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OZET

Ozcaliskan H. Tip 2 Diyabetik Bireylerde Diyet Magnezyum Alini ve Serum
Magnezyum Diizeyi ile Metabolik Kontrol Parametreleri Arasindaki Iliskinin
Arastirllmasi. Hacettepe Universitesi, Saghk Bilimleri Enstitiisii, Diyetetik
Programi, Bilim Uzmanhg Tezi, Ankara, 2015. Tip 2 Diabetus Mellitus’un (DM)
tedavisinde ve kronik komplikasyonlarimin Onlenmesinde metabolik kontroliin
saglanmasi odak noktasidir. Glikoz metabolizmasinda gorevli magnezyumun, tip 2
DM’de potansiyel koruyucu ve tedavi edici ajan olarak etkisi 6nemlidir. Bu ¢alisma,
tip 2 diyabetli yetigskinlerde, diyet magnezyum alimi1 ve serum magnezyum (MQ)
diizeyi ile baz1 metabolik kontrol parametreleri arasindaki iligkilerin incelenmesi
amactyla planlanmis; Erciyes Universitesi Endokrinoloji Birimi’ne bagvuran, 25-65
yas arasi, 119 tip 2 diyabetik birey(93 kadin, 26 erkek) tizerinde yapilmistir. Klinikte,
fizik muayeneleri ve kronik komplikasyon degerlendirmeleri yapilan bireyler, iki
gruba ayrilmistir (grup 1: kronik komplikasyon yok, grup 2: >1 kronik komplikasyon
var). Hastalarin antropometrik  olglimleri  alinmig, beslenme durumlari
degerlendirilmis, biyokimyasal bulgulari elde edilmistir. Grup 2’nin Sserum Mg
diizeyi (0.82+0.09 mmol/dl) grup 1’e¢ (0.85+0.13mmol/dl) gore daha disiik
bulunmustur (p>0.05). Tim 6rneklemde, serum Mg diizeyi ile diyet magnezyum
alimi arasinda pozitif yonlii (r=0.357, p=0.000); tokluk kan sekeri ve HbAlc diizeyi
arasinda negatif yonlii 6nemli bir iligki saptanmistir (sirasiyla; p<0.05, p<0.001).
Serum Mg diizeyi ile lipit profili arasindaki iliski 6Gnemli bulunmazken (p>0.05), kan
basinct ile negatif yonlii 6nemli bir iligki bulunmustur (p<0.05). Serum Mg diizeyi ile
viicut yag kiitlesi ve viicut yag yiizdesi arasinda negatif yonlii 6nemli bir iliski
saptanmistir (p<0.05). Diyet magnezyum alimi ile metabolik kontrol bilesenleri ve
antropometrik ol¢limler arasinda 6nemli bir iliskiye rastlanmamistir. Bu ¢alismanin
sonuglarina gore serum Mg diizeyi ile Tip 2 diyabetin metabolik kontrolii arasinda
onemli bir iligki bulunmaktadir. Hipomagnezemi, metabolik kontrolii zayif
bireylerde gozlemlenmis; diyabetin kronik komplikasyonlariyla iliskilendirilmistir.
Diyet magnezyum alimi ile serum magnezyum diizeyi arasindaki iliskiyi
destekleyecek daha genis kapsamli ¢aligsmalara ihtiyag¢ vardir.

Anahtar Kelimeler: Tip 2 DM, magnezyum, diyet magnezyum, metabolik kontrol

Destekleyen Kurumlar: ERU BAP Koordinasyon Birimi TYL-2014-5049
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ABSTRACT

Ozcaliskan H. Examination of The Relationship Between Dietary Magnesium
Intake, Serum Magnesium Level and Metabolic Control Parametres Among
Type 2 Diabetic Adults. Hacettepe University, Health Sciences Institute, M.Sc.
Thesis in Dietetics, Ankara, 2015. To optimize the metabolic control is focus in
order to manage and prevent the chronic complications of Type 2 DM. Magnesium is
responsible for glucose metabolism as a consequence the mineral is potential
preventive and therapeutic agent of type 2 DM. This study was conducted to evaluate
the relationship between dietary magnesium intake, serum magnesium level and
metabolic control parametres among 119 type 2 diabetic individuals (aged between
25-65 years, 93 female, 26 male) who applied to Erciyes University Endocrinology
Department.Physical examination of patients and assesment of chronic complications
was conducted. The sample was seperated into two groups (group 1: no diabetic
complication, group 2: at least one chronic complication). All subjects underwent
anthropometrical, biochemical and nutritional assesment. Serum magnesium level
were lower in group 2 than group 1 (respectively; 0.82+0.09, 0.85+0.13mmol/dl;
p>0.05). There was a significant positive correlation between serum magnesium
level and dietary magnesium intake (r=0.357, p=0.000) whereas a significant
negative correlation between serum magnesium level and postprandial glucose level
and HbAlc (respectively; p<0.05, p<0.001).There was no correlation between serum
magnesium level and lipid profile (p>0.05), a significant negative correlation was
found between serum magnesium level and blood pressure (p<0.05). Also there was
a significant negative correlation was found between serum magnesium level and
body fat mass and body fat percentage (p<0.05). Dietary magnesium intake was not
significantly  associated with metabolic parameters and anthropometric
measurements. The results suggest that serum magnesium is associated with
metabolic control of type 2 DM. Hypomagnesemia was observed in individuals with
poor metabolic control; has been associated with the chronic complications of
diabetes. Future comprehensive studies should determine the relationship between
serum magnesium and dietary magnesium.

Key Words: Type 2 DM, magnesium, dietary magnesium, metabolic control
Supported by Erciyes University Scientific Research Projects Coordination Unit,
TYL-2014-5049
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1. GIRIS
1.1. Kuramsal Yaklasimlar

Tip 2 diyabet; karbonhidrat, yag ve protein metabolizmasindaki bozukluklar
ve hiperglisemiyle seyreden metabolik hastaliklar grubu olan Diabetes Mellitusun,
insiilin direnci ve insiilin eksikligiyle karakterize en yaygin (tim diyabet olgularinin
%80-95°1) alt sinifidir (1,2) .

Kronik komplikasyonlarin gelisiminde major etken olan hiperglisemi, uzun
vadede, farkli doku ve organlarin hasari, disfonksiyonu ve yetmezligiyle
iliskilendirilmektedir (1,3) . Mikrovaskiiler komplikasyonlar (néropati ve sekelleri,
retinopati, nefropati) hastalarin yasam kalitesini diisiiren morbidite nedenleri iken;
makrovaskiiler komplikasyonlar (koroner arter hastaligi, serebrovaskiiler hastaliklar,
periferal vaskiiler hastalik ve iliskili komplikasyonlar) diyabette baslica mortalite
nedenidir (4-7) .

Diyabette metabolik kontroliin (glisemik kontrol, kan basincinin kontrolii ve
lipit profilinin kontrolii vb.) saglanmasi ve bdylece hastaliga iliskin kronik
komplikasyonlarin olusumunun engellenmesinde tibbi beslenme tedavisinin etkinligi
kabul gérmiis olup, diyabetin yonetiminde temel dayanak noktalarindan biri olarak
tanimlanmaktadir (8-12) . Tip 2 diyabetin kronik komplikasyonlarinin siddeti de
diyet kalitesi ve beslenme tedavisi ile anlamli derecede iliskilidir. Bu baglamda,
mikro besin 6gelerinden magnezyum, kalsiyum ve D vitamini, hem tip 1 hem de tip
2 diyabet icin potansiyel koruyucu ve tedavi edici ajanlar olarak arastirilmaktadir
(13-15) .

Magnezyumun, tip 2 diyabette insiilin sekresyonu, insiilin sinyal
transdiiksiyonu ve insiilin direnciyle ilgili fonksiyonlar1 tanimlanmistir (16) .
Hipomagnezemi; insiilin direnci ve diyabetin nedeni ayn1 zamanda hipergliseminin
bir sonucu olarak degerlendirilmis, kroniklesmesinin, makro ve mikrovaskiiler
komplikasyonlarinin olusumuna zemin hazirladigi ileri strilmistir (17) . Tip 2
diyabetli hastalarda, hipomagnezemi insidans1 %13.5-47.7 arasinda degisirken,
hipomagnezemi prevelansinin %65.0-85.5 arasinda oldugu gosterilmistir (18-20) .

Tip 2 diyabetlilerde yapilan kesitsel calismalarda, serum magnezyum diizeyi

aclik ve tokluk kan glikoz diizeyi, HbAlc diizeyi gibi glisemik kontrol



parametreleriyle negatif yonde iliskilendirilmistir S6z konusu iliskinin kronik
komplikasyonu olmayan diyabetik bireylerde anlamli olmadigi gosterilmistir
(15,21,22) .

Deneysel ¢alismalarda, magnezyumun, "fizyolojik statin" gibi gorev yaptigi
ileri stiriilmesine ragmen; gézlemsel ¢alismalarda magnezyum dislipidemi iliskisinde
celiskili sonuglar ortaya ¢ikmustir (23) . Tip 2 diyabetli bireylerde, serum
magnezyum diizeyini lipit profili bilesenleriyle iliskilendirmeyen calismalar oldugu
gibi(24,25) ; negatif yonde iliskilendiren calismalar da bulunmaktadir(26,27) .
Hipomagnezeminin iligkilendirildigi stiregle (yiikselmis kan basinci, aterojenik
dislipidemi, pihtilasma bozuklugu, oksidatif stres vb.) tip 2 diyabette
kardiyovaskiiler risk kaynagi olarak dikkate alinabilecegi gosterilmis, kardiyak arest
icin de bilinen bir risk faktorii oldugu ifade edilmistir (27,28) .

Hipomagnezeminin nedenlerinden biri olan diyetle yetersiz miktarda
magnezyum aliminin tip 2 DM’nin olusumunda 6nemli bir risk faktorii oldugu
epidemiyolojik ¢alismalarda gosterilmistir (29-32) . Kesitsel ve prospektif
caligmalarda, diyet magnezyum alimi ile ¢esitli metabolik kontrol parametreleri
(biyokimyasal bulgular, viicut bilesimi ve antropometrik Ol¢timlerle ilgili), aglik
instilini gibi metabolik biyogdstergeler, inflamasyon ve endotel disfonksiyon
biyogostergeleri arasinda ters yonli iligki oldugu gosterilmistir(33-36) .Tip 2
diyabetli, yash hastalarda yapilan kesitsel calismada hastalarin  %86.6’sinin
magnezyumun gilinlik diyet referans alim miktarin1 karsilayamadigi, %37.1’inin
hipomagnezemisi oldugu gosterilirken; diyetle magnezyum alimi, bel ¢evresi, viicut
yag kiitlesi, beden kiitle indeksi, serum trigliserit diizeyi ile negatif yonde
iligkilendirilmis (p<0.005) ancak serum magnezyum diizeyi metabolik parametrelerle
iliskilendirilmemistir (37) .

Kalsiyumun, iskelet kas1 ve adipoz doku gibi insiiline duyarli dokularda,
instilin aracilikli intraseliiler siirecler i¢in gerekliligi, kalsiyum yetersizligi ile tip 2
diyabet riski arasindaki iligkiyi agiklamak igin potansiyel bir mekanizma olarak ileri
stiriilmektedir (17) . Magnezyum yetersizliginde , Mg?®* iyon konsantrasyonundaki
azalma ile birlikte gelisen Ca”" iyon konsantrasyonundaki ve kalsiyumun sitozolik
aktivasyonundaki artisin tip 2 DM ve hastalikla iligkili metabolik anomalilerin

zeminindeki inflamatuar siirecleri baslattigi savunulmaktadir (38) . Epidemiyolojik



caligmalarda, kalsiyum alimi insiilin duyarliligiyla pozitif yonde, tip 2 diyabet
riskiyle negatif yonde iliskilendirilmistir (39,40) . Son 30 wil i¢inde, diyet
kalsiyum/magnezyum oraninin 2.3-2.9°dan 3.5’e¢ yiikselmesi ile birlikte diyabet
insidansindaki artisa dikkat ¢ekilmistir. (41) . Diyet kalsiyum/magnezyum oraninin,
kalsiyum ve magnezyumun emiliminde belirleyici bir faktdr olmasi nedeniyle;
bireylerin beslenme durumunun degerlendirilmesinde goz 6niinde bulundurulmasi
gereken bir veri oldugu ileri siiriilmektedir (42) .

D vitamininin  (1,25-dihidroksi  kolekalsiferol, kalsitriol), kalsiyum
metabolizmasinda diizenleyici olarak rol almasi; D vitamininin insiilin sekresyonu ve
insiilin duyarliligindaki primer roliinii agiklarken; inflamatuar siire¢lerdeki etkisi,
konuya iligkin sekonder roliinii agiklamaktadir (43-45) . D vitamini eksikligi ise,
hipertansiyon, kardiyovaskiiler hastaliklar, diyabet gibi kardiyometabolik hastalik
bilesenleri ve diyabetin kronik komplikasyonlariyla (6zellikle ndropati ve
nefropatideki nedensel ve/veya siireci hizlandiric1 etkisiyle) iliskilendirilmektedir

(46) .
1.2. Amag ve Varsayimlar

Bu ¢alisma, tip 2 diyabetli yetiskin bireylerde, diyetle alinan magnezyum
miktar1 ve serum magnezyum diizeyi ile glisemik durum, lipit profili ve kan basinci
kontrolii gibi degiskenleri igeren metabolik kontrol parametreleri, antropometrik
Ol¢tiimler, viicut bilesimi ve beslenme durumu arasindaki iliskileri belirlemek; kronik
komplikasyon durumuna gore s6z konusu iliskilerin giiciinii ve anlamlilik diizeylerini
karsilastirmak amaciyla planlanmigtir.

Calisma amaglarinin basinda, serum magnezyum diizeyi ve diyetle alinan
magnezyum miktarinin, metabolik kontrol gostergesi olarak kullanilabilecek hedef
parametreleri karsilayan ve karsilamayan subgruplar arasinda (6rnegin; tokluk kan
glikoz diizeyi <160 mg/dl ve >160 mg/dl olan gruplar) farklilik gdsterme durumunun
analizi gelmektedir. Diger yandan, diyetle magnezyum alimi ve kalsiyum alimimnin
yeterlilik durumu ile serum magnezyum diizeyi ve serum 25(OH)D diizeyinin
yeterlilik durumunun, hastaligin metabolik prognozundaki olasi rolii de

aydinlatilacaktir.



Calismanin dayandigi temel hipotezler ise sunlardir:

Tip 2 diyabetlilerde serum magnezyum diizeyi ile diyetle magnezyum alimi
arasinda dogrusal bir iligki vardir.

Komplikasyonu olan diyabetlilerin serum magnezyum diizeyi komplikasyonu
olmayan diyabetli bireylerinkine gore daha diistiktiir.

