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OZET

Bu ¢alisma, Tip 2 diyabetli bireyler ile yas ve beden kiitle indeksi benzer olan saglikli
bireylerin serum magnezyum ve iyonize kalsiyum diizeyleri ile antropometrik olgiimlerini,
viicut bilesimlerini, bazi1 biyokimyasal bulgularini, beslenme durumu ve aliskanliklarini
karsilastirarak, Tip 2 diyabet ile magnezyum ve iyonize kalsiyum arasindaki iligkiyi arastirmak
amaciyla yapilmistir. Caligmaya yaslar1 35-60 yil araliginda 40 Tip 2 diyabetli 40 saglikli
olmak tizere toplam 80 kadin birey alinmistir. Bireylerin genel 6zellikleri ve saglik bilgileri
anket formu ile sorgulanmistir. Bireylerin antropometrik Ol¢timleri ve viicut bilesimleri
alimmisg, bazi biyokimyasal bulgular1 analiz edilmis, beslenme aliskanliklar1 24 saatlik besin
tiikketim kaydi ve son 3 aya ait besin tliketim siklig1 formu ile belirlenmistir. Calismaya katilan
Tip 2 diyabetli ve saglikli bireylerin antropometrik dl¢iimler ve viicut bilesimleri ile serum
magnezyum ve iyonize kalsiyum diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski tespit
edilmemistir (p>0,05). Tip 2 diyabetlilerin trigliserid diizeyleri kontrol grubundan anlaml
diizeyde yiiksektir (p<0,05). Tip 2 diyabetlilerin HbAlc diizeyi ile serum magnezyum diizeyi
arasinda negatif yonlii iliski saptanmustir (r=-0,417; p<0,05). Tip 2 diyabetlilerin serum iyonize
kalsiyum diizeyleri ile HDL-K seviyeleri arasinda pozitif; trigliserid seviyeleri arasinda negatif
yonlit anlamli iligki bulunmustur (sirasiyla r=0,355; r=-0,507; p<0,05). Bireylerin enerji ve
makro besin 6geleri alimlar1 arasinda anlamli fark bulunmazken; Tip 2 diyabetlilerin folik asit
ve C vitamini alimlarn sagliklilardan istatistiksel olarak yiiksektir (p<0,05). Tip 2 diyabetli
bireylerin besin tiikketim kaydi ve besin tiiketim sikligindan elde edilen magnezyum alimlar1 ve
kontrol grubunun kayit ve sikliktan elde edilen kalsiyum alimlari arasinda pozitif yonli
anlamli iligki belirlenmistir (sirastyla r=0,350; r=0,460; p<0,05). Tip 2 diyabetlilerin besin
tiiketim sikligindan elde edilen magnezyum alimlari ile serum magnezyum diizeyleri arasinda
pozitif yonlii; HOMA-IR degeri arasinda negatif yonli iliski oldugu bulunmustur (p<0,05).
Sonug olarak, serum magnezyum ve iyonize kalsiyumun Tip 2 diyabet ilerleyisindeki roliinii
belirlemek amaciyla daha kapsamli arastirmalarin planlanip ytiriitiilmesi yararl olacaktir.

Bilim Kodu : 1007

Anahtar Kelimeler : Tip 2 diyabet, serum magnezyum, serum iyonize kalsiyum
Sayfa Adedi 118

Danisman : Dog. Dr. Eda KOKSAL



CORRELATION BETWEEN SERUM MAGNESIUM AND CALCIUM LEVELS AND
NUTRITIONAL STATUS FOR TYPE 2 DIABETICS
(M. Sc. Thesis)
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GAZI UNIVERSITY
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ABSTRACT

This study is conducted to research the correlation between magnesium and ionized calcium
and type 2 diabetes by means of comparing serum magnesium and ionized calcium levels and their
anthropometric measurements, body composition, some biochemical findings and their dietary
habits of type 2 diabetic individuals and other healthy individuals with same age and body mass
index characteristics. Total 80 women constituted of 40 Type 2 diabetics and 40 healthy
individuals participated in this study within the age group of 35-60. General characteristics and
health data of these individuals are inquired through a survey form. Anthropometric measurements
and body compositions of the individuals were taken, some of their biochemical properties were
analyzed, and their dietary habits were determined through 24 hours food consumption records and
with the form of food consumption frequency during last 3 months. No significant correlation
between the anthropometric measurements and body compositions and serum magnesium and
ionized calcium levels of type 2 diabetics and healthy individuals (p>0,05). Triglyceride levels of
Type 2 diabetics are significantly higher than the control group (p<0,05). A significant negative
correlation was determined between HbALc levels and serum magnesium levels of Type 2
diabetics (r=-0,417; p<0,05). A positive and significant correlation was detected between serum
ionized calcium and HDL-K levels; and a negative and significant correlation triglyceride levels of
Type 2 diabetics (respectively r=0,355; r=-0,507; p<0,05). Although no significant difference is
found between energy and macro dietary components of the individuals, Folic acid and Vitamin C
consumption of type 2 diabetics are statistically higher than the healthy individuals (p<0,05). A
positive and significant correlation between magnesium consumption of Type 2 diabetics obtained
as a result of the food consumption records and food consumption frequency and the calcium
consumption of the control group obtained from their records and frequency (respectively r=0,350;
r=0,460; p<0,05). There was a positive correlation between magnesium consumption and serum
magnesium levels of Type 2 diabetics; whereas a negative correlation between their HOMA-IR
values (p<0,05). Conclusively, it will be beneficial to plan and conduct more comprehensive
studies in order to determine the role of Type 2 diabetes progress in serum magnesium and ionized
calcium.

Science Code : 1007
Keywords : Type 2 diabetes, serum magnesium, serum ionized calcium
Page Number 118
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1. GIRIS

Organizmada cesitli biyokimyasal reaksiyonlar yiiriiten 300°den fazla enzimin kofaktori
olan magnezyum (Mg?*), hiicresel olaylarin gerceklesmesi i¢in yasamsal dneme sahip
mineraller arasinda gosterilmektedir [1, 2]. Magnezyum, Kalsiyum (Ca?*) ile birlikte
karbonhidrat metabolizmasi, insiilin salinimi1 ve aktivitesi, kan glukoz regiilasyonunun
saglanmasinda 6nemli rol oynar [3, 4]. Viicuttaki eksikliklerinin diyabet, metabolik

sendrom, insiilin direnci, hiperglisemi ile iliskili oldugu belirtilmektedir [5].

Diyabet, fiziksel aktivite diizeyinde azalmanin yol agtigi obezite gibi yasam tarzi
degisikliklerinin beraberinde getirdigi, hemen hemen her iilkede goriilme siklig1 ve 6nemi
artan en yaygin kronik hastaliklardan biri olarak karsimiza ¢ikmaktadir [6]. Diinya
genelinde 415 milyon insanin diyabet (DM) tanist aldigi, bu rakamin 2040 yilinda 642
milyona ulasacagi bildirilmektedir. Diyabetli sayisindaki artisa ragmen farkindaligin az
oldugu, gectigimiz yil 5 milyon insanin hastalik nedeniyle yasamini yitirdigi belirtilmistir
[7]. Ulkemizde de DM goriilme insidansi diinyadan farkli degildir. Yapilan arastirmalar,

oniimiizdeki 20 y1l i¢erisinde diyabetli sayisinin 12 milyona ulasacagini bildirmektedir [8].

Tim diinyada diyabet vakalarinin %90’dan fazlasim Tip 2 diyabet (T2DM)
olusturmaktadir [9]. Oncelikle metabolik sendrom bileseni olarak tanimlanan T2DM’in;
hiperglisemi, insiilin direnci ve relatif insiilin eksikligiyle karakterize sistemik bir hastalik
oldugu sonucuna varilmistir [10, 11]. Yetiskin donemde 6ne ¢ikan hastalik, 40 yas istii
obezlerde yayginlik gostermektedir. Genetik, cevresel ve davranigsal risk faktorlerinin
etkilesimi sonucu ortaya ¢ikan T2DM, hipertansiyon, hiperlipidemi, hiperinsiilinemi ve

aterosklerozla iliskilendirilmektedir [11, 12].

Tip 2 DM’lilerde %25-39 oraninda magnezyum eksikliginin goriildiigii, bu eksikligin koti
glisemik kontrole sahip bireylerde arttig1 ve bireylerin magnezyum seviyelerinin metabolik
kontrol parametreleriyle ters iliskili oldugu belirtilmektedir [13-15]. Hipomagnezemi ayni
zamanda hizli ve kalici renal fonksiyon kayiplarina neden olmaktadir [16]. Edipemiyolojik
calismalar, diyetle magnezyum alimindaki artigin T2DM gelisimini azalttigi, Mg?*
suplementasyonunun glukoz metabolizmasi ve insiilin duyarlilig: tizerinde olumlu etkiler

yarattigini vurgulamaktadir 3, 17, 18].
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Serum Ca?’Mg?" oranmin insiilinin sentez basamaginda giiclii bir regiilator oldugu
belirtilmektedir [19]. Tip 2 DM’lilerle 18 yi1l boyunca yiiriitiilen ¢alismada, serum Ca?*
seviyesi yiiksek, Mg®* seviyesi diisiik bireylerin mortalite sikligmin yiiksek oldugu
saptanmistir [20]. Diyetle alinan Ca?*’Mg?* oranindaki artisin da Tip 2 DM gériilme riskini
artirdif1 belirtilmektedir. Hiicresel Ca?*/Mg?* oranindaki artis, Tip 2 DM, metabolik
sendrom, kanser gibi birgok hastalifin etiyolojisinde Onemli bir gosterge olarak

degerlendirilmektedir [21].

Bu calismanin amaci; diyabetik ve saglikli bireylerin serum magnezyum ve kalsiyum
diizeyleri ile beslenme durumu arasindaki iligkiyi incelemek, magnezyum ve kalsiyum
diizeylerinin kan glukozu, insiilin, kan lipid profili, viicut bilesimi ve antropometrik

olgtimler ile iliskisini degerlendirmektir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Diabetes Mellitus’un Tanimi ve Tarihcesi

Diyabet, insiilin eksikligi veya insiilin kullanim bozuklugu veya her ikisinin bir arada
goriildiigii, organizmada karbonhidrat, yag ve protein metabolizmasina etki eden
hiperglisemi ile karakterize metabolik bir hastaliktir [22, 23]. DM’ye bagh gelisen kronik
hiperglisemi, sinirler, géz, bobrek, kalp ve damarlarda uzun donem hasarlara, fonskiyon
bozukluklarina ve kayiplara neden olmaktadir [24]. Retinopati, nefropati, periferal
noropati, ayak iilserleri, ampiitasyon, otonomik noropatinin sebep oldugu gastrointestinal,
genitoiiriner ve kardiyovaskiiler semptomlar ile seksiiel fonskiyon bozukluklari uzun
dénem DM komplikasyonlari arasinda yer almaktadir [25]. DM, bulasic1 olmayan kronik

metabolik hastaliklar sinifinda yer almakta, progresif 6zellik gostermektedir [24, 26].

DM’nin tarihgesi milattan 6nceki doneme uzanmaktadir. Milattan 6nce 1500’1 yillara ait
olan Ebers papirtislerinde DM; asir1 idrar atilan hastalik’* olarak tanimlanmis, antik Misir
hekimleri tedavi edici olarak bugday taneleri, meyve ve tatli biradan uzak durulmasi
gerektigini savunmustur. Ayni tarihlerde Hintli hekimler tarafindan ilk klinik DM saptama
yontemi gelistirilmig, bu yontem sonucunda sinek ve karincalarin diyabetli bireylerin
idrarlarina yoneldigi fark edilmistir. Bu durum ““bal idrar’* adlandirilmis, diyabetlilerde
asir1 susama, nefes nefese kalma ve asir1 idrar atimimin goriildiigi kaydedilmistir [27].
Milattan sonra 200’lii yillarda Kapadokyali Areteus "diabetes” adini vermistir [28]. Ibn-i
Sina hastaligin sinirsel olabilecegine aciklik getirmek igin diyabetik gangreni tanimlamus,
Paracellus diyabetli hastalara aglik kiir tedavileri uygulamus, ilerleyen yillarda da hastaligin
tedavisine yonelik cesitli c¢aligmalar yapilmistir. Thomas Willis hastalarin kan ve
idrarlarinda tatlilig1 tekrar kesfederek tatli anlamina gelen "mellitus" kelimesini eklemistir.
Dobson tarafindan kan ve idrarin tathh olma nedeninin fazla seker varligi oldugu
dogrulamustir [29]. Claude Bernard 1800’1 yillarin basinda bu hastalarda seker yapiminin
arttigin1 ve merkezi sinir sistemi harabiyetinin olustugunu belirtmis, hastaligin tedavisinde
Frederick Banting ve Charles Best tarafindan kesfedilen insiilin 1900’lerde kullanilmaya
baslanmistir. Giiniimilize kadar uzanan bu siirecte oral antidiyabetik ilaglar iiretilerek
cesitlendirilmistir. Hastaligin tani, tedavi ve komplikasyonlarin1 6nleme amaci ile yapilan

arastirmalar halen devam etmektedir [30].



2.2. Diabetes Mellitus’un Edipemiyolojisi

Diyabet, sanayilesmenin diinyaya ac¢ilmasi, hareketsiz yasam ve obezite sikliginin artigtyla
birlikte prevelansi tiim diinyada hizla artan kiiresel bir salgin olarak karsimiza ¢ikmaktadir
[31, 32]. Tim diinyada 415 milyon insanin diyabet (DM) tanis1 aldigi, bu rakamin 2040
yilinda 642 milyona ulasacagi diisiiniilmektedir. Gegtigimiz yi1l 5 milyon insanin DM
nedeniyle yasimini yitirdigi belirtilmekte, gelismekte ve gelismis iilkeleri i¢ine alan bu

epideminin, biiyiik bir endise uyandirdig vurgulanmaktadir [33].

Ulke genelinde 1997-1998 yillar1 arasinda 20 yas iistii 24788 bireyle gerceklestirilen
Tiirkiye Diyabet Epidemiyoloji Projesi-I (TURDEP-I) ¢alismasi DM prevelansinin %7,2
oldugunu ortaya koymustur [34]. Yaklasik 12 y1l sonra 2010 yilinda tekrarlanan TURDEP-
II caligmasina gore bu oranin %13,7’ye ylikseldigi, Tiirkiye’de 6,5 milyon yetiskin
diyabetlinin oldugu goriilmiistiir. Ayn1 ¢aligma kadinlarda DM prevalansinin erkeklerden
daha fazla oldugunu ve T2DM’de %90 artis oldugunu bildirmektedir [35]. Tiirkiye Kronik
Hastaliklar ve Risk Faktorleri Calismasi (TEKHARF) verilerine gore Tiirkiye’de DM
prevalansinin %9,8’°dir ve Istatistiki Bolge Birimleri Smiflamasi (NUTS1) bélgeleri
agisindan degerlendirildiginde, diyabet prevalansi ise %9 ile (Ortadogu Anadolu bolgesi),
%14 (Bat1 Marmara ve Bat1 Anadolu bolgeleri) arasinda degismektedir [36].

Insan sagligini tehdit etmesinin yaninda diyabetin bireysel ve iilke ¢apinda maliyeti son
derece yiiksektir. Diinya genelinde diyabet ve diyabete bagli hastaliklar igin harcanan para
2013 yilinda 548 milyar dolar olarak belirlenmistir [37]. Diyabet ve iliskili hastaliklarin
teshis, takip ve tedavi maliyetlerinin yaninda, bireyin is verimliliginin azalmasi, yasam
siiresinin  kisalmasi ve hasta yakinlarinin mesguliyetlerinden kaynaklanan ikincil

maliyetlerin de géz 6niinde bulundurulmasi gerektigi belirtilmektedir [38].

2.3. Diabetes Mellitus’un Tam Kriterleri ve Siniflandirilmasi

2.3.1. Diabetes mellitusun tam Kkriterleri

Uzun yillar boyunca DM, plazma glukoz kriterine, aglik plazma glukozuna (APG) ya da 75
g oral glukoz testi sonrasindaki 2-saat plazma glukozuna (PG) bakilarak tanimlanmstir [8].
Amerikan Diyabet Birligi (ADA), Uluslararasi Diyabet Federasyonu (IDF) ve Avrupa



Birligi Diyabet Calismast (EASD)’nin 2009 yilinda olusturdugu Uluslararast Uzman
Komitesi tarafindan HbAlc (glukozile hemoglobin) degerinin diyabet tanisi igin alternatif
olarak kullanilabilecegi bildirilmis olmasina ragmen bazi arastirmalar HbAlc’nin tek
basina DM igin dogru bir tan1 kriteri olmadigimi belirtilmektedir [39, 40]. DM’ nin tani
kriteleri Cizelge 2.1°de gosterilmektedir.

Cizelge 2.1. DM’nin tan1 kriterleri [40]

HbAlc>% 6,5
Bu test, Ulusal Glikohemoglobin Standardizasyon Programi (National Glycohemoglobin
Standardization Program, NGSP) sertifikali ve Diyabet Kontrol ve Komplikasyonlari
Calismasina (Diabetes Control and Complications Trial, DCCT) gore standardize edilmis
bir metot kullanilarak laboratuvar ortaminda yapilmalidir.

VEYA
APG > 126mg/dL (7,0mmol/L). Bu deger belirlenmeden en az 8 saat Once kalori
alimmamalidir.

VEYA
Oral glukoz tolerans testi sonucu (OGTT) 2-saat plazma glukozu > 200 mg/dL (11,1
mmol/L)
Bu test, Diinya Saglik Orgiiti (WHO) tarafindan belirlenen 75 g suda ¢dziinen toz
glukozun hastaya yiiklenerek uygulanmasi ile yapilmalidir.

VEYA
Hiperglisemi veya hiperglisemik krize sahip hastanin rastgele plazma glukozu > 200
mg/dL (11,1 mmol/L)
*Hiperglisemin mutlak yoklugunda, tabloda belirtilen testler tekrar uygulanmalidir.

HbA ¢ saptamasimin APG ve PG’ye kiyasla avantajli oldugu durumlar da vardir. Ornegin;
daha iyi standardize edilmis, glisemik maruziyet ve uzun donem komplikasyon riski
acisindan daha dogru bilgi vermektedir. Strese ve hastalik gelisimine baglh olarak degisen
akut donem glukoz seviyelerinden etkilenmemekte ve aglik gerektirmemektedir [41]. Bu
avantajlarin yanisira bazi bireylerde glukoz degerleri ve HbAlc arasindaki korelasyonun
zaylf oldugu tespit edilmistir, ayrica maliyeti yiiksek bir yontem olup bazi bolgelerde
erisilebilirlik sinirhidir [23]. Yas, irk, anemi/hemoglobinopati varliginda HbAlc degerleri
farklilik gosterebilmektedir [42].

APG ve 2-saatlik PG arasinda mutlak bir uyum olmadigi gibi, HbAlc ile glukoz saptamaya
dayali testler arasinda da kesin bir uyumun olmadig: belirtilmektedir [42]. Ulusal Saglik ve
Beslenme Arastirmasi (National Health and Nutrition Examination Survey, NHANES)
sonuclarina gore tant konulmamig DM’li bireylerde HbAlc degerinin APG’ye gore daha
az vaka tespit ettigi vurgulanirken, birgok ¢alisma 2-saatlik PG’una bakilarak daha fazla



vaka saptandigin1 ve 2-saatlik PG ile diyabetin komplikasyonlari arasinda gliglii bir

iliskinin oldugunu ortaya koymaktadir. [43-46].

Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi tarafindan belirtilen DM ve glukoz

metabolizmasinin diger bozukluklari i¢in tani kriterleri Cizelge 2.2°de gosterilmektedir.

Cizelge 2.2. DM ve glukoz metabolizmasinin diger bozukluklari i¢in tani kriterleri [47]

Asikar DM Izole IFG**  Izole IGT* IFG+IGT DM Riski

Yiiksek
APG > 126 mg/dL 100-125 <100 100-125 -
(> 8 saat acikta) mg/dL mg/dL mg/dL
OGTT 2.saat PG >200 mg/dL <140 140-199  140-199 -
(75 g glukoz) mg/dL mg/dL mg/dL
Rastgele PG > 200 mg/dL + - - - -
DM
komplikasyonlar1
HbALlc*** > %06,5 - - - %5,7-6,4
(> 48 mmol/mol) (39-46
mmol/mol)

*Glisemi venoz plazmada glukoz oksidaz yontemi ile "mg/dL" olarak olgiiliir. "Asikar DM™ tanisi i¢in dort
tan1 kriterinden herhangi birisi yeterli iken "izole IFG", "izole IGT" ve "IFG + IGT" igin her iki kriterin
bulunmasi sarttir.

**2006 yili WHO/IDF Raporunda normal APG kesim noktasinin 110 mg/dL ve IFG 110-125 mg/dL olarak
korunmasi benimsenmistir.

***Standardize metotlarla 6lgiilmelidir.

DM: Diabetes mellitus, APG: Aglik plazma glukozu, 2.st PG: 2. saat plazma glukozu, OGTT: Oral glukoz
tolerans testi, HbAlc: Glukozillenmis hemoglobin Alc, IFG: Bozulmus aglik glukozu (impaired fasting
glucose), IGT: Bozulmus glukoz toleransi (impaired glucose tolerance), WHO: Diinya Saglik Orgiitii, IDF:
Uluslararasi Diyabet Federasyonu.

Aclik Plazma Glukozu: En az 8 saatlik aglik sonrasi 6l¢iilmelidir. 100 mg/dL’den diisiik
¢ikan degerler normal olarak kabul edilirken, 100-125 mg/dL aralig1 yiiksek DM riski, 126
mg/dL ve tizeri DM olarak tanimlanmaktadir [48].

Oral Glukoz Tolerans Testi: Bireylerin aglik kan sekeri 6l¢iimii saglandiktan sonra 250-
300 mL suda ¢oziinmiis 75 g glukozlu sivi igirilir. 2 saat sonrasinda Olgiilen plazma
glukozu degeri 140 mg/dL’den diisiik ise normal, 140-199 mg/dL araliginda ise yiiksek
DM riski, 200 mg/dL ve iizeri ¢ikan degerler ise DM tanis1 almaktadir [49].



Rastgele Plazma Glukozu Degeri: DM tanisi i¢in rastgele bir zamanda dlgiilen plazma
glukozunun 200 mg/dL veya iizerinde olmasi ile birlikte diyabet semptomlarinin varliginin

goriilmesi yeterli bulunmaktadir [48].

HbAlc Degeri: Son 2-3 aylik donemdeki ortalama kan glukozunun belirlenmesinde
kullanilir. DM tanisinda %6,5 ve tizeri degerler kabul edilirken, %5,7- %6,4 yiikksek DM
riski, %5,7 nin alti normal olarak degerlendirilmektedir [50].

Bozulmus Aglik Glukozu (IFG): Aglik plazma glukozunun >100 mg/dL ve <126 mg/dL

olmas1 durumu IFG olarak kabul edilmektedir.

Bozulmus Glukoz Tolerans1 (IGT): OGTT 2. saat plazma glukozunun >140 ve <200
mg/dL olmasi hali IGT olarak tanimlanmaktadir [51].

2.3.2. Diyabetes mellitusun siniflandirilmasi

DM’nin ilk siniflandirilmasi 1979 yilinda Ulusal Diyabet Veri Grubu (NDDG) tarafindan
yapilmis, WHO 1980-1985 yilinda bu siniflamay genisletmistir. WHO, DM’yi Insiiline
Bagimli Diyabetes Mellitus (IDDM) ve Insiiline Bagimli Olmayan Diyabetes Mellitus
(NIDDM) olarak ikiye ayirmis, ancak temelinde hiperglisemi yatan etiyolojik ve klinik
heterojen bir hastalik grubu olduguna dair kanitlar giderek 6nem kazanmistir. Bunun
izerine Amerikan Diyabet Birligi (ADA) tarafindan 1997 yilinda bagka bir smiflama
onerilmis, onerilen yeni siniflama Tip 1 Diyabetes Mellitus (T1DM) ve Tip 2 Diyabetes

Mellitus terimlerini kazandirmistir [52, 53].
DM’nin etiyolojik siniflandirilmasi Cizelge 2.3’de gosterilmektedir.

Tip 1 Diabetes Mellitus

Gegmis yillarda "juvenil baslangicli diyabet” ve "insiiline bagimli diabetes mellitus
(IDDM)" olarak tanimlanan T1DM, kronik ve émiir boyu siiren bir hastaliktir. Bu diyabet
tiirtinde insiilin tiretiminin ¢ok az veya hi¢ liretilmemesi sonucu glukoz enerji liretminde
kullanilmak tizere hiicre icine girememekte kan glukoz seviyesi yiikselmektedir. Genetik
ve cevresel faktorler ile belirli virlislere maruz kalma gibi cesitli etmenler T1DM

gelisimine neden olabilmektedir [54]. Genellikle TIDM 35 yas alt1 bireylerde goriiliirken



siklikla 10-15 yaslar1 arasinda goriilmektedir. Tiim diyabet vakalarinin yaklasik % 5-
10’unu olusturdugu belirtilmektedir [55]. Mutlak insiilin yoklugu, hastaligin tedavisinde

insiilin kullanimini zorunlu kilmistir [40].

Tip 2 Diabetes Mellitus

Onceki yillarda "insiiline bagimli olmayan diyabet", "eriskin diyabet" veya "Tip 1l diyabet"
gibi isimlerle bilinen T2DM, diyabetin en sik goriilen tiirii olup diyabet vakalarmin
%90’dan fazlasin1 olusturmaktadir [33, 38]. Genellikle 30 yas ve sonrasinda ortaya ¢ikan
hastalik, son yilarda cocukluk ve addlesan donemde de goriilmeye baslamistir [47].
T2DM’ta hiperglisemi asamali olarak ilerlerken, bireyler DM’nin kronik semptomlarini
fark etmeyebilir, bunun sonucu olarak tanmin gecikmesi bireylerde mikro ve

makrovaskiiler komplikasyon gelisme riskini arttirabilmektedir [56].

Ailesel diyabet Oykiisii, ilerleyen yas, obezite, sedanter yasam, gebelikte diyabet tanisi
alma, bozulmus glukoz metabolizmasi, polikistik over sendromu, hipertansif ve kalp-
damar hastalig1 6ykiisii olanlar ile genetik, ¢evresel etmenler, 1tk ve etnik koken T2DM’nin
risk faktorleri arasinda yer almaktadir [58]. T2DM hiperglisemi, insiilin direnci, insiilin
sekresyonununda goreceli azalma, pankreas [ hiicrelerinin fonksiyon bozuklugu ve
karacigerde glukoz iiretiminde artis ile karakterizedir [59, 60]. Insiilin direnci karaciger,
adipoz doku, kas doku gibi hedef dokularin normal veya artan insiilin seviyelerine yeterli
yanit1 olusturamamasi sonucu gerceklesir. Insiiline diren¢ gdsteren ve P hiicrelerinin
islevlerinde bozulma olan bireylerde T2DM nin gelistigi belirtilmektedir. Organizma artan
insiilin sekresyonu ile insiilin direnci arasinda gerekli dengeyi kuramamaktadir. Pankreas
hastaligin baslangicinda B hiicrelerinin kapasitesini korusa da insiilin seviyelerinin hizh
degisimi, hiicrelerde islev kaybina neden olmaktadir. Zamanla B hiicrelerde artan islev
kaybr baskin hiperglisemiyi diizeltmek i¢in yetersiz kalmaktadir. Bu nedenle hastalik
endojen insiilin salgilanmas1 ile hiperglisemiyi kontrol etme yeteginde azalmayla

sonuclanmaktadir [61].

