µg / 100 g) bulundu. 

Kurutulmuş sebzelerin AGE öncülü içerikleri GO ve MGO olarak sırasıyla 175,4-

185,4 µg / 100 g ve 1200-1235,9 µg / 100 g olarak yüksek bulunmuştur. Kurutulmuş 

sebzelerin özellikle MGO içeriği yüksek saptandı. 

Süt ürünlerinde (yoğurt ve peynir çeşitleri) ölçülen GO ve MGO miktarı sırasıyla 0-7 

µg / 100 g ve 12-52,8 µg / 100 g arasında bulundu. Süt ve süt ürünlerinin genel olarak 

GO ve MGO içeriği düşüktür.  

Meyve/tahıl barlarında ölçülen GO ve MGO miktarları sırasıyla 84,7-4364,4 µg / 100 

g ve 94,7-369,8 µg / 100 g arasında değişiyordu. Meyve/tahıl barları kendi içerisinde 

değerlendirildiğinde en yüksek GO içeriği yer fıstıklı barda (4364,4 µg / 100 g) 
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ölçülürken en yüksek MGO içeriği fındıklı barda (369,8 µg / 100 g) saptandı. En düşük 

GO içeriği yulaflı barda (84,7 µg / 100 g) ölçülürken en düşük MGO içeriği çiya 

içerikli bir barda (94,7 µg / 100 g) saptandı. 

 

Tablo 4.1: Besinlerde Analiz Edilen GO ve MGO Miktarları 

Ürün 

numarası 

Ürün türü ve ana bileşenleri GO  

(µg/100 g) 

MGO  

(µg/100 g) 

1 Badem ezmesi, diyabetik 8.0±0.3 41.9±1.5 

2 Reçel, kayısı, diyabetik 12.0±0.4 1484.0±52.3 

3 Helva, fıstıklı, diyabetik 476.4±16.8 99.7±3.5 

4 Lokum, gül aromalı, şekersiz 810.3±28.6 585.0±20.6 

5 Sürülebilir çikolata, şekersiz 151.5±5.3 109.6±3.9 

6 Çikolata, şekersiz 41.9±1.5 21.9±0.8 

7 Ballı ezme, kakao 1626.6±57.3 67.8±2.4 

8 Ballı ezme, fındıklı 1230.9±43.4 46.8±1.7 

9 Grissini, kepekli 84.7±3.0 242.2±8.5 

10 Kızarmış ekmek, tuzsuz 34.9±1.2 64.8±2.3 

11 Buğday patlağı, tahıllı 79.7±2.8 466.4±16.4 

12 Kraker, tam çavdar 31.9±1.1 189.4±6.7 

13 Kraker, tahıllı, keten tohumu 57.8±2.0 119.6±4.2 

14 Kraker, tahıllı, kinoa 124.6±4.4 185.4±6.5 

15 Bisküvi, kakaolu, şekersiz 182.4±6.4 178.4±6.3 

16 Bisküvi, light, kinoa 78.7±2.8 327.9±11.6 

17 Bisküvi, light 33.9±1.2 177.4±6.3 

18 Bisküvi, kepekli 108.6±3.8 267.1±9.4 

19 Bisküvi, kepekli, limonlu 184.4±6.5 1650.5±58.2 

20 Sebze, havuç, kurutulmuş 185.4±6.5 1235.9±43.5 

21 Sebze, kabak, kurutulmuş 175.4±6.2 1200.0±42.3 

22 Peynir, kaşar, light 3.0±0.1 52.8±1.9 

23 Peynir, süzme, light 2.0±0.1 43.9±1.5 

24 Yoğurt, probiyotik, yaban mersinli 0.0±0.0 12.0±0.4 

25 Yoğurt, light 7.0±0.2 18.9±0.7 

26 Bar, şeftali 1778.1±62.7 359.8±12.7 

27 Bar, hurma 1493.0±52.6 133.6±4.7 

28 Bar, çilek, kakao 2312.3±81.5 145.5±5.1 

29 Bar, yer fıstığı, kakao 4364.4±153.8 142.5±5.0 

30 Bar, çiya, Hindistan cevizi 4345.5±153.1 94.7±3.3 

31 Bar, kayısı, ıspanak 838.2±29.5 174.4±6.1 

32 Bar, yeşil çay, elma 3625.9±127.8 133.6±4.7 

33 Bar, tahıllı, karamel 344.8±12.2 202.3±7.1 

34 Bar, yulaf, kuruyemiş 84.7±3.0 227.2±8.0 

35 Bar, fındıklı 2099.0±74.0 369.8±13.0 
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İçeceklerden analiz edilen GO ve MGO miktarı sırasıyla Tablo 4.2.’de 

gösterilmektedir. İçeceklerde ölçülen GO ve MGO miktarları sırasıyla 0-108,6 µg / 

100 mL ve 3-41,9 µg / 100 mL arasında değişiyordu.  

GO içeriği en yüksek olan ürün bir gazlı içecek çeşidi (108,6±3,8 µg / 100 mL) iken, 

en düşük olan ürün şekersiz gazoz (0,0±0,0 µg / 100 mL)’dur. MGO içeriği en yüksek 

olan ürün şekersiz gazoz iken (41,9±1,5 µg / 100 mL), en düşük olan ürün meyveli bir 

çay türü ve süt türü (3,0±0,1 µg / 100 mL)’dür. İçeceklerin genel olarak GO ve MGO 

içeriği düşük bulunmuştur. 