Tip 2 diyabetlilerde, serum magnezyum diizeyi ve diyetle magnezyum alim ile
aclik kan glikoz diizeyi, postprandiyal kan glikoz diizeyi, HbAlc diizeyi arasinda
negatif yonlii bir iligki vardir.

Tip 2 diyabetlilerde, serum magnezyum diizeyi ve diyetle magnezyum alim ile
serum total kolesterol, serum LDL-kolesterol, serum VLDL-Kkolesterol, serum
trigliserit diizeyleri arasinda negatif yonlii; serum HDL-kolesterol diizeyi
arasinda pozitif yonlii bir iligki vardir.

Tip 2 diyabetlilerde, serum magnezyum diizeyi ve diyet magnezyum alimi ile
bazi antropometrik Olglimler arasinda negatif yonlii bir iligkinin varlig

distiniilmektedir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Diabetes Mellitus’un Tanim

Diabetes Mellitus (DM), insiilin sekresyonu, insiilin aktivitesi veya her
ikisindeki defektten kaynaklanan hiperglisemi ile karakterize; karbonhidrat, yag ve
protein metabolizmasinda bozuklugun oldugu metabolik hastaliklar grubudur.
Diyabete iliskin kronik hiperglisemi uzun vadede, oOzellikle gozler, bdbrekler,
sinirler, kalp ve kan damarlar1 gibi farkli doku ve organlarin hasari, disfonksiyonu ve

yetmezligiyle iliskilendirilmektedir (1) .
2.2. Diabetes Mellitus’un Siniflandirilmasi

Giliniimiizde yaygin big¢imde kullanilan gilincel smniflandirma dort ana
kategoriden olusmaktadir (1) . Bunlardan iicii (tip 1 diyabet, tip 2 diyabet ve
gestasyonel diyabet) primer, digeri (diger spesifik tipler) ise sekonder diyabet
formlar1 olarak bilinmektedir. Tip 1 ve Tip 2 DM terimleri tedavi odakli onceki
terminolojiyle (sirasiyla Insiilin Bagimli Diabetes Mellitus ve Insiiline Bagimli
Olmayan Diabetes Mellitus) ile yer degistirmistir. Ugiincii grup, belirli spesifik
durum ve/veya sendromlarla iligkili olan ya da olusan; diyabetin diger daha az
yayginliktaki tiirlerini kapsamaktadir. Son grup ise, gestasyonel diyabet (GDM)
olarak adlandirilan ve gebelik sirasinda tanisinin konuldugu diyabet tiirlinii
icermektedir.

Diyabetin Tanm1 ve Simiflandirmas: ile ilgili Uzman Komitesi, kan glikoz
diizeyleri, diyabet tan1 kriterlerini karsilamayan ancak normal kan glikoz
diizeylerinden yiiksek olan bireyler i¢in, 1997 ve 2003’te ara grup tanimlamstir. Bu
bireyler, bozulmus aglik glikozu ve/veya bozulmus glikoz toleransina sahip olup; s6z
konusu olusumlar igin "pre-diyabet" ifadesi kullanilmaktadir (1,47) . Diyabet
vakalariin biiyiik cogunlugu ise, iki genis etiyopatojenik kategoride yer almaktadir.
" Tip 1 Diabetes Mellitus " kategorisinde hastaligin nedeni, pakreatik {3 hiicrelerinin
yikimiyla karakterize insiilin sekresyonundaki mutlak yetersizliktir. Cok daha yaygin
olan " Tip 2 Diabetes Mellitus " kategorisinde ise hastaligin nedeni, insiilinin etkisine

karsi olusan diren¢ ve durumu dengelemeye yonelik olusan insiilin salgilayic



yanittaki yetersizligin olusturdugu kombinasyondur. Diabetes Mellitus’un etiyolojik

siiflandirmasi Tablo 2.1°de verilmistir (1) .

Tablo 2.1. Diabetes Mellitus’un etiyolojik siniflandirmasi.

I. Tip 1 Diyabet

A. Immiin aracilikl

B. Idyopatik

Il. Tip 2 Diyabet (goreceli insiilin yetersizligiyle birlikte olan insiilin direncinden,
insiilin direnciyle birlikte olan sekretuar defektlere kadar siniflandirilabilir.)
II1. Diger Spesifik Tipler

A. B hiicre fonksiyonunun genetik defektleri

B. Insiilin aktivitesinde genetik defektler

C. Egzokrin pankreas hastaliklari

D. Endokrinopatiler

E. Ilag veya kimyasalla indiiklenenler

F. Enfeksiyonlar

G. Immiin aracilikli diyabetin yaygin olmayan formlar

H. Bazen diyabetle ile birlikte olan diger genetik sendromlar

IV. Gestasyonel DM

Diyabet, kuskusuz 21. yiizyilin en onemli saglik sorunlarindan biridir.
Hastalik, tiim formlariyla birlikte, farkli gelir diizeyindeki tilkelerde, kabul edilemez
derecede fazla sosyal ve ekonomik ylik olusturan, global bir epidemi halini almistir
(2) . Uluslararas1 Diyabet Federasyonu (IDF)’nun en giincel tahminleri; yetigkin
niifusun (20-79 yas) %8.3’inlin yani 382 milyon insanin diyabeti oldugunu ve
diyabetli insan sayisinin, 25 yildan daha kisa bir siirede %55 artis gostererek, 592
milyona ulasacagin1 dngdrmektedir. Diyabeti olan bireylerin yaklasik yarisi 40-59
yas araliginda olup, hastalarin %801 diisiikk ve orta gelir diizeyine sahip tilkelerde
yasamaktadir. Tip 2 diyabet, yiiksek gelirli tilkelerde, tiim diyabet olgularinin %85-
95’ini olustururken; diisiik ve orta gelir diizeyine sahip lilkelerde, oran daha yiiksek
yiizdelere karsilik gelmektedir. Ayrica, diyabeti olan 382 milyon insanin %46’sina
heniiz tan1 konulmamaistir(2) .

IDF’nin giincel diyabet atlasinda, Tirkiye’nin 2013 yili ulusal diyabet
prevelans1 %14.58 olup, 2035 yilinda Tiirkiye, en fazla diyabetli hastanin yasayacagi
dokuzuncu iilke olarak dngoriilmiistiir (2) . Tirkiye Diyabet Epidemiyoloji Calismasi

Il (TURDEP-II)’ye gore Tiirk eriskin toplumunda diyabet siklig1 %13.7’ye ulasmistir



(48) .Diyabetin, 2030 yilina kadar, baslica 6liim nedenleri arasinda yedinci sirada
olacagi tahmin edilmektedir. Yetiskin diyabetlilerde, diyabetli olmayan yasitlarina
kiyasla kardiyovaskiiler olay riski 2-4 kat daha yiiksektir. Tiim diinyada bobrek
replasman tedavisi uygulanan olgular ile 65 yas altt korlik ve travma disi

amputasyon olgularinin en yaygin nedeni diyabettir (2,49,50) .
2.3. Diabetes Mellitus’un Tam Kriterleri

Diyabetin, Diinya Saglik Orgiitii (WHO) ve Amerikan Diyabet Birligi (ADA)
tarafindan benimsenmis tani kriterleri Tablo 2.2°de belirtilmistir. WHO’nun tani
kriterleri, aclik plazma glikozu (APG) ve tokluk 2.saat plazma glikozu (2saPG)
konsantrasyonlarini baz alirken; WHO, bariz hiperglisemi varligi séz konusu
olmadiginda, Oral Glikoz Tolerans Testi (OGTT)’nin kullanimin1 &nermektedir.
ADA’nin tani kriterleri ise, sirastyla HbAlec, aglik glisemisi ve OGTT’ nin
kullanilmasini desteklemektedir (1,9-11) .

Tablo 2.2. Diyabet tan1 kriterleri.

Tany/Olgiim WHO 2006°/2011™° ADA 2003/2014*
Diyabet
HbA1C Kullanilabilen 6l¢iim Tavsiye edilen 6l¢iim
> % 6.5 (48 mmol/mol) > % 6.5 (48 mmol/mol)
APG Tavsiye edilen 6l¢tim
>7 mmol/l (>126 mg/dl) >7 mmol/l (>126 mg/dl)
veya veya
2sa PG >11 mmol/l (=200 mg/dI) >11 mmol/l (>200 mg/dl)
BGT
APG <7 mmol/l (<126 mg/dl) <7 mmol/l (<126 mg/dl)
Gerekli olmayan 6l¢tim
25aPG >7.8 - <11.1 mmol/Il 7.8 - 11.0 mmol/l
(>140 - <200 mg/dl) (140 - 198 mg/dl)
BAG
APG 6.1 — 6.9 mmol/I 5.6 -6.9 mmol/l
(120 - 125 mg/dI) (100 -125 mg/dI)
2saPG <7.8 mmol/l (<140 mg/dl)  --m-ee-

APG: Aclik Plazma Glikozu, 2saPG: Glikoz Yiikleme Sonrasi 2. saatte Olgiilen Plazma Glikozu, BGT:
Bozulmus Glikoz Toleransi, BAG: Bozulmus A¢lik Glikozu



2.4. Tip 2 Diabetes Mellitus Tamim ve Etiyolojisi

Tip 2 diyabet, heterojen, kompleks ve multigenik etiyolojilerle karsiliklr iliski
icinde olan metabolik bir hastaliktir. Diyabetli bireylerin %90’indan fazlasi fenotip
olarak, tip 2 diyabetlidir. Tip 2 diyabet, erken evrelerinde asemptomaktir ve yillarca
tanis1 konulamayabilir bu nedenle risk faktorlerinin bir ya da daha fazlasina sahip

olan bireylerin (tablo 2.3.) sik1 sekilde takibi gereklidir (51) .

Tablo 2.3. Tip 2 DM risk faktorleri.

1. Yas>40yil

2. Tip 2 diyabetli birinci dereceden akrabanin olmasi

3. Yiiksek risk grubundaki irk/etnik guruba ait olmak (6rn; Afrikali Amerikalilar,
Ispanyol Amerikalilar, Yerli Amerikalilar, Asyali Amerikalilar ve Pasifik
Adalilar)

Prediyabet 6ykiisii ( BGT, BAG veya % 6.0< HbAlc <%6.4)

GDM oykiisii

Makrozomik bebek dogurmus olma

Diyabetle iliskili hedef organ hasar1 varligi

»  Mikrovaskiiler (retinopati, néropati, nefropati)

»  Makrovaskiiler (koroner, serebrovaskiiler, periferal)

8. Vaskiiler risk faktorlerinin varlig

» HDL-C diizeyinin erkeklerde 1.0mmol/L, kadinlarda 1.3 mmol/L den diisiik
olmasi

Trigliserid diizeyi > 1.7 mmol/L

Hipertansiyon

BKI > 25 kg/m*

Abdominal obezite

9. Hastalikla iligkilendirilen hastaliklarin varlig

= Polikistik Over Sendromu

= Akantozis Nigrikans

»  Psikiyatrik hastaliklarin varligi (bipolar bozukluk, depresyon, sizofreni)
» [nsan Immiin Yetmezlik Viriisii enfeksiyonu

= Obstriiktif Uyku Apnesi Sendromu

10. Hastalikla iliskilendirilen ilaglarin kullanilmas1
=  Glukokortikoidler

= Atipik antipsikotikler
» VYiiksek derecede aktif antiretroviral tedavi
11. Diger sekonder nedenler

N o ok

BGT: Bozulmus Glikoz Toleransi, BAG: Bozulmus A¢hk Glikozu, GDM: Gestasyonel Diabetes
Mellitus



Tip 2 diyabette s6z konusu klasik metabolik sorunlar, hepatik glikojenolizis
ve glikoneojenezde artma, insiilin sekresyon ve saliniminda bozulma ve insiilin
direncidir (52) . Tip 2 diyabetteki metabolik bozukluklarin zemininde yer alan
hiperglisemiye ka¢ organin hangi yolla katki sagladigin1 ise De Fronzo, "Ominous
Octet" yani "Ugursuz Sekizli" anlamina gelen patogenetik modelinde agiklamigtir
(53) .

o Inkretin etkisinde S
Insiilin sekresyonunda azalma Lipoliziste artma

azalma
e

o
hiicreleri

Glukagon seluesvommda ——~—

artma . :
Glikoz geri

a : 7 emiliminde artma

o AAINER

— "ﬁ‘ —
A\ .’/",

/ - L"

€< _ &=

Hepatik glikoz iiretiminde X \ Glikoz tutulumunda
artma . _ azalma
Norotransmitter
disfonksiyonu

Sekil 2.1. "Ominous Octet" Modeli

(pankreasta insiilin sekresyonunda azalma, bagirsaklarda inkretin sekresyonunda azalma, adipoz
dokuda lipoliziste artma, bobreklerde glikoz geri emiliminde artma, Kaslarda glikoz tutulmasimda
azalma, beyinde norotransmitter disfonksiyonu, karacigerde hepatik glikoz itiretiminde artma ve
pankreatik o hiicrelerinde glukagon sekresyonunda azalma)

Tip 2 diyabetin gelisim siireci, genetik ve cevresel faktorler nedeniyle,
pankreatik B hiicrelerinde yetersiz insiilin salinimi ve hedef dokularda insiilinin
yetersiz etkisi yani insiilin direncini icermektedir. Pek ¢ok populasyondan saglanan
epidemiyolojik ve klinik kanitlar ise, tip 2 diyabete zemin hazirlayan olaylar dizisini
insiilin direncinin baglattigin1 gostermektedir. Pankreatik B hiicreleri, yliksek
miktarda insiilin {ireterek insiilin direncini kompanse etmeye calisirken, glikoz

tolerans1 normal kalir ya da hafif derecede bozulur. § hiicre fonksiyonu zayiflamaya
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basladiginda, insiilin {iretimi artik insiilin direncinin iistesinden gelme konusunda
yetersiz kalir ve hiperglisemi barizlesir (54) .

Insiilin direnci, insiilinin temel hedef dokular1 olan iskelet kaslar1, karaciger
ve adipoz dokuyu etkilemektedir. Hedef dokularda insiilin direnci oldugunda;
insiilinle uyarilan iskelet kaslarmin glikoz tutulumunda azalma, karacigerin glikoz
tiretiminde artma ve adipozit lipolizisinin baskilanmasinda bozukluk goriiliir.
Insiilinle uyarilan iskelet kaslarmin glikoz tutulumunda meydana gelen bozulma,
postprandiyal hipergliseminin temel nedenidir. Diger taraftan, karacigerin glikoz
tretimindeki artis ve glukagon disregiilasyonu aglik hiperglisemisinin asil
nedenleridir. Ayrica son iki defekt de postprandiyal hiperglisemi iizerinde etkilidir.
Lipolizisteki baskilanmanin bozulmasi, aclik ve 24 saatlik dolasimdaki plazma
serbest yag asidi (SYA) diizeylerinin artigina neden olur. Lipolizisten kaynaklanan
SYA diizeyindeki artig, karacigerde glikoneojenezi uyarip, hepatik glikoz tiretimini
arttirirken; kaslarda yag oksidasyonuna ivme kazandirarak, insiilin aracilikli glikoz
tutulumunda azalmaya neden olmaktadir (54) .