Bozulmusg B-hitcre

1slevinin ’ Tip 2 DM

[nsiili iper- -
Instilin Hiper glikoz

direncit msilinenu

bozulmasi

toleransi

Sekil 2.1. Tip 2 Diabetes Mellitusun gelisimi [61]



Cizelge 2.3. DM’nin etiyolojik siniflandirilmasi [57]

I. Tip 1 DM: Beta (B) hiicre hasari, genellikle f hiicre hasarinin neden oldugu mutlak insiilin yoklugu

A Immiin aracilikli
B.Idiyopatik

Il. Tip 2 DM: Temelinde insiilin direncinin yer aldig1 ilerleyici insiilin sekresyon defekti

I1l. Gestasyonel Diyabetes Mellitus (GDM): Gebelik sirasinda ortaya ¢ikan ve genellikle dogumla birlikte

diizelen diyabet.
IV. Diger Spesifik DM Tiirleri:
A.  P-hiicre  fonksiyonlarinin
(monogenik diyabet formlari)
e 20. Kromozom, HNF-4a (MODY1)
7. Kromozom, Glukokinaz (MODY?2)
12. Kromozom, HNF-1a (MODY3)
13. Kromozom, IPF-1 (MODY4)
17. Kromozom, HNF-1b (MODYY5)
2. Kromozom, NeuroD1 (MODY®6)
2. Kromozom, KLF11 (MODY7)
9. Kromozom, CEL (MODY8)
7. Kromozom, PAX4 (MODY9)
11. Kromozom, INS (MODY10)
8. Kromozom, BLK (MODY11)
Mitokondriyal DNA
e 11. Kromozom, Neonatal
ABCC8, KCNJ11 mutasyonu)
e Digerleri
B. Insiilinin etkisindeki genetik defektler
e Leprechaunism
e Lipoatrofik diyabet
¢ Rabson-Mendenhall sendromu
e Tip A insiilin direnci
e Digerleri
C. Pankreasin ekzokrin doku hastaliklar
o Fibrokalkul6z pankreatopati
Hemokromatoz
Kistik fibroz
Neoplazi
Pankreatit
Travma/pankreatektomi
e Digerleri
D. Endokrinopatiler
e Akromegali
Aldosteronoma
Cushing sendromu
Feokromositoma
Glukagonoma
Hipertiroidi
Somatostatinoma
Digerleri

genetik  defekti

DM  (Kir6.2,

E. Ilag veya kimyasal ajanlar
e ATipik anti-psikotikler
Anti-viral ilaglar
b-adrenerjik agonistler
Diazoksid
Fenitoin
Glukokortikoidler
a -Interferon
Nikotinik asit
Pentamidin
Proteaz inhibitorleri
Tiyazid grubu diiiretikler
Tiroid hormonu
Vacor
e Digerleri (post transplant diyabet)
F. Immun aracilikli nadir diyabet formlari
e Anti--insiilin reseptor antikorlar
e “Stiff-man’ sendromu
e Digerleri
G. Diyabetle iliskili genetik sendromlar
e  Alstrom sendromu
Down sendromu
Friedreich Tipi ataksi
Huntington korea
Klinefelter sendromu
Laurence-Moon-Biedl sendromu
Miyotonik distrofi
Porfiria
Prader-Willi sendromu
Turner sendromu
Wolfram (DIDMOAD) sendromu
Digerleri
H. Infeksiyonlar
Konjenital rubella
Sitomegalovirus
Koksaki B
Digerleri (adenovirus, kabakulak)

HNF-1a: Hepatosit niikleer faktor-1a, MODY1-10: Genglerde goriilen erigskin Tipi diyabet formlar1 1-10 (maturity
onset diabetes of the young 1-10), HNF-4a: Hepatosit niikleer faktor-4a, IPF-1: Insiilin promotdr faktor-1, HNF-
1b: Hepatosit niikleer faktor-1b, NeuroD1: Norojenik diferansiyasyon 1, BLK: Beta lenfosit-spesifik kinaz, DNA:
Deoksi-riboniikleik asit, HIV: Insan immun eksiklik virusu, DIDMOAD sendr.: Diabetes insipidus, diabetes
mellitus, optik atrofi ve sagirlik (deafness) ile seyreden sendrom (Wolfram sendromu), KLF11: Kruppel like factor
11, CEL: Carboxyl ester lipase (bile salt-dependent lipase), PAX4: Paired box4, ABCC8: ATPbindingcassette C8,
KCNJ11: Potassium inwardly-rectifying channel J11, INS: Insiilin.
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Gestasyonel Diabetes Mellitus

Gestasyonel diabetes mellitus (GDM), gebelik sirasinda ortaya ¢ikmakta, gestasyonel
doénem bittiginde sona ermektedir. Bu siirecte kan glukoz regiilasyon bozukluguna artmis
aclik ataklar1 eslik etmektedir. Gebeligin birinci trimesterinde insiilin sekresyonundaki
artisla beraber insiilin duyarliligindaki azalis gecici insiilin direnci ile sonug¢lanmaktadir
[30]. Gebelerin yaklasik %7’sinde goriildiigii belirtilirken, bu oran popiilasyona ve
tanimlamaya yonelik yontemlere bagli olarak %1-%22 arasinda degisiklik gostermektedir
(8, 38].

Ozellikle gebelikten once diyabet tamisi alinmissa bu donemde gelisen kan glukoz
regiilasyonu bozuklugu anne ve bebek i¢in olumsuz durumlarla sonuglanabilmektedir.
GDM’li gebeler artmis preeklampsi ve erken dogum riski, yenidogan ise makrozomi,
neonatal hipoglisemi, sarilik, hipokalsemi, polisitemi, respiratuvar distress sendromu

(RDS), konjenital malformasyon ve 6lii dogum riski ile kars1 karsiyadir [62].

Dogum sonrasi diizelen GDM’nin sonraki gebeliklerde yeniden goriilme riski yiiksek olup,

hastalarin ilerleyen yaslarinda %70-80 oraninda T2DM gelisebilmektedir [63].

Spesifik nedenlere bagli Diabetes Mellitus

Pek c¢ok faktoriin pankreasi etkilemesi sonucu olusan kan glukoz yiiksekligi olarak
tanimlanmaktadir. B hiicre fonksiyonlarindaki genetik bozukluk, insiilin fonksiyonunda
genetik bozukluk, endokrinopatiler, ila¢g ve kimyasal ajanlar, enfeksiyonlar, pankreasin
ekzokrin hastaliklari, immiin kaynakli diyabetin ender goriilen tiirleri ve diyabete baglh

diger genetik sendromlar bu baslik altinda toplanmaktadir [40].

2.4. Diabetes Mellitusun Patogenezi

Kronik otoimmiin bir hastalik olan TIDM’nin patogenezinde goreceli pankreatik B hiicre
hasar1 bulunmaktadir. Pankreatik hiicrelerdeki hasar son evreye geldiginde T1DM ile
sonug¢lanmaktadir. T2DM’nin patogenezinde ise insiilin sekresyon bozuklugu ve insiilin
direnci yer almaktadir. Yasam bi¢imi ve genetik faktorler T2DM’yi temel olarak
etkilerken, yaslanma, enerji tiikketiminde dengesizlik, alkol tiiketimi ve sigara kullanimi da

T2DM gelisimini etkileyen risk etmenleri arasinda yer almaktadir [64].
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2.4.1. insiilin

Insiilin yapisi ve sentezi

Insiilin, pankreasin Langerhans adaciklarmin B hiicreleri tarafindan iiretilen polipeptid
yapida anabolik bir hormondur. Dokular tarafindan glukoz kullaniminin baslica
diizenleyicisidir [61]. Olgun insan insiilini, 51 aminoasitten olusan A (21 aminoasit) B (30
aminoasit) olmak iizere iki adet aminoasit zincirini birbirine baglayan disiilfid bagindan

meydana gelmektedir [65].

Insiilin sentezinin baslangicinda niikleusta, insiilin kodlayan genlerden mRNA
transkripsiyonu gergeklesir. mRNA sitoplazmaya gelerek, N-terminal hidrofobik sinyal
dizisi ile beraber sitozolik ribozomlarda mRNA translasyonu baslatilmaktadir. N-terminal
sinyal peptidi endoplazmik retikulum membranina penetre olur ve polipeptit zincirindeki
uzama, preproinsiilin sentezi ile sonuglanir, sinyal dizisi ayrilarak ise proinsiilin olusur.
Proinsiilin endoplazmik retikulumdan golgiye tasinarak insiilin ve C peptid olusturmak
tizere ayrilir. Golgide endopeptidazlarin etkisi ile A ve B zincirlerini birarada tutan C peptit

zinciri proinsiilinden ayrilarak olgun insiilin olusur [61, 66].

Insiilinin metabolik etkileri

Insiilin organizma iizerinde karbonhidrat, protein ve yag sentezini stimiile edici etki
gdsteren anabolik bir hormon olarak gosterilmektedir. Insiilin varliginda, dokulara glukoz
alimi artarken, adipozitlerde yaglarin mobilizasyonu azalir [67]. Glukoneogenez,
glikojenoliz, protein degradasyonu insiilinin inhibe ettigi fizyolojik olaylar arasinda yer
alirken, organizmayi glikoliz, glikoneogenez, hiicre i¢cine aminoasit girisi, aminoaasitlerden
protein sentezlenmesi yoniinde uyararak lipolizi baskilar [68]. Yiiksek karbonhidratli 6giin
tiiketimini takiben, kan dolagimina katilan glukoz insiilin sekresyonunu hizlandirarak, kan
glukozunun biitiin hiicreler (beyin, barsak gibi) tarafindan direkt olarak kullanimini saglar
ya da indirekt olarak adipoz doku yakitlarinin taginimini uyarir [69]. Ayn1 zamanda kas
hiicreleri tarafindan glukoz kullanimini ve transportunu, yag doku hiicrelerinde de glukoz
transportu ile gliserol ve yag molekiilleri olusumunu saglamaktadir [70, 71]. Insiilinin

cesitli dokulardaki etkileri Cizelge 2.4’de 6zetlenmistir.
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Cizelge 2.4. Insiilinin dokulardaki etkileri [72]

Yag dokusu Etki
Glukoz girisinde Artma
Yag asidi sentezinde Artma
Gliserol fosfat sentezinde Artma
Trigliserid depolanmasinda Artma
Lipoprotein lipaz aktivasyonunda Artma
Hormon-bagimli lipaz aktivasyonunda Azalma
Kas

Glukoz girisinde Artma
Glikojen sentezinde Artma
Aminoasit tutulumunda Artma
Ribozomlarda protein sentezinde Artma
Protein katabolizmasinda Azalma
Keton tutulumunda Artma
Karaciger

Ketogenezde Azalma
Protein sentezinde Artma
Lipid sentezinde Artma
Glikoneogenezde Azalma
Glikojen sentezinde Artma
Genel

Hiicre biiylimesinde Artma

Insiilinin etki mekanizmasi

Insiilin karaciger, kas ve yag dokuyu da i¢ine alan birgok dokuda, hiicre membranlarinda
insiiline 0zgii ve yiiksek baglanma giicii olan reseptorlerine baglanmaktadir [61].
Glikoprotein yapidaki insiilin reseptorleri, reseptor tirozin kinaz ailesinin lyesidir. Hiicre
membrani yiizeyinde iki a-alt birim ve hiicre membranina saplanmig iki B-alt birimden
olusmakta, B alt birim tirozin kinaz aktivitesi gdstermektedir. Insiilin o formuna
baglandiginda olusan konformasyonel degisiklikler B formuna iletilerek, f formunun
tirozin birimi otofosforilasyona ugrar. Bu basamagi, insiilinin bir¢ok hiicresel etkisine
aracilik eden insiilin reseptor substrat-1’in  (IRS-1) fosforile olarak aktive olmasi izler.
Fosforile IRS-1 birgok proteine etki ederek aktivasyonlarini saglar. Bunlar arasinda insiilin
reseptor substrat (IRS) ailesi tiyeleri, biiylime faktor reseptor-2 iligkili baglayic1 protein-1
(Gab-1) ve digerleri yer alir. IRS proteinlerin fosforilasyonu, fosfadidilinsitol-3 kinaz
(PI13K), tirozin kinazlar, tirozin protein fosfataz ve birgok kiigiik proteini aktive eder.
Aktive olan PI3K, lipid fosfatidilinositol 3,4,5-trifosfat (PIP3 ) diretir. Artan PIP3,
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serin/treonin kinazlar olan protein kinaz B ( PKB) ve farkli izoformlar1 olan protein kinaz

C’nin aktive oldugu protein kinaz kaskadin1 baslatir [73, 74].

Insiilin sinyal iletimini saglayan metabolik yolak, biiyiime iizerine etkilerini ileten
mitojenik yolak ve besin metabolizmasini diizenleyen metabolik yolak olmak iizere ¢ift
kolludur. Metabolik sinyal yolaginda yer alan PI3K, iskelet kas1 ve adipositlerde, insan
glukoz tasiyicilart (glukoz transport molekiilleri, GLUT-4) igeren vezikiillerin hiicre
icinden hiicre membranina hareketini, glikojen ve lipid sentezinin artmasini tetiklemektedir
[66, 75].

Insiilinin hiicreye baglanmasiyla hormon reseptor kompleksi hiicre icine alinarak, insiilin
lizozomlarda yikilir. Reseptorler ¢ogunlukla hiicre yiizeyine geri donmekle birlikte yikima
da ugrayabilmektedir. Artmis insililin diizeyi, reseptdor yikimimi arttirarak yiizey

reseptorlerinin sayisini azaltir. Bu durum down regiilasyon olarak tanimlanmaktadir [76].

Insiilin karaciger, bobrek, ¢izgili kaslar, yag dokusu, monosit, eritrosit, graniilosit ve
plasentada yikilmaktadir. Pankreastan salindiktan sonra yaklasik %50’si karaciger
hiicrelerinde yikilir. Az miktarlarda proksimal tiibullerde de yikima ugramaktadir. Insiilin
yikiminda pek ¢ok enzim gorev alirken en 6nemli gérevi glutatyon transhidrojenaz enzimi
iistlenmektedir. Enzim aktivitesi ile distilfiir kopriileri yikilarak A ve B zincirleri serbest
kalir. Insiilinaz enziminin serbest kalan A ve B zincirleri {izerine etkisi ile insiilin yikimi

tamamlanmis olur [61, 76].

2.5. Diabetes Mellitusun Komplikasyonlari

Tedavi uygulansin ya da uygulanmasin, diyabetik bireylerde kan glukozu kontrol altinda
tutulamadiginda kisa (akut) ve uzun (kronik) donemde cesitli sistem, organ veya doku
hasarlar1 ortaya ¢ikabilmektedir. Olusan bu hasarlar ‘“diyabete baglh ikincil hastaliklar
(komplikasyonlar)’* olarak adlandirilmaktadir [77].

Hipoglisemi, diyabetik ketoasidoz, diyabetik nonketotik hiperosmolar koma diyabetin akut
komplikasyonlar1 arasinda yer almaktadir. Kronik komplikasyonlardan retinopati,

nefropati, ndropati mikrovaskiiler hasarlar arasinda degerlendirilirken, damar sertligi,
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diyabetik ayak, koroner arter hastaligt makrovaskiiler hasar olarak degerlendirilmektedir

[77, 78].

2.5.1. Diabetes mellitusun akut komplikasyonlari

Hipoglisemi, diyabetik ketoasidoz ve diyabetik nonketotik hiperosmolar koma DM’nin
akut komplikasyonlar1 olarak degerlendirilmektedir. ADA ve Avrupa Tip Ajansi
(European Medicines Agency) hipoglisemiyi ‘“potansiyel zarara sebep olabilecek sekilde

t9¢¢

kan glukoz konsantrasyonunun anormal diisiisii’* olarak tanimlamaktadir. Hipoglisemi i¢in
belirtilen esik < 70 mg/dL (< 3,9 mmol/L)’dir [79, 80]. Titreme, ¢arpinti, huzursuzluk,
aclik, uyusma, uyuklama hali, yorgunluk, konusma giigliigii, sicaklik hissi, koordinasyon
ve davranig bozuklugu gibi belirtiler gosteren hipoglisemi, ciddi diizeylerde koma ile
sonuc¢lanabilmektedir. Bireyin yetersiz beslenmesi, 6glin atlama, stres, hava sicakliginin

artmasi, insiilin dozunun fazla uygulanmasi ile fazla oral antidiyabetik kullanimi

hipoglisemi nedenleri arasinda gosterilmektedir [81].

Diyabetik ketoasidoz (DKA), TIDM’de kendiliginden gelisirken, T2DM’de ise genellikle
strese bagl ikincil olarak gelisen akut metabolik bir durumdur [82]. TILDM’ nin en sik ve
en ciddi komplikasyonlarindan biri olan DKA, mutlak insiilin yetersizligine bagh
gelismekte ve siklikla hiperglisemi, ketonemi, asidemi, glukoziiri, ketoniiri dehidratasyon
ve kusma ile kendini géstermektedir. Sonugta bu faktorlerin etkisiyle hiperglisemi, serbest

yag asidi ve keton cisimciklerinde artis ve asidozis meydana gelmektedir [82, 83].

Diyabetik nonketotik hiperosmolar koma (DNHK), 6zellikle T2DM’lilerde goreceli insiilin
eksikligi ve ciddi hiperglisemi ile karakterize yagsami tehdit eden akut metabolik
komplikasyonlar arasinda yer alir. DNHK’ nin gelisiminde ketoasidoz olmaksizin, siirekli
osmotik diiirez, ciddi hiperglisemi (plazma glukozu > 600 mg/dL), serum hiperosmolaritesi
(serum osmolalite >320 mOsm/kg) ve ciddi dehidrasyon (siklikla 8-12 L) ile artmig serum

nitrojen/kreatinin oran1 belirgin olarak goriilmektedir [84].
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2.5.2. Diabetes mellitusun kronik komplikasyonlari

DM’nin kronik komplikasyonlar1 mikrovaskiiler komplikasyonlar olarak adlandirilan;
retinopati, noropati, nefropati ile makrovaskiilar komplikasyonlar olan damar sertligi,

diyabetik ayak ve koroner arter hastaligindan olusabilmektedir.

Diyabetik retinopati, retina kapillerinin yiiksek kan glukoz diizeylerine maruziyeti sonucu
gelisen yapisal ve fonskiyonel bozukluklar olarak tanimlanmaktadir [85]. Diinya genelinde
20-65 yas arasinda goriilen en 6nemli korliikk nedeni olan diyabetik retinopati, DM’nin en
onemli komplikasyonlarindan biridir. Retinopatinin altinda yatan nedenlerin; ciddi
hiperglisemi ve hipertansiyon varligi ile kan lipid diizeylerinin artisi oldugu
belirtilmektedir [78, 86]. Birtakim biyokimyasal mekanizmalar glukoz metabolizmasini
etkileyerek diyabetik retinopatinin gelismesi ve ilerlemesine yol agmaktadir. Diyabetik
retinopati sonucunda; kapiller endotelyal bazal membran kalinlagsmasi, kapiller endotel,
perisit hiicre hasar1 ve endotelyal proliferasyona, defektif oksijen transportu ve trombosit

fonksiyon bozuklugu goriilebilmektedir [87].

Diyabetik noropati sinir sisteminin otonom ve somotik bilesenlerini etkileyen kompleks bir
patofizyolojiye sahip heterojen bir hastalik olarak tanimlanmaktadir. Diyabetin uzun vadeli
komplikasyonlarindan arasinda belirtilen noéropati; diyabetiklerde kalitsal, travmatik,
kompresif, metabolik, toksik, nutrisyonel, enfeksiyona dayali, immun aracili ve neoplastik

nedenli olmayan periferik sinir bozuklugu olarak goriilmektedir [88, 89].

Noropati DM’li bireylerde; ayaklari, bacaklari, kollari, elleri, gozleri, kalbi, mide ve
bagirsak basta olmak {izere sindirim sistemini etkilemektedir. DM’nin tani yili arttikga
komplikasyonun gelisme olasilig1 artmaktadir. Nedeni tam olarak agiklanamamakla
birlikte kan glukoz seviyelerindeki yiikseklik ile yetersiz insiilin saliniminin en 6nemli
etkenler oldugu belirtilmektedir. Buna ek olarak damar hasarlar1 nedeniyle organlara giden
yetersiz oksijenin ndropati gelisimini arttiran etkenler arasinda yer aldig: bildirilmektedir

[90].

DM’nin tiim Tiplerinde goriilen diyabetik nefropati, son donem bdbrek yetmezligine yol
acan nedenler arasinda ilk sirada yer almaktadir. DM nin ge¢ donem bulgular arasinda

goriilse de, patolojik, fizyolojik ve klinik bulgular meydana getirmektedir. Diyabetik
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nefropatinin risk faktorleri arasinda; hiperglisemi, hipertansiyon, dislipidemi, obezite,
sigara, ileri yas, insiilin direnci, cinsiyet (erkek), yliksek proteinli beslenme ve genetigin

etkili oldugu belirtilmektedir [91, 92].

DM’li hastalarda mikrovaskiiler komplikasyonlar hastalifin yas1 ve hipergliseminin
derecesiyle yakindan iligkilidir. Kan glukoz kontrolii iyi olanlarda diyabetik retinopati,
ndropati ve nefropati gibi komplikasyonlarin goériilme orani diisiikken, kotii kontrolliilerde

bu oran ¢ok yiiksek seyretmekte ve doku hasarlari meydana gelmektedir [93].

DM tanisi heniiz konmamis iken bozulmus glukoz tolerans1 doneminde baslangi¢ gosteren
makrovaskiiler komplikasyonlarin olusum nedenler arasinda diyabete 6zgii faktorler,
yasam sekli ve genetik olarak verilmektedir. Bunlardan diyabete 6zgii faktorler; metabolik
kontrol, hiperinsiilinemi, kadin-erkek farkinin ortadan kalkmasi, spesifik diyabetik
anjiopati, diyabetik nefropati ve hipertansiyon, yasam sekli ile ilgili faktorler; beslenme,
sedanter yasam, sigara/alkol kullanimi, genetik faktorler; kalitimsal hastalik riski
(hipertansiyon, hiperlipidemi, hiperiirisemi, subklinik hipotiroidi), irksal ve bireye ait

duyarliliklar, olasi1 aterosklerozla beraber diyabet gelisimine neden olabilmektedir [94].

Makrovaskiiler komplikasyonlar damarlarda meydana gelen degisikliklerle ortaya
cikmakta, ateroskleroza neden olarak  gosterilmektedir [95]. Makrovaskiiler
komplikasyonlar; kalpte koroner arter hastalign (KAH veya iskemik kalp hastaligi-iIKH) ve
miyokard infarktiisi (MI), periferik arterlerde periferik arter hastaligi (PAH),
serebrovaskiiler sistemde serebrovaskiiler hastalik (SVH-inme) ve diyabetik néropati ile
vaskiiler yetersizligin birlikte olmasinin sonucu olarak gelisen diyabetik ayak olarak
siiflandirilmaktadir.  T2DM’li  bireylerin yaridan fazlasinda goriildiigii  belirtilen
kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler hastaliklar DM’ye bagli gelisen baslica 6liim sebepleri
arasinda yer almaktadir [96, 97]. Makrovaskiiler komplikasyonlarin 6niine gegebilmek
icin; hipertansiyonun, kan lipid ve glukoz diizeylerinin kontrol altina alinmasi, agirlik
artisindan kacginilmasi, sigara kullanimimin birakilmasi, egzersiz ve diizenli beslenmenin
saglanmas1 gerckmektedir [78]. Diabetes Mellitusun komplikasyonlar1 Sekil 2.2°de

gosterilmistir.
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Retinopati Koroner ve Serebrovaskiiler
L Hastalikl
Yetiskin bireylerde astatiiar
korliigiin baslica DM’li bireylerde kalp
nedenidir. hastalig1 ve inme riski 2-4 kat

artmaktadir, %75’inde
hipertansiyon
gelisebilmektedir.

Nefropati

Hastalarin %16’s1

renal replasman
tedavisine ihtiyag
duymaktadir.

Noropati

DM’li bireylerin
%15’inde ayak
iilserleri gelismekte,
ayak tlserlilerin %5-
15’1 ampiitasyona
ihtiya duymaktadir.

Sekil 2.2. Diabetes Mellitusun komplikasyonlari [30]
2.6. Diabetes Mellitusun Tedavisi

DM tedavisinin temelini kan glukoz seviyesinin normale indirilerek mikro ve
makrovaskuler komplikasyonlarin gelisiminin engellenmesi olusturmaktadir. Agirhik
kontrolii saglanmali, kan basinci ile lipid diizeyleri diizenli takip edilmelidir [38]. Baslica
hedef olan yasam tarzi degisikliginin saglanabilmesi i¢in diyetisyen tarafindan beslenme
egitimini igeren tibbi beslenme tedavisi ile uzmani tarafindan verilen egzersiz tedavisine ek
olarak uygulanan ilag¢ ve insiilin tedavisi de hastaligin gelisiminde ve ilerleyisinde 6nemli

rol oynamaktadir [98].

Diyabet Kontrol ve Komplikasyon Caligmas1 (DCCT), Stokholm Tip 1 Diyabet Caligmasi,
Ingiltere Prospektif Diyabet Calismasi (UKPDS) ve Kumamoto Calismasi uzun donem
mikrovaskiiler komplikasyonlar ile néropatik komplikasyonlarin azaltilmasinda glisemik
hedeflerin  belirlenmesinde  katki  saglamustir. ADA, hastaligin gelisimi ve
komplikasyonlarin 6niine gecilebilmek igin HbAlc seviyesinin %7°nin altinda tutulmasini

onermektedir [99].
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2.6.1. Diabetes mellitusta ila¢ tedavisi

DM’li bireylerin ilag tedavisi; oral antidiyabetikler (OAD) ile insiilin uygulamalarindan

olusmaktadir.

DM’nin tedavi siiresince tibbi beslenme tedavisi ve yasam tarzi degisikligi ile kan glukozu
regiile edilemediginde ilag tedavisine basvurulmaktadir. Kan glukoz kontroliinii saglayan
OAD ajanlar genel olarak insiilin sekresyonu ve insiilin duyarliligini arttirma veya

karbonhidrat absorpsiyonunu azaltma gibi yollarla etkinlik gosterirler [100].

Glisemik kontrolii saglayan OAD ilaglar 4 baslik altinda toplanmaktadir: [101]

e Insiilin sekresyonunu arttiranlar: Siilfoniliireler, Glinidler
e Insiilin duyarliligim arttiranlar: Biguanidler, Tiyazolidinedionlar (Glitazonlar)
e Alfa-glukozidaz enzim inhibitorleri

e Dipeptidil peptidaz-4 (DPP-4) enzim inhibitorleri

T1DM’lilerde pankreasin langerhans adacik hiicreleri insiilin iiretme yetenegini
kaybettiginden insiilin kullanimi zorunludur. GDM’de gebelik boyunca ilag alimi
sinirlandirildigindan  insiilin ~ tedavisi uygulanmaktadir.  Yillar i¢inde [ hiicre
fonskiyonlarinda kayip gelisen T2DM’lilerde de insiilin kullanimina ihtiyag
duyulabilmektedir [101, 102]. Insiilin tedavisi, DM’li bireyin yasi, yasam bigimi,
motivasyonu, kisisel becerileri ve genel saglik durumu goéz Oniinde bulundurularak

hazirlanmali tedavi 6ncesinde kisiye egitim verilmelidir [40].

2.6.2. Diabetes mellitusta egzersiz tedavisi

DM’li bireyler igin egzersiz, tedavi planinin, beslenme programinin ve ila¢ tedavisinin
onemli  bolimiinii  olusturmaktadir.Egzersizin ~ organizmaya etkisi su  sekilde

Ozetlenebilmektedir:

e Plazma glukozu, bazal ve postprandiyal insiilin diizeylerini azaltir.
e Hiicrelerin insiiline duyarlilig: ile kas GLUT-4 seviyelerini arttirir.
e HbAIlc’yi disiirerek, lipid profilini iyilestirir.

e Bozulmus glukoz toleransi ve T2DM’nin ilerlemesini yavaglatmaktadir [103, 104].
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Egzersiz tedavisi DM’nin tiirii, OAD ve insiilin kullanim1 g6z 6niinde bulundurularak
ayarlanmal1 ve kisiye 0zgii olmalidir. Birey egzersiz Oncesi ve sonrasi kan sekeri takibi

yapilmalidir [103].

2.6.3. Diabetes mellitusta tibbi beslenme tedavisi

Tibbi beslenme tedavisi, ila¢ tedavisi ve egzersiz tedavisi DM kontroliiniin temelini
olusturmaktadir. Yasam tarzi degisikligi hastaligin seyri ve bireyin 6zellikleri goz 6niinde
bulundurularak uygulanan beslenme ilkeleri ile baslamaktadir. Bu ilkelerin amaci; kan
glukozunu regiile etmek, optimal viicut agirhgma erismek ve siirdiirmek, hastaliga bagl
gelisen komplikasyonlar1 onlemek, tedavi etmek ve bireyin yasam kalitesini saglamaktir
[105]. Bunlara ek olarak ADA’ya gore uygun porsiyonlarda besin ¢esitliliginin saglanmasi,
saglikli beslenme aliskanliklarinin kazanilmasi ile HbA1c<%?7, kan basinci 140/80 mmHg,
LDL<100 mg/dL; trigliserid<150 mg/dL; erkekler i¢in HDL>40 mg/dL; kadinlar igin
HDL>50 mg/dL hedefleri tibbi beslenme tedavisi ilkelerinin amaglarindandir [106]. Bunun
saglanmasina yonelik beslenme Onerileri, enerji, karbonhidrat, protein, yag, vitamin ve

mineral gereksinimi ile 6giin plani 6nem tagimaktadir.