 

Tablo 4.2: İçeceklerde Analiz Edilen GO ve MGO Miktarları 

Ürün 

numarası 

Ürün türü ve ana bileşeni GO  

(µg/100 mL) 

MGO  

(µg/100 mL) 

1 Kefir, sade 7.0±0.2 16.9±0.6 

2 Süt, light 6.0±0.2 3.0±0.1 

3 Limonata, şekersiz 11.0±0.4 6.0±0.2 

4 Gazoz, şekersiz 0.0±0.0 41.9±1.5 

5 Kola, light 18.9±0.7 4.0±0.1 

6 Kola, light 11.0±0.4 4.0±0.1 

7 Gazlı içecek, light 108.6±3.8 8.0±0.3 

8 Çay, meyveli, şekersiz 12.0±0.4 3.0±0.1 

 

Diyet ve diyabetik ürünler, süt ürünleri, meyve/tahıl barlarının etiketlerinde beyan 

edilen yağ ve şeker içerikleri miktarları sırasıyla Tablo 4.3.’te gösterilmektedir. 

Gıdaların etiketlerinde beyan edilen yağ ve şeker içerikler sırasıyla 0-35,3 g/100 g ve 

<0,5-72,5 g/100 g’dır. Diyet ve diyabetik ürünlerde etikette beyan edilen yağ ve şeker 

içeriği sırasıyla 0-35,3 g/100 g ve <0,5-52,3 g/100 g arasında değişiyordu. Süt 

ürünlerinde etikette belirtilen yağ ve şeker içeriği sırasıyla 1,4-12 g/100 g ve 1,5-6,2 

g/100 g arasında iken, meyve/tahıl barlarında etikette belirtilen yağ ve şeker içeriği 

sırasıyla 0,1-33 g/100 g ve 13,0-72,5 g/100 g arasında değişiyordu. Yağ içeriği en 

yüksek olan ürün bir helva türü (35,3 g/100 g) iken, en düşük olan ürünler bir reçel 

türü ve bir sebze ürünü (0 g/100 g)’dür. Şeker içeriği en yüksek olan ürün bir bar türü 

(72,5 g/100 g) iken, en düşük olan ürünler çikolata ürünleri ve bir bisküvi türü (<0,5 

g/100 g)’dür. Bal içerikli ürünler, kurutulmuş sebzeler ve barların şeker içerikleri 

yüksektir. 
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Tablo 4.3: Besinlerin Etiketlerinde Beyan Edilen Yağ ve Şeker İçerikleri 

Ürün 

numarası 

Ürün türü ve ana bileşenleri Yağ içeriği  

(g/100 g) 

Şeker içeriği 

(g/100 g) 

1 Badem ezmesi, diyabetik 19.9 2.3 

2 Reçel, kayısı, diyabetik 0.0 5.0 

3 Helva, fıstıklı, diyabetik 35.3 1.7 

4 Lokum, gül aromalı, şekersiz 0.1 1.3 

5 Sürülebilir çikolata, şekersiz 32.5 <0.5 

6 Çikolata, şekersiz 33.1 <0.5 

7 Ballı ezme, kakao 20.0 40.3 

8 Ballı ezme, fındıklı 30.5 43.3 

9 Grissini, kepekli 13.0 2.3 

10 Kızarmış ekmek, tuzsuz 3.0 7.0 

11 Buğday patlağı, tahıllı 2.4 3.0 

12 Kraker, tam çavdar 7.9 5.9 

13 Kraker, tahıllı, keten tohumu 9.3 9.0 

14 Kraker, tahıllı, kinoa 8.0 9.2 

15 Bisküvi, kakaolu, şekersiz 24.0 <0.5 

16 Bisküvi, light, kinoa 11.0 3.2 

17 Bisküvi, light 9.5 0.7 

18 Bisküvi, kepekli 10.8 3.7 

19 Bisküvi, kepekli, limonlu 14.0 9.8 

20 Sebze, havuç, kurutulmuş 0.0 52.3 

21 Sebze, kabak, kurutulmuş 1.1 46.5 

22 Peynir, kaşar, light 12.0 3.0 

23 Peynir, süzme, light 7.5 1.5 

24 Yoğurt, probiyotik, yaban mersinli 2.5 6.6 

25 Yoğurt, light 1.4 6.2 

26 Bar, şeftali 0.1 62.9 

27 Bar, hurma 0.47 72.5 

28 Bar, çilek, kakao 8.5 38.0 

29 Bar, yer fıstığı, kakao 14.0 33.3 

30 Bar, çiya, Hindistan cevizi 13.0 37.5 

31 Bar, kayısı, ıspanak 9.4 43.1 

32 Bar, yeşil çay, elma 10.4 33.4 

33 Bar, tahıllı, karamel 9.2 25.0 

34 Bar, yulaf, kuruyemiş 33.0 13.0 

35 Bar, fındıklı 23.1 44.5 

 

İçeceklerin etiketlerinde belirtilen yağ ve şeker içerikleri miktarları sırasıyla Tablo 

4.4.’te gösterilmektedir. İçeceklerde etikette belirtilen yağ ve şeker içerikleri sırasıyla 

0-2,4 g/100 mL ve 0-5 g/100 mL arasında değişiyordu. Yağ içeriği en yüksek olan 

içecek kefir (2,4 g/100 mL)’dir. Şeker içeriği en yüksek olan ürün bir süt çeşidi (5 
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g/100 mL)’dir. Süt ve kefir dışında incelenen diğer içecek türleri etiketlerinde beyan 

edilen değerlere göre yağ ve şeker ihtiva etmemektedir. 