Glincel veriler, obeziteyle iliskili insiilin direncinde de en etkili faktoriin,
plazma serbest yag asit diizeyinde meydana gelen artis oldugunu gostermektedir.
Serbest yag asitlerinin konuya iliskin etkisini agiklamaya yonelik mekanizmalar
substrat yaris1 ve insiilin sinyalizasyonunda bozulma olmak tiizere iki baglik altinda
yogunlagmaktadir. SY A metabolizmasinin asetillenmis iirlinleri, piriivat dehidrojenaz
inhibisyonu ve serin/teronin kinazlarin aktivasyonu [protein kinaz C’deki azalmanin
yol agtig1 insiilin reseptdr substrati (IRS) proteinlerinin aktivitesindeki azalma]
araciligiyla glikoz oksidasyonunu azaltmaktadir. Bu asamadan sonra asil etki, glikoz

transportunda azalmanin olmasi yoniinde olmaktadir(55) .

2.5. Diyabetin Komplikasyonlari

2.5.1. Akut Komplikasyonlar
Diyabetik glisemi kontroliiniin akut dekompansasyonu, mortalite nedeni
olabilen akut komplikasyonlari olusturabilmektedir.Diyabetin akut komplikasyonlari,
acil durumlar1 dort ana baglik altinda incelenebilir (17):
» Diyabetik ketoasidoz (DKA)
= Hiperozmolar hiperglisemik durum (HHD)
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= Laktik asidoz (LA)
= Hipoglisemi (56)

DKA ve HHD, insiilin eksikligi ve agir hiperglisemi sonucu ortaya ¢ikan,
patojenez ve tedavisi biiyiik Olgiide benzerlik gosteren, iki Onemli metabolik
bozukluktur. DKA’da o6ne ¢ikan sorun insilin eksikligi iken HHD’de
dehidratasyondur. Aslinda DKA ve HHD, patojenez olarak ayni klinik tablonun iki
farkli ucunu olusturmaktadir. DKA’da mutlak insiilin eksikligi nedeniyle lipoliz
baskilanamaz, ketonemi ve ketoniiri olusur. HHD’de ise rezidiiel insiilinin bulunmasi
lipolizi baskilamak i¢in yeterlidir, keton cisimlerinin olusumu gergeklesmez. DKA
siklikla tip 1 diyabetli olgularda goriilmekle birlikte, tip 2 diyabetli hastalar da
katabolik stres yaratan akut hastalik durumlarinda risk altindadir. Diyabet nedeniyle
hospitalize edilen hastalarin yaklagik olarak %1’inde ise HHD mevcuttur. Laktik
asidoz ise kanda laktat konsantrasyonunun arttigt durumlarda goériilen anyon agikli
bir asidoz durumudur. Genellikle altta yatan ciddi bir hastaligi bulunanlarda goriilen
ve dokulara oksijen dagilimi ve kullaniminin yetersizliginden kaynaklanan agir bir
metabolik asidoz bi¢imidir. Laktik asidoz, giiniimiizde diyabetli hastalarda seyrek
goriilmektedir (57,58) .

Hipoglisemi, kan sekeri diizeyinin genellikle 70 mg/dl’den disiik oldugu
durumla karakterizedir. Ancak, hipoglisemi semptomlari, arteriyelize edilmis kan
glikoz konsantrasyonunun yaklasik 50-58 mg/dl oldugu zaman dikkate alinmaktadir.
Semptomlar, otonomik (terleme, ¢arpinti, tasikardi, titreme, aclik hissi),
noroglikopenik (konflizyon, uyusukluk, koordinasyonsuzluk, konusma zorlugu) ve
malez (mide bulantisi ve bas agrisi) olarak degerlendirilmektedir. Bununla birlikte,
hipoglisemi bulgulari; yas, glisemik kontroliin derecesi ve diyabet siiresinden
etkilenmektedir. Hipoglisemiden, tip 1 diyabette glisemik kontroliin saglanmasinda
major engel olarak bahsedilirken; tip 2 diyabetin tedavi modellerinde hipoglisemi
mindr problem olarak goriilmektedir (63,64). Diger yandan, oral antidiyabetik ajanlar
ve tip 2 diyabet tedavisinde insiilin kullaniminin artmasiyla iligkili agikar hipoglisemi

diistik oranda tahmin edilebilmektedir (59-61) .
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2.5.2. Kronik Komplikasyonlar

Diyabetli bireyler, yasamlarint kisitlayict ve hayati tehlike olusturan
komplikasyon riskleriyle kars1 karsiyadir. Diyabetik komplikasyonlar ¢ok yonlii olup
hemen hemen tiim organ sistemlerini kusatmaktadir. Diyabetli hastalar
mikrovaskiiler komplikasyonlarin morbiditesiyle miicadele ederken; hastalarin biiylik
cogunlugu, en nihayetinde makrovaskiiler = koroner arter hastaliginin
komplikasyonlar1 nedeniyle hayatin1 kaybetmektedir (4) .

Hiperglisemi, diyabetli hastalarda komplikasyonlarin olusumunda rol alan
major faktorlerden biridir. Diyabette, hipergliseminin kroniklesmesi, kalp, kan
damarlari, gozler, bobrekler ve sinirleri iceren pek ¢cok dokuda hasar olusturmaktadir.
Doku hasarin1 ise vaskiiler disfonksiyon olusturmaktadir (2,4) . Hiperglisemi
aracilikli  vaskiiler  disfonksiyon dolayisiyla makro ve  mikrovaskiiler

komplikasyonlarin olusum mekanizmasi sekil 2.2’de agiklanmaktadir (62) .

TPolyol yolu aktivasyonu THekzosamin yolu 11leri glikasyon TDiagilgliserol
aktivasyonu son (rtinleri
v A 4
Ald \DA‘. ol / 1Protein kinaz C
Aldoz egisimler: o
Glikoz > Sorbitol - Protein fonksivonu aktivasyonu
Rediiktaz i
- Gen ekspresyonu
l - Sinyal indiiksiyonu
\ |INADPH \ . v
TEndotelin-1 TArasidonat
l TTGF-B TProstoglandin E,
. - TNADPH oksidazlar
|Indirgenmis 1PAL-1
g.lutaryomm TNiikleer faktor kB
rejenerasyont
l v l W
Anormal 1;a11 akist Na*/K*ATPaz
Protrombotik durum
Hiicresel redoksta Antianjiyojenez
degisme Gen ekspresyonunda
degisme
h 4 v v‘r v
‘ Vaskiiler Disfonksiyon

Sekil 2.2. Vaskiiler disfonksiyonun olusum mekanizmasi.

eNOS: Endotelyal Nitrik Oksit Sentaz, NADPH: Nikotinamid Adenin Diniikleotit Fosfat, PAIl-
1:Plazminojen Aktivator Inhibitor-1 , TGF-B: Déniistiiriicii Biiytime Faktor-f3
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2.5.3. Makrovaskiiler Komplikasyonlar

Diyabetle karakterize makrovaskiiler komplikasyonlar (6) ;
» Koroner arter hastalifi ve komplikasyonlar1 (miyokard enfarktiisii ve
konjestif kalp yetmezligi)
= Serebrovaskiiler hastaliklar ve komplikasyonlari (inme ve serebral iskemi)
» Periferal vaskiiler hastalik ve komplikasyonlaridir (klodikasyon, iskemi ve
amputasyon).

Cesitli tahminler, diyabetli hastalarda 6liimlerin yarist ve {igte ikisi arasindaki
oranda Oliimiin iskemik kalp hastalig1 ve inme gibi kardiyovaskiiler hastaliklardan
(KVH) kaynaklandigin1 gostermistir. Diyabeti olmayan populasyona gore, diyabetli
populasyonda 6zellikle kadinlarda koroner arter hastaligi (KVVH), inme ve periferik
arter hastaligi riski 2-4 kat daha yiiksektir (63) . KVH tip 2 diyabette, tip 1 diyabete
gore daha erken ortaya ¢ikmakta olup; fatalite orani1 da daha yiiksektir (2) .

Tip 2 diyabet ve tip 1 diyabet arasindaki etiyolojik ve patojenik farkliliklara
ragmen, iki diyabet formunun kronik sekelleri ayni olup, sekel KVH ozellikle
koroner kalp hastaligidir. Bahsedilen sekel, diyabetik bireylerde major morbidite ve
morbalite etkenidir. Diyabetik komplikasyonlar kaynakli hospitalizasyonun %75’den
fazlasi1 kardiyovaskiiler komplikasyonlar kaynaklidir (4) .

Diyabette, kardiyovaskiiler hastalik riskinin artmasi baz1 kaynaklardan koken
almaktadir. Diyabetli hastalarda, bariz sekilde dislipidemide (LDL-C diizeyinde
artma, HDL-C diizeyinde azalma, trigliserid diizeyinde artma) artmis bir prevelans
s0z konusudur. Hipertansiyon da diyabetik populasyonda daha yaygindir. Diyabetli
bireylerde koagiilasyon ve fibrinolitik sistem bozukluklarini igeren bir yigin baska
metabolik bozukluklar da vardir. Metabolik sendrom ya da kardiyovaskiiler
dismetabolik sendrom olarak da adlandirilan s6z konusu metabolik bozukluklar
dizisi,  yiikksek  kardiyovaskiiler = morbidite = ve  mortalite  insidansiyla
iliskilendirilmektedir (63) .

Tip 2 DM’de yaygin sekilde goriilen santral obezite, dislipidemi ve
hipertansiyonu alevlendirirken; insiilin direnci ve hipertansiyon gibi KVH i¢in de
bagimsiz bir risk faktoriidiir. Risk faktorleri, obezite ve insiilin direncinin ¢evresinde,
metabolik sendromla etkilesim i¢indedir ve metabolik sendromun sekillendiricileridir

.Genis ve orta biiyiikliikteki damarlarin hizlanmis aterosklerozu ise, diyabetik
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makrovaskiiler hastaliklarin en Onemli tetikleyicisidir. Diyabette hizlanmis
aterosklerozun potansiyel mekanizmalari tablo 2.4.’te 6zetlenmistir (64) .

Endotel disfonksiyon, hiperglisemi, obezite ve SY A aracilikli oksidatif stresin
sonucu ve okside LDL kolesterol diizeyindeki yiikselmeyle iliskili olarak, abnormal
vazomotor ve plak olusumu gergeklesmektedir. Kronik hiperglisemi durumu veya
insiilin direnci de endotel disfonksiyonu tetikleyebilmektedir. Hipertrigliseridemi ve
disik HDL kolesterol diizeyiyle karakterize diyabetik dislipidemi o6zellikle
aterojeniktir. Diyabet, plak instabilitesi, hiperkoagiilabilite, fibrinoliziste bozulma ve
akut koroner sendromlara yatkinliga neden olan plazminojen aktivator inhibitorii-1
diizeyindeki yilikselme ve anormal platelet fonksiyonuyla iliskilendirilmektedir.
Otonomik noéropatinin, diyabette farkli néropatik hastaliklarin bir alt kiimesi olarak,
malign tasiaritmi egilimindeki ve ani kardiyak oliim riskindeki artista pay1 vardir.
Hipergliseminin, reaktif oksijen tiirlerinin ve proteinlerin nonenzimatik
glikozilasyonu gibi cesitli toksik etkileri ve ileri glikozilasyon son iiriinleri ile birlikte
doku fonksiyonunu degistirme ozellikleri vardir. Ileri glikozilasyon son iiriinleri,
vaskiiler dokuda hizlanmis ateroskleroza katki saglayan wvaskiiler gecirgenlik,
prokoagiilan aktivite, adhezyon molekiilii ekspresyonu ve monosit akimini arttirirlar

(64,65) .

Tablo 2.4. Diyabette hizlanmig ateroskleroz mekanizmalari.

Endotel disfonksiyon

= Okside LDL

= Hiperglisemi

= Oksidatif stres

= SYA konsantrasyonunda artis
Diyabetik dislipidemi
Hiperkoagiilabilite
Fibrinoliziste bozulma
Platelet hiperagregabilitesi
Otonomik noropati
Hipergliseminin toksik etkileri

Ileri glikosilasyon son iiriinleri
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2.5.4. Mikrovaskiiler Komplikasyonlar

Ince damarlarda vaskiiler hasarin oldugu diyabete 6zgii mikrovaskiiler
komplikasyonlar sunlardir (5,7) :

» Retinopati

= Nefropati

= Noropati (monondropati, diyabetik amiyotrofi, simetrik distal noropati, diyabetik
gastroparezis, diyabetik diyare, norojenik mesane, kardiyovaskiiler reflekslerde
bozulma, seksiiel disfonksiyon)

Diyabet tanisi yeni konulmus hastalarin olusturdugu farkli popiilasyonlarda,
mikrovaskiiler komplikasyonlar prevelansi, %5’ten %35’e kadar degisen oranlarda
bulunmustur (66) . Raman ve dig. (66) , tip 2 DM tanisi yeni konulmus hastalarin
%30.2’sinde, tek ya da iki mikrovaskiiler komplikasyon oldugunu gostermistir. Dort
kitadan, tip 2 diyabetli 66.726 hastanin degerlendirildigi ¢ok uluslu gozlemsel
calismada, Litwak ve dig.(67) , mikrovaskiiler komplikasyon prevelansint %53.5
olarak bulmustur.

Diyabetin mikrovaskiiler komplikasyonlarina 6zgli mekanizma veya
mekanizmalar tam olarak tanimlanamamasina ragmen; epidemiyolojik g¢aligmalar,
hayvan modelleri ve miidahale calismalarinda, olusum siirecine 1s1k tutan bazi
faktorlerin farkina varilmigtir. Uzun siire yiiksek kan glikoz seviyelerine maruz
kalmanin, mikrovaskiiler komplikasyonlarin hepsinde altta yatan neden oldugu
caligmalarda gosterilmis ve Diyabet Kontrolii/Komplikasyonlar1 Caligmasi ve
Diyabet Miidaheleleri/Komplikasyonlari Epidemiyolojisi (DCCT/EDIC) adli genis
capli prospektif ¢calismalarla da desteklenmistir (68) .

Mikrovaskiiler komplikasyonlarin, ¢ogunlukla, glikoz tutulumunun insiilin
aktivitesinden bagimsiz oldugu dokularda(drnegin, bobrekler, retina ve vaskiiler
endotel) olugma egilimi vardir ¢iinkii bahsedilen dokular, kan glikoz seviyeleriyle

cok fazla korelasyon gosteren miktarda glikoza maruz kalmaktadir (69) .