Enerji gereksinimi

Beden kiitle indeksine (BKI) gore degerlendirilen viicut agirligi, bireyin enerji
gereksiniminin belirlenmesinde kullanilir. Bunun yaninda aktivite durumu da enerjinin
hesaplanmasinda goz oniinde bulundurulmaktadir. BKI 18.5-24.9 kg/m? olanlarda enerji
gereksinim kadar verilirken, hafif kilolu (18.5-24.9 kg/m?) ve obez bireylerde > 30 kg/m?
0,5-1 kg/hafta agirhik kaybi saglanacak sekilde enerji kisitlanabilmektedir. Enerji
alimindaki kisitlamaya ek olarak fiziksel aktivitenin arttirilmasi obezitenin diizeltilmesi,
insiilin direncinin azaltilmasi, glisemi, kan basinci ve lipid kontroliiniin Saglanmasina

yardimci olmaktadir [107].
Karbonhidrat

ADA, DM’liler i¢in ideal karbonhidrat alim miktar1 bulunmadigini ancak postprandial
glukoz kontroliiniin saglanabilmesi adina tiiketilen karbonhidrat miktarinin izlenmesi

gerektigini belirtmektedir [108]. Karbonhidrat kaynaginin glisemik indeks (GI) ve glisemik
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yiikk degeri diyabetiklerde bir diger tartisma konusudur. Diisiik GI ve yiiksek GI iceren
besinlerin tiiketimi ile olusan kan glukoz yanitinin karsilagtirildigi ¢alismada, kan glukoz
diizeylerinin diisiik, orta veya yliksek GI igerigine bakilmaksizin yaklasik 30 dakika
icerisinde en yiiksek seviyeye ulastigi goriilmistir [109]. Bunun yaninda yapilan
caligmalar diisiik glisemik yiiklii karbonhidrat kaynaklarmin HbAlc’de % 0.2 ile % 0.5
arasinda azalma sagladigin1 vurgulamaktadir [110, 111]. DM’li bireyin karbonhidrat alimi
kadar posa alimi1 da 6nemlidir. Giinliik posa alimi saglikli bireylerde oldugu gibi 25-50
g/giin olmalidir. Diyet posasinin 50 g/giin’ {in iizerine ¢ikmasi, glisemik kontroliin
saglanmasina yardimci olmaktadir. Bu miktarin karsilanabilmesi i¢in diyetin sebze-meyve,
tam tahil tirtinleri ile kurubaklagilleri icermesi gerekmektedir. Ayrica yiiksek siikroz iceren
besinler ve seker eklenen (kola, meyve suyu, soguk cay, enerji i¢ecekleri) iceceklerden

uzak durulmasi gerektigi belirtilmektedir [109].

Protein

ADA onerileri DM’li ve DM’ye bagl gelisen bobrek hastaligi olmayanlarda ideal protein
alim miktarmin belirlenmesi igin yeterli kanitin olmadigini belirtmektedir. Diyet proteinin
azaltilmas1 glisemik ve kardiyovaskiiler risk ol¢iimleri ile glomeriil filtrasyon oranim
degistirmediginden giinliik alinmasi gereken miktarin altina diisiilmemelidir. Diyabetik
bobrek hastaligi olan bireyler icin oneri 0.8 g/kg/giin proteindir. T2DM’lilerde protein
alimi insiilin yanitinin artmasina yol acabileceginden, hipoglisemi tedavisinde proteinden

zengin karbonhidrat kaynaklarinin tiiketilmemesi 6nerilmektedir [108].

Yag

DM’li bireylere kardiyovaskiiler hastalik riskini 6nlemek amaciyla; doymus yag asidi
aliminin azaltilmasi, trans yag asitlerinin minimum seviyede alinmast ve diyet
kolesteroliiniin <200 mg, omega-3 yag asitlerinin saglanmas1 adina haftada en az 2 kez
balik tiiketilmesi Onerilmektedir [107]. Amerikan Tip Enstitiisii (Institute of Medicine)
yetiskinler i¢in giinlik enerjinin %20-35’inin yaglardan karsilanmas1 gerektigini,
metabolik kontrol ve kardiyovaskiiler riskin dnlenebilmesi i¢in asil 6nemli olanin tiiketilen
yagin tiirii oldugunu belirtmektedir. T2DM’li bireylerde Akdeniz diyet tarzina uygun
beslenmenin, tekli doymamis yag asitlerinden zengin besinlere diyette yer verimesinin kan

lipidlerine ve glisemik kontrole olumlu etkiler yarattig1r goriilmiistiir. Yapilan ¢aligmalarin
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derlenmesi ile elde edilen sonugta, T2DM’lilede omega-3 suplemani aliminin
kardiyovaskiiler risk ve glisemik kontrole olumlu etki gostermedigi belirtilmektedir [108,

110].

Vitaminler ve mineraller

Glisemik kontrolii saglayan DM’li bireylerin vitamin gereksinimleri saglikli bireylerden
farkl1 degildir. Kisiye 6zgii beslenme programina uyan, yetersizlik tanisi konmayan
DM’lilerde biiyiik oranda vitamin ve mineral takviyesine gerek duyulmamaktadir [107].
Diyabet Onleme Programi’nin (DPPOS) son verilerine gére, metformin kullanan
DM’lilerde B12 vitamini yetersizligi olusabilecegi, 6zellikle anemik ve periferal néropati
gelisen bireylerin Biz diizeylerinin periyodik olarak kontrol edilmesi gerektigi
belirtilmektedir. Bitkisel ya da bitkisel olmayan (vitamin, mineral) suplemanlarin
DM’lilere yarar sagladigina dair kanit bulunmamaktadir [112]. DM’li hastalarda eslik eden
baska bir hastalik bulunmuyorsa giinlik sodyum aliminin 2300 mg’in altinda olmasi

gerektigi 6nerilmektedir [106].

Eser elementler

Eser elementler yasamin siirdiiriilmesi, biiyime ve gelisme gibi fonksiyonlarin
stirdiirtilebilmesi igin karbonhidrat, lipid, protein ve vitaminlerle birlikte organizmaya
alinmasi gereken inorganik molekiillerdir. Insan viicudunda ¢ok diisiik miktarlarda bulunan
eser elementler hiicresel diizeyde enzim bileseni ya da hiicrelerin iginde gergeklesen
kimyasal reaksiyonlarda katalizor olarak gorev yaparak, pek c¢ok metabolik olaymn
gerceklesmesinde gorev alirlar [113, 114]. Ozellikle krom, bakir, ¢inko, magnezyum,
kalsiyumun T2DM’lilerde glukoz metabolizmasi, insiilin salinimi ve duyarliligi iizerine

etkileriyle en fazla calisilan eser elementler arasinda bulunmaktadir [109].

Krom: Aglik plazma glukozu ve lipidlerdinde artis, insiilin reseptor seviyelerinde azalma
velveya glukoziiri gelisen bireylerde krom (Cr?*) yetersizligi oldugu saptanmistir. Glukoz
tolerans faktoriiniin bileseni olan Cr?* karbonhidrat metabolizmasinin ve insiilin
aktivitesinin diizenlenmesinde gereklidir, organizmada insiilin duyarliligim artiric1 ajan
olarak gorev almaktadir. T2DM’li bireylerle yapilan ¢alismalarda saglikli bireylere kiyasla
serum Cr?* seviyelerinin diisiik oldugu, iiriner attmin DM’li bireylerde daha fazla oldugu
belirtilmektedir [115, 116]
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Bakir: Bakir (Cu?") ¢inko ile birlikte reaktif oksijen tiirlerine kars1 koruyucu rol oynayarak
DM’nin patogenezinde yer alan oksidatif stresin dniine geg¢ilmesine yardimci olmaktadir.
Bazi arastirmalar Cu?" eksikliginin glukoz intoleransi, insiilin yanit1 ve duyarlihig: ile
iliskili oldugu sonucuna varmustir. Yiiksek Cu®* / Cinko oranmin DM’lilerde saglikli

bireylere kiyasla HbAlc ile pozitif korelasyon gosterdigi belirtilmektedir [115].

Cinko: Saglikli pankreas hiicrelerinde yiiksek miktarda ¢inko (Zn?*) bulunmakta ve bu
icerigin diyabetli bireylerde biiyiik oranda azaldigi dikkat g¢ekmektedir. Zn?*, hem
insiilinin sekresyonunda hem de depo edilmesinde esansiyel iyon olarak gérev almaktadir.
Ayn1 zamanda Zn?*, siiperoksit dismutaz enziminin kofaktdrii oldugundan hiperglisemi
tablosu gelisen bireylerde antioksidan savunma sistemini gili¢lendirerek oksidatif stresin
oniine gegilmesine yardimei1 olmaktadir [117]. DM’li bireylere Zn?" supleman: verilerek
yapilan calismalarla olusturulan sistematik derlemede Zn?* nin aclik plazma glukozu ve

lipid parametreleri tizerinde olumlu etki olusturdugu goriilmiistiir [118].

Magnezyum: Magnezyum glukoz homeostazi, periferal dokularda insiilin yanitt ve
pankrestan insiilin salimiminda rol almaktadir. Bu etkilerini ¢esitli mekanizmalarla
olusturdugu belirtilmektedir. ilk olarak, glukoz metabolizmasi sirasinda gérev alan ve
yiiksek enerjili fosfat baglarindan yararlanan birgok enzimin kofaktdriidiir. Insiilin
reseptorlerinin otofosforilasyonu sirasinda iki Mg®" iyonuna baglandig1 belirtilmektedir.
Magnezyum, adenozin trifosfatin (ATP) insiilin reseptoriine affinitesini saglayarak, tirozin
kinaz aktivitesini artirmaktadir. Intraselliiler magnezyum seviyelerinin adipoz doku ve
iskelet kasinda insiilin duyarliliginin saglanabilmesi i¢in 6nemli oldugu belirtilmektedir
[119, 120]. Kaslara glukoz girisini saglayan glukoz tasiyict protein aktivitesi ve
ekspresyonunu artirarak, hiicre igine glukoz girisini saglamaktadir. Fosfarilaz b kinaz
aktivitesine etki ederek glikojenden glukoz-1-fosfat salinmasina yardimer oldugu
belirtilmektedir. Pankreasin B hiicrelerinde MgATP kompleksi glukokinaz ve potasyuma
bagimli ATP kanallarina direkt etki ederek insiilin sentezinin ger¢eklesmesinde rol oynar
[121]. Genis kapsamli kohort ¢alismalarla T2DM’li bireylerde serum Mg?* seviyelerinin
diisik oldugu sonucuna varimistir. Saglikli bireylerle kiyaslandiginda T2DM’de
hipomagnezemi prevelansinin %14-48 arasinda degistigi bildirilmektedir. Kotli glisemik
kontrollii, uzun doénem mikro ve makrokomplikasyon gelistiren T2DM’lilerde
hipomagnezeminin daha belirgin oldugu belirtilmektedir. [3, 120]. Bunlara ek olarak Mg?*

enerji metabolizmasi, protein sentezi, DNA stabilizasyonu gibi bir¢ok hiicresel olayda yer
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alir. Intestinal Mg?* emilimi ve renal atimdaki dengesizligin hipomagnezemiye sebebiyet

verdigi; genetik ve ¢evresel faktorlerin bu duruma etkileyebilecegi bildirilmektedir [120].

Kalsiyum: Ca?" iyonlar1 pankreatik B-hiicrelerde insiilin sekresyonunda gorev alir.
Intraselliiler Ca®" iyonlar1 insiilinin sentez basamagmnda plazma membran Ca®
kanallarinin agilip kapanmasini saglayarak insiilin salinimini kontrol etmektedir [4]. Kesin
bir mekanizmasi olmamakla birlikte yapilan ¢aligmalar, yiiksek intraselliiler Ca®* diizeyinin
glukoz tasiyicilarmin (6zellikle GLUT 4) sayisin1 azalatarak, adipoz dokuda insiilin
kullanim1 ve insiilin reseptor aktivisini engelleyebilecegi, uzun donemde DM gelisimine

neden olabilecegi yoniindedir [122].

Diyetle alman Ca?*’un diyet Mg?* retansiyonunu etkiliyen bir faktdr oldugu, hiicresel
Ca?*/Mg?*  oranindaki artisin - T2DM  ilerleyisinde dikkate alinmasi  gerektigi
belirtilmektedir. Kotii glisemik kontrollii T2DM’lilede, kan glukoz yiikii, tiriner kalsiyum

ve magnezyum atimini artirarak minerallerin yetersizligine neden olmaktadir [21, 123].
Alkol

Alkol tiiketmek isteyen DM’liler, tliketim miktar1 hakkinda bilgilendirilmelidir (kadinlar
icin giinlik 1 veya 1 6lcliden az, erkekler i¢in 2 veya 2 Olgiiden az). Alkol tiikketimi
bireylerde 6zellikle insiilin enjeksiyonu yapanlarda hipoglisemiye neden olabilmektedir. 1
gram alkol=7 kkal enerji saglamaktadir. 1 6l¢ii alkollii igki 12 gram alkol icermektedir.
Alkol tiiketiminden 6nce ve alindiktan birkag saat sonra kan sekeri takip edilmelidir [106,
107].

Ogiin plani

Yenilen besine kars1 gerektirdigi kadar insiilin yanitin olusabilmesi i¢in 6giinlerin 6nerilen
miktarlarda ve zamanda yenilmesi gerekmektedir. TADM’de 6giin plani uygulanan insiiline
gore degisirken T2DM’liler aligkanliklarima uygun olarak 6giin aralarinda gegen siireyi
fazla tutmadan (4-5 6giin) beslenmelidir. Ogiin plani, DM’nin sekli, yasi, derecesi, bireyin
agirligl, boyu, yasam tarzi, gereksinmesi ve beslenme aliskanliklarina gore degisiklik
gostermektedir. Tiim faktorler degerlendirildikten sonra kisiye 6zel beslenme programi

uygulanarak bireyin glisemik kontrolii saglanmalidir [107].
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2.7. Diabetes Mellitusta Oz Yonetim

DM’de 6z yonetim egitimi ve destegi bireylerin yasantilarini kolaylastirici ve saglhig

gelistirici imkanlar sunmaktadir. Egitimlerin amaci kisilerin hastalikla ilgili bilgisini

artirmak, kendilerini kontrol edebilecek yetiye ulasmalarini saglamaktir. Egitim ve destegi

en iyi sekilde saglayabilmek adina American Association of Diabetes Educators (AADE)

ve ADA tarafindan belirli standartlar gelistirilmistir. Egitimin yan1 sira destegin de

eklenerek hastanin takibinin yapilmasi hedeflenmistir. Belirlenen standartlar su sekildedir:

1.

10.

Egitimciler organizasyonun yapisini, amaglarint ve hedeflerini kayit altinda
tutmalidir.

Egitimciler, egitimin kalitesini artirmak amaciyla uzman goriislerini takip etmelidir.
Egitimciler, en iyi sekilde ve kitlesel popiilasyona nasil ulasilacagina ve hangi
kaynaklarin kullanilicagina karar vermelidir.

Koordinator egitim programini denetlemelidir.

En az bir egitmen egitim vermeli miimkiinse egitim desteginde de bulunmalidir. En
az bir egitmen egitimin tasarlanmasindan ve uygulanmasindan sorumlu olmalidir.
Destek ekibinde hemsire, diyetisyen, tecriibeli eczaci veya diyabet egitimi ile ilgili
sertifikast olan diger saglik ¢alisanlari da bulunmalidir.

Egitim programi en giincel verilere ve kilavuzlara gore hazirlanmalidir.

Egitim ve destek programi bir veya birden fazla egitimci tarafindan verilmeli,
egitimi alan birey ve egitimci tarafindan davranig degisikligi odakli bireysel bir
plan gelistirilmelidir.

Egitimci ve katilimcinin birlikte karar verdigi bir davramis degisikligi plani
gelistirilmeli, bu plan takip edilerek egitim ve destek ekibinde yer alan diger
tiyelere bilgi verilmelidir.

Egitim ve destek hizmeti sunan iiyeler, bireyin hedeflerini hangi oranda yerine
getidigini uygun Ol¢iim teknikleri ile degerlendirmelidir.

Egitim ve destek ekibinde yer alan iiyeler egitimin etkinligi eldeki verilerle

degerlendirmeli, eksiklerin giderilmesi i¢in ¢6ziim yollar1 aramalidir [ 124].
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3. MATERYAL VE METOD

3.1. Arastirma Yeri, Zamam ve Orneklem Secimi

Bu calisma Ocak — Temmuz 2017 tarihleri arasmnda Gazi Universitesi Hastanesi
Endokronoloji Bilim Dali Diyabet ve Obezite Poliklinigine bagvuran, 35-60 yas arasinda
doktor tarafindan Tip 2 diabetes mellitus tanisi konan 40 hasta ve 40 saglikli goniillii kadin

birey tizerinde planlanip yiirtitiilmiistiir.

Bu calisma i¢in T.C Saglik Bakanligi Kegioren Egitim ve Arastirma Hastanesi Klinik
Aragtirmalar Etik Kurulu’ndan (2012-KAEK), 11.01.2017 tarih ve 15/1239 karar numaralt
‘Etik Kurul Onayr’ alinmistir (Ek-1).

Calismaya Tip 2 diabetes mellitus teshisi almig hastalar ile diyabetli gruba gore cinsiyet,
yas ve BKI benzerligi géz oniinde bulundurularak secilen saglikli goniilliiler alinmistir.
Diyabetli gruba; diyabet yas1 5 yilin iizerinde olanlar, diyabete bagli gelisen
komplikasyonu olanlar, insiilin tedavisi alanlar, Tip 1 diyabetli bireyler, kronik alkolikler,
osteomalazi, kanser, kronik diyare ve malabsorbsiyon tanisi alanlar, diiiretik, vitamin-
mineral suplemani, osteoporoz tedavi edici ilag kullananlar, gebe ve emzikliler ¢alisma
kapsamina alinmamistir. Saglikli bireyler i¢in; kronik hastaligi bulunanlar, vitamin-mineral
suplemani, diiiretik, osteoporoz tedavi edici ilag kullananlar ile gebe ve emzikli olanlar
dahil edilmemistir. Her iki grup i¢in son 6 ay i¢inde D vitamini replasmani almis olanlar
calisma dis1 birakilmistir. Ayrica arastirmaya baslamis ancak her hangi bir gerekce ile
devam etmek istemeyen, iletisim sikintisi olan bireyler veya eksik bilgi beyan eden
bireyler arastirma dis1 birakilmistir. Bireyler ¢alismanin igerigi ve siiresi konusunda sozlii

olarak bilgilendirilmis ve arastirmay1 kabul edenlere goniillii onam formu imzalatilmistir

(Ek-2).

3.2. Verilerin Toplanmasi

Calisma verileri, arastirmaci tarafindan ylizylize goriisme ile anket formu araciligiyla
toplanmistir  (Ek-3). Bireylerin antropometrik Olglimleri ve viicut bilesimleri ile
biyokimyasal bulgular1 (serum magnezyum, serum iyonize kalsiyum, insiilin, aglik plazma
glukozu, total kolesterol, HDL-K, LDL-K, trigliserid degerleri ile hastalarin HbAlc)
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Olgtilmiistiir. Bireylerin HOMA-IR degerleri formiilasyonla hesaplanmistir. Anket formu 6
boliimden olusturulmustur. Birinci boliim bireylerin sosyo demografik 6zellikleri gibi
genel bilgilerini, ikinci boliim saglik bilgilerini sorgulamaya yonelik sorular icermektedir.
Ucgiincii boliimde antropometrik dl¢iimler, dérdiincii bdliimde biyokimyasal sonug¢ formu,
besinci boliimde 3 giinliik besin tiiketim kaydi, son bolimde son 3 ay1 sorgulayan besin

tilketim siklig1 formu yer almigtir.

3.2.1. Bireylerin genel bilgileri ve saghk bilgileri

Anket formu aracilifiyla yas, cinsiyet, medeni durum, egitim diizeyi, ¢alima durumu,
diyabet yasi1 ile dislama kriterleri diginda herhangi bir tani alan kronik hastaligi olup
olmadigi, sigara ve alkol kullanma durumu, ila¢ kullanma durumu gibi bireylere ait genel

bilgiler ve saglik bilgileri sorgulanmustir.

3.2.2. Antropometrik ol¢iimlerin alinmasi ve degerlendirilmesi

Calismaya katilan bireylerin asagida Ol¢iim yontemleri detaylandirilan antropometrik
olciimleri Gazi Universitesi Saghik Bilimleri Fakiiltesi Beslenme ve Diyetetik Boliimii
Antropometri Laboratuvarinda bulunan cihazlar ile bizzat arastirict tarafindan

gerceklestirilmistir.

Viicut agirligi ve viicut bilesimi

Viicut agirhig (kg), viicut yag kiitlesi (kg), yagsiz viicut kiitlesi (kg), viicut yag orani (%),
viicut su orami (%) Olctimleri, Tanita BC 545N marka tasinabilir viicut analizori
(biyoelektrik impedans cihazi (BiA)) kullanilarak yapilmigtir. Cihazin ¢aligma prensibi
yagsiz doku kiitlesi ile yagin elektrik akimi1 gegirgenlik farkina dayalidir. Yontemde verilen
zayif elektrik akimina (50 kHz) kars1 impedans ol¢iiliir [125]. Agirlik Slgiimleri kg olarak
ve 0,1 kg duyarlilikla kaydedilmistir. Ol¢iimiin dogru aliabilmesi igin bireylere 6l¢iimden
once en az 4 saatlik aglik durumunda olmalari, sivi tiiketmemeleri (su, ¢ay, kahve), idrara
sikisik olmamalari, 24 saat Oncesine kadar agir fiziksel aktivite yapmamalari, 6l¢lim
sirasinda tenlerine temas eden herhangi bir metal esya bulundurmamalar1 konularinda

bilgilendirme yapilmistir [126].
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Boy uzunlugu

Boy uzunlugu 6l¢limii bag Frankfurt diizleminde, ayaklar topuklardan bitisik, sirt, kalga ve
topuklar duvara degecek sekilde derin nefes aldirilarak tasmabilir Leicester marka
stadiometre (boy olger) ile Olciilmiistiir. Olgiimler cm olarak ve 0,1 cm duyarlilikla

kaydedilmistir [126].

Bel ¢cevresi

Bel cevresi, esnemeyen bir mezur ile en alt kaburga kemigi ile kristailiyak arasinda orta
noktadan Ol¢iilmistiir. Bel ¢evresi 6l¢iimii alinmadan 6nce bireylerin {izerinde bulunan
ol¢iimii engelleyebilecek esya ve giysileri ¢ikarmalar1 istenmistir. Olgiimiin  dogru
aliabilmesi i¢in kiginin ayakta dik bir sekilde durmasi, karin bolgesinin gevsek, kollar iki
yanda, ayaklar yanyana olacak sekilde 6l¢iim yapilacak kisi ile yiizyiize olacak pozisyonda
olmas: saglanarak ol¢iim almmustir. Olgiimler c¢cm olarak ve 0,1 cm duyarlilikta
kaydedilmistir [125]. Bel ¢evresi kadinlarda <80 c¢cm normal, 80-88 cm araligi riskli, >88
cm yiiksek risk olarak degerlendirilmektedir [127].

Bel/boy orani

Bel ¢evresi/boy uzunlugu (bel/boy) orani yetiskin bireylerde kronik hastaliklara olan riskin
degerlendirilmesinde kullanilan bir belirtegtir. Oran 0,4’in altinda oldugunda dikkat
edilmeli, 0,4-0,5 aralig1 normal olarak degerlendirilmekte, 0,5-0,6 araligi 6nlem alinmasi

gerektigini belirtmekte, >0,6 eyleme gecilmesinin gerekliligini géstermektedir [128].

Boyun ¢evresi

Boyun cevresi Ol¢iimii i¢in bireylerin basi dik konumda tutmasi istenmis, 6l¢iim troid
kikirdagin en ¢ikintili (laringeal ¢ikinti) boliimiiniin hemen iizerinden boyun eksenine dik
bir sekilde esnemeyen mezur ile yapilmistir. Erkeklerde bu laringeal ¢ikinti Adem elmasi
olarak kabul edilir, kadinlarda ise boynun ortasinda bulunmaktadir [129]. Boyun
cevresinin kadinlarda >34 cm iizerindeki degerleri yiliksek viicut agirligi ve obezite icin

risk faktoridiir [130].
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Beden kiitle indeksi

Beden kiitle indeksi (BK1I), viicut agirhigi ve boy uzunlugu dlgiimleri kullanilarak “viicut
agirligi/boy uzunlugu? (kg/m?) denklemi ile hesaplanmistir. Elde edilen BKI degerleri
WHO simiflamasina gore degerlendirilmistir [131]. Bireylerin BKI (kg/m?)’ye gore

degerlendirilmesi Cizelge 3.1’de gosterilmistir.

Cizelge 3.1. BKI (kg/m?)’ye gore bireylerin degerlendirilmesi [131]

Siniflama BKI (kg/m?)
Zayif <18.5
Normal 18,5-24,9
Hafif Sisman 25,0-29,9
Obez >30,0

3.2.3. Biyokimyasal parametreler

Bu c¢alisma ic¢in hasta ve kontrol grubunda yer alan bireylerin biyokimyasal
parametrelerinin (serum magnezyum, serum iyonize kalsiyum diizeyleri ile a¢lik plazma
glukozu, insiilin, total kolesterol, trigliserid, HDL-K, LDL-K, HbAlc ve HOMA-IR)
analizi arastirmaci tarafindan karsilanarak asagida belirtilen protokoller kapsaminda Gazi
Universitesi Hastanesi Biyokimya Laboratuvarinda yapilmistir. Arastirmaci hastalarla kan

bulgularinin alindig1 giin gortismiistiir.

Bireylerin kanlar1 8 saattlik aglik sonrasi 10’ar ml olacak sekilde 1 tiip kullanilarak Gazi
Hastanesi profesyonel saglik personeli tarafindan alinmistir. Serum magnezyum, serum
iyonize kalsiyum diizeyleri ile aglik plazma glukozu, insiilin, total kolesterol, trigliserid,
HDL-K, LDL-K, HbAIlc igin bireylerden alinan kanlar Gazi Universitesi Hastanesi

Biyokimya Laboratuvarinda analiz edilmistir.

Magnezyum, iyonize kalsiyum ve insiilin i¢in alinan kan ornekleri Gazi Universitesi
Hastanesi Biyokimya Laboratuvarina ulastiginda oda sicaklifinda yarim saat bekletilmis,
3000 rpm devirde 5 dakika santrifiij edilerek serumun ayrilmasi saglanmistir. Magnezyum
ve iyonize kalsiyum, Beckman Coulter AU5800 tam otomatik biyokimya otoanalizoriinde;
aclik plazma glukozu, total kolesterol, trigliserid, HDL-K, LDL-K Beckman Coulter

biyokimya analizoriinde ¢ahisilmustir. Insiilin, kemiliiminesans yontemiyle ¢alisan
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Beckham Coulter DxI otoanalizoriinde analiz edilmistir. HbAlc i¢in alinan tam kan
ornekleri VARIANT II TURBO biyokimya analizoriinde degerlendirilmistir. Serum
magnezyum, aglik plazma glukozu, insiilin, total kolesterol, trigliserid, HDL-K, LDL-K
icin Gazi Hastanesi Biyokimya Laboratuvarmin referans aralik degerleri kullanilmistir.
HbAlc diizeyleri ADA ve TEMD’in onerilerine uygun olarak degerlendirilmistir. Serum
iyonize kalsiyum i¢in ‘“1.1-1.35 mmol/L’*“aralig1 [132] ; HOMA-IR degeri i¢in ise ““<2,7
ve >2,7°“ referans araligi esas alimmustir. Bireylerin HOMA-IR degeri formiilasyonla
hesaplanmistir. HOMA-IR=[a¢lik insiilini (ulU/mL) x ag¢lik plazma glukozu (mg/dL) /
405)] [133]. Biyokimyasal bulgularin referans degerleri Cizelge 3.2°de verilmistir.