 

Tablo 4.4: İçeceklerin Etiketlerinde Beyan Edilen Yağ ve Şeker İçerikleri 

Ürün 

numarası 

Ürün türü ve ana bileşeni Yağ içeriği  

(g/100 mL) 

Şeker içeriği 

(g/100 mL) 

1 Kefir, sade 2.4 4.7 

2 Süt, light 0.1 5.0 

3 Limonata, şekersiz 0.0 0.0 

4 Gazoz, şekersiz 0.0 0.0 

5 Kola, light 0.0 0.0 

6 Kola, light 0.0 0.0 

7 Gazlı içecek, light 0.0 0.1 

8 Çay, meyveli, şekersiz 0.0 0.0 

 

Diyet ve diyabetik ürünler, süt ürünleri, meyve/tahıl barlarından analiz edilen şeker 

bileşenleri miktarı sırasıyla Tablo 4.5.’te gösterilmektedir. Besinlerde analiz edilen 

fruktoz miktarı 0-39,26 g/100 g, glikoz miktarı 0-23,95 g/100 g ve sakkaroz miktarı 0-

38,61 g/100 g arasındadır.  Diyet/diyabetik ürünlerde fruktoz miktarı 0-16,98 g/100 g, 

glikoz 0-14,39 g/100 g ve sakkaroz 0-38,61 g/100 g arasında iken, meyve/tahıl 

barlarında fruktoz miktarı 1,50-39,26 g/100 g, glikoz miktarı 3,93-23,95 g/100 g ve 

sakkaroz miktarı 0-12,76 g/100 g arasında değişmektedir. Süt ürünlerinde (yoğurt ve 

peynir çeşitleri) yaban mersinli yoğurt türü dışında fruktoz, glikoz ve sakkaroz analiz 

edilememiştir. 

Fruktoz içeriği en fazla olan örnek şeftalili meyveli bar (39,26±1,78 g/100 g)’dır. 

Glikoz içeriği en fazla olan örnek hurmalı bar (23,95±1,08 g/100 g)’dır. Sakkaroz 

içeriği en fazla olan örnek kurutulmuş havuç (38,61±1,75 g/100 g)’tur. 
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Tablo 4.5: Besinlerde Analiz Edilen Şeker Bileşenleri Miktarları 

Ürün 

numarası 

Ürün türü ve ana bileşenleri Fruktoz  

(g/100 g)   

Glikoz  

(g/100 g)   

Sakkaroz  

(g/100 g)   