Retinopati

Diyabetik retinopatinin, diyabetin en yaygin mikrovaskiiler komplikasyonu
olabilecegi tahmin edilmektedir (7) . Diyabetik retinopati, 20-74 yas araligindaki
yetiskinlerde ortaya cikan korliik vakalarinin en sik nedenidir. Glokom, katarakt ve

gozle ilgili diger sorunlar, diyabetik bireylerde daha once ve daha sik ortaya
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¢ikmaktadir(69) Diyabet tanist konuluncaya kadar, hastalarin %40’inda 6nceden
zaten retinopatinin bazi formlariin ortaya ¢ikmis oldugu; %?22’sinde ise 6 yil sonra
retinopati olusacagi Ongoriilmiistiir. Taniy1 takip eden 15 yilda ise hastalarin
%90’ nda retinopati tanis1 konulacagi ongoriilmektedir (5) .

Diyabet siiresi, glisemik kontrol ve kan basinci, retinopatinin olusumu ve
gelisiminde en giiglii risk faktorleridir. Glisemik kontroldeki hizli degisimlerin ise,
retinopatinin gegici olarak kétiilesmesine neden olabilecegi gosterilmistir. ilerlemis
retinopatisi olan hastalarda, glisemik kontroldeki gelismeler bu nedenle kademeli

olarak gerceklesmelidir (69) .

Nefropati

Diyabetik nefropati, oncelikle azalmis glomeriiler filtrasyon hizi (GFH) ve/veya
mikroalbiiminiirinin Klinik varligiyla karakterize bir komplikasyondur(70) .Diyabetik
nefropati, son donem bobrek hastaliginin (SDBH)/bobrek yetmezliginin en yaygin
nedeni olup; tip 1 diyabetli hastalarin yaklasik %20-40’1nda, tip 2 diyabetli hastalarin
ise yaklasik %10-30’unda olugsmaktadir(71) .

Mikroalbiiminiirinin ({iriner albiimin atim1 30-299 mg/24 saat), tip 1 diyabetli
hastalarda diyabetik nefropatinin ilk evresi oldugu; tip 2 diyabette ise nefropatinin
gelisiminde bir gosterge olarak kullanilabilecegi ifade edilmistir. Makroalbliminiiriye
(tiriner albiimin atim1 > 300 mg/24 saat) dogru ilerleyen mikroalbiiminirili
hastalarda SDBH nin yaganma olasilig1 vardir (70) .

Tip 2 diyabetli hastalarin = %3-30’unda, diyabet tanist sirasinda
mikroalbliminiirinin oldugu gosterilmistir. Spesifik miidaheleler olmadiginda,
mikroalbiiminiirisi olan tip 2 diyabetli hastalarin %20-40’inda asikar nefropati
gelismektedir. Bununla birlikte, tip 2 diyabetli hastalarda asikar nefropati tanisindan
20 yil sonra, hastalarin yaklasik %20’si SDBH yolunda ilerlemektedir. Tip 2
diyabette, tip 1 diyabete gore nefropatinin SDHB’ye ilerleyisi daha az oranda
gerceklesmektedir. Bununla birlikte, tip 2 diyabet prevelansinin ¢ok daha fazla
olmasi nedeniyle diyaliz tedavisi almaya baslayan diyabetik hastalarin yarisi tip 2
diyabetlidir(72) .

Zayif glisemik kontroliin disinda, sigara i¢me, hiperlipidemi, hipertansiyon,
genetik, etnik koken gibi diger faktorlerin, nefropatinin gelisiminde etkili oldugu

savunulmaktadir (73) .
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Diyabetli hastalarda, bobrek fonksiyonundaki azalmanin makrovaskiiler
komplikasyon riskini daha fazla arttirabildigi savunulmaktadir. G6zlemsel ¢aligmalar
(73-75) mikrovaskiiler komplikasyon varliginin kardiyovaskiiler morbidite ve
mortalite riskindeki artigla anlamli derecede iligkili oldugunu gostermistir. WHO nun
diyabetli hastalar arasinda yiiriittiigii uluslararas1 vaskiiler hastalik ¢alismasinda, agir
proteiniiri ve retinopatinin, KVH mortalitesine iliskin relatif riski (RR) anlamli
kildig1 gosterilmistir(76) . Diger yandan, mikroalbiiminiiri, sadece renal hasar
riskinin tahmininde kullanilan bir gosterge olmanin 6tesinde; kardiyovaskiiler olay
ve mortalite riskindeki artisla da iligskilendirilmektedir. Albliminiirinin, diyabette
KVH riskini daha da arttirdig1 gosterilmektedir (77) . Diyabetli yaklasik 150 000
hastanin dahil edildigi, 31 kohort calismanin meta analizinde, diisiik glomeriiler
filtrasyon hizinin ve albliminiirinin kardiyovaskiiler mortalite, tiim nedenlerden
kaynaklanan mortalite ve renal olaylar i¢cin bagimsiz risk faktorleri olabilecegi

gosterilmistir (78) .

Noropati

Diyabetik populasyonda, diyabetik noéropati prevelansinin, nodropati tanisinda
kullanilan kriterlere bagli olarak, %10-90 oraninda oldugu 6ngoriilmiistiir. Norolojik
komplikasyonlar, diyabetin diger edinsel tiirleriyle birlikte tip 1 ve tip 2 diyabetli
hastalarda, esit oranda goriilmektedir. Diger diyabetik komplikasyonlarda oldugu
gibi noropati gelisimi de glisemik kontrol ile iligkilidir (79) .

Diyabetik noropati, periferal, proksimal ve otonom sinirlere saldirarak
periferal sinir sistemini etkileyen fokal ve sistemik bir hastalik olup; diyabetli
bireylerde diyabetli olmayanlara gore mortalite riskini arttirmaktadir (5) . Hastalarin
%?20’sine yakininda agr1 veya hastalarda ayak ve ellerde his kaybi, yavas sindirim,
karpal tiinel sendromu veya kardiyovaskiiler yanitlarda bozulma yasanabilmektedir.
Agir derecede sinir hasarmin alt ekstremite ampiitasyonunda major etken oldugu
gosterilmigtir. His kayb1 ve termal algida bozulma, asemptomatik ayak tilserlerinin

olusumuna devaminda agir enfeksiyonlara ve uzuv kaybina neden olabilmektedir

(5,79) .
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2.6. Mikro Besin Ogeleri ve Diyabet

Pek cok tilke i¢in yaygin ve ciddi bir global saglik sorunu olan Tip 2 diyabet,
yasam tarzi aligkanliklari, diyet ve egzersiz modifikasyonu aracilifiyla hastaligin
tetikleyici faktorlerinin kontrol edilmesiyle 6nlenebilir(13) .Diyabette, mikrovaskiiler
ve makrovaskiiler komplikasyonlarin 6nlenmesinde ¢ok bilesenli risk faktoriiniin
(glisemik kontrol, kan basinct kontrolii, dislipidemi tedavisi, terapdtik yasam tarzi
degisiklikleri gibi) en etkili yaklasim oldugu, bu konuda doniim noktasi olan ¢esitli
epidemiyolojik ¢alismalarla desteklenmistir (80,81) .

Tip 2 diyabetin uzun vadeli komplikasyonlarinin siddeti de, diyet kalitesi ve
hastaligin nutrisyonel yonetimi ile anlamli derecede iliskilidir. Mikro besin 6geleri
ise hem tip 1 hem de tip 2 diyabet igin, potansiyel koruyucu ve tedavi edici ajanlar
olarak arastirilmaktadir. Magnezyum, kalsiyum ve D vitamini 6zellikle bu agidan

arastirilan mikro besin 6geleridir(13-15) .
2.7. Magnezyum

2.7.1. Magnezyum Biyokimyasi ve Fizyolojisi

Magnezyum (Mg*?), viicuttaki en yaygin dordiincii, omurlardaki en yaygin
ikinci katyon, hiicre i¢inde ise en baskin divalan katyondur. Magnezyum, ¢ok sayida
biyolojik siirecte yer almakta olup, yasamin siirekliligi i¢in elzemdir. Mineral,
viicutta 300’den fazla enzimatik reaksiyonda kofaktdr olarak gorev alan eser
elementtir (17,66,82) .

Magnezyumun viicuttaki fizyolojik rollerine dair bazi1 6rnekler tablo 2.5°te
verilmistir (83,84) . Magnezyum, enzim subsrat olusumu igin gerekmektedir.
Ornegin; enzimler, Mg-ATP (Magnezyum-Adenozin Tri Fosfat) metal selati
sayesinde ATP’nin kullanilmasini saglarlar. Serbest Mg*2, membran stabilizasyonu
ve iyon kanallarindaki gorevinin yam sira, ¢ok sayida enzim sisteminin allosterik
aktivatorii olarak rol alir. Bu nedenle, oksidatif fosforilasyon, glikolizis, DNA
Deoksiriboniikleik Asit) transkripsiyonu ve protein sentezinin de aralarinda oldugu
¢ok sayida hiicresel fonksiyon igin kritik dneme sahiptir (83,84) .

Ortalama 70 kg agirligindaki yetiskin bir insanin viicudunun toplam

magnezyum igerigi ~1000-1120 mmol; baska bir ifadeyle 24 g’dir. Total viicut
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magnezyumunun Yyaklasik %99’u kemik, kas ve yumusak dokuda lokalizedir.
Magnezyumun yaklasik %350-60’1, kemigin hidroksiapatit mineralinin ylizey
bilesenleri (Tablo. 2.6) olarak bulunur (85) .

Tablo 2.5. Magnezyumun fizyolojik rollerine iliskin 6rnekler.

I.  Enzim Substrati (ATP Mg, GTP Mg)
= ATPazveya GTPaz (Na*, K*- ATPaz, Ca**- ATPaz)
= Siklazlar (adenilat siklaz, guanilat siklaz)
» Kinazlar (hekzokinaz, kreatin kinaz, protein kinaz)
Il.  Direkt Enzim Aktivasyonu
= Adenilat siklaz
» Fosfolipaz C
= Na', K'- ATPaz
= Ca**- ATPaz
= K* H'-ATPaz
= 5- Niikleotidaz
= Kreatin kinaz
»  Fosfofriiktokinaz
= 5- Fosforibozil- pirofosfat sentetaz
= Lipoprotein lipaz
I11.  Membran Fonksiyonu
» Hiicre adhezyonu
»  Transmembran elektrolit akisi
IV. Kalsiyum Antagonisti
»  Kas kasitimasi/gevsemesi
»  Norotransmitter salinimi
»  Bogumlarda aksiyon potansiyeli iletimi
V.  Yapisal Fonksiyon
* Proteinler
= Poliribozomlar
»  Niikleik asitler
»  Coklu enzim kompleksleri
=  Mitokondri

ATPaz: Adenozin Tri Fosfataz, GTPaz: Guanozin Tri Fosfataz

Kemikler, serum magnezyum konsantrasyonundaki akut degisiklikleri
tamponlamak i¢in degistirilebilir genis bir havuz saglar ancak magnezyum eksikligi

durumunda bu yolla depolanan magnezyum tamamen kullanilamaz. Ekstraseliiler
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magnezyum seviyesinin siirdiiriilebilmesi i¢in, kemiklerdeki magnezyumun iicte biri

degisime ugrayan yapidadir.

Tablo 2.6. Yetiskin insan viicudunda magnezyumun dagilimi.

Doku Agirhg: Doku Mg DokuMg Total Viicut

(kg) (mmol/kg) (mmol) Mg
Doku (%)
Serum 3.0 0.85 2.6 0.3
Eritrosit 2.0 2.5 5.0 0.5
Yumusak 22.7 8.5 193.0 19.3
doku
Kas 30.0 9.0 270.0 27.0
Kemik 12.3 43.2 530.1 52.9
Toplam 70.0 64.05 1000.7 100.0

Intraseliiler magnezyumun %]1-5’i iyonize olup, geri kalani proteinlere,
negatif yiikli molekiillere ve ATP’ye baghdir. En ¢ok serum ve kirmizi kan
hiicrelerinde bulunan ekstraseliiller magnezyum, total viicut magnezyumunun
yaklagik %1’ini olusturmaktadir. Serum magnezyumu serbest/iyonize; proteinlere
bagli; fosfat, bikarbonat, sitrat ya da siilfat gibi anyonlarla kompleks yapmis halde
olmak {iizere ii¢ fraksiyon halinde bulunmaktadir: Ug fraksiyondan iyonize
magnezyumun biyolojik aktivitesi en fazladir. Serum magnezyumunun %55-701
serbest/iyonize, %20-30’u proteinlere bagl, %5-15’1 anyonlarla kompleks yapmis
halde bulunur(83,85) .

2.7.2. Viicut ve Hiicresel Magnezyum Homeostazi

Hayvanlarin hatta hayvan tiirlerinin ¢esitli organlarinda magnezyumun
plazma/dokulardaki hareketinde kayda deger farklilik vardir. Kalp, karaciger ve
bobreklerde megnezyumun hiicre i¢i ve digi arasindaki hareketi; iskelet kasi,
eritrositler, beyin ve testisteki degisiminden ¢ok daha hizli gergeklesmektedir. Bazi
dokularda olayin yavas gerceklesmesine ragmen; hiicreler ve ekstraseliiler sivi
arasinda, siireklilik arz eden bir dengeleme s6z konusudur. Intraseliiler
magnezyumun ATP ve diger negatif yliklii molekiillerle tamponlanmasi, intraseliiler

magnezyum konsantrasyonunun tutarli sekilde siirdiiriilmesini saglayabilmektedir.
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Hiicrenin metabolik durumuyla magnezyumun hiicre i¢i ve dis1 transportu arasindaki
olast iligki temel alinarak, hizli ¢ogalan hiicrelerde hiicresel magnezyum igerigindeki
artis rapor edilmistir. Insanlarda, dlgiilen tiim viicut magnezyumunun yaklasik
%85’1nin ya degismedigi ya da ¢ok yavas (tahmini biyolojik yar1 dmiir ~<1000 saat)
degisime ugradigi savunulmaktadir (83,85) .

Mg homeostazi, viicuda alinan Mg miktari, Mg’nin intestinal yolla emilimi,
renal yolla geri emilimi ve renal yolla atimindaki yetkinlik durumuna baglidir.
Homeostaz, bagirsaklar, kemikler ve bobreklerle saglanmaktadir. Kalsiyum gibi,
magnezyum da bagirsaklarda emilip; kemik mineralinde depolanmakta ve asiri
magnezyum iriner ve fekal yolla atilmaktadir (Sekil 2.3.). Normal diyet kosullar
altinda, saglikli insanlarda, viicuda alman Mg’nin %30-50’si emilmektedir.
Magnezyumun emilimi tiim intestinal yol boyunca ger¢eklesmesine ragmen en fazla
ileum ve jejenumda ger¢eklesmektedir (85) .