Cizelge 3.2. Biyokimyasal bulgularin referans degerleri

Biyokimyasal Bulgular Referans Aralik
Aclik plazma glukozu (mg/dL) 74-106
HbA1c (%)
ADA <7
TEMD <6,5
Insiilin (ulU/mL) 1,9-23
HDL-K (mg/dL) 40-60
LDL-K (mg/dL) <130
Total Kolesterol (mg/dL) <200
Trigliserid (mg/dL) <150
Serum magnezyum (mg/dL) 1,9-2,5
Serum iyonize kalsiyum (mmol/L) 1,1-1,35
HOMA-IR <2,7ve>2)7

3.2.4. Besin tiiketim durumunun saptanmasi

Caligmada bireylerin 3 giinliik (2 giin hafta i¢i, 1 giin hafta sonu) besin tiiketim kayitlar
bizzat aragtirmaci tarafindan alinmistir. Besinlerin porsiyon miktarlarinin belirlenmesinde
katilimcilara gdstermek amaciyla “Yemek ve Besin Fotograf Katalogu: Olgii ve Miktarlar’
kullanilmigtir [134]. Yemeklerin icerisine giren besinler sorgulanmis, yemeklerin igerisine
giren besinlerin tiir ve miktarlarinin belirlenmesinde "Standart Yemek Tarifeleri,
Geleneksel Tiirk Mutfagindan Se¢meler ve Tiirk Mutfagindan Ornekler" kitaplarindan
yararlanmilmigtir [135-137]. Giinliik tiiketilen besinlerin enerji, makro ve mikro besin

Ogeleri degerleri Beslenme Bilgi Sistemi (BeBis) programi 7.2 tam versiyonu kullanilarak
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hesaplanmistir [138]. Bireylerin enerji ve besin 6gesi alim miktarlar1 "Diyetle Referans
Alim Diizeyi" (Dietary Reference Intake=DRI) ile karsilastirilmis, karsilama ytizdesi %100
e gore yeterli ve yetersiz olarak degerlendirilmistir [139]. Besin gruplar tiiketimlerinin

degerlendirilmesinde ‘Tirkiye Beslenme Rehberi’ [140] kullanilmastir.
3.2.5. Besin tiiketim sikhigi

Besin tliketim siklig1 i¢in besinlerin magnezyum ve kalsiyum igeriklerine gore olusturulan,
cekirdekler; kurubaklagilleri; yagli tohumlar; tahillar (tam tahillar, rafine tahillar,
ekmekler); siit ve siit liriinleri; kirmizi et ve {irlinleri; beyaz etler; baliklar; sebzeler (yesil
yaprakli sebzeler, kurutulmus sebzeler, diger sebzeler); meyveler (taze meyveler,
kurutulmus meyveler); ¢ikolata ve cikolatali iirlinler; diger besinler; maden sular1 ve diger
ana basliklar1 altinda 96 tiirde yiyecek ve igecegin tiikketim sikliklar1 sorgulanmustir.
Bireylere, bu besinlerin her biri son 3 aylik tiiketim durumlarindan ‘her giin’, ‘haftada’,
‘ayda’ ve ‘hi¢’ kategorilerinden hangisine uygun oldugu ve bir seferdeki tiiketim miktarlar

ile birlikte sorgulanmistir.
3.3. Verilerin Analizi

Istatistiksel analizler SPSS (IBM SPSS Statistics 20) paket programi kullanilarak
yapilmustir. Bulgularin yorumlanmasinda frekans tablolar1 ve tanimlayici istatistikler

kullanilmastir.

Normal dagilima uygun Olgiim degerleri icin parametrik yontemler kullanilmastir.
Parametrik yOntemlere uygun sekilde, iki bagimsiz grubun o6l¢iim degerleri ile
karsilagtirilmasinda "Indepedent Sample-t" test (t-tablo degeri) yontemi kullanilmustir.
Normal dagilima uygun olmayan ol¢iim degerleri i¢in parametrik olmayan ydntemler
kullanilmistir. Parametrik olmayan yontemlere uygun sekilde, iki bagimsiz grubun 6l¢iim
degerleri ile karsilagtirnlmasinda "Mann-Whitney U" test (Z-tablo degeri) yoOntemi

kullanilmustir.

Normal dagilima sahip olan iki 6l¢ciim degerinin birbiriyle iliskilerinin incelenmesinde

"Pearson”, en az bir Ol¢iim degerinin normal dagilima sahip olmamasi durumunda
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"Spearman” korelasyon katsayisi kullanilmistir. Agiklayici degiskenin bagimli degisken

tizerine etkisi "Logistik Regresyon” modeliyle analiz edilmistir.

Iki nitel degiskenin birbiriyle olan iliskilerinin incelenmesinde beklenen deger diizeylerine
gore kikare (y2)-¢apraz tablolart kullanilmistir. Sonuglar %95 giiven araliginda,

istatistiksel olarak p<0,05 6nemlilik diizeyinde degerlendirilmistir.

3.4. Arastirma Sirasinda Karsilasilan Giigliikler

Calismaya hem erkek hem kadin bireylerin alinmasi planlanmis olmasina ragmen,
basvuran erkeklerin sayisinin azlig1 ve dahil etme kriterlerine uygun olmamasi nedeniyle
erkek bireyler calismaya dahil edilememistir. Bu nedenle 60 hasta ve 60 saglikli goniilli
birey ile yapilmasi planlanan bu calisma erkek bireyler calismadan dislandiktan sonra
yapilan gii¢ analizi sonucu beta %90 gii¢, %5 hata pay1 ile 40 hasta ve 40 saglikli 6rnek

sayis1 bulunarak; arastirma toplam 80 kadin bireyle tamamlanmustir.
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4. BULGULAR

Bu arastirma 35-60 yas araliginda 40 T2DM’l1, 40 saglikli olmak tizere toplam 80 gontilli

kadin birey lizerinde yiiriitilmiistiir.

4.1. Bireylerin Sosyodemografik Ozellikleri

Aragtirmaya katilan bireylerin sosyodemografik ozellikleri Cizelge 4.1°de belirtilmistir.
Hasta ve kontrol grubundaki bireylerin yas ortalamasi sirasiyla 50,1+1,08 yil ve 49,9+1,07
yil olarak bulunmustur (p>0,05) (Cizelgede gésterilmemistir). Hasta gruptaki bireylerin
%401 lise ve tiniversite mezunu iken; kontrol grubundakilerin %67,5’1 lise ve tiniversite
mezunudur (p<0,05). Hasta grupta yer alan bireylerin %17,5’i kontrol grubundaki
bireylerin ise %57,5’i ¢alismaktadir (p<0,05). Her iki grubun meslek dagilimlari
incelendiginde hastalarin %52,5’i; kontrol grubunun ise %27,5’inin ev hanimi oldugu
belirlenmistir (p<0,05). Hasta grubunun %82,5’i evli iken kontrol grubunun %925’
evlidir (p>0,05).
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Cizelge 4.1. Bireylerin demografik 6zelliklerine gore dagilimi

Hasta Grubu Kontrol Grubu ]

. (n=40) (n=40) Istatistiksel Analiz
Ozellikler Olasihik

Say1 (%) Say1 (%)
Yas (y1l) (x+SS) 50,1+1,08 49,9+1,07 t=0,148

p=0,841

Egitim durumu
Okuryazar 2 (5,0) -
Ilkokul 19 (47,5) 8 (20) 229,808
Ortaokul 3(7,5) 5(12,5) p=0,040*
Lise 8 (20,0) 14 (35,0)
Universite 8 (20,0) 13 (32,5)
Calisma durumu
Calistyor 7 (17,5) 23 (57,5) ¥?=13,653
Calismiyor 33 (82,5) 17 (42,5) p=0,001*
Meslek
Ev hanim 21 (52,5) 11 (27,5)
Memur 2 (5,0) 17 (42,5) 2=17.529
Emekli 11 (27,5) 6 (15,0) p=0,020*
Is¢i 5(12,5) 6 (15,0)
Ucretli 1(2,5) -
Medeni durum
Evli 33 (82,5) 37 (92,5) ¥?=1,829
Bekar 7 (12.5) 3(7,5) p=0,176
*p<0,05

4.2. Bireylerin Saghk Durumlarina iliskin Genel Bilgileri

Hasta grubunun diyabete yonelik hastalik bilgileri Cizelge 4.2°de verilmistir. Tan1 alma
zamanlarina gore bireylerin %20’sinin yeni tani (<l yil) aldigi, %20°’sinin 1-3 yil,
%60’ 1nn ise 3,1-5 yildir T2DM’li oldugu belirlenmistir. Hasta grubun ilag kullanimi
incelendiginde %92,5’1 ilag kullanirken; %7,5’inin ise ilag kullanmadigi belirlenmistir.
Hasta grubun %64,9’una insiilin duyarliligini arttirict (biguanid grubu) ilag tedavisi
uygulanirken; %2,7’sine insiilin salgilatict (siilfoniliire grubu); %32,4’line ¢oklu ilag
tedavisi uygulanmaktadir. Hasta grubunda yer alan bireylerin T2DM’ye baglh gelisen
komplikasyonu ve tani alan ek kronik hastaligi bulunmamaktayken, DM’lilerin tamami

diyet tedavisi almstir.
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Cizelge 4.2. Hasta grubunda yer alan bireylerin diyabete yonelik hastalik bilgilerinin

dagilimi
Hasta Grubu

Hastalik bilgileri (n=40)

Say1 %
Diyabet yasi (ay) (x+SS) 36,8+19,52
Diyabet tanisi1 alinan y1l
<lwyl 8 20,0
1-3yil 8 20,0
3,1-5y1l 24 60,0
Diyabet tedavisi icin diizenli ila¢ kullanma durumu
Kullantyor 37 92,5
Kullanmiyor 3 7,5
Kullanilan ilaglar
Insiilin duyarhiligin1 artiranlar 24 64,9
Insiilin salgilaticilar ! 27
Insiilin duyarliligini artiranlar+dipeptidil peptidaz-4 enzim inhibitdrii 4 10,8
Insiilin duyarhiligin artiranlar-+insiilin salgilaticilar 3 8,1
+dipeptidil peptidaz-4 enzim inhibitorii
Insiilin duyarhiligin artiranlar-+insiilin salgilaticilar 4 10,8
Insiilin duyarhiligin1 artiranlar+ dipeptidil peptidaz-4 enzim inhibitorii 1 2,7
Diyet tedavisi alma durumu
Diyet tedavisi alan 40 100,0

Aragtirmaya katilan bireylerin sigara kullanma durumlar Cizelge 4.3’te verilmistir. Hasta

grubundakilerin %20’si sigara igerken; kontrol grubunun %14’ sigara igmektedir. Gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p>0,05). Calismaya katilan

bireylerin tamaminin alkol kullanmadiklar belirlenmistir.
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Cizelge 4.3. Bireylerin sigara kullanma durumlarina gore dagilimlari

Hasta Grubu Kontrol Grubu

Bireylerin sigara (n=40) (n=40) istatistiksel Analiz
kulanma durumu Olasihik

Say1 (%) Say1 (%)
Sigara kullanma durumu
Kullaniyor 8 (20,0) 14 (35,0)

v?=2,611

Kullanmiyor 28 (70,0) 24 (24,0) p=0,271
Biraktim 4(10,0) 2 (5,0)

4.3. Bireylerin Antropometrik Olgiimleri

Hasta ve kontrol grubunda yer alan bireylerin antropometrik 6l¢timlerinin ortalama (x),
standart sapma (+SS), ortanca ve ¢eyrek degerler araligi (IQR) degerleri Cizelge 4.4°te
verilmistir. Hasta ve kontrol grubun antropometrik 6l¢iimleri ve viicut bilesimleri agisindan
karsilastirildiginda, yagsiz viicut kiitlesi (kg) disinda viicut agirligt (kg), boy uzunlugu
(cm), boyun gevresi (cm), bel cevresi (cm), bel/boy oram, BKI, viicut yag orani (%) ve
viicut su orani (%) acisindan istatistiksel olarak fark olmadigi belirlenmistir (p>0,05).
Hasta grubunun yagsiz viicut kiitlesi (42,1+7,34 kg), kontrol grubundan (45,2+6,13 kg)
istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha diisiik bulunmustur (p<0,05).

Hasta ve kontrol grubu benzer olarak segildiginden hem hasta hem de kontrol grubundaki
bireylerin BKI smiflamasma gore %7,5’inin normal agirlikta, %25’inin hafif sisman ve

%67,5’inin sisman oldugu tespit edilmistir (Veriler ¢izelgede belirtilmemistir).
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Cizelge 4.4. Bireylerin antropometrik Ol¢iimleri ve viicut bilesimlerinin ortalama (%),

standart sapma (SS), ortanca ve IQR degerleri

Antropometrik Hasta Grubu Kontrol Grubu Istatistiksel
Olgiimler ve (n=40) Analiz
Viicut Bilesimi Olasihk
F+SS Ortanca (IQR) LSS Ortanca
(IQR)

Viicut Agirligi 78,5+11,80 75,9 (16,9) 79,9+16,03 76,7 (16,4) t=-0,467
(k) p=0,642
Boy Uzunlugu 156,4+5,99 155,5 (8,5) 149,4+34,96 155,0 (10,8) Z=-0,019
(cm) p=0,985
Boyun Cevresi 37,1+2,81 37,0 (3,0) 36,7+3,92 36,0 (6,9) t=0,508
(cm) p=0,613
Bel Cevresi 96,3+9,94 96,5 (14,5) 93,3+13,79 90,0 (17,3) Z=-1,743
(cm) p=0,081
Bel/Boy Orami 0,62+0,07 0,6 (0,1) 0,5+0,08 0,6 (0,1) Z=1,397

p=0,166
Beden Kiitle 32,3+4,92 32,3(5,7) 32,0+5,01 32,1(6,5) t=0,182
Indeksi p=0,856
(kg/m?)
Viicut Yag Oram 41,1+7,20 40,2 (8,3) 39,6+6,58 39,7 (7,1) Z=-0,606
(%) p=0,544
Viicut Su Orani 43,5+5,89 44,2 (4,7) 44,6+4,63 44,8 (4,8) Z=-0,924
(%) p=0,355
Yagsiz Viicut 42,1+7,34 42,6 (7,4) 45,1+6,13 44,0 (7,8) t=-2,010
Kiitlesi p=0,048*
(kg)
*p<0,05

Bireylerin bazi antropometrik Ol¢limlerinin referans degerlerine gore simiflandirilmasi

Cizelge 4.5’te verilmistir. Boyun g¢evresi 6l¢lim siniflamasina gére DM’lilerin %85’ riskli

grupta yer alirken; kontrol grubunun %67,5i riskli gruptadir. Bel ¢evresi 6lgiimlerine gore

hasta grubun %17,5’1 risk, %77,5’1 yiiksek riskli siifta yer alirken; kontrol grubunun ise

%30’u risk; %60°1 yiiksek riskli sinifta yer almaktadir. Bel/boy oranlarinin dagilimi

incelendiginde hasta grubun %35’ine onlem alinmali, %57,5’ine miidahale edilmeli;

kontrol grubunun %55’ine 6nlem alinmasi, %37,5’ine miidahale edilmesi gerektigi tespit

edilmistir. Her iki grupta da bel/boy oranina gore dikkat edilmesi gereken birey

bulunmamistir. Gruplarin boyun c¢evresi, bel g¢evresi ve bel/boy oranlar1 siniflamalari

arasinda istatistiksel olarak 6nemli bir fark bulunmamaistir (p>0,05).
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Cizelge 4.5. Bireylerin bazi antropometrik Ol¢limlerinin referans degerlerine gore

siiflandirilmasi
Antropometrik Ol¢iimlerin Hasta Grubu Kontrol Grubu Istatistiksel
Siiflamalari (n=40) (n=40) Analiz
Olasihik

Say1 (%) Say1 (%)

Boyun ¢evresi

Normal 6 (15,0) 13 (32,5) ¥?=3,382

Risk 34 (85,0) 27 (67,5) p=0,66

Bel cevresi

Normal 2 (5,0) 4 (10,0) ¥?=2,873

Risk 7 (17,5) 12 (30,0) p=0,238

Yiiksek risk 31 (77,5) 24 (60,0)

Bel/boy orani

Normal 3(7,5) 3(7,5) ¥?=3,462

Onlem alinmalt 14 (35) 22 (55,0) p=0,177

Miidahale edilmeli 24 (57,5) 15 (37,5)

Hasta grubun tani alma zamanina gore bazi antropometrik 6l¢iimlerinin degerlendirilmesi
Cizelge 4.6’da verilmistir. DM’li bireylerin tan1 alma zamanina gére boyun ¢evresi, bel
cevresi, bel/boy oran1t ve BKI siiflamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski

saptanmamuistir (p>0,05).
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Cizelge 4.6. Hasta grubun DM tanis1 alma zamanlarina gore bazi antropometrik
Ol¢iimlerinin degerlendirilmesi

Tam Alma Zamani

Antropometrik <1yl 1-3y1l 3 yil iizeri Istatistiksel

Olgiimlerin (n=8) (n=8) (n=24) Analiz

Simiflamalar Olasihik
Say1 (%) Say1 (%) Say1 (%)

Boyun ¢evresi

Normal - 2 (25,0) 4 (16,7) ¥?=2,092

Risk 8 (100,0) 6 (75,0) 20 (83,3) p=0,351

Bel cevresi

Normal - 1(12,5) 1(4,2) ¥?=2,058

Risk 1(12,5) 2 (25,0) 4 (16,7) p=0,725

Yiiksek risk 7 (87,5) 5 (67,5) 19 (79,2)

Bel/boy orani

Normal - 1(12,5) 2(8,3) ¥?=1,010

Onlem alinmalt 3(42,9) 3(37,5) 8 (33,3) p=0,908

Miidahale edilmeli 4 (57,1) 4 (50,0) 14 (58,3)

BKI

Normal - 1(12,5) 2(8,3) ¥?=5,259

Hafif sisman - 3(37,5) 7(29,2) p=0,262

Obez 8 (100,0) 4 (50,0) 15 (62,5)

4.4. Bireylerin Biyokimyasal Parametreleri

Hasta ve kontrol grubunda yer alanlarin biyokimyasal parametrelerinin ortalama (),
standart sapma (SS), ortanca ve IQR degerleri Cizelge 4.7°de verilmistir. Hasta ve kontrol
grubu arasinda serum magnezyum, iyonize kalsiyum, insiilin, total kolesterol, HDL-K,

LDL-K ve HOMA-IR degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir
(p>0,05).

Hasta grubunun aglik plazma glukozu ve trigliserid diizeyinin (sirasiyla 118,5+48,3 mg/dL
ve 145,7481,7 mg/dL), kontrol grubundan (sirasiyla 91,4+17,7 mg/dL ve 106,0+103,2
mg/dL) istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksek oldugu belirlenmistir (p<0,05).



40

Cizelge 4.7. Bireylerin biyokimyasal parametrelerinin ortalama (x), standart sapma (SS),
ortanca ve IQR degerleri

Biyokimyasal Hasta Grubu (n=40) Kontrol Grubu (n=40) Istatistiksel
Parametreler *+SS Ortanca (IQR) *+SS Ortanca (IQR) Analiz
Olasihik
HbAlc 6,7+£1,25 6,6 (1,6) - - -
(%)
APG 128,1+43,02  118,5(48,3) 95,2+15,88 91,4 (17,7) Z=-4,691
(mg/dL) p=0,001*
Insiilin 9,3+4,91 8,3 (6,5) 9,4+5,09 8,1(5,2) Z=-0,202
(ulU/mL) p=0,840
Total kolesterol 208,3+41,24  209,4 (63,0)  191,9+36,74 187,2 (41,7) t=1,877
(mg/dL) p=0,064
HDL-K 51,4+13,02 48,8 (19,6) 47,3+11,14 46,6 (13,5) t=1,507
(mg/dL) p=0,136
LDL-K 125,0+34,52  122,5(48,0)  118,7+29,04 116,0 (37,5) t=0,874
(mg/dL) p=0,385
Trigliserid 163,8+81,78  145,7(81,7)  134,4+76,64  106,0 (103,2) Z=-2,035
(mg/dL) p=0,042*
HOMA-IR 2,7+1,74 2,5(1,8) 2,3£1,90 1,9 (1,5) Z=-1,578
p=0,115
Serum
magnezyum 1,8+0,16 1,9(0,2) 1,9+0,20 1,9 (0,3) Z=-1,180
(mg/dL) p=0,238
Serum iyonize
kalsiyum 1,2+0,07 1,2(0,1) 1,1+0,05 1,2(0,1) t=1,850
(mmol/L) p=0,068

APG: Aclik plazma glukozu *p<0,05

Hasta ve kontrol grubunda yer alan bireylerin HbAlc, APG, insiilin, total kolesterol, HDL-

K, LDL-K, trigliserid, HOMA-IR, serum magnezyum ve iyonize kalsiyum diizeylerinin

referans degerlere gore simniflandirilmasi Cizelge 4.8’de belirtilmistir. Hasta ve kontrol

grubunun HDL-K, LDL-K, trigliserid, HOMA-IR, serum magnezyum ve iyonize kalsiyum

gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigi bulunmustur (p>0,05).

Hasta grubundaki bireylerin %62,5’inin kontrol grubundakilerin ise %17,5’inin yiiksek

APG diizeyine sahip oldugu ve gruplar arasindaki farkin istatistiksel olarak dnemli oldugu

saptanmistir (p<0,05). Hasta ve kontrol grubunun total kolesterol siniflandirmalar
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karsilastirildiginda Hasta grubun 9%60’1inin, kontrol grubunun ise %32,5’inin total

kolesterol diizeyi yiiksek bulunmustur (p<0,05) (Cizelge 4.8).

Cizelge 4.8. Bireylerin bazi biyokimyasal bulgularinin referans degerlerine gore

dagilimlar

Biyokimyasal Parametrelerin Hasta Grubu Kontrol Grubu Istatistiksel

Dagilimlar: (n=40) (n=40) Analiz
Say1 (%) Say1 (%) Olasihik

HbA1lc

ADA

Normal 27 (67,5)

Yiiksek 13 (32,5) - -

TEMD

Normal 20 (50,0)

Yiiksek 20 (50,0)

APG

Normal 15 (37,5) 33 (82,5) ¥?=16,875

Yiiksek 25 (62,5) 7(17,5) p=0,001*

Insiilin

Normal 40 (100,0) 39 (97,5) ¥?=1,013

Yiiksek - 1(2,5) p=0,314

Total kolesterol

Normal 16 (40,0) 27 (67,5) ¥*=6,084

Yiiksek 24 (60,0) 13 (32,5) p=0,014*

HDL-K

Diistik 7 (17,5) 9(22,5) ¥?=2,833

Normal 22 (55,0) 26 (65,0) p=0,243

Yiiksek 11 (27,5) 5(12,5)

LDL-K

Normal 11 (27,5) 11 (27,5) ¥*=0,001

Yiiksek 29 (72,5) 29 (72,5) p=1,000

Trigliserid

Normal 23 (57,5) 24 (60,0) ¥?=0,052

Yiiksek 17 (42,5) 16 (40,0) p=0,820

HOMA-IR

Normal 21 (52,5) 29 (72,5) ¥?=3,445

Yiiksek 19 (47,5) 11 (27,5) p=0,063

Serum magnezyum

Diisiik 21 (52,5) 18 (45,0) v*=0,450

Normal 19 (47,5) 22 (55,0) p=0,502

Yiiksek - -

Serum iyonize kalsiyum

Diisiik 2 (5,0) 2 (5,0 ¥?=2,054

Normal 36 (90,0) 38 (95,0) p=0,358

Yiiksek 2 (5,0) -

APG: Aclik plazma glukozu *p<0,05
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Hasta grubun DM tanisi alma zamanlarina gore HbAlc, APG, HOMA-IR, serum
magnezyum ve iyonize kalsiyum diizeylerinin degerlendirilmesi Cizelge 4.9’da verilmistir.
Hasta grubun DM tanis1 alma zamanlari ile HbAlc, APG, HOMA-IR, serum magnezyum
ve serum iyonize kalsiyum simiflar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski

saptanmamustir (p>0,05).

Cizelge 4.9. Hasta grubun DM tanisi alma zamanlarma gére HbAlc, APG, HOMA-IR,

serum magnezyum ve iyonize kalsiyum diizeylerinin degerlendirilmesi

Tam Alma Zamani

Biyokimyasal <lyil 1-3 yil 3 yil iizeri Istatistiksel

Parametrelerin (n=8) (n=8) (n=24) Analiz

Simiflamalar Olasihik
Say1 (%) Say1 (%) Say1 (%)

HbAlc

ADA

Normal 6 (75,0) 6 (75,0) 15 (62,5) v?=0,684

Yiiksek 2 (25,0) 2 (25,0) 9 (37,5) p=0,710

TEMD

Normal 4 (50,0) 6 (75,0) 10 (41,7) ¥?=2,667

Yiiksek 4 (50,0) 2 (25,0) 14 (58,3) p=0,264

APG

Normal 4 (50,0) 3 (37,5) 8 (33,3) ¥?=0,711

Yiiksek 4 (50,0) 5 (62,5) 16 (66,7) p=0,701

HOMA-IR

Normal 6 (75,0) 3 (37,5) 12 (50,0) ¥?=2,406

Yiiksek 2 (25,0) 5 (62,5) 12 (50,0) p=0,300

Serum magnezyum

Diisiik 5 (62,5) 4 (50,0) 12 (50,0) ¥?=0,401

Normal 3 (37,5) 4 (50,0) 12 (50,0) p=0,818

Serum iyonize kalsiyum

Diisiik - 1(12,5) 1(4,2) ¥?=2,778

Normal 8 (100,0) 7 (87,5) 21 (87,5) p=0,596

Yiiksek - - 2(8,3)

APG: Aclik plazma glukozu *p<0,05

Bireylerin biyokimyasal parametleri ile serum magnezyum ve iyonize kalsiyum arasindaki
korelasyon Cizelge 4.10°da belirtilmistir. Hasta grubundakilerin HbAlc degeri ile serum
magnezyum degeri arasinda negatif yonlii bir iliski oldugu tespit edilmistir (r=-0,417,
p=0,007). Hasta grubundakilerin serum iyonize kalsiyum degeri ile HDL-K arasinda
pozitif yonlii (r=0,355; p=0,024); trigliserid degeri ile negatif yonlii iliski saptanmistir (r=-
0,507; p=0,001). Kontrol grubundakilerin LDL-K degeri ile serum magnezyum degeri

arasinda pozitif yonlii iliski oldugu bulunmustur (r=0,367; p=0,020).
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Cizelge 4.10. Bireylerin biyokimyasal parametreleri ile serum magnezyum ve iyonize

kalsiyumun korelasyonu

Hasta Grubu Kontrol Grubu
Biyokimyasal (n=40) (n=40)
Parametreler Serum Serum Iyonize Serum Serum Iyonize
Magnezyum Kalsiyum Magnezyum Kalsiyum
r p r p r p r p
HbAlc -0,417 0,007 0,015 0,929
(%)
APG -0,136 0,402 0,121 0,459  -0,019 0,906 0,178 0,271
(mg/dL)
Insiilin 0,007 0,967 0,049 0,765 -0,099 0541 -0,066 0,686
(ulu/mL)
Total Kolesterol 0,010 0,950 -0,086 0,598 0,308 0,053 0,220 0,172
(mg/dL)
HDL-K 0,025 0,879 0,355 0,024 0,113 0,488 0,015 0,927
(mg/dL)
LDL-K 0,046 0,777  -0,0561 0,756 0,367 0,020 0,205 0,205
(mg/dL)
Trigliserid -0,070 0,669  -0,507 0,001* -0,006 0977 -0,058 0,721
(mg/dL)
HOMA-IR -0,189 0,242 0,045 0,781  -0,133 0,412 -0,036 0,827

APG: Aclik plazma glukozu *p<0,05

Hasta ve kontrol grubunun antropometrik Ol¢timleri ve viicut bilesimleri ile serum

magnezyum ve iyonize kalsiyum diizeyleri arasindaki korelasyon Cizelge 4.11°de

verilmistir. Hasta ve kontrol grubunda yer alan bireylerin serum magnezyum ve iyonize

kalsiyum degeri ile antropometrik Olgiimleri ve viicut bilesimleri arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir iliski bulunmamistir (p>0,05).
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Cizelge 4.11. Bireylerin antropometrik Olglimleri ve viicut bilesimleri ile serum
magnezyum ve iyonize kalsiyum diizeyleri korelasyonu

Hasta Grubu Kontrol Grubu

Antropometrik (n=40) (n=40)
Olgiimler ve Viicut Serum Serum Iyonize Serum Serum Iyonize
Bilesimi Magnezyum Kalsiyum Magnezyum Kalsiyum

r p r p r p r p
Viicut Agirhigt 0,072 0660 0,078 0634 009 0558 0,08 0,596
(kg)
Boy Uzunlugu 0,016 0921 0,15 0,336 -0,117 0474 0,015 0,929
(cm)
Boyun Cevresi -0,006 0,971 0,033 0,839 0,001 0,998 -0,167 0,303
(cm)
Bel Cevresi -0,131 0420 -0,200 0,216 0,160 0,324 0,116 0,477
(cm)
Bel/Boy Orani -0,123 0,449 -0,236 0,142 0,255 0,113 0,159 0,328

Beden Kiitle Indeksi 0,088 0590 0,058 0,720 0,059 0717 0,089 0587
(kg/m?)