1 Badem ezmesi, diyabetik 0.00±0.00 0.00±0.00 1.44±0.06 

2 Reçel, kayısı, diyabetik 2.17±0.10 1.85±0.04 0.83±0.04 

3 Helva, fıstıklı, diyabetik 0.14±0.01 0.10±0.02 0.38±0.02 

4 Lokum, gül aromalı, şekersiz 4.64±0.21 5.15±0.23 0.00±0.00 

5 Sürülebilir çikolata, şekersiz 0.00±0.00 0.00±0.00 0.00±0.00 

6 Çikolata, şekersiz 0.00±0.00 0.00±0.00 0.00±0.00 

7 Ballı ezme, kakao 15.38±0.70 13.64±0.62 0.00±0.00 

8 Ballı ezme, fındıklı 15.94±0.72 14.39±0.65 0.00±0.00 

9 Grissini, kepekli 1.52±0.07 0.85±0.04 0.00±0.00 

10 Kızarmış ekmek, tuzsuz 2.62±0.12 1.53±0.07 0.00±0.00 

11 Buğday patlağı, tahıllı 0.12±0.01 0.00±0.00 0.55±0.02 

12 Kraker, tam çavdar 1.29±0.06 0.00±0.00 3.07±0.14 

13 Kraker, tahıllı, keten tohumu 0.82±0.04 0.00±0.00 1.43±0.06 

14 Kraker, tahıllı, kinoa 0.68±0.03 0.00±0.00 1.11±0.05 

15 Bisküvi, kakaolu, şekersiz 0.00±0.00 0.00±0.00 0.00±0.00 

16 Bisküvi, light, kinoa 0.31±0.01 0.45±0.02 0.89±0.04 

17 Bisküvi, light 0.00±0.00 0.00±0.00 0.00±0.00 

18 Bisküvi, kepekli 0.00±0.00 0.00±0.00 0.00±0.00 

19 Bisküvi, kepekli, limonlu 0.57±0.03 0.26±0.01 12.80±0.58 

20 Sebze, havuç, kurutulmuş 7.92±0.36 5.25±0.24 38.61±1.75 

21 Sebze, kabak, kurutulmuş 16.98±0.77 9.86±0.45 0.89±0.04 

22 Peynir, kaşar, light 0.00±0.00 0.00±0.00 0.00±0.00 

23 Peynir, süzme, light 0.00±0,00 0.00±0,00 0.00±0.00 

24 Yoğurt, probiyotik, yaban mersinli 1.29±0,06 1.62±0.07 2.03±0.09 

25 Yoğurt, light 0.00±0,00 0.00±0.00 0.00±0.00 

26 Bar, şeftali 39.26±1.78 23.16±1.05 5.16±0.23 

27 Bar, hurma 34.56±1.56 23.95±1.08 7.48±0.34 

28 Bar, çilek, kakao 17.40±0.79 20.46±0.93 1.56±0.07 

29 Bar, yer fıstığı, kakao 19.04±0.86 20.77±0.94 0.00±0.00 

30 Bar, çiya, Hindistan cevizi 19.24±0.87 21.24±0.96 0.00±0.00 

31 Bar, kayısı, ıspanak 17.99±0.81 23.72±1.07 0.00±0.00 

32 Bar, yeşil çay, elma 19.38±0.88 20.74±0.94 0.00±0.00 

33 Bar, tahıllı, karamel 1.50±0.07 3.93±0.18 12.76±0.58 

34 Bar, yulaf, kuruyemiş 6.13±0.28 5.13±0.23 0.00±0.00 

35 Bar, fındıklı 9.51±0.43 15.39±0.70 0.00±0.00 

 

İçeceklerden analiz edilen şeker bileşenleri miktarı sırasıyla Tablo 4.6’da 

gösterilmektedir. İçeceklerde analiz sonucunda fruktoz, glikoz, sakkaroz içeriği 

saptanmamıştır. 
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Tablo 4.6: İçeceklerde Analiz Edilen Şeker Bileşenleri Miktarları 

Ürün 

numarası 

Ürün türü ve ana bileşenleri Fruktoz  

(g/100 g)   

Glikoz  

(g/100 g)   

Sakkaroz  

(g/100 g)   

1 Kefir, sade 0.00±0.00 0.00±0.00 0.00±0.00 

2 Süt, light 0.00±0.00 0.00±0.00 0.00±0.00 

3 Limonata, şekersiz 0.00±0.00 0.00±0.00 0.00±0.00 

4 Gazoz, şekersiz 0.00±0.00 0.00±0.00 0.00±0.00 

5 Kola, light 0.00±0.00 0.00±0.00 0.00±0.00 

6 Kola, light 0.00±0.00 0.00±0.00 0.00±0.00 

7 Gazlı içecek, light 0.00±0.00 0.00±0.00 0.00±0.00 

8 Çay, meyveli, şekersiz 0.00±0.00 0.00±0.00 0.00±0.00 

 

Bazı örneklerde analiz edilen laktoz içeriği Tablo 4.7’de gösterilmektedir. Ürünlerde 

analiz edilen laktoz miktarı 0-23,29 g/100 g arasında değişmekteydi. En yüksek laktoz 

içeriği şekersiz bisküvide (23,29±0,71 g/100 g) saptanırken en düşük laktoz içeriği 

light kaşar peynirde (0,00±0,00 g/100 g) bulundu. 

 

Tablo 4.7: Bazı Örneklerde Analiz Edilen Laktoz Miktarları 

Sıra numarası Ürün türü ve ana bileşeni Laktoz (g/100 g- 

g/100 mL) 

1 Peynir, kaşar, light 0.00±0.00 

2 Peynir, süzme, light 1.01±0.01 

3 Yoğurt, probiyotik, yaban mersinli 4.82±0.26 

4 Yoğurt, light 4.01±0.21 

5 Sürülebilir çikolata, şekersiz 20.4±0.63 

6 Çikolata, şekersiz 6.5±0.47 

7 Bisküvi, kakaolu, şekersiz 23.29±0.71 

8 Kefir, sade 2.05±0.02* 

9 Süt, light 3.84±0.04* 

*Sıvı ürünlerde g/100 mL olacak şekilde laktoz içeriği belirtilmiştir. 
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BEŞİNCİ BÖLÜM 

TARTIŞMA 

Bazı diyet, diyabetik ve atıştırmalık ürünlerde ileri glikasyon son ürünlerinin 

öncüllerinin belirlenmesi ve sağlıklı beslenme açısından değerlendirilmesi amacıyla 

yapılan bu çalışmada İstanbul’daki farklı marketlerden satın alınan 43 ürün 

incelenmiştir. İncelenen ürünlerin etikette beyan edilen yağ ve şeker içerikleri ile 

analiz sonuçları Tablo 4.1.- 4.7.’ de yer almaktadır. 

Çalışmamızda incelenen ürünlerden biri olan krakerlerin GO ve MGO içerikleri 

sırasıyla 31,9- 124,6 µg / 100 g ve 119,6-189,4 µg / 100 g arasında değişmekteydi. 