Magnezyumun intestinal emilimi, alinan miktarla ters iliskilidir. Diistik
miktarda Mg aliminda emilim %65, yiiksek miktarda Mg aliminda emilim %11
olabilmektedir. Normal alim diizeylerinde emilim esas olarak pasif yolla olmaktadir.
Diisiik miktarda magnezyum aliminda, magnezyum aliminin doyurulabilir bir durum
oldugu gosterilebilmektedir. Intestinal magnezyum konsantrasyonu  diisiik
oldugunda, aktif transseliiler tasima, emilimde istiin hale gelmektedir (84,85) .

Serum magnezyum konsantrasyonu, oncelikle {iriner atimla kontrol edildigi
icin bobrekler, magnezyum homeostazinda can alici noktadir. Magnezyum atimi, en
fazla attimin gece oldugu 24 saatlik bir ritim izlemektedir. Fizyolojik kosullar altinda,
plazmadaki yaklasik 2400 mg magnezyum, glomeriiller tarafindan filtre edilir.
Filtrasyonu saglanan miktarin %95°1 geri emilir ve sadece %3-51 yani yaklasik 100
mg’1 iriner yolla atilir. Bobrekler, magnezyum atimini ve geri emilimini olduk¢a
genis bir aralik i¢inde (%0.5-%70 ) azaltabilir ya da arttirabilirler. Bobrekler bir
yandan magnezyum yetersizliginde Mg atimin1 azaltarak magnezyumu muhafaza
ederken; diger yandan asir1 Mg aliminda magnezyumun hizlica atimini saglarlar (83-
86) .
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Sekil 2.3. Magnezyum homeostazi.

2.7.3. Mg Homeostazinda Hormonal ve Diger Faktorler

Aralarinda parathormon (PTH), kalsitonin, D vitamini, glukagon, insiilin,
antidiiiretik hormon (ADH), aldosteron ve cinsiyet hormonlarinin da oldugu birkag
hormonun, primer diizenleyici olmayabilecekleri ihtimaliyle birlikte magnezyum
dengesini etkiledikleri rapor edilmistir. Kalsiyum, fosfat ve magnezyum seviyelerini
diizenleyen anahtar hormonlar PTH, D vitamini ve kalsitonindir. S6z konusu
hormonlarin kalsiyum ve magnezyum igin etkileri benzerdir. PTH, hem henle
kulpunda hem de distal tiibiillerde, adenilat siklaz aktivasyonu ve siklik adenozin
mono fosfat (CAMP) {iretimiyle magnezyumun geri emilimi uyarmaktadir.
Magnezyum diizeyi feed back mekanizmasiyla PTH sekresyonunu etkileyebilmekte
bu nedenle kronik hipermagnezemi, PTH sekresyonunu baskilayabilmekte ve Ca
metabolizmasinda da bozukluklara neden olabilmektedir (83-86) .

Hiperkalsemi hem kalsiyum hem de magnezyumun iiriner atimindaki artigla
iliskilidir. Ancak, hiperkalsemide, henle kulpundaki bozulmus geri emilim nedeniyle,

magnezyum atiminda meydana gelen artis, kalsiyum atimindaki artistan daha



23

biiyiiktiir. Fosfat yetersizligi de iiriner yolla magnezyum atiminda anlamli artisla
iligkilendirilmekte olup; durumun hipomagnezemiye neden olabilecegi ifade
edilmektedir (83) .

D vitamininin, farkli aktif tasima mekanizmalariyla magnezyumun intestinal
emilimini arttirdig1 ancak, iiriner atimda da neden oldugu artis nedeniyle magnezyum
homeostazin1  biitiiniiyle etkileyemeyecegi ileri siirilmistiir. Diger taraftan
1,25(0OH),D3 (1,25-Dihidroksi D3 Vitamini) “iin intestinal magnezyum emilimini
uyarabilecegi ifade edilmis; hipomagnezemisi olan kronik bobrek hastalarinin serum
magnezyum seviyesinin de diisiik oldugu vurgulanmistir. Favus ve dig., PTH
sekresyonunu etkileme konusunda, serum magnezyum iyon konsantrasyonunun,
serum kalsiyum iyon konsantrasyonuna gore potansiyelinin disik oldugunu;
homeostazinda hormonal sistemin baskin oldugu kalsiyumun tersine, magnezyumun
homeostazinda, renal tiibiller geri emilim diizeyinde primer gorevi bobreklerin
stirdiirdiiglinti dile getirmistir(87-90) .

Ilaglarla tetiklenen hipomagnezemide, mannitol ve glikoz gibi ozmotik
ditiretikler, loop tipi diliretikler ve tiazid tipi diliretikler basi cekmektedir. So6z
konusu diiiretikler hipermagneziiriye neden olmakta ve bu durumda magnezyum
atimindaki artis, sodyum ve kalsiyum atimindaki artistan fazla olmaktadir (83-86) .

Saglikli insanlarda, diyetle alinan magnezyumun fraksiyonel emilimi,
yalnizca diyetin Mg konsantrasyonundan etkilenmez; emilimi inhibe edici ya da
destekleyici diyet bilesenleri de emilim {izerinde etkilidir. Saglikli insanlarda oral
yolla kalsiyum alimindaki artigin, magnezyum emilimi ve retansiyonunu anlamli
derecede etkilemedigi bilinmektedir. Diger yandan, renal tiibiiler mekanizmalar,
yiiksek miktarda Mg aliminda Ca atimini artirabilmektedir. Cinko aliminda keskin
bir artisin (12 mg/giin’den 142 mg/giine) magnezyum emilimi ve dengesini anlaml
derecede azalttigi gosterilmistir. Bg vitamini yetersizligi gen¢ kadinlarda, iiriner
atimdaki artis nedeniyle, negatif Mg dengesi olusmasini tetiklemistir. Asirt miktarda
SYA ve okzalat da magnezyum emilimini zayiflatabilmektedir. Diyet lifinin yiiksek
miktardaki alim1 (40-50 g/giin), magnezyum emilimini azaltmaktadir. Bu durum lifle
iliskili olarak fitatlarin magnezyum baglayici aktivitesine
dayandirilmaktadir.(85,86,91,92) .
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2.7.4. Magnezyumun Besin Kaynaklar:

Magnezyum igeren yiyecek ve igecekler genis bir yelpazede dagilmaktadir.
Sert kabuklu yemisler, tohumlar, kepek ve tam tahillar, yesil yaprakli sebzeler, siit ve
siit Uriinleri, et ve belirli balik tiirlerinin i¢ginde oldugu hayvansal kaynakli besinler,
magnezyum igeren baslica besinlerdir. Pek ¢ok sert kabuklu yemis, tohumlar ve kuru
baklagillerde oldukca yiiksek miktarda magnezyum bulunmaktadir. Magnezyum,
klorofilin yapisinda oldugu i¢in koyu yesil yaprakli sebzeler magnezyumun iyi
kaynaklaridir. Magnezyum ayrica bazi kahvaltilik tahillara ve zenginlestirilmis
besinlere de eklenmektedir (86,91-93) .Sert sular, mineralle zenginlestirilmis igme
sular1 da magnezyum i¢in degerli bir kaynak olabilir (94) . Galan ve dig.(95) ,
mineralle zenginlestirilmis i¢cme sularinin diyetle magnezyum alimina %6-17

arasinda katki sagladigini gostermistir.

2.7.5.Magnezyum Yetersizligi ve Hipomagnezemi

Hastalarda, = magnezyum  diizeyleri ve  magnezyum  durumunun
degerlendirilmesinde en yaygin, klinikte uygulamasi kolay ve gecerli yontem serum
magnezyum konsantrasyonunun ol¢iimiidiir. Basit ve uygulanmaya hazir durumda
olan testler serum total magnezyum diizeyinin dlgimii ve magnezyum tolerans
testidir (84-86) .Normal serum magnezyum konsantrasyon araligi ise 0.7-1.0 mmol/Il
’dir. Magnezyum yetersizligi, total viicut magnezyumundaki yetersizlik anlamina
gelirken; hipomagnezemi, = genel  popiilasyonun  serum  magnezyum
konsantrasyonunun iki standart sapma altindaki degeri karsilamaktadir. Genel olarak
serum magnezyum konsantrasyonlar1 <0.61 mmol/l (1.5 mg/dl) ve <0.75 mmol/l (1.8

mg/dl) olan hastalar da hipomagnezemik olarak degerlendirilmektedir (85,93) .
2.8. Magnezyum ve Tip 2 DM

Tip 2 diyabet, magnezyum yetersizligiyle iliskilendirilen en yaygin metabolik
hastaliktir. Ekstraseliiler ve intraseliiler magnezyum yetersizligi, kronik stabil tip 2
diyabetin karakteristik 6zelligidir (96) . Calismalarda, tip 2 diyabetli hastalarda,
hipomagnezemi insidansi %13.5-47.7 arasinda degisirken, hipomagnezemi

prevelansinin ise %65.0-85.5 arasinda oldugu gosterilmistir (18-20) .
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Hipomagnezemi; insiilin direnci ve diyabetin nedeni ayni zamanda
hipergliseminin sonucu olarak ifade edilmis; hipomagnezeminin kroniklesmesinin,
diyabetin makro ve mikrovaskiiler komplikasyonlarinin olusumuna zemin hazirladigi
ileri siirtilmistiir. Hipomagnezemi, 6zellikle metabolik kontrolii zayif olan tip 2
diyabetiklerde gozlemlenmis; klinik ve epidemiyolojik caligmalara gore, diyabetin
kronik komplikasyonlariyla iliskilendirilmistir (17) .

Hipomagnezemi, insiilin salimimin1 bozarak ve insiilin direnci gelisimine
neden olarak glisemik kontrolii kotiilestirmektedir. Tip 2 diyabet de serum
magnezyum seviyesinin diigmesini hizlandirmakta bu da dolayisiyla diyabetin
glisemik kontroliinii kotiilestirmektedir. S6z konusu kisir dongii, metabolik kontrolde

progresif bir bozulma ve diyabetik komplikasyon riskinde artisa neden olmaktadir

(Sekil 2.4.) (27) .

Hipomagnezemi

e I

Insiilin
salimimunda
bozulma ve

mnsiilin direnci

\ /

Renal geri
emilimde
bozulma

Uriner
magnezyuin
atiminda artis

Hiperglisemi ve
glikoziiri

Sekil 2.4. Hipomagnezemi ve tip 2 DM arasindaki kisir dongii.

Magnezyumun, tip 2 diyabette insiilin sekresyonu, insiilin sinyal
transdiiksiyonu ve insiilin direnciyle ilgili fonksiyonlar1 tanimlanmistir. Konuya

iliskin birka¢ mekanizma ileri siiriilmektedir (16) :
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1. Intraseliiler magnezyum, Mg-ATP kompleksinin yapisina katilarak, yiiksek
enerjili fosfat baglarin1 kullanan glikoz metabolizmasinda gorevli birkag
enzim i¢in kritik oneme sahip bir kofaktor olarak rol almaktadir.

2. Insiilin sinyal transdiiksiyonu kaskadinda, tiim protein kinazlar ve reseptor
kinazlarin otofosforilasyonu Mg?* iyonuna baglidir. intraseliiler magnezyum
seviyelerinde olugan azalmanin insiilin reseptdr seviyesinde, tirozin kinaz
aktivitesini azaltarak ve hiicre i¢i kalsiyum seviyelerini arttirarak insiilin
sinyalizasyonunda bozulmaya neden oldugu gosterilmistir. Bu durum ise
insiilin direncini kétiilestirmektedir.

3. Tip 2 diyabetli hastalarda, hipomagnezeminin artmis insidansinda tetikleyici
faktorler olarak, o6zellikle metabolik kontrolii zayif olan hastalarda iiriner
magnezyum atiminin artmasi, diyetle magnezyum aliminin yetersiz olmast

veya mineralin emiliminin azalmasi gosterilmektedir.

Diyetle yiiksek miktarda magnezyum aliminin, insiilin direnci, hipertansiyon,
dislipidemi, tip 2 diyabet, metabolik sendrom ve kardiyovaskiiler hastaliklari da
iceren bir dizi metabolik ve inflamatuar hastaliklarda olumlu etkisi olabilecegini
gosteren dikkate deger miktarda kanit vardir (97) . Kesitsel ve prospektif
calismalarda, s6z konusu hastaliklardaki trigliserit, diisik HDL seviyesi, aglik
instilini gibi metabolik biyogostergeler, inflamasyon ve endotel disfonksiyon
biyogostergeleri ile magnezyum alimi arasindaki ters yonlii iliski  gozlemsel

caligmalarda da gosterilmistir (33-36) .

2.8.1. Magnezyum, Glisemik Kontrol ve Insiilin Direnci

Hipomagnezemiye diyabetin neden olduguna iliskin saptamanin yaninda,
hipomagnezeminin ve bu durumu siddetlendiren diyetle yetersiz miktarda
magnezyum alimmin da hastalifin olusumunda 6nemli bir risk faktorii olabilecegi
(Mg-Tip2 DM Kisir Dongiisii) gesitli epidemiyolojik, kesitsel ¢alismalar ve miidahele
caligmalariyla kanitlanmistir (29-32) .

On ti¢ prospektif kohort caligmanin meta analizinde (536,319 katilimc1 ve
24,516 vaka), diyetle magnezyum alimi ve tip 2 diyabet riski arasinda anlaml
diizeyde negatif iligki oldugu; doz yanit analizinde magnezyum aliminda her 100

mg/giin diizeyindeki artis i¢in tip 2 diyabetin 6zet relatif riskinin 0.86 (95% CI 0.82-
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0.89) oldugu gosterilmistir. Bu iligski cografik bdlge, gozlem siiresi, cinsiyet, ailede
tip 2 diyabet Oykiisii faktorlerine gore yapilan diizeltmelerle elde edilen analiz
sonuglarinda da ciddi anlamda degismemistir (30) .

Yaglar1 26-81 arasinda degisen, prediyabeti/insiilin direnci olan ve olmayan
Amerikali 2582 bireyin, 7 yil boyunca gozlemlendigi calismada; yas, cinsiyet ve
enerji alimi ile ilgili diizeltmeler yapildiktan sonra, baslangi¢ta normal durumdaki
bireyler arasinda, yiiksek magnezyum alimimin oldugu grupta, diisiik magnezyum
alimmnin oldugu gruba gore prediyabet/insiilin direnci riski %37 (Pgeng=0.02);
baslangigta prediyabet/insiilin direnci olan bireyler arasinda yiiksek magnezyum
alimimin oldugu grupta, diisiik magnezyum aliminin oldugu gruba gore tip 2 diyabet
riski %32 (Pireng=0.05) diisiik bulunmustur (98) .

Bagslangigta diyabeti olmayan, yaslar1 18-30 y1l arasinda degisen bireylerin 20
yil izlendigi ¢aligmada, Mg alimi diisiik olan grupta (91.7-106.1mg/1000 kkal)
magnezyum alimi yiiksek olan gruba gore (187.7-233.3 mg/1000 kkal) diyabet riski
0.53 (95% CI:0.32— 0.86; Pyeng <0.01) olarak bulunmus; magnezyum alimi ve
insiilin direnci arasinda anlaml diizeyde ters iliski (Pend <0.01) oldugu gésterilmistir
(31).