Viicut Yag Oram 0113 0486 -0011 0948 0190 0240 0,184 0,254
(%)
Viicut Su Oran -0,133 0414 0018 0913 -0,165 0310 -0,176 0,278
(%)

Yagsiz Viicut Kiitlesi ~ -0,084 0,605 0,160 0,325 0,047 0771 0,051 0,755
(ka)

Bireylerin antropometrik dlgiimleri ve viicut bilesimleri ile aclik plazma glukozu, HOMA.-
IR ve insiilin diizeyleri arasindaki korelasyon Cizelge 4.12°de verilmistir. Hasta
grubundakilerin boy uzunlugu ve BKI degeri disinda tiim antropometrik Ol¢timleri ve
viicut bilesimleri ile insiilin seviyeleri arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski

bulunmustur (p<0,05).

Kontrol grubundakilerin boy uzunlugu diginda tim antropometrik Olgiimleri ile aglik
plazma glukozu ve HOMA-IR degeri arasinda pozitif yonlii (sirasiyla viicut agirhig
r=0,659, r=0,679; boyun ¢evresi r=0,467, r=0,666; bel ¢evresi r=0,566, r=0,581; bel/boy
oran1 =0,539, r=0,484; BKI r=0,655, r=0,695; viicut yag oran1 r=0,375, r=0,478; yagsiz
viicut kiitlesi r=0,572, r=0,538); viicut su orani ile negatif (r=-0,373; r=-0,409) korelasyon

oldugu tespit edilmistir (p<0,05). Kontrol grubundakilerin insiilin diizeyi ile viicut su orani
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disinda tiim parametreler ile pozitif yonli (viicut agirligi r=0,881; boy uzunlugu 1=0,330;
boyun ¢evresi r=0,600; bel ¢evresi 1=0,558; bel/boy orani r=0,052; BKI r=0,669; viicut yag
orani r=0,730; yagsiz viicut kiitlesi r=0,700) viicut su orani ile negatif yonli (r=-0,680)

korelasyon saptanmistir (p<0,05).



Cizelge 4.12. Bireylerin antropometrik olglimleri ve viicut bilesimi ile aglik plazma glukozu, HOMA-IR ve insiilin diizeyleri arasindaki

korelasyon
Hasta Grubu Kontrol Grubu
Antropometrik (n=40) (n=40)
Ol¢iimler ve Viicut Aclik Plazma Glukozu HOMA-IR Insiilin Aclik Plazma Glukozu HOMA-IR Insiilin
Bilesimi
r p r p r p r p r p r p
Viicut Agirhigt -0,084 0,608 0,099 0,544 0,878 0,001* 0,659 0,001* 0,679 0,001* 0,881 0,001*
(kg)
Boy Uzunlugu -0,072 0,660 -0,132 0,418 -0,107 0,514 0,024 0,883 0,164 0,311 0,330 0,038*
(cm)
Boyun Cevresi -0,020 0,930 0,137 0,400 0,340 0,032* 0,467 0,002* 0,666 0,001* 0,600 0,001*
(cm)
Bel Cevresi 0,116 0,476 0,291 0,069 0,396 0,011* 0,566 0,001* 0,581 0,001* 0,558 0,001*
(cm)
Bel/Boy Orani 0,106 0,514 0,295 0,065 0,048 0,001* 0,539 0,001* 0,484 0,002* 0,052 0,001*
Beden Kiitle Indeksi -0,084 0,607 0,091 0,578 0,291 0,068 0,655 0,001* 0,695 0,001* 0,669 0,001*
(kg/m?)
Viicut Yag Orant -0,078 0,633 0,118 0,469 0,660 0,001* 0,375 0,017* 0,478 0,002* 0,730 0,001*
(%)
Viicut Su Orani -0,013 0,937 -0,048 0,769 -0,618 0,001* -0,373 0,018* -0,409 0,009 -0,680 0,001*
(%)
Yagsiz Viicut Kiitlesi 0,030 0,855 0,025 0,877 0,334 0,035* 0,572 0,001* 0,538 0,001* 0,700 0,001*
(kg)

*p<0,05

14
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Bireylerin antropometrik olgiimleri ve viicut bilesimleri ile kan lipidlerinin korelasyonu
Cizelge 4.13°de gosterilmistir. Hasta grubun bel ¢evresi ve bel/boy oranlar1 disinda diger
antropometrik olglimleri ve viicut bilesimleri ile kan lipidleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli iligki bulunmamustir (p>0,05). Hasta grubunda yer alan bireylerin bel ¢evresi ve
bel/boy orani degerleri arttikga trigliserid diizeylerinin arttigi belirlenmistir (p<0,05).
Kontrol grubundakilerin HDL-K ile viicut su orani digsinda kalan tiim antropometrik
Olgtimleri ve viicut bilesimleri arasinda negatif yonlii iliski saptanirken; viicut agirligi, boy
uzunlugu, bel ¢evresi, BKI, viicut yag orani ve yagsiz viicut kiitlesi arasinda énemli pozitif
yonlii iligki tespit edilmistir (p<0,05). Kontrol grubunda yer alan bireylerin LDL-K ile
viicut agirligl, bel gevresi, bel/boy orani, BKI, viicut yag orani arasinda pozitif yonlii
istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmistir (r=0,380, r=0,475, r=0,448, r=0,369, r=0,505;
p<0,05). Kontrol grubunun total kolesterol seviyeleri ile bel gevresi, bel/boy orani, BKI ve
viicut yag orani arasinda pozitif; viicut su orami ile negatif korelasyon bulunmustur
(swrasiyla r=0,413, r=0,407, r=0,334, r=0,406, r=-0,405; p<0,05). Kontrol grubundakilerin
trigliserid diizeyleri ile viicut agirhigi, boyun gevresi, bel ¢evresi, bel/boy orani, BKI ve
yagsiz viicut kiitlesi ile pozitif yonlii anlaml iliski belirlenmistir (=0,389, r=0,386,

r=0,440, r=0,392, r=0,367, r=0,329; p<0,05).



Cizelge 4.13. Bireylerin antropometrik o6lgiimleri ve viicut bilesimleri ile kan lipidlerinin korelasyonu

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

Antropometrik
olgiimler ve viicut HDL-K LDL-K Total Kolesterol Trigliserid HDL-K LDL-K Total Trigliserid
bilesimi Kolesterol

r p r p r p r p r p r p r p r p
Viicut agirligi 0,073 0,654 -0,231 0,151  -0,120 0,459 0,083 0612 -0455 0,003* 0,380 0,016* 0,316 0,047 0,389 0,013*
(kg)
Boy uzunlugu 0,257 0,109 -0,027 0,870 -0,048 0,770 -0,185 0,254 -0,354  0,025* 0,177 0,274 0,105 0,521 0,220 0,172
(cm)
Boyun gevresi 0,068 0,052 0,052 0,751 0,156 0,338 0,186 0,251 -0,298 0,061 0,301 0,059 0,293 0,066 0,386 0,014*
(cm)
Bel gevresi -0,114 0,483 -0,231 0,151  -0,053 0,745 0,362 0,022~ -0,400 0,011 0,475 0,002* 0,413 0,008* 0,440 0,005*
(cm)
Bel/boy orani -0,192 0,235 -0,201 0,214 -0,035 0,830 0,390 0,013* -0,304 0,056 0,448 0,004* 0,407 0,009* 0,392 0,012*
BKI -0,041 0,799 -0,243 0,130 -0,136 0,404 0,126 0,438 -0,360  0,022* 0,369 0,019* 0,334 0,035* 0,367 0,020*
(kg/m?)
Viicut yag orani -0,031 0,850 -0,188 0,245 -0,146 0,370 0,029 0860 -0,329 0,038 0,505 0,001* 0,406 0,009 0,302 0,058
(%)
Viicut su orani 0,036 0,141 0,299 0,061 0,237 0,141 -0,064 0,740 0,303 0,057 -0,500 0,001* -0,405 0,010 -0,290 0,070
(%)
Yagsiz viicut kiitlesi -0,106 0,516 -0,193 0,234 -0,211 0,192 -0,066 0,732 -0,379 0,016 0,174 0,283 0,170 0,293 0,329 0,038*
(kg)

*p<0,05

ti%
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4.5, Bireylerin Besin Tiiketim Durumlari ve Ahskanhklar:

Bireylerin enerji ve besin dgeleri giinliik alimlarinin degerlendirilmesi Cizelge 4.14’de
verilmistir. Hasta ve kontrol grubunun enerji ve makro besin dgesi alimlart incelendiginde
fark bulunmamustir (p>0,05). Hasta grubun omega-6 yag asitleri alimi kontrol grubundan
istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiikken; Hasta grubunun folik asit ve C vitamini

alimlarinin ise anlaml diizeyde daha yiiksek oldugu saptanmistir (p<0,05).
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Cizelge 4.14. Bireylerin giinliik diyetle aldiklari enerji ve besin 6gelerinin ortalama (%) ,
standart sapma (SS), ortanca ve IQR degerler

Enerji ve Besin Hasta Grubu Kontrol Grubu istatistiksel
Ogeleri (n=40) (n=40) Analiz
¥+SS Ortanca (IQR) F+SS Ortanca (IQR) Olasihk
Enerji (kkal) 1735,7+326,71 1752,6 (472,3) 1853,7+426,66 1715,7 (688,8) Z=-0,924
p=0,356
Protein (g) 61,1+13,79 60,5 (18,)5 66,4+14,82 66,4 (23,3) t=-1,656
p=0,102
Protein (%) 14,542,18 14,0 (3,0) 14,8+2.80 14,5 (3,0) Z=-0,360
p=0,719
Yag (g) 83,1+15,70 83,0 (25,8) 89,1+24,07 83,6 (41,6) t=-1,307
p=0,196
Yag (%) 43,0+5,18 43,0 (6,0) 42,7+4.91 42,0 (6,0) 7=-0,584
p=0,559
Karbonhidrat (g) 181,3+45,48 182,1 (54,9) 192,2+54,50 178,1 (70,5) 7=-0,741
p=0,459
Karbonhidrat (%) 42,445 34 435 (7,0) 42,3+6,18 43,0 (8,0) t=0,077
p=0,937
Doymus yag (%) 14,34+2,46 149 (2,3) 13,8+2,19 13,5 (2,9) t=1,047
p=0,298
TDYA (%) 15,7+2,81 13,9 (4,6) 15,242,72 13,9 (4,6) t=0,695
p=0,489
CDYA (%) 10,442.65 9,7(2,7) 11,1£2,79 9,9 (2,3) t=-1,239
p=0,219
Kolesterol (mg) 275,1464,39 270,7 (95,2) 283,4+80,49 301,3 (125,8) t=-0,507
p=0,614
Omega-3 () 1,4+0,39 1,3 (0,3) 1,4+0,68 1,3 (0,6) Z=-0,395
p=0,693
Omega-6 (g) 18,5+5,94 17,6 (8,0) 21,8+8,22 21,1 (12,2) t=-2,059
p=0,043
Omega-6/0Omega-3 13,8+4,65 13,4 (7,1) 16,346,55 15,3 (9,2) Z=-1,597
p=0,110
Diyet posasi (g) 25,64+6,30 247 (9,1) 23,6+7,18 23,1(7,2) Z=-1,626
p=0,104
A vitamini (mcg) 1689,9+1783,70  1255,6 (691,8) 1463,4+1342,18 1143,7 (672,8) Z=-1,501
p=0,133
E vitamini (mg) 20,1+6,70 19,9 (7,4) 20,7+7,29 18,6 (11,3) Z=-0,048
p=0,962
B1 vitamini (mg) 1,0+0,22 1,0 (0,3) 1,0+0,27 1,0 (0,4) t=-0,059
p=0,953
B2 vitamini (mg) 1,4+0,42 1,4 (0,5) 1,3+0,32 1,4 (0,4) t=1,218
p=0,227
Folik asit (mg) 368,8+71,63 359,8 (105,4) 328,8+72,03 317,2 (119,4) t=2,486
p=0,015
B12 vitamini (mcg) 5,0+1,07 3,8(1,14) 4,45+0,60 3,6 (1,08) t=0,479
p=0,783
C vitamini (mg) 186,2+71,75 189,6 (91,3) 162,8+110,05 130,5 (106,6) 7=-2,242
p=0,025
Kalsiyum (mg) 758,3+241,25 739,7 (360,2) 688,3+179,05 690,1 (277,3) t=1,475
p=0,144
Potasyum (mg) 2793,1+597,23 27283 (772,2) 2673,0£634,76 2596,2 (760,3) t=0,871
p=0,386
Magnezyum (mg) 291,3+64,73 286,1 (76,0) 287,1+74,56 276,5 (119,3) t=0,266
p=0,791
Fosfor (mg) 1156,14225,36 1134,4 (331,4) 1178,3+244,28 1215,7 (356,2) t=-0,420
p=0,675
Demir (mg) 12,5+2,29 12,2 (3.8) 12,342,86 8,2 (4,1) t=0,357
p=0,722
Cinko (mg) 9,4+1,92 9,7 (2,5) 9,642,19 9,3 (3,0) t=-0,356
p=0,723

*p<0,05
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Calismaya katilan bireylerin makro ve mikro besin 6gesi alimlarinin DRI’y1 karsilama
oranlar1 Cizelge 4.15’te verilmistir. Tiim bireylerin protein, karbonhidrat, diyet posasi, A
vitamini, E vitamini, B1 vitamini, Bz vitamini, Niasin, Be vitamini, B12 vitamini, C vitamini,
fosfor, demir ve c¢inko gereksinmesini karsiladiklar1 goriiliirken; folik asit, kalsiyum,
magnezyum ve potasyum gereksinmelerini karsilamadiklar1 goriilmistiir. Hasta grubun
folik asit gereksinimini karsilama orani, kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli
diizeyde daha vyiiksektir (t=-2,486; p=0,015). Hasta grubundakilerin C vitamini
gereksinimini karsilama orani, kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha
yuksektir (Z=-2,242; p=0,025). Kontrol grubunun omega-6 gereksinimini karsilama orant,
Hasta grubundan istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksektir (t=-2,050; p=0,044).
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Cizelge 4.15. Bireylerin giinliik alinan besin 6gelerinin DRI’y1 karsilama yiizdeleri (%)

Enerji ve Besin Hasta Grubu Kontrol Grubu Istatistiksel
Ogeleri DRI (n=40) (n=40) Analiz
karsilama (%) F+SS Ortanca (IQR) ¥+SS Ortanca (IQR) Olasihik
Enerji 79,4+14,89 80,5 (20,2) 84,8+19,46 79,1(32,2) Z=-0,799
p=0,424
Protein 109,1+24,63 108,0 (33,1) 118,6+26,46 118,5 (41,6) t=-1,656
p=0102
Karbonhidrat 139,5+34,99 140,1 (42,2) 147,8+41,92 137,0 (54,2) Z=-0,741
p=0,459
Diyet posasi 113,6+29,21 113,8 (36,7) 104,7+32,58 96,3 (41,6) t=-1,281
p=0,202
Omega-3 126,8+35,58 120,9 (33,2) 131,7+62,02 116,8 (37,6) Z=0,187
p=0,667
Omega-6 162,8+52.,76 157,2 (51,7) 192,0+73,24 186,8 (50,4) t=-2,050
p=0,044
A vitamini 241,4+254,81 179,4 (98,8) 209,0+191,74 163,4 (96,1) Z=-1,501
p=0,133
E vitamini 154,5+46,42 153,3 (59,6) 174,3+66,11 175,4 (93,0) t=-1,551
p=0,125
B1 vitamini 112,1+24,03 109,5 (32,5) 112,5+30,19 105,6 (46,5) t=-0,059
p=0,953
B, vitamini 162,9+64,63 151,8 (56,9) 151,6+35,23 151,3 (45,9) t=1,218
p=0,227
Niasin 166,8+50,40 158,3 (43,2) 181,4+51,23 171,6 (47,6) t=-1,283
p=0,203
Be vitamini 227,0+53,69 217,5 (61,6) 231,5+63,37 233,0 (83,3) t=-0,342
p=0,733
B, vitamini 208,3+281,44 158,1 (73,4) 185,2+157,01 109,4 (55,1) t=0,454
p=0,651
Folik asit 92,2+17,91 89,9 (26,3) 82,2+18,01 79,3 (29,9) t=-2,486
p=0,015
C vitamini 248,3+95,67 252,8 (121,7) 217,1+146,74 173,9 (142,2) Z2=-2,242
p=0,025
Kalsiyum 68,6+23,14 70,6 (31,6) 62,0+16,31 61,6 (23,2) t=1,486
p=0,141
Potasyum 59,4+12,71 58,0 (16,4) 56,8+13.51 55,2 (16,2) t=0,871
p=0,386
Magnezyum 91,0+20,23 89,4 (23,8) 89,7+23.30 86,4 (37,3) t=0,266
p=0,791
Fosfor 165,1+32,19 162,1 (47,4) 168,3+34,90 173,7 (50,9) t=-0,420
p=0,675
Demir 118,2+44,75 126,4 (70,0) 121,1+60,06 108,8 (108,2) Z=-0,241
p=0,810
Cinko 118,0+23,99 121,2 (30,8) 120,0+27,39 116,7 (37,6) t=-0,356
p=0,723

*p<0,05
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Bireylerin besin tiiketim kaydindan hesaplanan besin gruplari tiiketim miktarlarinin (%),

standart sapma (SS), ortanca ve IQR degerleri Cizelge 4.16’da belirtilmistir. Hasta grubun
et-tavuk-balik tiiketim miktarinin (55,5 (85,3) @), kontrol grubundan (72,5 (74,5) Q)
istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik oldugu tespit edilmistir (p<0,05). Hasta
grubundakilerin sebze tiiketim miktar1 (432,0 (208,0) g), kontrol grubundan (339,5 (193,8)
g) anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (p<0,05).

Cizelge 4.16.

Bireylerin besin tiiketim kaydindan hesaplanan besin gruplar1 tiiketim
miktarlarmin (%) , standart sapma (SS), ortanca ve IQR degerleri

Hasta Grubu Kontrol Grubu Istatistiksel
Besin gruplari (n=40) (n=40) Analiz*
Olasihik
© 4SS Ortanca (IQR) LSS Ortanca (IQR) ast
Siit ve Siit Uriinleri 294,4+161,91 2645 (228,0) 265,9+98,65 272,0 (138,5) Z=-0,294
p=0,769
Et-Tavuk-Balik 69,2+50,44 55,5 (85,3) 93,1462,35 72,5 (74,5) 7=-2,036
p=0,042*
Yumurta 34,6+13,31 36,0 (20,3) 35,08+16,80 36,0 (29,8) 7=-0,135
p=0,893
Kurubaklagil 15,7+14,54 17,0 (23,.8) 15,3+13,95 10,0 (18,8) 7=-0,142
p=0,887
Yagli tohumlar ve 12,8+10,74 10,0 (11,3) 19,7425,31 10,0 (23,0) Z=-0,511
¢ekirdekler p=0,609
Ekmek ve tahullar 182,9+67,17 170,0 (98,0) 194,4+69,28 182,5 (124,3) Z=-0,717
p=0,473
Sebzeler 429,4+148,34 432,0 (208,0) 363,5+168,13 339,5 (193,8) Z=-2,136
p=0,033*
Meyveler 236,8+160,48 214,0 (186,0) 189,2+112,54 194,0 (202,0) Z=-1,059
p=0,290
Yaglar 35,4+13,97 34,0 (13,5) 39,7+15,79 39,0 (25,0) Z=-1,112
p=0,266
Seker 11,1+14,69 4,0 (20,0) 16,7+23,09 8,5 (22,8) Z=-0,608
p=0,543
*p<0,05

Arastirmaya katilan bireylerin besin tiiketim sikligindan hesaplanan besin gruplar tiikketim

miktarlariin (%), standart sapma (SS), ortanca ve IQR degerleri Cizelge 4.17°de
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verilmistir. Hasta grubundakilerin tiikettikleri ¢ikolata ve ¢ikolatali tiriinlerin miktarinin
(5,6 (10,1) g), kontrol grubuna (13,2 (16,7) g) gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde
daha az oldugu tespit edilmistir (p<0,05).

Cizelge 4.17. Bireylerin besin tiiketim sikligindan hesaplanan besin gruplar tiiketim
miktarlarinin (x) , standart sapma (SS), ortanca ve IQR degerleri

Hasta Grubu Kontrol Grubu Istatistiksel
Besin gruplar (n=40) (n=40) Analiz*
(9) F4SS Ortanca (IQR) F4SS Ortanca (IQR) Olasihik
Siit ve Siit Uriinleri 220,6+66,76 238,6 (30,0) 196,7+82,72 232,0 (152,2) Z=-1,298
p=0,194
Et-Tavuk-Balik 58,9+36,90 47,5 (43,8) 63,7+44,56 48,4 (54,6) Z7=-0,327
p=0,744
Yumurta 29,6+15,74 25,0 (28,6) 30,4+17,70 28,6 (17,7) Z=-0,085
p=0,933
Kurubaklagil 16,5+18,89 8,6 (12,6) 18,6+19,86 8,6 (24,7) Z=-0,504
p=0,614
Yagli tohumlar ve 30,9+89,70 10,7 (17,9) 19,4+34,67 10,7 (7,6) Z=-0,574
¢ekirdekler p=0,566
Tam tahillar ve 75,8+54,77 50,8 (97,8) 81,0+71,32 57,9 (118,3) Z=-0,356
ekmekler p=0,722
Rafine tahillar ve 92,1+56,57 83,4 (92,6) 81,6+54,16 71,0 (91,0) t=0,854
ekmekler p=0,395
Yesil yaprakli 99,4+50,69 92,5 (57,4) 107,0+105,13 95,0 (66,6) Z=-0,115
sebzeler p=0,908
Kurutulmus sebzeler 13,3+15,54 10,0 (11,6) 17,7+21,34 10,0 (10,0) Z=-0,993
p=0,320
Diger sebzeler 361,3+£112,20 357,1 (156,8) 335,1+130,78 351,4 (159,9) Z=-0,626
p=0,532
Sebzeler toplam 435,8+139,02 443,5 (184,6) 411,1£157,49 428,5 (197,0) Z=-0,404
p=0,686
Taze meyveler 328,0+227,30 328,4 (369,4) 241,9+200,31 146,0 (246,1) Z=-1,371
p=0,170
Kurutulmus meyveler 11,7+14,57 6,8 (12,6) 26,9+39,88 9,9 (35,4) Z=-1,716
p=0,086
Meyveler toplam 339,7+230,83 342,0 (370,2) 268,8+216,44 160,4 (294,5) Z=-1,164
p=0,244
Cikolata ve gikolatali Z=-3,043
tiriinler 7,2+8,17 5,6 (10,1) 25,7+77,79 13,2 (16,7) p=0,002*
Zeytin 9,68+1,44 10,0 (0,0) 9,5+3,24 10,0 (0,0) Z=-0,395
p=0,693
Maden Sulari 23,94+32,99 13,3 (26,9) 52,1+95,43 10,0 (57,1) Z=-0,211
p=0,833

*p<0,05
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Hasta ve kontrol grubunda yer alan bireylerin besin tiiketim sikligi ile hesaplanan
magnezyum ve kalsiyum alimlari ile besin tiikketim kaydindan hesaplanan magnezyum ve
kalsiyum alimlarinin korelasyonu Cizelge 4.18’de verilmistir. Hasta grubunun magnezyum
alimlar1 arasinda pozitif yonli istatistiksel olarak anlamli iligski saptanmistir (r=0,350;
p=0,027). Hasta grubun kalsiyum alimlar1 arasinda anlamli bir iliski bulunmazken; kontrol
grubunda yer alanlarin besin tiikketim kaydi ile hesaplanan kalsiyum alimlari ile besin
tikketim sikligindan hesaplanan kalsiyum alimlar1 arasinda pozitif yonlii istatistiksel olarak

anlaml iligki tespit edilmistir (r=0,468; p=0,002).

Cizelge 4.18. Bireylerin besin tiiketim kaydi ile hesaplanan magnezyum ve kalsiyum
alimlar1 ile besin tikketim sikligindan hesaplanan magnezyum ve kalsiyum
alimlariin korelasyonu

Hasta Grubu Kontrol Grubu
Besin tiiketim siklig1 (n=40) (n=40)
(mg) T
Besin tiiketim kaydi (mg)
Magnezyum alimi

r p r p

Magnezyum alimi 0,350 0,027* 0,287 0,072
Kalsiyum alimm

r p r p
Kalsiyum alimi 0,013 0,938 0,461 0,003*
*p<0,05

Bireylerin makro besin 6gesi alimlarina gore serum magnezyum, iyonize kalsiyum, aglik
plazma glukozu, HOMA-IR ve insiilin diizeylerinin korelasyonu sirasiyla Cizelge 4.19°da
verilmistir. Hasta grubundakilerin TDYA alimlar1 ile HOMA-IR diizeyleri arasinda negatif
yonli (r=-0,316) istatistiksel olarak anlamli diizeyde iligkili oldugu tespit edilirken
(p<0,05); diger degiskenler arasinda istatistiksel olarak bir iliski bulunmamuistir (p>0,05).
Kontrol grubundakilerin protein alimlari ile serum magnezyum diizeyleri arasinda negatif
yonlii istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmustur (r=-0,394; p=0,012). Bireylerin makro
besin ogesi alimlari ile diger biyokimyasal bulgular arasinda anlamli iligki saptanmamistir

(p>0,05).