Cengiz ve ark. (2020) yaptığı bir çalışmada ise krakerlerin GO ve MGO içerikleri 

sırasıyla 338 -1936 µg / 100 g ve 727 -1397 µg / 100 g arasında değişmektedir. 

Çalışmamızda incelenen krakerlerin yağ içeriği 7,9-9,3 g/100 g arasında iken, Cengiz 

ve ark. (2020) çalışmasında incelenen krakerlerin yağ içeriğinin 11-33 g/100 g 

arasında olduğu bildirilmiştir. Ürünlerin GO ve MGO içeriğindeki bu farklılığın besin 

bileşimleri ile ilişkili olduğu söylenebilir.  

Çalışmada analiz edilen bisküvi ve krakerlerin GO ve MGO içerikleri birbirine yakın 

bulunmuştur. Ancak limon aromalı bisküvi ürününün GO ve MGO değerlerinin diğer 

bisküvi/kraker örneklerinden oldukça yüksek olduğu görülmüş ve bu durumun ürünün 

hem yağ hem şeker içeriğinin yüksek olması ile ilişkili olduğu düşünülmüştür. 

Genellikle sebze ve meyveler su ve antioksidan içeriklerinin yüksek olması sebebi ile 

düşük AGE içeriklerine sahiptir. Çalışmamızda kurutulmuş sebze ürünlerinin MGO 

içerikleri ve sadece meyve içeren barların GO içeriğinin yüksek olduğu bulunmuştur. 

Bu durumun temel bileşenin sebze/meyve olması kaynaklı değil sebze ve meyvelere 

uygulanan ısıl işlem kaynaklı olduğu düşünülebilir (Uribarri vd., 2010). Reaksiyonu 

etkileyen önemli bir bileşenin ortamdaki su oranı olduğu düşünüldüğünde bu ürünlerin 

uzun süre yüksek sıcaklıklarda ısıl işlem görmeleri AGE öncülü içeriklerini 

etkilemiştir. 

İçeriğinde bal bulunan sürülebilir ezmelerin ve diyabetik helvanın yağ içeriği yüksek 

olduğundan GO içerikleri yüksek bulunmuştur. Bu durum gıdalarda meydana gelen 

lipid peroksidasyonunun bir sonucu olduğu söylenebilir. Lipid peroksidasyonu yolu 

ile AGE oluşumunda GO’nun etkili olduğu söylenebilirken, MGO daha çok fruktoz 
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katabolizması ile ilişkilendirilmiştir (Singh vd., 2001). Bu ürünlerde yağ içeriğinden 

dolayı GO miktarı MGO’dan daha yüksek olabilir. 

Lokum çeşitli bileşenlerin bir kapta 2-5 saat, 125 derece sıcaklıkta karıştırılması 

sonucu oluşan bir üründür (Batu ve Kirmaci, 2009). Çalışmamızda lokumun GO ve 

MGO içeriği yüksek bulunmuştur. Lokumda AGE öncülleri içeriklerinin yüksek 

olması, uzun süre ve yüksek sıcaklıkta işlem görmesi etkisi ve karamelizasyondan 

kaynaklı olabilir. 

Meyve/tahıl barları kendi içerisinde değerlendirildiğinde genel olarak her ürünün GO 

içeriği yüksek bulunmuştur. Yusufoğlu ve ark. (2020) yaptığı bir çalışmada meyve 

bazlı ısıl işlem görmüş ürünlerin GO ve MGO içeriklerinin yüksek olduğu; kuru 

meyvelerin ve özellikle kurutulmuş kayısının GO ve MGO içeriğinin yüksek 

seviyelerde olabileceği gösterilmiştir. Uribarri ve ark. (2010) yaptığı çalışmada da 

barların AGE içeriğinin yüksek değerlerde olduğu gözlemlenmiştir. 

 Özellikle yer fıstığı içeren bir barın GO değerinin diğer barlara kıyasla daha yüksek 

olduğu görülmüştür. Bu durumun gıda ürününe uygulanan proseslerden ve yer 

fıstığından kaynaklı olabilir. Literatürde yer alan bir çalışmada yer fıstığı ve fıstık 

ezmesinin yüksek düzeyde MG-H1, CML, CEL içerdiği bulunmuştur (Scheijen vd., 

2016).  

AGE oluşumunda ürünlerin glikoz ve fruktoz içeriği ilişkisinin değerlendirildiği 

çalışmalarda fruktozun reaktivitesi, ana glikozlaştırıcı şekerin glikoz olduğu, aşırı 

glikozdan polyol yolu aracılığı ile fruktoz üretimi gibi başlıklar üzerinde durulmuştur 

(Bunn & Higgins, 1981; Kawasaki, Akanuma & Yamanouchi, 2002; Takagi vd., 

1995). Bununla birlikte diğer bir görüşte yüksek fruktoz seviyelerinin glioksal ve 

metilglioksalın öncüleri olan gliseraldehit fosfat ve dihidroksi aseton fosfatın daha 

hızlı oluşum ve birikimleri sonucu olduğu söylenmiştir (Hamada vd., 1996). 