Saglikli bireylerin 15.6 yil siiresince izlendigi prospektif bir ¢alismada,
bireyler diyet magnezyum alim diizeylerine gore dort kategoride (< 148.5, 148.6—
171.5, 171.6-195.5 ve > 195.6 mg/giin) incelenmis; diyetle magnezyum alimininin
artmasiin tip 2 diyabet riskinde anlamli derecede azalma sagladigi gosterilmistir
(Ptrend = 0.01). Cok degiskenli analizlerde, genis kapsamli risk faktorleri ve diyetle
ilgili faktorlere yonelik diizeltmeler yapildiktan sonra, tip 2 diyabetin tehlike oran,
birinci ¢eyrek kesimle karsilastirildiginda, iiciincli ¢eyrek kesimde 0.67 (95% CI:
0.49-0.92; p= 0.01); dordiincii ¢eyrek kesimde 0.63 (95% CI: 0.44-0.90; p = 0.01)
olarak bulunmustur (32) .

Tip 2 diyabetli bireylerin diyetle magnezyum alimi ve magnezyum
durumunun kan glikoz kontrolii iizerindeki etkisinin degerlendirildigi kesitsel bir
calismada, magnezyum diizeyleri ile glisemik kontrol arasinda belirgin bir iliski
oldugu gosterilmis, plazma magnezyum diizeyi ile aclik glikoz diizeyi (r=-0.28,
p=0.046); plazma magnezyum diizeyi ile 2 saatlik postprandial glikoz seviyesi (r =-
0.32; p=0.021); idrar magnezyum diizeyi ile aclik glikoz seviyesi (r=0.291; p=0.038)
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arasindaki iligkiler ifade edilmistir. Plazma magnezyum seviyesine gore denekler iki
smifa ayrildiginda (<0.75 ve >0.75 mmol/L), glikozile hemoglobin (%) diizeyi ile
plazma magnezyum diizeyi arasinda da anlamli bir iliski oldugu gosterilmistir (22) .
Glikoz regiilasyonu normal olan, bozulmus glikoz regiilasyonu olan ve tip 2
diyabeti olan bireylerde yapilan baska bir ¢alismada; glikoz regiilasyonu normal
olan gruba gore, diyabet grubunda serum magnezyum seviyesi anlamli derecede
diisiik bulunmustur. Serum magnezyum diizeyi; glikoz regiilasyonuna (normal ve
bozulmus) ve diyabetli olma durumuna gore lineer bir egilim gostermistir (P<0.01).
Yas, sistolik kan basinci, diastolik kan basinci, trigliserit, HDL ve eGFR (Epidermal
Biiyiime Faktor Reseptorii) seviyelerini igeren esdegiskenler i¢in diizeltme
yapildiktan sonra; serum magnezyum diizeyi; aglik plazma glikozu ve 2 saatlik
tokluk plazma glikozu, HbAlc diizeyi ile negatif yonde anlamli derecede

iliskilendirilmistir (99) .

2.8.2.Magnezyum - Hipertansiyon

Deneysel calismalar ve hayvan caligmalari, inflamatuar yolaklar, vaskiiler diiz
kas tonusu, platelet agregasyonu, vazokonstriiksiyon inhibisyonu ve kalsiyum
antagonizmini, magnezyum ve kan basmci arasindaki iligkiyi agiklayabilen
mekanizmalar i¢inde gostermektedir. Gozlemsel galismalardan elde edilen sonuglar,
magnezyumun kan basincina yonelik kesin olarak bir roliinlin olmadigini
gostermistir. Suplemental magnezyumun kan basincini azaltabilecegini arastiran
miidahele ¢alismalarinda da karisik sonuglar ortaya ¢ikmustir (16,23,100) .

Houston (101) , epidemiyolojik, gozlemsel ve klinik ¢aligmalarda, giinde 500
mg-1000 mg arasinda degisen miktarda magnezyumun kan basmncin (sistolik kan
basincinda 2.7-5.6 mmHg ve diastolik kan basincinda 1.7-3.4 mmHg diisiis)
diistirdiigiinii, ancak sonuglarin tutarli olmadigini ifade etmistir. Bununla birlikte,
calisma modeli ve yontemindeki farklilik, kullanilan magnezyum suplemanlarinin
tiiri ve dozu, tedavi Oncesi magnezyum ve kan basinci seviyeleri, beraberinde
sodyum, potasyum ve kalsiyum alimi gibi konular, kan basincindaki azalmanin
biiyiikliigii hakkinda yorum yapilmasini zorlastirmaktadir.

Magnezyum yetersizligi endotel aracili vazorelaksasyondaki bozulmayla
iligkilendirilmektedir. Magnezyum suplemantasyonunun (4.5 g/giin Mg), diyabetik

hipertansif yash bireylerin endotel fonksiyonu iizerindeki etkisini degerlendirmeye
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yonelik bir calismada; magnezyum suplemantasyonunun serum magnezyum iyonu
konsantrasyonunu anlamli derecede arttirdigi ve kol atardamari endotel

fonksiyonunda anlamli derecede iyilesme sagladigi gosterilmistir (102) .

2.8.3.Magnezyum - Hiperlipidemi

Deneysel c¢alismalar, magnezyumun, kolesterol biyosentezinde hiz
siirlandirict basamak olan HMG-CoA (3-hidroksi-3-metil-glutaril-KoA) rediiktaz
aktivitesini azalttigini, bu nedenle ‘fizyolojik statin’ gibi rol aldigim1 gdstermistir.
Boylece, yag asitlerinin hiicre zarindan gegislerini saglamak i¢in onlar1 hidrolize
eden lipoprotein lipaz (LPL) aktivitesi ve HDL’nin periferik dokulardan topladig
kolesteroliin esterlesmesini ve HDL iginde kalmasini saglayan lesitin kolesterol agil
transferaz (LCAT) aktivitesi artmis olur.

Magnezyum dislipidemi iligkisinde goézlemsel galismalarda ¢eligkili sonuglar
ortaya ¢ikmistir(23) . Metabolik sendromlu hastalarda diyetle magnezyum alim
miktart ve lipit profili bilesenleri arasindaki iligkinin incelendigi gozlemsel
caligmalar arasinda; trigliserit diizeyi ile magnezyum alim miktar1 arasinda negatif
yonlii iliski olmadigin1 gdsteren ¢alismalar oldugu gibi, magnezyum alim miktari ile
HDL kolesterol diizeyi arasinda pozitif yonlii iliski oldugunu gosteren ¢aligmalar da
bulunmaktadir(103-105) .

Magnezyumun postprandiyal lipit metabolizmasindaki roliinii arastiran Japon
aragtirmacilar, tereyagi ile birlikte, Japonya’ya 0zgli ‘Nigari’ adi verilen dogal
magnezyum kloriir soliisyonu olarak 500 mg magnezyum aliminin, anlamli derecede
serum ve silomikron trigliserit yanitlarimi azalttigini, geciktirdigini gostermistir.
Caligsma sonunda, diyetle alinan magnezyumun yiiksek yagli bir 6gilin sonrasinda kisa

donemde postprandiyal etkisinin olabilecegi yorumu yapilmistir (106) .

2.8.4. Magnezyum-Obezite

Yetersiz miktarda magnezyum alimi (<250 mg/giin) ve serum magnezyum
konsantrasyonundaki diistikliigiin (< 0.75 mmol/l) her ikisi de, yaygin sekilde
inflamasyon gostergesi olarak kullanilan C-reaktif proteinindeki ylikselmeyle
iliskilendirilmistir. Diisiik dereceli inflamasyonun risk faktorii oldugu obezite,
kardiyovaskiiler hastalik, diyabet gibi kronik hastaliklart olan bireylerde genellikle
magnezyum yetersizligi oldugu gosterilmistir (107) .
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Ispanya’da vyiiriitiilen bir ¢calismada, bariatrik cerrahi islem adayr 231 morbid
obez hasta arasinda magnezyum ve bazi besin 6geleri aliminin, 6nerilen miktarlari
karsilamadigi; morbid obez hasta grubunun %29’unun; normal viicut agirligindaki
kontrol grubunun ise %2.2’sinin hipomagnezemik oldugu gosterilmistir (108) .

Baska bir mekanizma ise; magnezyumun, adenilat siklaz aktivitesini uyararak
belirli dokularda lipolizis ve glikolizisi tetikleyen protein kinaz A (cAMP’a bagimh
protein kinaz) aktivasyonu artirarak viicut agirligini etkileyebildigini savunmaktadir.
(23) . Lecube ve dig.(21) , morbid obez hastalarda, tip 2 diyabetin, diisiik serum
magnezyum konsantrasyonu olusumunda asil etken oldugunu gostermistir. Yas, BK1I
ve cinsiyet degiskenleri agisindan neredeyse esdeger olan morbid obez tip 2 diyabetli
grupta serum magnezyum degeri, kontrol grubuna gore anlamli derecede diisiik
bulunmustur (p<0.001). Diyabetli grubun %48’inin; kontrol grubunun ise %15’inin
serum magnezyum konsantrasyonunun 0.75 mmol/I’den diisiik oldugu gosterilmistir.

Prediyabet tanist yeni konulan hipomagnezemik (serum magnezyum
diizeyleri <0.74 mmol/L), 18-65 yas aras1 62 kadin ve erkek bireyin yer aldigi, ¢ift
kor plasebo kontrollii klinik ¢alismada, oral yolla 382 mg elemental magnezyum
miktar1 esdegerinde magnezyum kloriir suplemantasyonu alan grup ve kontrol
grubunun serum magnezyum seviyelerinin sirasiyla 0.86-0.08 mmol/L, 0.69-0.16
mmol/L, hsCRP (Yiiksek Duyarlilikli C-Reaktif Protein) diizeylerinin ise 4.8 -15.2
nmol/L ve 17.1 21.0 nmol/L, (p=0.01) olarak bulunmustur (109) .

2.8.5.Magnezyum- Makrovaskiiler Komplikasyonlar

Magnezyumun endotel aracili vazodilatasyon, lipit metabolizmasinda
iyilesme, inflamasyonu azaltma ve platelet fonksiyonunu inhibe etme yoniiyle
kardiyovaskiiler sistem ftizerindeki olast olumlu etkileri tizerinde durulmaktadir.
Dolagimdaki magnezyum seviyesinin diisiikliigli, ylikselmis kan basinci, aterojenik
dislipidemi, pihtilasma bozuklugu, inflamatuar yiik, oksidatif stres, karotid duvar
kalinligi ve koroner kalp hastaligindaki artisla iligskilendirilmis dolayisiyla
hipomagnezeminin, tip 2 diyabette kardiyovaskiiler riskin de baska bir kaynagi
olarak dikkate alinabilecegi ¢ikarimi yapilmistir. Hipomagnezemi (< 0.65 mmol/l)
ayrica kardiyak arest i¢in de bilinen bir risk faktoridir (27,28) .

Dolasimdaki magnezyum seviyesi ve diyetle magnezyum alimi ile

kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH), iskemik kalp hastaliklar1 (IKH) ve fatal IKH
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insidanst arasindaki prospektif iligkileri arastiran 313.041 bireyin degerlendirildigi
calismada, serum magnezyum diizeyindeki her 0.2 mmol/L miktarinda artis, KVH
riskinde %30 azalmayla, IKH ve fatal IKH riskinde ise azalma egilimiyle
iliskilendirilmistir. Diyetle magnezyum alimindaki her 200 mg/giin miktarinda artis,
KVH riskiyle anlamli derecede iliskilendirilmezken; IKH riskinde %22 azalma ile
iliskilendirilmistir (28) .

Tip 2 diyabetli hastalarin makrovaskiiler komplikasyonuyla serum
magnezyum diizeyi arasindaki iliskinin irdelendigi bir ¢alismada, koroner arter
hastaligt ya da periferal vaskiiler hastalifi olan diyabetik hastalarda; serum
magnezyum diizeyi ile aclik plazma glikozu diizeyi ve glikozile hemoglobin
diizeyleri arasinda anlamli derecede negatif korelasyon oldugu gosterilmis; s6z
konusu parametreler arasindaki negatif iliski, komplikasyonu olmayan diyabetik
bireylerde anlamli bulunmamistir (15) .

Kanada’da yapilan bir c¢aligmada, hipomagnezemili (serum Mg <0.70
mmol/L) yetiskin bireylerde, hipomagnezemisi olmayan yetiskin bireylere gore;
kardiyovaskiiler mortalite tahmini saglayan prematiir ventrikiiler kompleks
prevelanst iki kattan daha fazla olup (50% vs. 21%, p = 0.015); kardiyovaskiiler
hastalik Oykiisii olanlar elimine edilip degerlendirildiginde de sonuglar benzer
cikmistir. Kardiyovaskiiler hastalik 6ykiisii olmayan tip 2 diyabetli bireylerde serum
Mg konsantrasyonunun artist karsisinda prematiir ventrikiiler kompleks prevelansi
azalmistir (110) .

Magnezyumun, KVH zeminini olusturan aterosklerotik plaklar i¢indeki
kalsifikasyonu Onleme potansiyeli, konuya iliskin diger bir tartisma konusudur.
Framingham Kalp Calismasi’na katilan ve KVH’1 olmayan bireylerin
degerlendirildigi kesitsel c¢alismada ise; diizeltme faktorlerinin uygulandig
modellerde, total (diyet ve supleman) magnezyum alimindaki giinliik 50 mg artisin,
koroner arter kalsifikasyonunda %22 azalma ve abdominal aortik kalsifikasyonda

%12 azalma sagladig1 gosterilmistir (29) .
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2.8.6.Magnezyum-Mikrovaskiiler Komplikasyonlar

Tip 2 diyabetik nefropatili 144 hasta ile nondiyabetik kronik bobrek hastaligi
olan 311 hastanin serum magnezyum diizeylerine gore iki smifa (< 1.8 ve >1.8
mg/dl) ayrilarak izlendigi bir calismada; diyabetik nefropatili hastalarda, serum
magnezyum diizeyi diisiik olan grupta serum magnezyum diizeyi yliksek olan gruba
gore son donem bobrek hastaligr riski 2.12 kat yiiksek bulunmustur. Caligsmada, tip 2
diyabetik nefropatili hastalarda, magnezyum suplemantasyonunun renoprotektif
etkisi olabilecegini 6ne stirilmiistiir (111) .

Retinopatisi olan ve olmayan diyabetik hastalarin serum magnezyum
diizeyinin karsilastirildigi ¢alismada, diyabetik retinopatisi olan grubun serum Mg
diizeyinin (1.38 + 0.39 mg/dl), retinopatisi olmayan diyabetik gruba (2.02 + 0.29
mg/dl) gére 6nemli miktarda diisiik (p<0.01) oldugu gosterilmistir (112) .