Cizelge 4.19. Bireylerin makro besin 6gesi alimlart ile serum magnezyum, iyonize kalsiyum, aglik plazma glukozu, HOMA-IR ve

diizeylerinin korelasyonu

9g

insiilin

Hasta Grubu

Kontrol Grubu

(n=40) (n =40)
Makro Besinler Ogeleri Serum Serum lyonize Achk HOMA-IR insiilin Serum Serum Achk Plazma HOMA-IR insiilin
Magnezyum Kalsiyum Plazma Magnezyum Iyonize Glukozu
Glukozu Kalsiyum
Protein () r -0,089 -0,167 -0,156 -0,089 -0,130 -0,394 0,029 -0,020 -0,116 -0,090
p 0,584 0,304 0,336 0,584 0,423 0,012* 0,860 0,903 0,476 0,581
Karbonhidrat (g) r -0,038 -0,055 0,071 -0,022 0,067 -0,309 -0,036 0,148 0,089 0,126
p 0,817 0,735 0,662 0,895 0,682 0,053 0,824 0,364 0,584 0,439
Yag (g) r -0,057 -0,194 -0,222 -0,248 -0,079 -0,293 -0,012 0,031 -0,088 -0,077
p 0,728 0,229 0,169 0,123 0,630 0,066 0,939 0,848 0,590 0,636
Doymus Yag (%) r -0,238 -0,234 0,003 -0,050 -0,166 -0,281 -0,143 -0,046 -0,020 -0,091
p 0,138 0,146 0,983 0,758 0,305 0,079 0,380 0,779 0,903 0,576
TDYA (%) r 0,012 -0,047 -0,311 -0,316 -0,170 -0,290 0,015 -0,009 -0,083 -0,254
p 0,940 0,773 0,051 0,047* 0,294 0,070 0,929 0,957 0,612 0,114
CDYA (%) r 0,084 -0,207 -0,170 -0,145 0,035 -0,221 0,078 0,137 -0,070 -0,001
p 0,606 0,200 0,294 0,371 0,832 0,170 0,632 0,400 0,677 0,995
Diyet Posast (g) r 0,174 -0,203 0,023 -0,084 -0,199 -0,049 0,168 0,117 0,012 -0,019
p 0,283 0,209 0,886 0,608 0,219 0,765 0,301 0,471 0,942 0,909
Kolesterol (mg) r -0,140 0,162 -0,093 -0,175 0,032 0,116 0,027 -0,121 -0,146 -0,151
p 0,389 0,319 0,568 0,280 0,846 0,474 0,868 0,457 0,368 0,353
Omega-3 (g) r -0,032 -0,151 -0,129 0,033 0,179 -0,091 -0,045 0,103 -0,190 -0,141
p 0,846 0,351 0,429 0,841 0,269 0,575 0,783 0,527 0,240 0,385
Omega-6 () r 0,085 0,057 -0,175 -0,161 0,010 -0,237 0,054 0,137 -0,044 0,047
p 0,604 -0,212 0,280 0,320 0,950 0,141 0,739 0,400 0,789 0,771

*p<0,05



Hasta ve kontrol grubunda yer alanlarin mikro besin dgesi alimlar ile serum magnezyum,
iyonize kalsiyum, ag¢lik plazma glukozu, HOMA-IR ve insiilin diizeylerinin korelasyonu
Cizelge 4.20°de verilmistir. Hasta grubundakilerin serum iyonize kalsiyum degerleri ile B1
vitamini, fosfor ve magnezyum alimlar1 arasinda negatif bir iliski oldugu saptanmistir
(swrasiyla r=-0,312; r=-0,401; r=-0,326) (p<0,05). Hasta grubunda yer alanlarin
magnezyum alimi ile serum iyonize kalsiyum degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
diizeyde iliski oldugu tespit edilmistir (p<0,05). Kontrol grubundakilerin serum
magnezyum ile folik asit ve protein alimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski
bulunmustur (p<0,05). Hasta ve kontrol grubundaki bireylerin mikro besin dgesi alimlari
ile diger biyokimyasal bulgulari arasinda istatistiksel olarak anlamli iligski saptanmamistir

(p>0,05).



Cizelge 4.20. Bireylerin mikro besin 6gesi alimlarina gore serum magnezyum, iyonize kalsiyum, aglik plazma glukozu, HOMA-IR ve insiilin

diizeylerinin korelasyonu

Hasta Grubu Kontrol Grubu
Mikro Besin Ogeleri (n=40) (n=40)
Serum Serum Iyonize = A¢hk Plazma HOMA-IR Insiilin Serum Serum Iyonize =~ A¢hk Plazma HOMA-IR Insiilin
Magnezyum Kalsiyum Glukozu Magnezyum Kalsiyum Glukozu
A Vitamini (mcg) r -0,099 -0,236 -0,092 0,037 -0,327 -0,001 -0,149 0,298 0,161 -0,045
p 0,542 0,142 0,574 0,822 0,060 0,994 0,360 0,062 0,321 0,785
E Vitamini (mg) r 0,110 -0,297 -0,163 -0,184 -0,048 -0,284 -0,087 0,105 0,149 0,204
p 0,499 0,063 0,314 0,256 0,770 0,075 0,595 0,518 0,359 0,206
B1 Vitamini (mg) r 0,094 -0,312 -0,176 -0,212 -0,286 -0,224 0,035 -0,054 -0,049 -0,035
p 0,564 0,050* 0,278 0,188 0,074 0,164 0,828 0,739 0,764 0,832
B2 Vitamini (mg) r -0,086 0,113 -0,066 -0,100 0,085 -0,192 -0,015 0,027 -0,060 -0,113
p 0,599 0,489 0,684 0,539 0,602 0,234 0,924 0,869 0,715 0,487
Niasin (mg) r 0,029 0,025 -0,134 -0,085 -0,166 -0,253 0,207 -0,021 -0,174 -0,112
p 0,857 0,877 0,411 0,602 0,307 0,115 0,199 0,896 0,283 0,493
Bs Vitamini (mg) r 0,116 -0,136 -0,155 0,030 -0,083 -0,228 0,091 0,061 -0,049 -0,030
p 0,478 0,401 0,339 0,852 0,609 0,158 0,577 0,706 0,765 0,854
B12 Vitamini r -0,071 0,065 -0,060 -0,015 0,250 -0,137 0,014 -0,147 -0,164 -0,146
(mcg) p 0,665 0,688 0,712 0,927 0,119 0,400 0,933 0,366 0,313 0,370
Folik asit (mg) r 0,005 -0,132 0,013 -0,077 -0,036 -0,374 -0,184 0,201 -0,031 0,009
p 0,978 0,417 0,939 0,636 0,828 0,017* 0,255 0,215 0,847 0,958
C Vitamini (mg) r 0,128 -0,027 0,041 0,171 -0,008 -0,170 0,038 0,210 0,177 0,086
p 0,430 0,870 0,800 0,292 0,959 0,293 0,814 0,193 0,273 0,598
Kalsiyum (mg) r -0,053 -0,234 -0,131 -0,243 -0,097 -0,289 -0,144 0,035 0,094 -0,156
p 0,746 0,146 0,422 0,131 0,551 0,071 0,375 0,829 0,564 0,338
Potasyum (mg) r 0,057 -0,284 -0,132 -0,021 -0,199 -0,225 0,074 0,060 -0,077 -0,199
p 0,726 0,075 0,417 0,896 0,218 0,163 0,652 0,713 0,636 0,218
Magnezyum (mg) r 0,275 -0,401 -0,215 -0,215 -0,246 -0,216 0,003 -0,053 -0,021 -0,034
p 0,086 0,010* 0,182 0,182 0,125 0,181 0,985 0,745 0,896 0,837
Fosfor (mg) r -0,047 -0,326 -0,211 -0,215 -0,082 -0,274 0,016 -0,064 -0,094 -0,096
p 0,771 0,040* 0,192 0,183 0,487 0,088 0,921 0,694 0,562 0,434
Demir (mg) r 0,118 -0,117 -0,194 -0,181 -0,096 -0,158 0,013 -0,029 -0,093 -0,076
p 0,468 0,472 0,229 0,264 0,548 0,331 0,934 0,861 0,567 0,563
Cinko (mg) r -0,094 -0,100 -0,220 -0,202 -0,224 -0,222 0,025 -0,123 -0,063 -0,113
p 0,563 0,538 0,173 0,211 0,164 0,169 0,880 0,451 0,701 0,489

*p<0,05

8G
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Bireylerin antropometrik Olgtimleri ve viicut bilesimleri ile besin tiikketim kaydindan

hesaplanan magnezyum ve kalsiyum alimlari arasindaki korelasyon ¢izelge 4.21°de

belirtilmistir. Hasta ve kontrol grubundakilerin magnezyum ve kalsiyum alimlari ile

antropometrik Ol¢timleri ve viicut bilesimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski

saptanmamustir (p>0,05).

Cizelge 4.21. Bireylerin besin tiiketim kaydindan hesaplanan magnezyum ve kalsiyum

alimlari ile antropometrik 6l¢iimleri ve viicut bilesimlerinin korelasyonu

Hasta Grubu Kontrol Grubu

e\ntropometrik (n=40) (n=40)
Olgiimler ve Viicut Magnezyum Kalsiyum Magnezyum Kalsiyum
Bilesimi Allm Allm Allmm Allm

r p r p r p r p
Viicut Agirhig -0,093 0,566 -0,158 0,331 -0,032 0,846 0,072 0,657
(kg)
Boy Uzunlugu -0,259 0,107 -0,027 0,867 0,050 0,760 -0,061 0,707
(cm)
Boyun Cevresi -0,030 0,857 0,063 0,701 0,037 0,822 -0,062 0,706
(cm)
Bel Cevresi -0,010 0,949 -0,004 0,978 -0,035 0,828 0,086 0,597
(cm)
Bel/Boy Orani 0,080 0622 0,008 0963 0,042 0,795 0,138 0,396
Beden Kiitle indeksi 0,037 0819 -0,159 0,327 -0,136 0,402 0,089 0,584
(kg/m?)
Viicut Yag Orani -0,025 0,880 -0,108 0,507 0,072 0,659 0,208 0,198
(%)
Viicut Su Orani 0,061 0,708 0,081 0617 -0,081 0,617 -0,264 0,100
(%)
Yagsiz Viicut Kiitlesi -0,065 0,692 -0,181 0,262 -0,145 0,374 -0,037 0,821
(kg)

Bireylerin antropometrik Olgiimleri ve viicut bilesimleri

ile besin tiketim sikligindan

hesaplanan magnezyum ve kalsiyum alimlari arasindaki korelasyonlar ¢izelge 4.22°de

verilmistir. Hasta grubundakilerin boy uzunlugu ile magnezyum ve kalsiyum alimlari

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki oldugu tespit edilmistir (p<0,05). Diger
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antropometrik dlglimleri ve viicut bilesimleri ile magnezyum ve kalsiyum alimlari arasinda

istatistiksel olarak iliski saptanmamistir (p>0,05).

Cizelge 4.22. Bireylerin besin tiikketim sikligindan hesaplanan magnezyum ve kalsiyum
alimlar ile antropometrik 6lgtimleri ve viicut bilesimlerinin korelasyonu

Hasta Grubu Kontrol Grubu

Antropometrik (n=40) (n=40)
Olgiimler ve Viicut Magnezyum Kalsiyum Magnezyum Kalsiyum
Bilesimi Alim Al Alim Alim

r p r p r p r p
Viicut Agirlig -0,123 0,450 0,010 0,949 0,207 0,511 0,094 0,565
(kg)
Boyun Cevresi -0,055 0,737 0,129 0428 0,250 0,119 0,185 0,254
(cm)
Bel Cevresi -0,142 0,381 0,029 0,861 0112 0,493 0,076 0,640
(cm)
Bel/Boy Orani 0,006 0970 0,163 0,316 0,062 0,706 0,005 0,975

Beden Kiitle indeksi 0,076 0,641 0,218 0176 0092 0574 -0,052 0,750
(kg/m?)

Viicut Yag Oram -0,176 0,278 -0,043 0,792 0,107 05509 0,121 0,456
(%)
Viicut Su Orani 0,109 0,504 -0,012 0,939 -0,104 0,522 -0,159 0,327
(%)

Yagsiz Viicut 0,028 0,861 0,207 05510 0,089 0,584 0,102 0,530
Kiitlesi (kg)

*p<0,05

Hasta ve kontrol grubunun 3 giinliik besin tiiketim kayd ile hesaplanan magnezyum ve
kalsiyum alimlariyla biyokimyasal parametreleri arasindaki korelasyon Cizelge 4.23’de
belirtilmistir. Hasta grubundakilerin HDL-K diizeyi ile kalsiyum alimi (r=-0,321; p=0,044)
ve serum iyonize kalsiyum diizeyi ile magnezyum alimi arasinda istatistiksel olarak

anlamli diizeyde iliski oldugu tespit edilmistir (r=-0,401; p=0,010).
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Cizelge 4.23. Bireylerin 3 giinliik besin tiiketim kaydindan hesaplanan magnezyum ve
kalsiyum alimlari ile biyokimyasal parametrelerinin korelasyonu

Hasta Grubu Kontrol Grubu
(n=40) (n=40)
Biyokimyasal Magnezyum Kalsiyum Alimi Magnezyum Kalsiyum Al
Parametreler Alimi (mg) (mg) Alim (mg) (mg)
r p r p r p r p
HbAlc -0,232 0,150 -0,233 0,148 - -
(%)
Aclik Plazma Glukozu -0,215 0,182 -0,131 0,422 -0,053 0,745 0,035 0,829
(mg/dL)
Insiilin -0,189 0,243 -0,204 0,206 -0,036 0,824 0,049 0,765
(ulu/mL)
Total Kolesterol 0,138 0,396 -0,048 0,770 -0,046 0,776 0,017 0,917
(mg/dL)
HDL-K -0,052 0,749 -0,321 0,044* -0,063 0,700 0,092 0,573
(mg/dL)
LDL-K 0,117 0,474 0,002 0,988 0,099 0545 0,073 0,656
(mg/dL)
Trigliserid 0,146 0,368 0,189 0,242 -0,153 0,346  -0,089 0,584
(mg/dL)
HOMA-IR -0,215 0,182 -0,223 0,166 -0,021 0,896 0,094 0,564
*n<0,05

Bireylerin besin tiiketim sikligi ile hesaplanan magnezyum ve kalsiyum alimlariyla
biyokimyasal parametreleri arasindaki korelasyon Cizelge 4.24’de belirtilmistir. Hasta
grubunda yer alan bireylerin besin tiikketim sikligindan hesaplanan magnezyum alimi ile
serum magnezyum arasinda pozitif yonli (r=0,440; p=0,004) ve HOMA-IR degeri ile
negatif yonli (r=-0,393; p=0,012) istatistiksel olarak anlamli diizeyde iligki oldugu tespit
edilmistir (p<0,05).
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Cizelge 4.24. Bireylerin besin tliketim sikligindan hesaplanan magnezyum ve kalsiyum

alimlar1 ile biyokimyasal parametrelerinin korelasyonu

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

Magnezyum Kalsiyum Magnezyum Kalsiyum
Biyokimyasal Alimi (mg) Alimi (mg) Alimi (mg) Al (mg)
Parametreler

r p r p r p r p
HbAlc -0,273 0,089 -0,110 0,499
(%)
Aclik Plazma Glukozu -0,179 0,269 0,036 0,827 0,028 0,862 0,027 0,868
(mg/dL)
Insiilin -0,220 0,172 -0,045 0,783 -0,008 0,962 -0,075 0,645
(ulu/mL)
Total Kolesterol -0,065 0,737 0,026 0,873 -0,069 0,674 -0,080 0,624
(mg/dL)
HDL-K -0,066 0,732 -0,211 0,192 -0,062 0,705 0,262 0,102
(mg/dL)
LDL-K -0,010 0,949 0,024 0,882 -0,002 0,989 -0,062 0,705
(mg/dL)
Trigliserid -0,043 0,793 -0,003 0,987 -0,229 0,155 -0,250 0,119
(mg/dL)
HOMA-IR -0,393 0,012 -0,153 0,347 -0,078 0,634 -0,132 0,417
Serum Magnezyum 0,440 0,004 0,174 0,284 0,107 0,513 -0,042 0,797
(mg/dL)
Serum Iyonize 0,047 0,775 0,251 0,118 0,111 0,494 0,259 0,107
Kalsiyum
(mg/dL)
*p<0,05

Serum magnezyum diizeyini etkileyen etmenlerin lojistik regresyon ile degerlendirilmesi
Cizelge 4.25de belirtilmistir. Serum magnezyum simiflandirmasina gore (normal/diisiik)

diyabet yasi (ay), APG, HbA1C degerleri ile kurulan model istatistiksel olarak anlamli

bulunmamustir (p>0,05).
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Cizelge 4.25. Serum magnezyum diizeyinde etkili olabilecek faktorlerin lojistik regresyon
ile degerlendirilmesi

95% Giiven

Arahgi
(OR)
B Standart Wald sd p OR Alt Ust

Hata Smir Simir
Diyabet Yas1 (ay) 0,007 0,015 0,197 1 0,657 1,007 0,978 1,037
APG -0,022 0,018 1551 1 0213 0,978 0945 1,013
HbAlc 1,243 0,641 3758 1 0,053 3466 098 12,179
Sabit -5,901 2,730 4514 1 0,034 0,003

CCR=70,0% +@=12,609, p=0,126

*APG: Aglik plazma glukozu
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5. TARTISMA

Obezite ve insiilin direnci T2DM i¢in giiglii bir risk faktoriidiir. T2DM’lilerin yaklagik
%80-90’1 obez bireylerden olusmaktadir. Beslenme, davranis degisikligi ve fiziksel
aktivite DM’nin gelisimi ve onlenmesinde etkin role sahiptir. Uygun enerji kisitlamasi,
posadan zengin besinlerle beslenme, 6giin planinin saglanmasi, vitamin ve minerallerin
yeterli alinmasi, tam tahilli gidalara yonelme ve doymus yaglardan kacinma obez
T2DM’lilerin  agirhik  kaybmmi  hizlandirmanin ~ yaninda  glisemik  kontrolii  de
iyilestirmektedir [141, 142]. Son yillarda yapilan calismalar magnezyum ve kalsiyum

aliminin insiilin direnci ve T2DM’deki 6nemini vurgulamaktadir [143, 144].

Serum kalsiyum ve magnezyum seviyeleri DM’nin siiresi, hastaligin iyi kontrollii
stirdiirtilmesi, antropometrik 6l¢iim degerleri ve diyetle zengin kalsiyum ve magnezyum
kaynaklarmin alinmasina bagli olarak degisim gostermektedir [145]. Diyetle kalsiyum ve
magnezyumdan zengin besinlerin yeterli miktarda alinmasinin T2DM gelisim riskini
azaltabilecegi ya da erteleyebilecegi belirtilmektedir [146]. Ozellikle diyetteki siit, tam
tahillar ile sebze-meyve tiikketimindeki artisin T2DM gelisimi ile negatif iliskili oldugu;
belirtilen besin gruplarinin kalsiyum ve magnezyumdan zengin oldugu dikkat ¢ekmektedir
[147].

Literatiirde, serum magnezyum ve DM iligkisi lizerine yapilan bir¢cok calisma mevcuttur;
ancak DM’li bireylerde serum magnezyum, iyonize kalsiyum, antropometrik 6l¢iimler ve
viicut bilesimi ile beslenme durumunun kiyaslanarak degerlendirildigi olgu-kontrollii bir
caligma bulunmamaktadir. Bu arastirmada yas, cinsiyet ve BKI benzerligi goz oOniinde
bulundurularak secilen DM’li ve saglikli bireylerin beslenme durumlar ile antropometrik
Olgimler ve viicut bilesimleri ve biyokimyasal parametreleri arasindaki iliski

degerlendirilmistir.

5.1. Bireylerin Sosyodemografik Ozellikleri Ile Saghk Bilgilerinin Degerlendirilmesi

Tip 2 diyabette yas, cinsiyet, egitim diizeyi, sosyoekonomik o&zellikler dolayli olarak
hastaligin goriilme sikligin etkileyebilecek faktorlerdir. Tip 2 diyabet kadinlarda daha sik

goriilmekte olup yasin ilerlemesi ile birlikte goriilme siklig1 da artmaktadir [37].
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Ulke genelinde topluma dayal: yiiriitiilen TURDEP-I Calismasi’nda 20 yas iizeri bireylerde
diyabet prevalansi %7.2 (erkek: %6.2; kadin: %8) olarak saptanirken; TURDEP-II’ye gore
bu sikligmin  %13.7’ye ulastigi goriilmistiir. Yillar igerisinde DM gériilme sikliginda
onemli artisin oldugu gozlenmektedir. TEKHARF ¢alismasinda ise DM prevalans: %8.4
(erkeklerde %8.1; kadinlarda %8.9) oldugu bulunmustur [34, 35, 148]. Kirsal ve kentsel
olarak uluslararasi yiiriitiilen PURE (Prospective Urban and Rural Epidemiological Study)
calismasinin Tiirkiye verileri, 38-73 yas araliginda her bes kisiden birinde DM gelistigini,
altmis yas tizeri bireylerde bu oranin tgte bire ¢iktigi ve DM’lilerin %80’inin kan sekeri
kontroliinii saglayamadigini belirtmektedir. Arastirma sonuglarina gore; Tirkiye’de DM
goriilme sikligimin 2009’da %13 iken 2012’de %17.9’a yiikseldigi; iilkemizde DM
goriilme prevalansinin kadinlarda erkeklere oranla yaklasik olarak %3 daha ytiksek oldugu
belirtilmistir [149]. Bu arastirmada da sadece kadinlar iizerinde yliiriitiilmistir ve yas

ortalamasi ¢aligsma ve kontrol grubunda benzerdir (sirastyla 50,1+1,08 ve 49,9+1,07 yil).

TURDEP-II ¢alisma sonuglarina gore 8 yillik egitimi tamamlamamis kadinlarda diyabet
gelisme riskinin egitim gérmiis kadinlara kiyasla 1,5 kat daha yliksek oldugu belirlenmistir
[35]. Selguk ve digerleri [150] yirittigii ¢alismada DM’li ve saglikli bireylerin
%69,6’sinin ilkokul ve altinda 6grenim diizeyine sahip oldugu, kadinlarin %71,5’inin evli
oldugu belirlenmistir. Benzer bir ¢alismada bireylerin %48,6’smin ev hanimi, %23,8’inin
ilkokulun altinda 6grenime sahip oldugu saptanmistir. Bireylerin egitim diizeyi arttikca
metabolik kontrolii iyi olanlarin anlamli olarak arttigi bulunmustur [151]. Bu ¢alismada da
benzer sekilde diyabetli grupta lise ve alt1 egitim alma siklig1 %60 ile kontrol grubundan
anlamli diizeyde yiiksektir (p<0,05) (Cizelge 4.1).

DM tedavisinde tibbi beslenme tedavisi, egzersiz ve yasam degisikligi ile hastaligin
ilerleyisinin Oniine gegmek icin kisiye 0zgli medikal tedaviler uygulanmaktadir. Bu
arastirmada T2DM’li bireyler yalnizca oral antidiyabetik ila¢ alirken; %7,5’ine medikal
tedavi uygulanmamaktadir. Hasta grubunda yer alan bireylerin tamami diyet tedavisi
almaktadir. Ancak diyete uyum ve diyetin devamliliginin saglanmas: konusunda hastalar
yeterli 6zen gostermemektedir (Cizelge 4.2). Sigara ve alkol kullaniminin birakilmasi DM
tedavisinde yasam tarzi degisikliklerinin basinda yer almaktadir. Sigara kullanimi DM’ye
baglh gelisen komplikasyonlarin erkene ¢ekilerek hizli bir sekilde ilerlemesinden sorumlu
tutulmaktadir [47, 152]. Bu arastirmada T2DM’lilerin %20’si; saglikli bireylerin

%14’iiniin sigara ictigi tespit edilmis; alkol kullanan bireylerin olmadigi saptanmigtir
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(Cizelge 4.3). Sigara kullaniminin DM gelisiminde 6nemli rol oynadigi, tedavide yer alan
saglik personelinin sigaray1 biraktirmaya yonelik bilgilendirme ve tesvik c¢alismalarina

onem vermesi gerektigi diisiiniilmektedir.

5.2. Bireylerin Antropometrik Olciimlerinin Degerlendirilmesi

Obezite DM igin bir risk faktorii olarak karsimiza g¢ikmaktadir. T2DM’li bireyler
cogunlukla obez ya da sismandir [47]. Santral obezite viicut yagnin karin bolgesi ve
cevresinde toplanmasi olarak tanimlanmakta, bel ¢evresi ve BKI degerinin artisina neden
olmaktadir. National Cholesterol Education Program (NCEP) Adult Treatment Panel Il
(ATP 11)-2001 tani kriterlerine gore kadinlarda bel g¢evresinin >88 cm olmasi santral
obezite gostergesidir. Bunun yaninda boyun g¢evresinin >34 cm olmasi bel ¢evresine ek
olarak santral obezite hakkinda bilgi edinilmesini saglamaktadir. Santral obezite varlig
T2DM ve insiilin direnci gelisimi ile iligkili tutulmaktadir. Bireylerin bel/boy oranlarinin
>0,6 olmas1 kronik hastaliklarin gelisiminin engellenmesi amaciyla miidahale edilmesi
gerektiginin gostergesi olarak karsimiza ¢ikmaktadir [130, 133, 148, 153]. Bu arastirmada
caligsma ve kontrol grubunun bel, boyun cevresi ve bel/boy oranlar1 arasinda anlamli fark
goriilmezken (p>0,05), bel cevresi olglimlerine gore hasta grubunun %77,5’i; kontrol
grubunun %60°1 yiiksek risk altindadir. Boyun ¢evresi olgiimlerine gore ¢alisma grubunun
%85’i; kontrol grubunun ise %67,5’inin risk altinda oldugu belirlenmistir. Bireyler bel/boy
oranlarma gore degerlendirildiginde diyabetli bireylerin %57,5; sagliklt bireylerin
%37,5’ine saglik profesyonelleri tarafindan miidahale edilmesi gerektigi saptanmistir

(p>0,05) (Cizelge 4.4 ve Cizelge 4.5).

Ali ve digerlerinin [154] yiiriittigli ¢alismada T2DM’li bireylerin %24,5’inin obez oldugu,
%34,4’linde santral obezite varlig1 tespit edilmistir. Obezite ve santral obezite goriilme
sikliginin kadinlarda anlamli 6l¢iide daha yiiksek oldugu belirlenmistir. Tip 2 DM’li ve
saglikli bireylerin 20 yil siire ile izlendigi baska bir ¢alismada da her iki grupta da bel
cevresi ve BKI degerinde artis goriildiigii, artan obeziteyle birlikte saglikli bireylerde DM
gelisme riskinin arttigi belirtilmistir [155]. Keskin ve digerlerinin [156] diyabetli ve
saglikli obez kadinlarla yaptig1 bir diger calismada gruplar arasinda BKI degerlerince
anlamli fark goriilmezken; DM’li kadinlarin bel g¢evresi degerinin sagliklilardan anlamlt
diizeyde daha yiiksek oldugu bulunmustur. Benzer bir caligmada ise ¢alisma ve kontrol

grubu arasinda viicut agirligi, boy uzunlugu ve BKI degerlerince anlamli iliski
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goriilmemistir [157]. Bu arastirmada hasta ve kontrol grubu benzer 6zellikte segildiginden
BKI siniflamasma gére bireylerin %7,5’inin normal agirlikta, %25’inin hafif sisman ve
%67,5’inin sisman oldugu tespit edilmistir (Veriler ¢izelgede belirtilmemistir). Hasta
grubunun ortalama yagsiz viicut kiitlesi degeri kontrol grubundan anlamli diizeyde daha
diisiik bulunmustur (p<0,05) (Cizelge 4.4). Obezlerde sarkopenik obeziteye bagli kas kayb1
yaygindir. Buna ek olarak hasta grubunun diyabete bagli yagsiz viicut kiitlesi kaybinin

daha fazla oldugu diisiiniilmektedir.

5.3. Bireylerin Biyokimyasal Parametrelerinin Degerlendirilmesi

Diyabet yonetiminde iyi glisemi kontroliiniin saglanmasi ¢ok onemlidir. Bunun iginde
HbAlc, aglik ve tokluk plazma glukoz degerleri en 6nemli parametrelerdir. HbAlc degeri
son 2-3 aylik kan sekeri degerini gostermektedir. Hipoglisemi ve hiperglisemi
durumlarinin daha iyi takip edilebilmesi i¢in HbAlc takibinin yani sira siirekli glisemi
takibinin yapilmasi gerekmektedir. [108]. Diyabetik hastalarda glisemik hedefler igin
Uluslararas1 Diyabet Federasyonu (IDF), HbAlc diizeyinin <%6 olmasi normal, <%7
olmasi da hedef diizey; aglik plazma glukoz diizeyinin ise 100 mg/dL olmasini normal, 115
mg/dL olmasini da hedef diizey olarak kabul etmekte iken, ADA, normal HbAlc diizeyini
%4-6, hedef HbA 1¢ diizeyini <%?7; aglik plazma glukoz diizeyini ise 80-130 mg/dL olarak,
Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi (TEMD) ise, hedef HbAlc diizeyini
<%6.5, hedef aglik plazma glukoz diizeyini ise 70-120 mg/dL olarak kabul etmektedir [33,
47].-

Bu aragtirmaya katilan T2DM’lilerin aglik plazma glukozu ve trigliserid diizeylerinin
saglikli bireylerden anlamli diizeyde daha yiiksek (p<0,05) ve T2DM’li bireylerin HbAlc
ortalamasinin %6,7+1,25 ile genel olarak hedef diizeyde oldugu tespit edilmistir (Cizelge
4.7). TURDEP-II ¢alismasina gore ise tilkemizdeki eriskin DM’li niifusun %64,5’inin
HbA1c degeri %7.0’nin iizerindedir [35]. Demir ve digerlerinin [158] yiiriittiigii calismada
T2DM’lilerle saglikli grup arasinda aglik plazma glukozu, HDL-K, LDL-K, trigliserid ve
HOMA-IR seviyelerinde anlamli iliski bulunurken; total kolesterol ve insiilin diizeylerinde
anlamli iliski saptanmamistir [158]. Kunutsor ve digerlerinin [159] yaptigi prospektif
calismada ortalama 11,2 yil i¢cinde T2DM gelisen bireylerde HDL-K, total kolesterol,
insiilin, aclik plazma glukozu ve HOMA-IR diizeylerinin istatistiksel olarak anlamli

diizeyde daha yiiksek oldugu goriilmiistiir.
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Ramadass ve digerlerinin [160] yaptig1 ¢alismada T2DM’lilerde hipomagnezemi goriilme
sikliginin %62 oldugu; bir baska calismada bu oranin %37 oldugu tespit edilmistir [161].
Lecube ve digerlerinin [162] 50 T2DM 150 saglikli bireyle yiiriittiigii ¢alismada DM’li
bireylerin serum magnezyum seviyelerinin saglikli bireylere kiyasla anlamli 6l¢iide diisiik
oldugu, DM’lilerin %48; saglikli bireylerin %15’inde hipomagnezemi gorildigi tespit
edilmistir. Bu arastirmada T2DM’lilerin  %52,5’inde; sagliklilarin ~ %45’inde
hipomagnezemi varligi saptanirken, gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmamustir (Cizelge 4.8). Hasta ve kontrol grubunda yer alanlarin insiilin, HDL-K,
LDL-K, trigliserid, HOMA-IR, serum magnezyum ve iyonize kalsiyum siniflamalari
arasinda anlamli fark goriilmezken; APG ve total kolesterol siniflamalarinda yiiksek grupta
yer alanlarin sayisinin hasta grubunda anlamli diizeyde daha fazla oldugu tespit edilmistir
(p>0,05) (Cizelge 4.8). Arastirmaya katilan bireylerin APG ve trigliserid diizeyleri disinda
kalan biyokimyasal parametreler arasinda anlamli fark olmayisinin nedenleri arasinda yas,
BKI ile beslenme aliskanliklarinin gruplar arasinda benzer olusundan kaynaklandigi

distiniilmektedir.