Dolayısıyla AGE öncüllerini oluşturmada fruktozun glikozdan daha reaktif olduğu 

düşünülebilir. Yüksek fruktozlu mısır şurubu içeren ürünler ile diyet içecekler 

kıyaslandığında yüksek fruktozlu mısır şurubu içeren ürünlerin MGO değeri daha 

yüksek bulunmuştur (Tan vd., 2008). Bu açıdan bakıldığında çalışmamızda GO ve 

MGO değerleri yüksek bulunan ürünlerin fruktoz içerikleri de yüksekti. Ancak GO ve 

MGO içeriğindeki bu yüksekliği yalnızca fruktoz içeriği ile ilişkilendirmek yetersiz 

kalacaktır.  
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Süt ve süt ürünlerinin genel olarak GO ve MGO içeriği düşük bulunmuştur. Bununla 

birlikte süt ürünleri kendi içerisinde değerlendirildiğinde light ürünler olsa dahi yağ 

içeriği arttıkça MGO içeriğinin arttığı bulunmuştur. Uribarri ve ark. (2010) yaptığı 

çalışmada da benzer şekilde yağ içeriği düşük olan süt ve süt ürünlerinin AGE 

içeriğinin de düşük olduğu gösterilmiştir. 

İçeceklerin genel olarak GO ve MGO içeriği düşük bulunmuştur. Bu durumun 

ürünlerin -süt ve kefir hariç- besin değeri içeriklerinin düşük olmasından 

kaynaklandığı söylenebilir. Ek olarak içeceklerin yüksek nem içeriğine sahip olmaları 

da AGE içeriklerinin düşük olmaları ile ilişkili olabilir. Ayrıca içeceklerin -süt ve kefir 

hariç- aspartam, asesülfam k, sukraloz gibi tatlandırıcıları içerdikleri etiket bilgilerinde 

yer almaktadır. Yapay tatlandırıcılar şekere alternatif olarak gıda endüstrisi tarafından 

etiketinde veya ambalajı üzerinde ‘şekersiz’ veya ‘diyet’ ibaresi bulunan içecek, 

yoğurt, tatlı, konserve ürünler, süt ürünleri gibi birçok besinde kullanılmakla birlikte 

özellikle şeker tüketimi kısıtlanması gereken obez bireyler, diyabetliler ve kilo 

kontrolü sağlamak isteyenler için bir alternatif olmuştur (Alphan, 2018; Food and Drug 

Administration [FDA], 2014). Ancak günümüzde tatlandırıcı kullanımının sağlık 

üzerine riskleri ile ilgili halen tartışmaların mevcut olduğu unutulmamalıdır (Sharma, 

Amarnath, Thulasimani & Ramaswamy, 2016). 

Et ve yağ grubu ile karşılaştırıldığında karbonhidrat grubunun AGE içeriğinin 

çoğunlukla daha düşük olduğu gözlemlenmiş ve bu durumun gıdalardaki su, 

antioksidan ve vitamin içeriğinin daha yüksek olmasıyla birlikte indirgeyici olmayan 

şekerlerden oluşmaları ile ilişkilendirilmiştir (Uribarri vd., 2010). Karbonhidrat içeriği 

zengin olan ürünler kendi içlerinde kıyaslandığında kuru ısıda işlem gören kraker, cips 

ve kurabiye gibi ürünler AGE içeriği yüksek olan gıdalar arasında yer almaktadır. 

Cips, kraker, bisküvi gibi karbonhidrat açısından zengin besinler de yüksek miktarda 

AGE içerebilir. Bu durum atıştırmalıkları oluşturan hammaddelerin özellikleri 

kaynaklı değil, atıştırmalıklara uygulanan pişirme koşulları, yağ ve şekerli bileşenlerin 

eklenmesinden kaynaklanmaktadır (Bettiga vd., 2019). Yapılan analizler sonucunda 

atıştırmalık grubunda yer alan ürünlerin AGE içeriği et grubu ürünlerden daha düşük 

bulunsa da; bu tür ürünlerin gün bazında tüketim miktarları düşünüldüğünde sağlık 

açısından önemli bir risk oluşturabilmektedir (Story, Hayes & Kalina, 1996; Uribarri 

vd., 2010).  
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Gıdalarda AGE oluşumu işlem ve depolama sürecinde Maillard reaksiyonunun yanı 

sıra gıdalardaki karamelizasyon, şeker oksidasyonu ve lipid peroksidasyonu ile de 

meydana gelebilir (Somoza, 2005). Bu nedenle AGE öncülü içeriklerinin ürünlerin 

besin kompozisyonu, ısıl işlem görme durumları, işlem türü, işlem süresi, pH, nem 

gibi faktörlerin etkili olduğu ve farklılıkların bu faktörler ile ilişkili olduğu 

söylenebilir. Gıda açısından düşünüldüğünde AGE oluşumunda tek bir değişkenin 

değil birden fazla değişkenin olması kesin bir sonuca varmayı sınırlandırmaktadır. 

Literatürde diyet AGE alımı ile ilgili sınırlı sayıda çalışma bulunmaktadır. Yetişkin 

bireylerin tahmini 15.000 AGE kU / gün diyet AGE alımları olduğu ve bu değerin 

yüksek olmanın yanında inflamasyon için tetikleyici olduğu kabul edilmiştir (Uribarri 

vd., 2007; Uribarri vd., 2010). Diyetler ile bireylerin 20.000 kU / gün'den daha yüksek 

diyet AGE alımları olması, diyetin yüksek oranda işlenmiş gıdalar, işlem görmüş etler 

ve yağları yüksek miktarda içermesi ile ulaşılabilir (Uribarri vd., 2010). 