Uzun siireli magnezyum suplemantasyonunun, polindropati olusumundaki
roliiniin incelendigi bir ¢alismada, Tip 1 diyabetli 97 hastanin yarisina 300 mg/giin
miktarinda magnezyum suplemani 5 yildan daha fazla siire saglanmistir. Mg destegi
yapilmayan kontrol grubuyla karsilastirildiginda, uzun siireli magnezyum
suplemantasyonun, stabil metabolik kontrol smirlarinda, normal magnezyum
seviyelerinin korunmasinda ve polindropati olusumunun engellenmesinde rol

alabilecegi ileri stirilmistiir (113) .
2.9. Kalsiyum ve Tip 2 Diyabet

Insiilin sekresyonu kalsiyuma bagimli bir siirectir. Insiilin sinyalizasyonunun
devamliligin1 saglamak icin intraseliiler kalsiyum diizeyinin normal aralik arasinda
devamlilig1 saglanir. Intraseliiler kalsiyum diizeyindeki degisim ise, beta hiicre
fonksiyonunda olumsuz bir etki olusturabilir. Kalsiyumun, iskelet kas1 ve adipoz
doku gibi insiiline duyarli dokularda, insiilin aracilikli intraseliiler siirecler icin
gerekliligi, kalsiyum yetersizligi ile tip 2 diyabet riski arasindaki iliskiyi agiklamak
i¢in potansiyel bir mekanizma olarak ileri siiriilmektedir. Insiiline bagimli dokularda
Ca'? iyonundaki degisikliklerin, insiilin sinyal iletiminde bozulmaya neden olarak
periferal insiilin direncine neden olabilecegi savunulmaktadir (17) .

Insiilin Direnci - Ateroskleroz Calismasi’nda, ¢alismanin baslangicinda

diyabeti olmayan 1,036 Amerikali yetiskin, ortalama 5 yil siiresince izlenmis;
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demografik, diyetle ilgili faktorler, diyet dis1 faktorler ve besin gruplartyla ilgili
diizeltmelerden sonra diyetle kalsiyum alimi insiilin duyarliligiyla pozitif yonde
anlamli diizeyde (p<0.016) iliskilendirilmistir(39) .

Obezite, metabolik hastaliklarin gelisiminde baslica nedendir(114) . Birkag
calismada, yiiksek miktarda kalsiyum alimi, uzun doénemde daha diisiik viicut
agirligl, daha az agirlik kazanimi ya da yagsiz viicut dokusunun korunmasiyla
iliskilendirilmistir (115,116) . Kalsiyum ile obezite/adipozite arasindaki iliskiyi
aciklamak i¢in de bazi mekanizmalar ileri siiriilmektedir. Bu mekanizmalardan
birinde, diisiik miktarda kalsiyum aliminin, serum kalsitriol ve parathormon
seviyesini yiikselttigi devaminda ise adipositlere kalsiyum gecisini arttig1 ifade
edilmektedir. Intraseliiler kalsiyum seviyesindeki yiikselme ise, yag asidi sentaz
miktarin arttirarak ve hormona duyarli lipaz diizeyini azaltarak lipojenezi arttirmakta
ve lipolizisi inhibe etmektedir. Ikinci mekanizma olarak ise, besin ya da
suplemanlardan saglanan kalsiyumun sindirim sisteminde, yag asitlerini kismen
baglayarak (sabunlagma), diyet yagmin emilimini bir miktar azalttigi
yoniindedir(114,117) .

Diger yandan obeziteyle iligkili metabolik sendrom patojenezinde, artmis yag
dokusunda oksidatif stresin artisina yer verilmektedir. Viseral adipozite de diigiik
dereceli inflamasyonla  karakterize olup, obez deneklerin inflamasyon
gostergelerinde artis oldugu gosterilmektedir(118-120) . In vitro bir calismada, miirin
ve insan adipositlerinde, ROS (Reaktif Oksijen Tiirleri) iretiminin  sitozolik
kalsiyum sinyalizasyonu ve 1,25-dihidroksikolekalsiferol tarafindan kontrol edildigi
gosterilmistir(120) . Zemel ve dig., yiikksek miktarda kalsiyum igeren diyet
modeliyle, siit ve siit iirlinlerinden zengin diyet modellerinin, hem obez farelerde
(diyetle indiiklenen obezite) hem de obez yetiskin insanlarda, oksidatif ve
inflamatuar stresi inhibe ettigini gostermistir(119) .

Kalsiyum ve magnezyum alimiyla tip 2 diyabet riski arasindaki iliskiyi
inceleyen 40-70 aras1 64.191 kadinin 6.9 yil izlendigi, “Shanghai Women’s Health
Study” isimli prospektif kohort ¢aligmada, kalsiyum aliminin en diisiik oldugu
kategoriden (medyan alim=277 mg/giin), en yiiksek oldugu kategoriye (medyan
alim=649.6mg/giin) dogru siralanan kesimler i¢in relatif riskler sirasiyla 1.00, 0.82,

0.73, 0.67 ve 0.74 (Ptreng <0.001) olarak bulunmustur(40) .
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Kalsiyumun kan basinci regiilasyonundaki olumlu etkisine yonelik ¢esitli
mekanizmalar ileri siiriilmiistiir. Sempatik sinir sistemi aktivitesindeki azalmanin
saglanmasindan, vaskiiler duyarlilikta iyilesmenin saglanmasina kadar genis bir
yelpazede konuya iliskin mekanizmalar sunulmustur (121) .

Kalsiyumun, intestinal lipit emiliminde azalma, lipit ekspresyonunda artis,
kan kolesterol diizeyinde azalma, hiicre igine kalsiyum akisinda sagladigi gelisme
araciligtyla KVH riskinde azalmaya yardimci oldugu ileri siiriilmektedir. Bununla
birlikte, konuya iliskin prospektif ¢alismalardan elde edilen sonuclar tutarli degildir
(121,122) .

Isvecte, 61433 kadmin, 19 yil siire ile izlenerek yapildig: prospektif kohort
caligmada, total kalsiyum alimi1 600-1000 mg/giin olan grupta, total kalsiyumu alim1
1400 mg/giin’den fazla olan gruba gére, KVH ve IKH kaynakli yiiksek 6liim
oranlartyla iligkilendirilmistir (123) .

Yaslar1 50-71 arasinda degisen, 388.229 erkek ve kadin bireyin, ortalama 12
yil gbézlemlendigi Birlesik Devletler’in ‘NIH-AARP Diet and Health Study’ isimli
calismasinda, diyetle kalsiyum alimi, erkeklerde de kadinlarda da KVH kaynakli
oliim riskiyle iliskilendirilmezken; erkeklerde, kalsiyum suplementasyonu almayan
grupta, >1000 mg/giin kalsiyum suplemani alan gruba gore, total KVH, kalp
hastaliklari, serebrovaskiiler hastaliklardan kaynaklanan o©liim riskinde anlamli
diizeyde artis oldugu gosterilmistir (124) .

Kalsiyum suplemantasyonu ile ¢ok yiiksek miktarda  kalsiyum alimi
durumunda ortaya ¢ikabilen ve serum kalsiyum diizeyinin homeostatik kontroliinii
baskilayan hiperkalseminin kardiyovaskiiler sistem tizerinde olumsuz etkilerinin
olabilecegi hipotezi sorgulanmaktadir. Hiperkalsemi, kan koagiilasyonu, vaskiiler
kalsifikasyon, arteriyel sertlik, kalp krizi insidanst1 ve mortalitedeki artigla
iliskilendirilmistir. Yiiksek miktarda kalsiyum alimi, kardiyovaskiiler olaylar riskinde
artigla iliskilendirilen fibroblast biiytime faktoriiniin dolasimdaki seviyesini de
arttirabilmektedir. Kalsiyum suplemanlarinin, normalde uzun siireli tedavi sonucunda
gozlemlenen ve PTH diizeyindeki diismeyle de desteklenen serum kalsiyum
konsantrasyonundaki ilimli artis1 ise, akut donemde sagladiklari gosterilmistir (114) .

Tip 2 diyabetli, 65 yas ve istii hastalar arasinda yapilmis kesitsel bir
calismada, diyetle diisiik (RDA’nin %67’sinden az) ya da yiiksek miktarda (RDA’nin
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%100’tinden fazla) kalsiyum alimi, KVH riskinde artisla iligskilendirilmistir. Diyetle
ilimli miktarda kalsiyum aliminin (402 mg-600 mg) oldugu grupta, yiiksek miktarda
kalsiyum alimimin (>600 mg) oldugu gruba gore, CRP (C-Reaktif Protein) diizeyi
anlamli derecede diisiik bulunmustur (p = 0.033). Subgrup analizlerde ise, diyet Ca:
Mg orani 2.0-2.5 olan grupta; diyet Ca:Mg oraninin >3.6 oldugu gruba gére serum
CRP diizeyinin anlamli derecede diisiik oldugu gosterilmistir (125) .

Son zamanlarda tanimlanan Mg iyonu tasiyicilarinin (Ornegin; TRPM?7 isimli
katyon kanallar1) Ca iyonu igin de afinitesi oldugu gosterilmistir. Bagirsaklarda Ca
ve Mg intestinal emilim i¢in direkt veya indirekt yoldan birbiriyle yarisabilirler.
Ayrica, kan veya kolon liimenindeki Ca*® ve Mg* iyon konsantrasyonuyla ilgili
degisiklikler ayn1 reseptor, "CaSR" (Kalsiyuma Duyarli Reseptor) tarafindan kontrol
edilmektedir. Ca veya Mg konsantrasyonu yliksek oldugunda, CaSR, Mg veya Ca
konsantrasyonundan biri diisiik olsa bile, hem Ca hem de Mg iyonunun
reabsorbsiyonunda es zamanli baskilanmaya neden olarak siireci yOnetir.
Matematiksel tahmine dayali olarak, emilecek Ca ve Mg miktar1 da, diyetle Ca
alimimnin Mg alimi oranina baglhdir. Diyetle diisiik miktarda magnezyum aliminin
neden oldugu intraseliiler kalsiyum/magnezyum oranindaki yiikselmenin, sitozolik
kalsiyum aktivasyonuna neden olarak proinflamatuar/prooksidan siirecle, insiilin
direnci, hipertansiyon, tip 2 diyabet, kardiyovaskiiler hastaliklarin etiyolojisinde rol
alabilecegi savunulmaktadir (126) .

Amerika’da, 1980-2008 yillar1 arasinda, diyet Ca/Mg oran1 2.3-2.9°dan 2.9-
3.5’e yiikselmistir. Ayn1 zaman dilimi iginde, tant konulmus diyabet insidans1 %164,
yas diizeltmesinin yapildigi diyabet insidansi da %143 yiikselmistir(41) . Tip 2
diyabet semptomlarmni, diyet Ca/Mg oramiyla iliskilendiren bir ¢alismada;
magnezyum alimina gore asirt miktarda kalsiyum alimina dikkat edilmesi gerektigi
vurgulanmig ve diyet Ca/Mg oraninin 2.0’ye yakin kalmasi onerilmistir (42) .

Kalsiyum ve magnezyumun zengin kaynaklari olan siit ve siit iirlinleri
tikketiminin tip 2 diyabet insidansiyla iliskisini degerlendiren ¢alismalardan bazisinda
siit ve siit Uiriinlerinin toplam tiiketimi tip 2 diyabet insidansiyla iliskili bulunmazken;
yogurt tiikketimi tip 2 diyabet insidansiyla negatif yonde anlamli derecede
iligkilendirilmis; baz1 ¢alismalarda da anlamli sonuclar elde edilmemistir. Az yagli ve

yagl siit ve siit {irtinlerinin tiiketimini degerlendiren subgrup analizlerinde ise farkli
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sonuglar ortaya ¢ikmistir(127-129) .Tong ve dig.(130) , siit ve siit {irlinleri tiiketimi
ile tip 2 DM riski arasindaki iliskiyi inceleyen yedi kohort ¢alismanin meta analizinin
doz yanit analizinde, her giin bir porsiyon tam yagh siit triinleri tiikketiminin tip 2
DM riskinde %5, iki porsiyon az yagli siit {irinleri tiiketiminin ise tip 2 DM riskinde

%10 disiis sagladigini gostermistir.

2.10. D Vitamini ve Tip 2 Diyabet

Insanlarda D vitamini ve tip 2 diyabet arasindaki baglant1 ilk kez, hem
saglikli hem de diyabetli hastalarin glisemik kontroliinde mevsimsel degiskenlik
oldugunu gosteren c¢aligsmalarda ortaya ¢ikarilmistir. Giliniimiizde D vitamini
durumunun, tip 2 diyabet gelisiminde etkili bazi yolaklar tizerinde diizenleyici
etkisinin oldugunu destekleyen kanitlar s6z konusudur. D vitamininin konuya iliskin
primer rolii insiilin sekresyonu ve duyarhiligiyla ilgili iken; sekonder rolii
inflamasyonla ilgilidir(43,44) .

Pankreatik B hiicrelerinde hem 1-a-hidroksilaz hem de D Vitamini
Reseptorii’niin (VDR-Vitamin D Receptor) bulunmasi nedeniyle, D vitamini insiilin
sentezi ve sekresyonunda (6zellikle birinci faz) énemli rol oynamaktadir. Ayrica, D
vitamini pankreatik B hiicreleri ve periferal hedef dokularda, membrandan kalsiyum
gecisini kontrol ederek insiilin duyarliliginin olusmasinda rol almaktadir. Bazi
deneysel ve klinik c¢alismalar kalsitrioliin, antioksidan 6zelligini de destekler
nitelikte; siiperoksit dismutaz, katalaz, glutatyon ve glutatyon peroksidaz gibi
endojen antioksidanlarin diizeyini arttirdigini  dolayisiyla direkt genomik etkisinin
s0z konusu oldugunu gostermistir. D vitamininin,  hiicre apoptozunu tetikleyen
proinflamatuar sitokinlerin olusumunu ve etkilerini direkt olarak organizmanin
lehine ¢evirebildigi ileri siiriilmektedir (44,131)

Kan 25(OH)D diizeyinin en diisiik ve en yiiksek oldugu gruplarin
karsilastirildigi, 21 prospektif calismayr kapsayan meta analizde, kan 25(OH)D
diizeyi ile tip 2 diyabet riski arasinda anlamli negatif yonlii bir iliski oldugu
gosterilmistir (RR=0.62, 95% C1:0.54-0.70). S6z konusu iligki, cinsiyet, gozlem
stiresi, Orneklem biiyiikligl, diyabet tani kriteri, 25(OH)D diizeyini belirleme
yontemiyle degismemistir (132) .
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Saglikli bireylerin 10 yil siire ile gozlemlendigi baslangictaki D vitamini
seviyesi en yiiksek olan lgte birlik kesimle, en diisiik olan iigte birlik kesmin
karsilastirildigr on sekiz prospektif kohort ¢alismanin meta analizinde, tip 2 diyabet
igin relatif risk 0.81 (95% C1:0.71-0.92) olarak bulunmustur (133) .