Alam ve digerlerinin [163] yiiriittiigli ¢alismada yeni tan1 DM’liler (<1 yil) ile uzun dénem
DM’li (10-20 yil) bireylerin serum magnezyum ve iyonize kalsiyum degerleri saglikli
gruptan daha yiiksek bulunmustur. Sénmez ve digerlerinin [164] yaptigi ¢alismada ise
DM’nin siiresi ile HbAlc ve serum magnezyum degerleri arasinda anlamli bir iliski
bulunmamuistir. Bu arastirmada hasta grubunun DM siiresi ile HbAlc, APG, HOMA-IR,
serum magnezyum ve serum iyonize kalsiyum siniflar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
iliski olmadig1 tespit edilmistir (p>0,05) (Cizelge 4.9). T2DM’lilerin tan1 alma zamanlarina

gore esit sayida gruplandirilmayisi bu duruma neden olarak diisiiniilmektedir.

Yapilan pek ¢ok calismada T2DM’li bireylerde HbAlc diizeyi arttikga serum magnezyum
seviyelerinin azaldigi, serum magnezyum diizeylerinin DM’lilerde iyi metabolik kontroliin
saglanip saglanmadig1 hakkinda bilgi verebilecegi, bu yondeki arastirmalarin sayisi arttik¢a
serum magnezyumun da bir DM parametresi olarak kullanilabilecegi vurgulanmaktadir
[161, 165, 166]. Viktorinova ve digerlerinin [167] DM’li ve saglikli bireyler ile yiirtittigi
calisgmada HbAIc ile serum magnezyum diizeylerinin negatif korelasyon gosterdigi
(p<0,05); bir baska caligma da ise bireylerin HbAlc seviyesi yiikseldik¢e, serum
magnezyum seviyelerinin diistiigli gézlenmistir [168]. Bir baska retrospektif calismada ise

serum magnezyum seviyesi yiiksek DM’lilerin HbAlc seviyelerinin daha diisiik oldugu
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tespit edilmistir [169]. Bu arastirmada da benzer olarak hasta grubun HbAlc diizeyi ile
serum magnezyum seviyeleri arasinda negatif yonlii istatistiksel olarak anlamli iliski

saptanmustir (p<0,05) (Cizelge 4.10).

Nasri’nin [170] yaptig1 arastirmada, T2DM’lilerin serum magnezyum seviyelerinin total
kolesterol ve LDL-K ile iliskili oldugu bulunmustur. Kocot ve digerlerinin [171] yaptigi
olgu-kontrollii ¢alismada DM’li bireylerin magnezyum diizeyleri ile total kolesterol ve
trigliserid seviyeleri arasinda negatif yonlii korelasyon oldugu tespit edilmistir. Bir baska
calisma da ise DM’lilerde serum magnezyum degerinin LDL-K ve trigliserid diizeyi ile
negatif korelasyon gosterirken; HDL-K ile pozitif iliskili oldugu belirtilmistir [172]. Bu
arastirmada DM’li bireylerin serum magnezyum diizeyleri ile kan lipidleri arasinda iliski
goriilmezken; kontrol grubunda LDL-K ile serum magnezyum diizeyleri negatif iliskili

bulunmustur (p<0,05).

Organizmada kalsiyum dengesinde meydana gelen sorunlar glukoz ve insiilin
metabolizmasini etkileyerek T2DM gelisimine katkida bulunmaktadir. Ancak bu konuda
yapilan caligmalarin az bir kisminda serum kalsiyum diizeyi ve DM arasinda iliski
bulunmustur. Kalsiyumun biyolojik aktif formu olan iyonize kalsiyum 6l¢timiiniin bu
konuda en dogru sonucu verecegi vurgulanmaktadir [173, 174]. Zaccardi ve digerlerinin
[175] yaptig1 ¢alismada serum iyonize kalsiyum ile lipid parametreleri arasinda iliski
bulunmazken; bu c¢alismada T2DM’lilerin serum iyonize kalsiyum diizeyi ile HDL-K
seviyeleri arasinda pozitif; trigliserid seviyeleriyle negatif iligki saptanmistir (sirasiyla
r=0,355; r=-0,507; p<0,05) (Cizelge 4.10). Pokharel ve digerlerinin [176] yiiriittiigi
calismada serum magnezyum seviyeleri normal (1.7-2.6 mg/dL) olanlarin diisiikk olanlara
(<1,7 mg/dL) kiyasla HbAlc ve total kolesterol seviyeleri anlamli oranda yiiksek oldugu,
T2DM’lilerin %50’sinde hipomagnezemi varligi tespit edilirken, saglikli bireylerin
magnezyum seviyelerinin normal oldugu belirtilmistir. Srinivasan ve digerlerinin [177]
yaptig1 ¢aligmada trigliserid ve HbAlc seviyeleri yiiksek olan T2DM'’lilerin serum
magnezyum seviyelerinin diisiik oldugu tespit edilmistir. Serum magnezyum ve iyonize
kalsiyum insiilin sentezi ve insiilinin dokulara saliniminda gorevlidir [120]. Kan lipidleri
ile iligkilerinin insiilin aracilifiyla lipoprotein lipaz aktivitesi {lizerinden sagladiklari,
yetersizliklerinin DM nin ilerleyen doneminde dislipidemiyle birlikte gelisen mikro ve

makro komplikasyonlara neden olabilecegi distliniilmektedir. Magnezyumdan zengin
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besinlerin ayn1 zamanda posa, omega-6 ve A, C, E vitamini gibi antioksidan vitaminlerce

zengin olmasinin kan lipidleri tizerinde etkili olabilecegi diisiiniilebilir.

T2DM’li bireylerde serum magnezyum ve iyonize kalsiyum seviyeleri DM yasi,
komplikasyon varligi, glisemik kontroliin saglanmasi, diyetle yeterli alimina bagli olarak

saglikli bireylerden farklilik gdstermektedir [178, 179].

El-said ve digerlerinin [180] T2DM’li 60 ve saglikli 30 bireyle yaptigi arastirmada hasta
grubun viicut agirligi, boy uzunlugu ve BKI degerleri ile aglik plazma glukozu, HbAlc,
trigliserid, HDL-K, LDL-K, total kolesterol, insiilin, HOMA-IR degerinin pozitif
korelasyon gosterdigi ayrica serum magnezyum diizeyinin T2DM’li bireylerde saglikli
gruba gore anlamli olgiide disiik oldugu belirtilmistir. Ayrica hasta grupta serum
magnezyum diizeyi ile APG, HbAlc ve HOMA-IR degerleri negatif korelasyon
gostermektedir. Moustafa [157] yiiriittiigi bir baska ¢alismada ise DM’lilerin APG, insiilin
ve HOMA-IR seviyelerinin saglikli gruptan anlamli &lglide yiiksek oldugu; serum
magnezyum diizeyinin saglikli bireylerde daha yiiksekken, gruplar arasinda iyonize
kalsiyum seviyelerinin anlamli iliski gostermedigi belirlenmistir. Ayrica hasta ve kontrol
grubunun viicut agirligt ve BKI degerleri arasinda anlamli fark bulunmamistir. Bu
arastirmada hasta ve kontrol grubunun antropometrik lgtimleri ve viicut bilesimleri ile
serum magnezyum ve iyonize kalsiyum diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski
bulunmamistir (p>0,05) (Cizelge 4.11). ADA Onerilerine gore hasta grubun %32,5’inin;
TEMD onerilerine gore ise %50’sinin yiiksek HbA1c degerine sahip oldugu goriilmektedir
(Cizelge 4.8). HbAlc seviyelerinin DM’de glisemik kontroliin degerlendirilmesinde
kullanilan bir belirteg oldugu ve hasta grubun iyi glisemik kontrollii olmasimin bu sonucu

etkiledigi diistiniilebilir.

Prakash ve digerlerinin [181] yaptig1 ¢alismada T2DM’lilerin bel ¢evresi dlglimleri arttikga
HOMA-IR degerinin arttig1 goriiliirken; BKI ve insiilin diizeyi ile HOMA-IR arasinda
anlamli iliski olmadigi saptanmistir. Saglikli bireylerle yiiriitiilen bir ¢alismada HOMA-
IR’nin bel ¢evresi ve BKI ile pozitif korelasyon gosterdigi; yeni tant DM’lilerde yiiriitiilen
bir bagka ¢alismada ise BKI ve HOMA-IR arasinda pozitif yonlii anlamli iligski oldugu
tespit edilmistir [182, 183]. Preis ve digerlerinin [184] yaptig1 kohort ¢aligmada saglikli
kadin bireylerin boyun gevresi dlglimleriyle aglik plazma glukozu, HOMA-IR ve insiilin

seviyeleri arasinda pozitif korelasyon saptanmistir. Stabe ve digerlerinin [185] yiirtttigi
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baska bir ¢alismada ise arastirmaya katilan kadin ve erkeklerin boyun ¢evresi dlgiimleri
arttik¢a aglik plazma glukozu, insiilin, HOMA-IR ve trigliserid seviyeleri artarken; HDL-K

seviyelerinin azaldig tespit edilmistir.

Bu arastirmada hasta grubun tiim antropometrik 6lgiimleri ve viicut bilesimleri ile insiilin
diizeyleri arasinda 6nemli iliski saptanirken; kontrol grubunun boy uzunlugu disinda tiim
antropometrik Ol¢timleri ve viicut bilesimlerinin aglik plazma glukozu, HOMA-IR ve
insiilin seviyeleri ile iliskili oldugu belirlenmistir (Cizelge 4.12). Kan lipid parametreleri
ile antropometrik Ol¢imler ve viicut bilesimi incelendiginde hasta grubun trigliserid
seviyeleri ile bel ¢evresi ve bel/boy orani arasinda pozitif yonlii 6nemli iliski belirlenmis;
saglikli bireylerin HDL-K ile boy uzunlugu disinda kalan tiim antropometrik dlgtimleri ve
viicut bilesimleriyle anlamli iliski bulunmus, bireylerin LDL-K ile viicut agirligi, bel
cevresi, bel/boy orani, BKI, viicut yag oranmi arasinda pozitif yonlii istatistiksel olarak
anlamli iliski saptanmistir. Saglikli grubun total kolesterol seviyeleri ile bel g¢evresi,
bel/boy orani, BKI ve viicut yag orani arasinda; trigliserid diizeyleri ile viicut agirligi,
boyun c¢evresi, bel ¢evresi, bel/boy orani, BKI ve yagsiz viicut kiitlesi ile pozitif yonlii

anlamli iliski belirlenmistir (Cizelge 4.13).

Arastirmadan elde edilen sonuglar; saglikli grupta uygulanacak beslenme ve yasam tarzi
degisikliklerinin bireylerin antropometrik Ol¢limleri ve viicut bilesimleri iizerinde etkili
olabilecegini, kan lipidleri basta olmak iizere diger biyokimyasal bulgularin referans
araliklar arasinda tutularak kronik hastaliklarin  gelisim riskinin Onlenebilecegini

diistindiirmektedir.

5.4. Bireylerin Besin Tiiketim Durumlari ve Aliskanhiklarimin Degerlendirilmesi

ADA’nin yetiskin DM’liler i¢in yayinladigi son beslenme Onerilerine gore; bireylerin
saglikli besinlere yonelmesi, uygun agirliga ulasilmasi ve korunmasi, glisemik kontroliin
saglanmast ve lipid hedeflerine ulasilmasi, komplikasyon gelisiminin Onlenmesi ve
geciktirilmesi gerektirigi belirtilmektedir. Obez ve hafif sisman T2DM’lilerde %5 agirlik
kaybin1 saglayacak sekilde yapilan enerji kisitlamasinin glisemik kontroliin saglanmasina
yardimet oldugu, oral andiyabetik ajanlara olan ihtiyaci azalttig1 belirtilmektedir. Makro ve

mikro besin Ogeleri alimlarinda kesin smnirlar bulunmamakla birlikte besin Ogesi
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alimlarinin kisiye 6zgii olmasi gerektigi, belirleyici noktanin bireyin yasi, cinsiyeti, BKI

degeri, glisemik kontrolii oldugu belirtilmektedir [186].

TBSA 2010 verilerine gore 31-50 yas araligindaki kadinlarin giinlik ortalama enerji
alimlar1 1638 kkal, giinliik ortalama alinan enerjinin protein, karbonhidrat ve yagdan gelen
oranlar1 sirasiyla %13,1; %51,7; %35,1°dir. 51-64 yas araligindaki kadinlarin giimliik
ortalama enerji alimlart 1533 kkal iken giinlik ortalama alinan enerjinin protein,
karbonhidrat ve yagdan gelen oranlar sirasiyla %13,4; %52,3; %34,3 olarak belirlenmistir.
Bu arastirmada Hasta ve kontrol grubunun giinliik ortalama enerji alimlar1 sirasiyla;
1735,7£326,71 kkal/giin ve 1853,7+426,66 kkal/giin’diir. Hasta ve kontrol grubunun
proteinden gelen ortalama enerji yiizdeleri sirasiyla %14,5+2,18; %14,8+2,80; yagdan
gelen enerji ortalama enerji ylizdeleri sirasiyla %43,0+5,18; %42,7+4,91; karbonhidrattan
gelen ortalama enerji yilizdeleri sirasiyla %42,4+5,34; %42,3+6,18’dir (Cizelge 4.14).
Arastirmaya katilan bireylerin enerji ve makro besin 6gesi alimlar1 arasinda anlamli fark

goriilmemistir (p>0,05).

Bu aragtirmadaki giinliik ortalama enerji oranlar1 incelendiginde protein ve yag oraninin
hem Hasta hem de kontrol grubunda TBSA 2010 verilerinden yiiksek oldugu o6zellikle
kronik hastalik riski agisindan diyetteki doymus yag oraninin dnerilerinin iizerinde oldugu

goriilmektedir.

Bireylerin ortalama besin 6gesi alimlarmin DRI’y1 karsilama yiizdesi incelendiginde
protein, karbonhidrat, diyet posasi, A vitamini, E vitamini, B1 vitamini, B2 vitamini, Niasin,
Bs vitamini, B1> vitamini, C vitamini, fosfor, demir ve ¢inko gereksinmesini karsiladiklar
goriiliirken;  folik asit, kalsiyum, magnezyum ve potasyum gereksinmelerini
karsilamadiklar1 gériilmiistiir (Cizelge 4.15). Hasta grubundakilerin folik asit ve C vitamini
gereksiniminin DRI’y1 karsilama yiizdesi, kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli
diizeyde daha yiiksektir (p<0,05). Bu sonug hasta grupta yer alan bireylerin ozellikle
giinliik diyetle aldig1 sebze grubuna bagli olarak folik asit ve C vitamini alimlarinin kontrol

grubundan anlamli oranda daha yiiksek olmasiyla agiklanabilir (Cizelge 4.15).

Kontrol grubunun et-tavuk-balik tiiketim miktar1 hasta gruptan istatistiksel olarak anlaml
oranda daha yiiksek oldugu tespit edilirken; sebze grubu tiiketim miktarlarinin anlamh

diizeyde daha diisiik oldugu bulunmustur (p<0,05) (Cizelge 4.16). Kontrol grubunda yer
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alan bireylerin ¢ikolata ve ¢ikolatali tirinleri hasta grubundan anlamli diizeyde daha fazla
tikettigi bulunmustur (p<0,05) (Cizelge 4.17). Hasta grubun sebze grubu tiiketim
miktarlarinin kontrol grubundan fazla olusu 6zellikle diyet posasi, A vitamini, folik asit, C
vitamini ve magnezyum alimlarina katki saglamistir. Kontrol grubunda yer alanlarin yag
ve kolesterol alimlar1 hasta gruptan yiiksek olmakla birlikte istatistiksel olarak anlamli
iliski bulunmamustir (p<0,05) (Cizelge 4.14). Bu durum saglikli bireylerin et-tavuk-balik
tiketim miktarinin hasta gruptan anlamli diizeyde yiiksek olusu ve bireylerin diyet
oOriintiisli incelendiginde et grubunu biiylik oranda kirmizi et ve lriinlerinin olusturmasiyla

aciklanabilir.

Zeytinyaginin biyolojik bileseni olan oleik asit, hiicre membran lipidlerinin yapisinda
bulunmakta, hiicresel yapilarin fosfolipidlerle birlesmesine yardimci olmaktadir. Ayni
zamanda hiicre zar1 oleik asitten zengindir ve GLUT-4’iin hiicre membranindan gecisini
kolaylastirarak, insiilin direncinin gelisimini azaltici rol oynamaktadir [187]. Bu
arastirmada hasta grubunun TDYA alimi ile HOMA-IR arasinda negatif yonlii istatistiksel
olarak anlamli iliski bulunmustur (r=-0,316; p<0,05) (Cizelge 4.19). Bu sonug
dogrultusunda; bireylerin besin tiiketim kayitlar1 incelenmis TDYA alimina en fazla
katkiy1 zeytinyaginin sagladigi, zeytinyag tiiketiminin insiilin direnci iizerinde koruyucu

etki gosterecegi diisiiniilebilir.

Kontrol grubunda yer alanlarin omega-6 alimlarinin hasta gruptan istatistiksel olarak
anlamli oranda daha yiiksek oldugu tespit edilmistir (p<0,05) (Cizelge 4.15). Bu sonug
kontrol grubunun yagh tohumlar ve ¢ekirdekler ile et-tavuk-balik tiiketim miktarlarinin

yiiksek olmasiyla agiklanabilir.

Diyetle kalsiyum ve magnezyum kaynaklarinin yeterli miktarda alinmas1 T2DM gelisme
riski ile DM’nin iyi Kontroliiniin saglanmasinda etkin rol oynamaktadir. Huand ve
digerlerinin [188] T2DM’1i 210 bireyle yiiriittiikleri calismalarinda bireylerin %88,6’sinin
magnezyum aliminin diisiik (DRI) ve %37,1’inde hipomagnezemi varlig1 tespit edilmistir.
Magnezyum alimi ile HbAlc arasinda iliski bulunmazken; viicut yag oran1 ve BKI ile
negatif korelasyon oldugu, serum magnezyum ile magnezyum alimi arasinda iliski
bulunmadigi belirlenmistir. Konishi ve digerlerinin [189] 13,525 bireyle yiiriittiigii
caligmada yiiksek (394-776 mg/giin) magnezyum alan kadinlarda diisik (164-309
mg/glin) magnezyum alanlara kiyasla DM gelisim riskinin %50 daha az oldugu, her iki
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cinsiyette de magnezyum alimi ile BKI ve serum magnezyum diizeyi arasinda anlamli
iligki bulunmadig: belirtilmistir. Bir bagka ¢alismada giinlik magnezyum alimi ile viicut
agirligr ve BKI arasinda pozitif korelasyon goriiliirken; insiilin seviyelerinde anlamli iligki
gorilmemistir. Yiiksek magnezyum alanlarin (476,40 mg/giin) serum magnezyum
degerlerinin diisik magnezyum alanlara (302,52 mg/giin) kiyasla daha yiiksek oldugu
tespit edilmistir [190]. Villegas ve digerlerinin [147] yaptig1 prospektif ¢caligmada, saglikli
kadinlarin magnezyum ve kalsiyum alimlar1 ile T2DM gelisim riski arasinda negatif
korelasyon tespit edilmis; yiiksek kalsiyum alimi (ortalama 649,6 mg/giin) ile magnezyum
alimiin (ortalama 318,1 mg/giin) egitim seviyesi ve ¢calisma durumu ile pozitif korelasyon
gosterdigi saptanmistir. Hasta ve kontrol grubunun magnezyum alimlarinin DRI’y1
karsilama ylizdeleri sirasiyla 91,0+20,23 ve 89,7+23,30; kalsiyum alimlarinin DRI’y1
karsilama ylizdeleri sirasiyla 68,6+23,14 ve 62,0£16,31 bulunmustur (Cizelge 4.15). Her
iki grup icin de magnezyum ve kalsiyum alimlarinin yetersiz diizeyde oldugu sonucuna

varilmistir.

DM oykiisii bulunmayan metabolik sendromlu kadinlarla yapilan ¢alismada magnezyum
alimi ile insiilin, aglik plazma glukozu, HOMA-IR degerleri arasinda negatif iliskili oldugu
saptanmugtir [191]. Kim ve digerlerinin [144] yirittiigl prospektif caligmada, magnezyum
alim arttikca DM gelisimi ve HOMA-IR diizeyinin azaldigi; serum magnezyum diizeyleri
ile HOMA-IR degerinin negatif korelasyon gosterdigi bulunmustur. Bir baska ¢alismada
ise saglikli bireylerin magnezyum alimi arttik¢a insiilin ve HOMA-IR diizeyi azalirken;

aglik plazma glukozunun degismedigi goriilmiistiir [192].

Bu arastirmada bireylerin 3 giinliik besin tiikketim kaydi ile hesaplanan magnezyum ve
kalsiyum alimlar1 ile aglik plazma glukozu, HOMA-IR, insiilin diizeyleri, antropometrik
olgimleri ve viicut bilesimleri arasinda iliski bulunmamistir (p>0,05) (Cizelge 4.20 ve
Cizelge 4.21). Hasta grubun magnezyum ve kalsiyum alimlari ile HbAlc diizeyleri
arasinda negatif yonli iligki tespit edilmis; ancak istatistiksel olarak anlamli sonug
bulunmamustir (Cizelge 4.23 ve Cizelge 4.24). Serum magnezyum siiflandirmasina gore
(normal/diisiik) diyabet yasi (ay), APG, HbA1C degerleri ile kurulan model istatistiksel
olarak anlamli bulunmamistir (p<0,05) (Cizelge 4.25), ancak Orneklem sayisi
arttirlldigindan serum magnezyum diizeyinin HbAlc degeri iizerinde risk olusturabilecegi
diistiniilmektedir. Hasta grubun besin tiiketim sikligindan elde edilen magnezyum alimlari

ile HOMA-IR diizeylerinin negatif yonlii; serum magnezyum diizeylerinin ise pozitif yonlii
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korelasyona sahip oldugu saptanmistir (sirastyla r=-0,393; r=0,440; p<0,05) (Cizelge 4.24).
Ayni zamanda DM’li bireylerin magnezyum alimlar1 incelendiginde besin tiiketim kaydi
ile besin tiikketim sikligindan elde edilen veriler arasinda pozitif yonli anlamli iliski
bulunurken (r=0,350; p<0,05); saglikli bireylerin kalsiyum alimlar1 arasinda da benzer
sonug tespit edilmistir (r=0,461; p<0,05) (Cizelge 4.18). Bu sonuca gore literatlirde yer
alan galigmalara benzer olarak bireylerin spesifik besin 6gesi alimlarinin belirlenmesinde

besin tiiketim siklig1 daha dogru bir arag olarak kullanilabilir.
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6. SONUC VE ONERILER

Bu calismada 35-60 yas araliginda 40 T2DM tanist almis, 40 saglikli kadin birey katilmus,
bireylerin serum magnezyum ve iyonize kalsiyum, antropometrik Ol¢timleri ve viicut
bilesimleri, biyokimyasal bulgular1 ve beslenme aligkanliklari karsilastirilmistir. Elde

edilen sonuclar agsagida 6zetlenmistir:

e Egitim durumu, ¢alisma durumu, medeni durum gruplar arasinda istatistiksel olarak

onemli fark gostermektedir (p<0,05).
e Bireylerin %7,5’i normal agirlikta, %25’i hafif sisman ve %67,5’i sismandir.

e Hasta ve kontrol gruplari antropometrik Ol¢limleri ve viicut bilesimleri agisindan
karsilastirildiginda, yagsiz viicut kiitlesi disinda tiim antropometrik 6lgiimler ve viicut
bilesimleri (viicut agirligi, boy uzunlugu, boyun g¢evresi, bel ¢evresi, bel/boy orani,
BKI, viicut yag oram ve viicut su orani) agisindan istatistiksel olarak anlamli fark

olmadigi belirlenmistir (p>0,05).

e Hasta grubun aglik plazma glukozu (mg/dL) ve trigliserid (mg/dL) diizeyleri kontrol
grubundan anlamli oranda yiiksektir (p<0,05).

e Hasta grubun %20’si <1 yil, %20°’si 1-3 yil, %60’i 3,1-5 yildir DM tanis1 almis; tani
alma zamanlarina gére HbAlc, APG, HOMA-IR ve serum magnezyum ve iyonize

kalsiyum diizeyleri arasinda anlamli iliski saptanmamuistir (p>0,05).

e Hasta grubun HbAlc (%) degeri ile serum magnezyum arasinda negatif iligki

bulunmustur (p<0,05).

e Gruplarm antropometrik olgiimleri ve viicut bilesimleri ile serum magnezyum ve

iyonize kalsiyum diizeyleri arasinda anlamli iligki tespit edilmemistir (p>0,05).

e Kontrol grubunun viicut agirligi, boyun c¢evresi, bel ¢evresi, bel/boy orani, BKI degeri,
viicut yag yiizdesi ile aglik plazma glukozu ve HOMA-IR arasinda pozitif korelasyon
bulunmustur (p<0,05).
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e Bireylerin enerji ve makro besin dgeleri alimlar1 arasinda anlamli fark bulunmazken;
Hasta grubunun folik asit ve C vitamini alimi1 kontrol grubundan anlamli olarak

yiiksektir (p<0,05).

e Kontrol grubunda yer alanlarin ortalama et-tavuk-balik tiiketim miktar1 calisma
grubundan anlamli oranda yiiksekken; sebze tiiketim miktarlar1 diisiik bulunmustur

(p<0,05).

e Hasta grubunun besin tiiketim kaydi ve besin tiikketim sikligindan elde edilen
magnezyum alimlar1 ve kontrol grubunun kalsiyum alimlar1 arasinda pozitif yonli

anlamli iligki bulunmustur (sirastyla r=0,350; r=0,460; p<0,05).

e Hasta grubunun besin tiiketim sikligindan elde edilen magnezyum alimlari ile serum
magnezyum arasinda pozitif, HOMA-IR arasinda negatif yonli anlamli iligki

bulunmustur (p<0,05).

Obezite birgok endokrin ve metabolik hastaligin temelinde yer almakta, obez bireylerin
sayis1 giin gectikge artmaktadir. T2DM’1i bireylerde iyi glisemik kontroliin saglanabilmesi
icin birincil hedef yeterli ve dengeli beslenme ile diizenli fiziksel aktivite aligkanlig
kazanarak viicut agirligi denetiminin saglanmasidir. Obezite ile miicadele konusunda
bireylerin farkindaligi ve bilgi diizeyini artiran devlet tarafindan hazirlanan eylem planlar

daha etkin bir bicimde uygulanmalidir.