Diyet bir ekzojen AGE kaynağı olmakla beraber diyet ile alınan AGE’lerin vücut AGE 

havuzunun yaklaşık %30’unu oluşturdukları tahmin edilmektedir (Uribarri vd., 2010). 

Normalde insan plazmasında MGO konsantrasyonu belirli aralıklarda tutulmaya 

çalışılsa da diyabet gibi doku işlevselliğinde hasara neden olan çeşitli hastalıklarda bu 

konsantrasyon artabilir (Lapolla vd., 2003; Rabbani & Thornalley, 2014). MGO ile 

ilişkili olarak AGE’lerin Alzheimer, Parkinson, artrit gibi pek çok hastalıkla da ilişkisi 

bulunmaktadır (Rabbani & Thornalley, 2014). Dikarbonillerin glikoz oksidasyonu 

yanında lipid peroksidasyonu sonucu da elde edildiği ve özellikle GO’nun okside diyet 

yağlarında yüksek düzeylerde bulunup DNA hasarına neden olduğu bildirilmiştir 

(Ichinose vd., 2004; Roberts, Wondrak, Laurean, Jacobson & Jacobson, 2003). Tüm 

bu nedenler ile ilişkili olarak diyabetli bireylerde antidiyabetik tedavinin etkinliğini 

arttıracak bir yol olarak düşük AGE içeriğine sahip bir beslenme programı 

uygulanması önerilmektedir (Uribarri vd., 2011; Vlassara & Uribarri, 2014). Bu 

nedenle bu çalışmada özellikle diyet-diyabetik-şekersiz-atıştırmalık ürünler 

incelenmiştir. Çalışma kapsamında besinlerin ambalaj veya etiketi üzerinde ‘diyet’, 

‘diyabetik’, ‘light’, ‘şekersiz’, ‘şekeri azaltılmış’, ‘şeker katkısız’ veya ‘şeker ilave 

edilmemiştir’ ibareleri bulunan ürünler incelemeye alınmıştır. 

Akdeniz diyeti tekli doğmamış yağ içeriği, işlem görme oranı düşük doğal gıdalar 

açısından zengin bir diyet olup, oksidatif stresin azaltılmasında etkili olduğu 
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bulunmuştur (Yubero‐Serrano vd., 2011). Lopez-Moreno ve ark. (2016) Akdeniz 

diyeti ile ilgili yaptıkları çalışmada, bu diyetin yaşlı bireylerde serum AGE seviyelerini 

düşürebileceğini göstermiştir. Kim ve ark. (2020)’nın diyet modellerinin gelişmiş 

glikasyon son ürünleri üzerindeki etkileri üzerine yaptıkları çalışmada tam tahıllar, süt 

ürünleri, kuruyemişler ve baklagillerden açısından zengin bir diyete kıyasla rafine 

tahıllar içeren kırmızı ve işlenmiş et içeriği yüksek olan diyetin plazma CEL 

konsantrasyonunu önemli derecede arttırdığını göstermiştir. Yağ, işlem görmüş et, 

atıştırmalıklar ve rafine karbonhidratları yüksek oranda içeren Batı tarzı bir diyet, 

bitkisel gıdayı fazlaca içeren, düşük doymuş yağ içeriğine sahip ve pişirme işleminin 

daha az uygulandığı Akdeniz tarzı diyete kıyasla daha fazla AGE içerir (Ames, 2007). 
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SONUÇ 

Bazı diyet, diyabetik ve atıştırmalık ürünlerde AGE öncüllerinin belirlenmesi ve 

sağlıklı beslenme açısından değerlendirilmesi için yapılan bu araştırmada aşağıdaki 

sonuçlara ulaşıldı; 

1. Süt ürünlerinin (yoğurt ve peynir çeşitleri) AGE öncülü içerikleri GO ve MGO 

miktarı sırasıyla 0-7 µg / 100 g ve 12-52,8 µg / 100 g arasında olup düşük 

bulunmuştur. 

2. Kurutulmuş sebzelerin AGE öncülü içerikleri GO ve MGO olarak sırasıyla 

175,4-185,4 µg / 100 g ve 1200-1235,9 µg / 100 g olarak yüksek bulunmuştur. 

3. İçeceklerin ölçülen GO ve MGO miktarları sırasıyla 0-108,6 µg / 100 mL ve 

3-41,9 µg / 100 mL olarak AGE öncülü içerikleri düşük bulunmuştur. GO 

içeriği en yüksek olan ürün bir gazlı içecek çeşidi iken, MGO içeriği en yüksek 

olan ürün şekersiz gazoz ürünüdür. 

4. Meyve/kuruyemiş/tahıl barlarının AGE öncülü içeriği GO ve MGO olarak 

sırasıyla 84,7-4364,4 µg / 100 g ve 94,7-369,8 µg / 100 g aralığında olup 

yüksek bulunmuştur. En yüksek GO içeriği yer fıstıklı barda ölçülürken en 

yüksek MGO içeriği fındıklı barda saptandı. 