Son yillarda yapilan ¢aligmalar spesifik besin dgelerinin kronik hastaliklarin olusumunda
ve gelisimindeki etkisi tizerinde durmaktadir. Bunlardan biri olan magnezyum ile yapilan
caligmalar T2DM ile magnezyum arasindaki iliskiyi ortaya koymaya yoneliktir ve
literatiirde olumlu sonucglar mevcuttur. Bu baglamda diyabetli bireylerin glisemik
kontrollerinin iyilestirilmesinde, saglikli bireylerin ise sagliginin korunmasi ve
gelistirilmesi agisindan diyetle magnezyum alimlari 6nemlidir. Bireylerin rehberlerin
onerdigi magnezyum alimlarmi karsilayabilmeleri i¢in magnezyumdan zengin besinlerin
(koyu yesil yaprakli sebzeler, kuru yemisler, tahillar ve kurubaklagiller) bireylerin giinliik

diyetlerinde yeterli miktarda almaya 6zen gostermesi saglanmalidir.
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Serum magnezyum ve iyonize kalsiyumun DM gelisiminde ve ilerleyisindeki roliinii
belirlemek amaciyla daha uzun takipli, 6rneklem sayis1 yiliksek ve kapsamli aragtirmalarin

planlanip yiiriitiilmesi daha anlamli sonuglara ulasilmasini saglayacaktir.
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EK-1. (1(:1evam) Kecidren Egitim ve Arastirma Hastanesi klinik arastirmalar etik kurul onay
ormu

KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU KARAR FORMU

ARASTIRMANIN ACIK ADI

i Diizeylerinin Beslenme Durumu ile [liskisi

lTip 2 Diyabetlilerde Serum Magnezyum ve Kalsiyum

| VARSA ARASTIRMANIN PROTOKOL KODU

]

|

ETIK KURULUN ADI

Kegioren Egitim ve Arastirma Hastanesi Klinik Arastirmalar Etik’

= Kurulu 2012-KAEK-15 s,
= 2 AGIK ADRESI: Pinarbagi Mah_Sanatoryum Cad. Ardahan Sok. No:25 06380
= S : Kegioren / Ankara
i g TELEFON 0312356 90 00-1117
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KOORDINATOR'SORUMLU | . ]
ARASTIRMACI Dog. Dr. Eda KOKSAL
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ARASTIRMACININ UZMANLIK | Beslenme ve Diyetetik Anabilim Dal
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degerlendirme caligmalari
flag dist Klinik aragtirma ‘ R
Diger ise belintiniz_ Yiiksek Lisans Tezi
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Not: Etik kurul bagkan, imzasunn yer almadigt her sayfaya imza atmahdtr.
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EK-1. (devam) Ke¢idren Egitim ve Arastirma Hastanesi klinik aragtirmalar etik kurul onay

formu

i SRR S
Tip 2 Diyabetlilerde Serum Magnezyum ve Kalsiyum
R
ARARTRMANR A AR Diizeylerinin Beslenme Durumu ile ligkisi

VARSA ARASTIRMANIN PROTOKOL KODU

& Belge Adi Tarihi hiiesn ) Dili
'g § ARASTIRMA PROTOKOL.U liirkge @ Ingilizee O Diger J
Z S [BILGILENDIRILMIS GONULLU OLUR
E g FORMU s Tiirkee (X Ingilizec [J Diger []
£ | OLGURAPOR FORMU Tarkge B ingilizee O Diger (]
-
a ARASTIRMA BROSURU Tarkge [ ingilizee [ Diger [
Belge Adi Ac1kl:
- SIGORTA
&% [ARASTIRMA BUTCESI S5
2= [BIYOLOJIK MATERYEL TRANSFER o
a8 FORMU
z3 LAN O
2 [VLK BILDIRIM ]
S&  [SONUCRAPORU
&2 [GUVENLILIK BILDIRIMLERI
22 [DIGER: g
— | KararNo:1259 Tarih: 11.01.2017
3 E Yukarida bilgileri verilen bagvuru dosyast ilc ilgili belgeler arasirmanm/galismanin gerekge, amag. yaklasim ve yontemlers dikkate alinarh
= incelenmis ve uygun bulunmus olup bagvuru dosyasinda belitilen Klestiril e ctik ve bilimsel
3 < sakinca bulunmadigina toplantiya katilan etik kurul Gye tam sayisinin salt gogunlugu ile Karar verilmistir l
S | lag ve Biyolojik Orunlerin Klinik Hakkinda Y ver alan igin Tarkive lag ve 11bbi
Cihaz Kurumu'ndan izin alinmas

KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU
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Op. Dr. Selim Sakir
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Dog.Dr. Handan
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Anesteziyoloji ve | Kegitren Egitim ve
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EK-2. Goniilli onam formu

T.C

KECIOREN EGITiM VE ARASTIRMA HASTANESI KLINiK ARASTIRMALAR
ETiK KURULU

DIYABETLI YETISKINLER ICIiN BILGILENDIRILMIS GONULLU OLUR
FORMU

Arastirma Projesinin Adi: Tip 2 Diyabetlilerin Serum Magnezyum ve Kalsiyum
Diizeylerinin Beslenme Durumu ile iliskisi

Sorumlu Arastiricinin Adi: Dog. Dr. Eda KOKSAL,

Diger Arastiricilarin Adi: Prof. Dr. Miijde AKTURK, Ars. Goér. Emine KOCYIGIT,
Uzm. Dr. Basak BOLAYIR

Destekleyici (varsa):-

“Tip 2 Diyabetlilerin Serum Magnezyum ve Kalsiyum Diizeylerinin ile Beslenme Durumu
ile iligkisi’ isimli bir calismada yer almak iizere davet edilmis bulunmaktasiniz. Bu
caligmaya davet edilmenizin nedeni sizde diyabet hastaliginin goriilmiis olmasidir. Bu
caligma, arastirma amagh olarak yapilmaktadir ve katilim goniilliiliik esasina dayalidir.
Calismaya katilma konusunda karar vermeden 6nce arastirma hakkinda sizi bilgilendirmek
istiyoruz. Calisma hakkinda tam olarak bilgi sahibi olduktan sonra ve sorulariniz
cevaplandiktan sonra eger katilmak isterseniz sizden bu formu imzalamaniz istenecektir.
Bu arastirma, Gazi Universitesi, Saglik Bilimleri Fakiiltesi, Beslenme ve Diyetetik
Anabilim Dali Dog. Dr. Eda KOKSAL’n sorumlulugu altindadir.

Calismanmin amaci nedir; benden baska kacg kisi bu calismaya katilacak?

Calismaya 60 diyabetik, 60 saglikli birey dahil edilecektir. Caligma diyabetik bireylerdeki
serum magnezyum ve kalsiyum mineralleri ile insiilin diizeyleri, kan kolesterolleri (HDL-
K, LDL-K, total kolesterol), trigliserid, aglik plazma glukozunu ve HbAlc seviyelerini
incelemek, saglikli bireylerle karsilagtirmak, beslenme durumunun serum magnezyum ve
kalsiyum minerallerine etkisini degerlendirmek amaciyla yapilmaktadir.

Bu ¢calismaya katilmah miyim?

Bu calismada yer alip almamak tamamen size baglidir. Su anda bu formu imzalasaniz bile
istediginiz herhangi bir zamanda bir neden gostermeksizin c¢aligmayr birakmakta
Ozgiirstinliz. Eger katilmak istemez iseniz veya calismadan ayrilirsaniz, doktorunuz
tarafindan sizin i¢in en uygun tedavi plani uygulanacaktir. Ayni sekilde calismayi yiiriiten
doktor ¢alismaya devam etmenizin sizin i¢in yararli olmayacagina karar verebilir ve sizi
caligma dis1 birakabilir, bu durumda da sizin i¢in en uygun tedavi segilecektir.
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EK-2. (devam) Goniillii onam formu

Bu ¢alismaya katilirsam beni ne bekliyor?

Arastirmaci tarafindan sizden alinan bilgilerle anket formu doldurulacak, antropometrik
Olctimler (viicut agirligi, boy uzunlugu, bel ¢evresi, boyun g¢evresi) ile bazi biyokimyasal
parametreler, 3 giinliik besin tiiketim kaydi (2 giin hafta i¢i, 1 giin hafta sonu) ve besin
tilketim siklig1 kaydi almacaktir. Hastaliginiz nedeni ile yapilan rutin tetkik ve tedavi
islemleriniz sirasinda sizden alinan kan Orneginde (5 ml) magnezyum ve kalsiyum
mineralleri ile insiilin diizeyine bakilacaktir. Tip 2 diyabetli bireylerin HDL-K, LDL-K,
total kolesterol, trigliserid, aglik plazma glukozu, HbAlc degerleri hasta dosyasindan
almacaktir. Hasta takibi yapilmayacaktir.

Cahismanin riskleri ve rahatsizhiklar: var mdir?

Calismanin herhangi bir riski yoktur. Arastirmadan dolay1 géreceginiz olast bir zararda
gerekli her tiirlii tibbi girisim tarafimizdan yapilacaktir; bu konudaki tiim harcalamalar da
tarafimizdan karsilanacaktir.

Calismada yer almamin yararlari nelerdir?

Ulkemizde yaygin olarak gériilen diyabet hastalarinda serum magnezyum ve kalsiyum
diizeylerinin beslenme durumu, diyabet parametreleri ve lipid profiliyle iliskisinin
saptanmas1 saglanacaktir.

Bu calismaya katilmamin maliyeti nedir?

Calismaya katilmakla parasal yiik altina girmeyeceksiniz ve size de herhangi bir 6deme
yapilmayacaktir.

Kisisel bilgilerim nasil kullamlacak?

Calisma doktorunuz kisisel bilgilerinizi, arastirmay1 ve istatiksel analizleri yiiriitmek i¢in
kullanacaktir ancak kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktir. Yalnizca geregi halinde, sizinle
ilgili bilgileri etik kurullar ya da resmi makamlar inceleyebilir. Caligmanin sonunda, kendi
sonuclarizla ilgili bilgi istemeye hakkiniz vardir. Calisma sonuglar1 ¢aligma bitiminde
tibbi literatiirde yayinlanabilecektir ancak kimliginiz agiklanmayacaktir.

Daha fazla bilgi icin kime basvurabilirim?

Calisma ile 1lgili ek bilgiye gereksiniminiz oldugunuzda asagidaki kisi ile liitfen iletisime
geciniz.

ADI : Emine KOCYIGIT
GOREVI : Arastirma Gorevlisi
TELEFON  :0312 2162915
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EK-2. (devam) Goniillii onam formu

(Katilimcinmin/Hastanin Beyant)

Ars. Gor. Emine KOCYIGIT tarafindan tibbi bir arastirma yapilacagi belirtilerek bu arastirma ile
ilgili yukaridaki bilgiler bana aktarildi ve ilgili metni okudum. Bu bilgilerden sonra boyle bir
aragtirmaya “katilimer’ olarak davet edildim.

Aragtirmaya katilmam konusunda zorlayici bir davramisla karsilagsmis degilim. Eger katilmay1
reddedersem, bu durumun tibbi bakimima ve hekim ile olan iliskime herhangi bir zarar
getirmeyecegini de biliyorum. Projenin yiiriitiilmesi sirasinda herhangi bir neden gostermeden
aragtirmadan ¢ekilebilirim. (4ncak arastrmacilart zor durumda burakmamak icin arastirmadan
cekilecegimi onceden bildirmemim uygun olacagimin bilincindeyim). Ayrica tibbi durumuma
herhangi bir zarar verilmemesi kosuluyla arastirmaci tarafindan arastirma dis1 da tutulabilirim.

Aragtirma i¢in yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altina girmiyorum.
Bana da bir 6deme yapilmayacaktir.

Aragtirmadan elde edilen benimle ilgili kisisel bilgilerin gizliliginin korunacagini biliyorum.

Aragtirma uygulamasindan kaynaklanan nedenlerle meydana gelebilecek herhangi bir saglik
sorunumun ortaya ¢ikmasi halinde, her tiirlii tibbi miidahalenin saglanacagi konusunda gerekli
glivence verildi. (Bu tibbi miidahalelerle ilgili olarak da parasal bir yiik altina girmeyecegim).

Aragtirma sirasinda bir saglik sorunu ile karsilastigimda; herhangi bir saatte, Ars. Gor. Emine
KOCYIGIT, 05070495370, Gazi Universitesi Saglik Bilimleri Fakiiltesi’nden arayabilecegimi
biliyorum.

Bana yapilan tiim agiklamalari ayrintilartyla anlamis bulunmaktayim. Bu kosullarla s6z konusu
klinik arastirmaya kendi rizamla, hi¢ bir baski ve zorlama olmaksizin, goniilliiliik igerisinde
katilmay1 kabul ediyorum.

Imzali bu form kagidinin bir kopyasi bana verilecektir.

Katihmel
Adi, soyadt:
Adres:

Tel:

Imza:
Tarih:
Goriisme tami@i
Adi, soyadt:
Adres:

Tel:

Imza:

Tarih:



EK-2. (devam) Goniillii onam formu

Katilime ile goriisen hekim
Adi1 soyadi, unvant:

Adres:

Tel:

Imza:

Tarih:
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EK-2. (devam) Goniillii onam formu
T.C

KECIOREN EGITIiM VE ARASTIRMA HASTANESI KLINiK ARASTIRMALAR
ETiK KURULU

KLINIK ARASTIRMALARDA KONTROL GRUBU OLARAK YER ALACAK

“SAGLIKLI ERiSKINLER’ iCIN BILGILENDIRILMiS GONULLU OLUR
FORMU

Aragtirma Projesinin Adi: Tip 2 Diyabetlilerin Serum Magnezyum ve Kalsiyum

Diizeylerinin Beslenme Durumu ile liskisi
Sorumlu Arastiricinin Adi: Dog. Dr. Eda KOKSAL

Diger Arastiricilarin Adi: Prof. Dr. Miijde Yasim AKTURK, Ars. Gor. Emine KOCYIGIT,
Uzm. Dr. Basak BOLAYIR

Destekleyici (varsa): yoktur
Sayin katilimet,

Tip 2 Diyabetlilerin Serum Magnezyum ve Kalsiyum Diizeylerinin Beslenme Durumu ile
Iliskisi konusunda bir arastirma yapiyoruz. Calisma Tip 2 diyabetli bireyler ile saglikli
goniillillerin serum magnezyum ve kalsiyum mineralleri ile insiilin diizeyi, kan
kolesterolleri (HDL-K, LDL-K, total kolesterol), trigliserid, ac¢lik plazma glukozunu,
(sadece Tip 2 diyabetlilerin HbAlc diizeylerine bakilacaktir) incelemek, saglikli bireylerle
karsilagtirmak, beslenme durumunun serum magnezyum ve kalsiyum diizeylerine etkisini

degerlendirmek amaciyla yapilmaktadir.

Bu arastirmay: stirdiirebilmek i¢in hasta erigkinlerin yan1 sira onlarin yaglaria yakin olan
saglikli eriskinleri de aragtirmaya katmamiz gerekmektedir. Aragtirmaya Tip 2 diyabetliler

ile saglikli goniilliiler katilacaktir.
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EK-2. (devam) Goniillii onam formu

Eger bu calismaya katilirsaniz; anket formu doldurulacak, antropometrik 6l¢timler (viicut
agirligl, boy uzunlugu, bel ¢evresi, boyun cevresi) ile viicut bilesimi Ol¢limii ile bazi
biyokimyasal parametreler ve 3 giinliik besin tiiketim kaydi (ardisik 2 gilin hafta i¢i, 1 giin
hafta sonu) ve besin tiikketim siklig1 hatirlatma yontemi ile alinacaktir. Yine izniniz
dogrultusunda bu ¢aligmay1 yapabilmek i¢in kolunuzdan 5 ml vendz kan 6rnegi almamiz
gerekmektedir. Alinan kanin serumunda magnezyum ve kalsiyum mineralleri ile insiilin
diizeylerine bakilacaktir. igne batmasma bagli olarak az bir ac1 duyabilirsiniz. Az bir
ihtimal de olsa igne batmasi sonrasinda kanamanin uzamasi veya enfeksiyon riski vardir.

Viicut bilesiminizin degerlendirilmesi amaciyla bir 6l¢iim yapilacaktir.

Bu calismaya katilmaniz i¢in sizden herhangi bir iicret istenmeyecektir. Caligmaya
katildiginiz icin size ek bir ddeme de yapilmayacaktir. Sizinle ilgili tibbi bilgiler gizli
tutulacak, ancak caligmanin kalitesini denetleyen gorevliler, etik kurullar ya da resmi
makamlarca geregi halinde incelenebilecektir. Sizden aldigimiz sonuglar ile bilimsel bir

yayinla literatiire kazandirilmasina katki saglamis olacaksiniz.

Akliniza simdi gelen veya daha sonra gelecek sorulari bana sorabilirsiniz. Telefon
numaram ve adresim asagida yazmaktadir. Bu arastirmaya katilmayi kabul ediyorsaniz
litfen asagiya adinizi ve soyadinizi yazarak imzamizi atimiz. Daha sonra bu formun bir
kopyast size verilecektir. Bu arastirmanin sonuglarini arastirmacilar disinda kimse

bilmeyecek ve kimseye agiklanmayacaktir.
(Katilimcinin/Hastanin Beyani)

Sayin arastirmacilar tarafindan bir proje yapilacagi belirtilerek bu arastirma ile ilgili
yukaridaki bilgiler bana aktarildi. Bu bilgilerden sonra bdyle bir arastirmaya “katilimer’
olarak davet edildim. Eger bu arastirmaya katilirsam doktor ile aramda kalmasi gereken
bana ait bilgilerin gizliligine bu arastirma sirasinda da bliylik 6zen ve saygi ile
yaklagilacagina inantyorum. Arastirma sonuglarinin egitim ve bilimsel amaglarla kullanimi
sirasinda kisisel bilgilerimin ihtimamla korunacagi konusunda bana yeterli giiven verildi.
Projenin yiirlitiilmesi sirasinda herhangi bir sebep gdstermeden arastirmadan cekilebilirim.
(Ancak arastirmacilart zor durumda birakmamak igin arastirmadan ¢ekilecegimi dnceden
bildirmemim uygun olacaginin bilincindeyim) Ayrica, arastirmaci tarafindan arastirma disi

tutulabilirim.
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Aragtirma icin 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. Bana yapilan tiim aciklamalari ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim. Kendi
basima belli bir diisiinme siiresi sonunda adi gegen bu arastirma projesinde “katilimer’
olarak yer alma kararin1 aldim. Bu konuda yapilan daveti biiyilk bir memnuniyet ve

goniilliiliik icerisinde kabul ediyorum.

Imzal1 bu form kagidinin bir kopyasi bana verilecektir.

EK-2. (devam) Goniillii onam formu

Katilimci Katilime ile goriisen arastirmaci
Ady, soyadi: Adi soyadi, unvant:

Ars. Gor. Emine KOCYIGIT

Adres:

Adres:
Gazi Universitesi Saglik Bilimleri Fakiiltesi
Bolimii:
Beslenme ve Diyetetik
Tel: 0312 2162915

Tel.

Imza: Imza:

Goriisme tami@i
Adi, soyadr:
Tel.

Tarih:

Imza:



EK-3. Anket formu

GAZIi UNIiVERSITESI SAGLIK BiLIMLERiI FAKULTESI BESLENME VE

Sayin Katilmcl,

DIYETETIiK BOLUMU

Tip 2 Diyabetlilerin
Serum Magnezyum ve Kalsiyum Diizeylerinin Beslenme Durumu ile iliskisi
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Bu arastirma, diyabetli bireylerde serum magnezyum ve kalsiyum diizeylerinin beslenme

durumu ile iliskisini degerlendirmek amaciyla yiiriitilmektedir. Elde edilen veriler ve

analiz edilen sonuclar sadece bilimsel amagh olarak kullanilacaktir. ilginize tesekkiir

ederiz.

Tarih:

Anket No:

Anketor Adi:

1. GENEL BILGILER

1. Cinsiyeti: 1. Erkek | 2. Kadin

2. Dogum tarihi: | ... eveennn fevernn VeYa i.eeennees yil

3. Egitim Diizeyi: 1.Okuryazar degil 2.0kuryazar 3. Tlkokul
4. Ortaokul 5. Lise 6.Universite

4. Calisma Durumu: 1. Calisiyor 2. Calismiyor

S5.Mesle8i: | eeriiiiieiiiiiiietiiiatieestassnenns

6. Medeni Durumu: 1. Bekar 2. Evli 3. Bosanmus | 4. Dul

2. SAGLIK BILGILERI

8. Diyabet tams1 aldigmmazyd: | ..

9. Diyabet nedeniyle gelisen herhangi bir komplikasyonunuz var nm? 1. Evet 2. Hayir

10. Doktor tarafindan tamis1i konmus baska kronik bir hastahigmiz | 1. Evet 2. Hayir

/hastahklariniz var m?

11. Cevabiniz “evet’ ise hastalik/hastaliklarinizi belirtiniz.........cccoooevveiiiiniiiennnnee.

12. Diyabet tedavisi i¢in ila¢ kullaniyor musunuz? 1. Evet | 2. Hayir

13. Cevabiniz ‘“evet’* ise kullandigimiz ilaclari belirtiniz..........cccooevvviiiniiniinininnnnee.

14. Sigara iciyor musunuz? 1. Evet 2. Hayir | 3. Biraktim

15. Cevabiniz evet ise kag yildir sigara iciyorsunuz? Y

1l

16. Sigara iciyorsamiz ne siklikta ve ortalama kac¢ adet sigara

Giinde....adet//Haftada..a

iciyorsunuz? det
17. Alkol tiiketiyor musunuz? 1. Evet | 2. Hayir
18. Cevabimz evet ise ne siklikta ve ne miktarda | ............... giinde/haftada/ayda..............

tiiketiyorsunuz?




EK-3. (devam) Anket formu

3. ANTROPOMETRIK OLCUMLER
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Viicut agirh@ (kg)

Boy uzunlugu (cm)

Boyun ¢evresi (cm)

Bel cevresi (cm)

Bel/boy orani

Beden kiitle indeksi (kg/m?)

Viicut yag orani (%)

Viicut su oram (%)

Yagsiz viicut kiitlesi (kg)

4. BIYOKIMYASAL PARAMETRELER

HbALc (%)

Aclik plazma glukozu (mg/dL)

Insiilin (UIU/mL )

Total kolesterol (mg/dL)

HDL-K (mg/dL)

LDL-K (mg/dL)

Trigliserid (mg/dL)

Serum magnezyum (mg/dL)

Serum iyonize kalsiyum (mmol/L)

HOMA-IR




EK-3. (devam) Anket formu

5.3 GUNLUK BESIN TUKETIM KAYDI
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TUKETILEN HAZIRLARKEN MIKTAR
3 BESINLER, iCINE KONAN

OGUNLER YiYECEKLER VE

) MALZEMELER

ICECEKLER VE YAG CESIDI — =

YAG CESIDI OLCU | AGIRLIK

SABAH
KUSLUK
(Sabah ve ogle

yemegi arasinda)

OGLE

IKINDI
(6gle ve aksam
yemegi arasinda)

AKSAM

GECE
(aksam
yemeginden sonra)




EK-3. (devam) Anket formu
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OGUNLER

TUKETILEN
BESINLER,

YiYECEKLER VE

ICECEKLER

HAZIRLARKEN
ICINE KONAN
MALZEMELER

VE YAG CESIDI

MIKTAR

OLCU | AGIRLIK

SABAH

KUSLUK
(Sabah ve ogle
yemegi
arasinda)

OGLE

IKINDI

(6gle ve aksam
yemegi
arasinda)

AKSAM

GECE
(aksam
yemeginden
sonra)




EK-3. (devam) Anket formu
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OGUNLER

TUKETILEN
BESINLER,

YiYECEKLER VE

ICECEKLER

HAZIRLARKEN
ICINE KONAN
MALZEMELER

VE YAG CESIDI

MIKTAR

OLCU | AGIRLIK

SABAH

KUSLUK
(Sabah ve ogle
yemegi
arasinda)

OGLE

IKINDI

(6gle ve aksam
yemegi
arasinda)

AKSAM

GECE
(aksam
yemeginden
sonra)




EK-3. (devam) Anket formu

6. BESIN TUKETIM SIKLIGI
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BESINLER

Hergii

Haftad
a

Ayda

Hic

Miktar

Kurubaklagiller (Fasulye, Nohut,
Mercimek, Barbunya, Mercimek, Bakla,
Leblebi)

Yagh Tohumlar (Antep Fistig1, Findik,
Ceviz, Badem, Yer Fistig1, Kaju)

Tahillar (Pirin¢, Makarna, Sehriye,
Makarna, Bulgur, Misir)

Tam Tahillar

Tam Undan Makarna Ces. (Yumurtasiz)

Bulgur

Misir

Yulaf Gevregi/Miisli

Kahvaltilik gevrekler

Rafine Tahillar

Piring

Tarhana

Sehriye

Makarna

Tam Undan Kepekli/Kepekli Biskiivi
Cesitleri

Kepekli Galeta

Simit

Yufka

E‘I'&nekler

Tam Bugday Unundan Ekmek

Tam Cavdar Unundan Ekmek

Tam Yulaf Unundan Ekmek

Koy Ekmegi

Beyaz Undan Ekmek

Esmer Ekmek (Kepekli)

Esmer Ekmek (Cavdarli)

Siit ve Siit Uriinleri

Siit/Y ogurt/Kefir




EK-3. (devam) Anket formu
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Beyaz Peynir Cesitleri

Diger Peynir Cesitleri (kasar, eritme
peynir/karper, tulum)

Kirmiz1 Et ve Uriinleri

Kirmizi et

Sosis/Salam Cesitleri

Sucuk

Baliklar

Alabalik, Sardalya

Levrek Benzeri Baliklar

Palamut

Uskumru

Hamsi

Sebzeler

Yesil Yaprakl Sebzeler

Marul/kivircik

Brokoli

Dere Otu

Maydonoz

Tali/Kig Kabag:

Yesil/Aci Sivri Biber

Ispanak

Semizotu

Pirasa

Diger

Kurutulmus Sebzeler

Biber

Domates

Bezelye

Bakla

Barbunya

Diger Sebzeler

Bamya

Taze Bezelye

Patates

Havug

Limon




EK-3. (devam) Anket formu

115

Karnabahar

Patlican

Kiiltiir Mantar1

Salatalik

Domates

Kuru Sogan

Meyveler

Taze Meyveler

Armut

Elma

Mandalina

Kivi

Portakal

Nar

Muz

Greyfurt

Ayva

Kurutulmus Meyveler

Kayisi

Hurma

Elma

Uziim

Cikolata ve Cikolatali Uriinler

Kakao

Gofret/Biskiivi

Sitlii/Sade Cikolata

Siitli Cikolata (Findikli/Bademli/Yer
Fistiklr)

Diyabetik Siitlii Cikolata

Bitter Cikolata

Diger Besinler

Siyah/Yesil Zeytin

Kestane

Salca Cesitleri

Tahin

Tahin Helvasi

Uziim Konsantresi/Pekmez

Yumurta
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Maden Sulan (Sade/Meyveli)

Kizilay

Beypazari

Uludag

Sirma

Akmina




Kisisel Bilgiler
Soyadi, adi

Uyrugu

Dogum tarihi ve yeri
Medeni hali

Telefon

e-mail

Egitim
Derece
Yiksek Lisans
Lisans

Lise

Is Deneyimi

Yil
2015-devam ediyor

2014-2015

Yabanc Dil

Ingilizce

OZGECMIS

: Kogyigit, Emine

:T.C.

:02.11.1990, Ceyhan/Adana
: Bekar

: 0507 04953 70

: eminekocyigit@gazi.edu.tr

Egitim Birimi

Gazi Universitesi

Saglik Bilimleri Enstitiisii

Beslenme ve Diyetetik Anabilim Dali
Afyon Kocatepe Universitesi

Saglik Yiiksekokulu

Mehmet Kemal Tuncel Lisesi (YDA)

Yer
Gazi Universitesi

Beslenme ve Diyetetik Bolimii

Ordu Universitesi
Beslenme ve Diyetetik Boliimii
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Mezuniyet tarihi

Devam Ediyor

2014

2008

Gorev

Aragtirma Gorevlisi

Aragtirma Gorevlisi
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