5. Diyet bisküvi ve krakerlerin AGE içeriği GO ve MGO olarak sırasıyla 31,9-

184,4 µg / 100 g ve 119,6-1650,5 µg / 100 g aralığında olup genel olarak   

düşük bulunmuştur. En yüksek GO ve MGO içeriği limonlu bir bisküvi 

ürününde bulundu. 

6. Diyabetik ürün kapsamında bulunan ürünlerden analiz edilen GO ve MGO 

içeriği sırasıyla 8-476,4 µg / 100 g ve 41,9-1484 µg / 100 g aralığında bulundu. 

En yüksek GO içeriği diyabetik helvada bulunurken en yüksek MGO içeriği 

diyabetik reçelde bulundu. 

Bu çalışma kapsamında incelenen ürünlerin sağlıkla ilişkisi bugüne kadar genellikle 

içerdiği yağ türü ve miktarı, tuz, şeker, tatlandırıcı oranı ile ilgili olmuştur. Ürünlerin 

bazılarında GO ve MGO içeriği nispeten daha düşük bulunsa da çoğunlukla ara 

öğünlerde tüketilen bu ürünlerin gün bazında tüketim miktarları düşünüldüğünde 

vücut AGE havuzunda ciddi bir artışa neden olabilecekleri düşünülmektedir. Diyet 

AGE’lerinin azaltılması sağlık koşullarının iyileştirilmesi açısından önemli 

olduğundan, sağlıklı bireyler ya da özellikle diyabet, kalp vs. gibi hastalık tanısı almış 
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bireyler için diyet planlanmasında dikkat edilmesi gereken bir öge olarak karşımıza 

çıkmaktadır. Bu doğrultuda bireylerin günlük beslenmesinde diyet AGE içeriğine 

dikkat etmesi ve beslenme uzmanlarının hazırladıkları beslenme programlarında 

besinlerin AGE içeriklerine de önem verilmesi önerilmektedir. 

Bu araştırmada bulunan sonuçlarla ilgili daha kesin önerilerin yapılabilmesi ve ileride 

bu konu üzerinde yapılacak olan araştırmalara destek vermesi açısından örneklem 

sayısının daha geniş tutulması, ürünlerin kontrol gruplarının bulunması, örneklerin in 

vitro gastrointestinal sistem altında analizlerinin yapılması gibi basamakların da dahil 

edilmesinin konunun daha iyi tartışılabilmesine olanak sağlayabilir. 
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Ekmek, Kahve ve Kurabiyelerdeki Glioksal ve Metilglioksal Bileşiklerinin 

Biyoerişilebilirliklerinin Belirlenmesi, 2. Uluslararası Sağlık Bilimlerinde 

Multidisipliner Çalışmalar Kongresi, 2021. 

 

3. Hatice Yıldırım, Sena Nur Tanyıldız, Halime Uğur, Nilgün Işıksaçan, Ömer 

Faruk Mızrak, Mustafa Yaman, İn Vitro Gastrointestinal Sindirim Sistemi 

Kullanılarak Bazı İşlenmiş Et Ürünlerinde Malondialdehit Bileşiğinin 

Biyoerişilebilirliğinin Belirlenmesi, 5. Uluslararası Beslenme Obezite ve 

Toplum Sağlığı Kongresi, 2021. 

 

d) Ulusal bilimsel toplantılarda sunulan ve bildiri kitaplarında (proceedings) 

basılan bildiriler: 

Hatice Yıldırım, Bengisu Eştürk, Sena Nur Tanyıldız, Elif Ede Çintesun, 

Onsekiz– 75 Yaş Arası Tip 2 Diyabetli Bireylerde Diyabetik Ürün ve 

Tatlandırıcı Kullanımının Belirlenmesi ve Diyabet Özbakımı ile 

İlişkilendirilmesi, III. Ulusal Beslenme ve Diyetetik Öğrenci Kongresi, 2019. 
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C. VERDİĞİ DERSLER 

Dönem  Program-Şube Yarıyıl  Ders kodu Ders adı Öğrenci 

sayısı 

20-21 Bahar SBF-Beslenme ve 

Diyetetik-Normal 

Şube 

8 BES 422 Toplu Beslenme 

Sistemleri Stajı-1 

67 

20-21 Bahar SBF-Beslenme ve 

Diyetetik-Normal 

Şube 

8 BES 422 Toplu Beslenme 

Sistemleri Stajı-2 

5 

20-21 Bahar SBF-Beslenme ve 

Diyetetik-Normal 

Şube 

8 BES 422 Toplu Beslenme 

Sistemleri Stajı-3 

12 

20-21 Güz SBF-Beslenme ve 

Diyetetik-Normal 

Şube 

7 BES 425 Elektif Stajı 51 

20-21 Güz SBF-Beslenme ve 

Diyetetik-Normal 

Şube 

7 BES 425 Elektif Stajı 6 

20-21 Güz SBF-Beslenme ve 

Diyetetik-Normal 

Şube 

7 BES 421 Klinik Beslenme 

Çocuk Stajı 

9 

 

 

 