D vitamini yetersizligi, vitaminin daha c¢ok adipoz dokuda depolanmasi
nedeniyle, obezitenin Oonemli karakteristik Ozelliklerinden de biridir. Bu durum,
dengeleyici mekanizmayla PTH diizeyinde artisa neden olmakta; insiilin direncini ve
tip 2 diyabet olusumunu tetiklemektedir. Diger taraftan, D hipovitaminozu aracili
sekonder hiperparatiroidizmin insiilin sentezi ve sekresyonunu inhibe ettigi; instlin
duyarlhiligini kotiilestirdigi gosterilmistir (134) .

Obezite, 25(0OH)D seviyesi ve glikoz homeostazi arasindaki iligki iizerinde
belirleyici bir rol oynayabilmektedir. 2001-2006 yillar1 arasinda yapilan "Ulusal
Saglik ve Beslenme Arastirmasi (NHANES-National Health and Nutrition
Examination Survey) calismasinda”, 25(0OH)D seviyesi diisiik olan obez bireylerde
insiilin direnci riskinin, 25(OH)D seviyesi normal aralikta olan obez bireylerin
insiilin direnci riskinin yaklasik iki kat1 oldugu gosterilmistir (134) .

Diisiik D vitamini diizeyleri, kardiyovaskiiler hastalik ve hipertansiyon riskini
arttiran ateroskleroz, endotel disfonksiyon ve insiilin direncinin zemininde yatan
inflamatuar siireci etkileyen hem aktif hem de pasif bagisiklik sistemlerini olumsuz
yonde etkileyebilmektedir (135) . D vitamininin, kan basinci ve kardiyovaskiiler
fonksiyon regiilasyonunun merkezinde yer alan renin-anjiyotensin sistemini negatif
yonde etkiledigi gosterilmistir. Giincel genetik, fizyolojik, biyokimyasal ve
molekiiler veriler, 1,25(OH),D3’nin, renin gen ekspresyonu ilizerinde inhibitor etkisi
oldugunu gostermis; bu durum insanlarda dolasimdaki 1,25(OH),Ds; diizeyi ve
plazma renin aktivitesi arasindaki ters yonlii iliskiyle desteklenmistir (136) .
"Ludwigshafen Risk ve Kardiyovaskiiler Saghik (LURIC-Ludwigshafen Risk and
Cardiovascular Health)" isimli genis oOrneklemli kohort ¢aligmada, hem 25(OH)D
diizeyi hem de 1,25(OH),D; diizeyindeki diisiikliigiin renin-anjiyotensin sisteminin
calismasindaki artig1 tetikleyen bagimsiz risk faktorleri olabilecegi gosterilmistir
(137) . Kardiyovaskiiler risk faktorleri ile serum 25(OH)D diizeyi arasindaki iligkinin
de degerlendirildigi NHANES III ¢alismasinda, beyazlarda kan basinct en yiiksek
olan kesim, anlamli derecede (P<0.001) diisik serum 25(OH)D diizeyi ile
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iligkilendirilirken; yas icin diizeltme yapildiginda iliski anlamliligin1 kaybetmistir.
Serum 25(OH)D diizeyinin >80 nmol/l olmast ise, serum 25(OH)D diizeyi <50
nmol/L olanlara gore, sistolik kan basincinda yasla ilgili artis1 %20’ye kadar anlamli
derecede diisiirmiistiir (P<0.001) (138) .

D vitamini yetersizliginin  diyabet kontroli ve mikrovaskiiler
komplikasyonlar tizerindeki etkisini inceleyen; tip 2 diyabet tani siiresi ortalama
8.6£7.0 il olan, 136 hastay1 kapsayan kesitsel bir calismada, HbAlc, yas, sigara
igme, beden kiitle indeksi, hastalik siiresi ile ilgili diizeltmeler yapildiktan sonra,
hastalarin 25(OH)D diizeyinin <20 ng/mL ve > 20 ng/mL olmasina gdre yapilan
degerlendirmede, 25(OH)D diizeyinin diyabetik retinopati (RR=2.8, 95%: CI 2.1-
8.0) ve diyabetik noéropati (RR=4.5, 95% CI: 1.6-12) i¢in bagimsiz bir prediktor
oldugu gosterilmistir (139) .

Tip 2 diyabet hastalarinda D vitamini durumunun glisemik regiilasyon ve
kardiyak komplikasyonlarda ongoriicii bir faktér olup olmayacagini inceleyen
gozlemsel ¢alismada, 171 tip 2 diyabetik hasta, 10 yil siireyle izlenmis; hastalarin
%73’tinde D vitamini yetersizligi (serum 25(OH)D <20 ng/mL) oldugu
belirlenmistir. S6z konusu hastalarda, diger hastalara gore iirik asit seviyesi, aglik
glikoz diizeyi, postprandiyal glikoz diizeyi ve HbAlc diizeyi daha yiiksek
bulunmustur (140) .

Randomize kontrollii 35 ¢alismanin meta analizinde, Dz vitamini
suplemantasyonunun diyabeti olmayan Dbireylerde diyabetin Onlenmesinde;
prediyabeti veya tip 2 diyabeti olan bireylerde insiilin direncinin ve hipergliseminin
tyilestirilmesinde etkin olmadigi gosterilmistir. Suplemantasyona iliskin yararin
olmamasi, calisma populasyonlari, D vitamini dozu ve calisma kalitesindeki
farkliliklarla agiklanmaya galisilmistir. Prediyabetlilerde, HbAlc ve aglik kan glikoz
diizeyindeki gelisme, sinirda istatiksel olarak anlamli bulunmustur (141) .

Uzun siire, tolere edilebilen en fazla miktarin tizerinde D vitamini aliminin
saglig1 negatif yonde etkiledigi gosterilmistir. Pek ¢ok rapor D vitamininin toksisite
esigini 10.000-40.000 IU/giin miktarinda D vitamini alimi veya serum 25(OH)D
diizeyinin 500-600 nmol/l (200-240 ng/ml) olmasi olarak agiklamistir (142) .
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3. BIREYLER ve YONTEM
3.1. Arastirma Yeri, Zamam ve Orneklem Secimi

Bu kesitsel arastirma, Kayseri 1li Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi
Endokrinoloji ve Metabolizma Birimi Poliklinigi ve Klinigi’nde, Ocak-Mayis 2014
tarihleri arasinda yiiriitiilmiistiir.

Aragtirmanin &rneklemini, Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji
ve Metabolizma Birimi’ne bagvuran kronik komplikasyonlari1 olan ve olmayan, 25-
65 yas arasi yetiskin, en az 1 yildir Tip 2 diyabet tanisi mevcut, insiilin ve/veya oral
antidiyabetik ajan kullanan ve kullanmayan, son 3 aydir ila¢ tedavisinde degisiklik
yapilmamis, arastirmaya katilmak isteyen goniillii 119 birey olusturmustur.

Aragtirmaya, kronik bobrek yetmezligi olanlar, Son 6 ay i¢inde akut miyokard
enfarktiisii gecirmis olanlar, akut/kronik diyaresi olanlar, malabsorbsiyon sendromu
olanlar, magnezyum igeren antiasit kullananlar, magnezyum igceren vitamin mineral
suplemantasyonu alanlar, konjenital hastaliklari, immiinolojik hastaliklari, akut
pankreatiti, sirozu ve/veya malignitesi olanlar, gebe veya emzikli kadinlar, alkolikler
ve epilepsi Oykiisii olan hastalar dahil edilmemistir.

Arastirmanin  Orneklem Dbiiyiikliigli, daha Onceden yapilan c¢alismalarin
sonuglar1 dikkate alinarak, %90 gii¢ ve %85 hata pay1 ile istatistiksel olarak power
analizi ile hesaplanmistir. Buna gore ¢alismaya, en az bir yildir Tip 2 diyabet tanisi
mevcut, komplikasyonu olan veya olmayan 119 goniillii birey dahil edilmistir.

Erciyes Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’nun 10.01.2014 tarihli
2014/29 karar no’lu "Etik Kurul Onay1" ile ¢alismanin gergeklestirilmesinde etik ve
bilimsel sakinca bulunmadigina karar verilmistir (EK-1). Ayrica bu calisma,
13.05.2014 tarih ve TYL-2014-5049 kodlu proje olarak Erciyes Universitesi Bilimsel

Arastirma Projeleri Koordinasyon Birimi tarafindan desteklenmistir.
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3.2.Arastirmanin Genel Plani

Endokrinoloji ve Metabolizma Birimi’ne basvuran hastalardan ¢alisma
kriterlerini karsilayan hastalara, ¢alisma hakkinda genel bilgi verildikten sonra
hastalarin ¢alismay1 kabul ettiklerine dair "Aydinlatilmis Onam Formu" ile beyanlari
alinmistir (EK-2). Bireylerin tanimlayic1 genel 6zellikleri, antropometrik 6lgiimleri,
biyokimyasal bulgulari, kan basinglari, tip 2 DM’ye iliskin kronik komplikasyon
degerlendirmeleri, beslenme aligkanliklari, besin tiiketim sikliklar1 ve miktarlari, bir
ginliik geriye doniik besin tiiketim kayitlar1 ve fiziksel aktivite durumlarinin
sorgulandigi anket formu arastirmaci tarafindan bireylere uygulanmis ve sonuglar

degerlendirilmistir (EK-3).

3.3. Verilerin Toplanmasi ve Degerlendirilmesi

3.3.1. Anket Formu

Bireylere uygulanan anket formu sekiz béliimden olusmaktadir (EK-3):
I.Béliim: Bu boliimde yas, cinsiyet, diyabet yasi, egitim durumu, medeni durum,
meslek, tanist konulmus saglik sorunlari, ilag/insiilin kullanma durumu, kullanilan
ila¢/insiilin tiirii/tiirleri, sigara igme durumu gibi bireyleri tanimlayic1 genel bilgiler

sorgulanmustir.

I1.Boliim: Bireylerin 06g8lin sikligi, ana/ara 06giin atlama durumu, atlamilan
oglin/ogiinlerin tiirii, ara Oglinlerde tercih edilen besin/besinlerin tiirli, ev disinda
yeme sikli8y, tatlandirict kullanma durumu, besin/yemek pisirme/hazirlamada en sik

kullanilan yag tiirti/tiirleri gibi beslenme aligkanliklar1 sorgulanmustir.

I11.Boliim: Bu boliimde bireylerin besin tiiketim durumunu degerlendirmeye yonelik

olarak besin tiikketim siklig1 ve miktari sorgulanmustir.

IV.Béliim: Bu boliimde, bir giinliik (24 saatlik geriye doniik) besin tiiketim kaydi

formuyla ilgili veriler elde edilmistir.

V.Boliim: Anketin besinci bolimii bireylerin  fiziksel aktivite durumlarinin

degerlendirilmesini saglayan fiziksel aktivite kayit formunu icermektedir.

VI.Boliim: Bu bolim, bazi antropometrik Olgiimler (agirlik, boy uzunlugu, bel

gevresi vb.) ile viicut bilesimi analizi verilerini degerlendirmektedir.
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VI1.Béliim: Bu béliimde, bireylerin aglik/tokluk kan sekeri, HbAlc, total kolesterol,
HDL-kolesterol, LDL-kolesterol, trigliserit, serum magnezyum, kalsiyum ve
25(OH)D diizeyleri gibi bazi biyokimyasal bulgular1 ve kan basinci dlgiimleri yer

almaktadir.

VII1. Boliim: Bu boliimde ise, birim doktorlar: tarafindan degerlendirmesi yapilmis
olan; bireylerin kronik komplikasyon durumlarma iliskin veriler (kronik
komplikasyon varlhigi/alt siniflar1 vb.) yer almaktadir. Kronik komplikasyon
durumuna gore bireyler iki gruba ayrilmistir. Higbir kronik komplikasyonu olmayan
bireyler grup 1’1, en az 1 kronik komplikasyonu olan bireyler ise grup 2’yi

olusturmustur.

3.3.2. Besin Tiiketim Durumunun Saptanmasi ve Degerlendirilmesi

Bir giinliik (24 saatlik geriye doniik) besin tiiketim kaydi ile giinliik alinan
enerji ve besin 6geleri miktarlar1 hesaplanmistir. Besin tiikketim sikligi formu ile siit
ve siit lriinleri, et-yumurta-kurubaklagiller, sebzeler ve meyveler, ekmek ve tahillar,
yaglar, sekerler- tatlilar, icecekler ve diger besinler basliklar1 altinda yer alan besin
gruplar1 i¢inde toplam 185 yiyecek ve icecegin tiikketim sikliklar1 ve giinliik tiiketim
miktarlar belirlenmistir.

Besin tiiketim siklig1 bireylerin son bir aydaki besin tiikketim durumlarinin
gz Onilinde bulundurulmasi kosuluyla sorgulanmistir. Bir giinliik besin tiiketim
kaydi ve besin tiiketim siklig1 alinirken tiiketilen besinlerin miktar1 "Yemek ve Besin
Fotograf Katalogu™ kullanilarak belirlenmistir (143) .

Giinliik diyetle alinan magnezyum ve kalsiyum miktarinin saptanmasi igin
gelistirilmis olan besin tiikketim siklig1 ve miktar1 formunda; besinlerin tiiketim sikligi
(sekiz farkli tiikketim sikligindan olusan skala ile) sorgulanmis; besinlerin giinliik
tiketim miktarlar, tiiketim siklig1 katsayisi ile tiiketimde tercih edilen miktarin
carpilmasiyla hesaplanmistir. Bireylerin giinliik diyetle aldiklar1 ortalama enerji ve
besin 6geleri miktar1 (glinliik diyetle alinan kalsiyum ve magnezyum miktart dahil) ,
Hohenhim Universitesi, Stuttgart, Almanya’da gelistirilmis olan Beslenme Bilgi
Sistemi (BeBIS) 7.1 bilgisayar paket programi ile hesaplanmustir(144) . Bireylerin

yasa ve cinsiyete gore enerji ve besin dgelerini karsilama durumlar Tiirkiye’ye Ozgii
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Beslenme Rehberi/Tiirkiye Beslenme Rehberi (145) , esas alinarak hesaplanmis ve

gereksinmeyi karsilama ylizdelerinin tanimlayici istatistikleri elde edilmistir.

3.3.3. Fiziksel Aktivite Durumunun Saptanmasi

Bireylerin fiziksel aktivite diizeylerine ait veriler, bir giin (24 saat) i¢indeki
fiziksel aktivitelerin sorgulandigi fiziksel aktivite kayit formu ile toplanmigtir. Her
bir aktivite i¢in harcanan enerji, aktiviteye Ozgii fiziksel aktivite orani (PAR),
aktivitenin yapilma siiresi (dakika) ile bazal metabolizma hizi/saat degerinin
carpilmasiyla hesaplanmistir. Toplam enerji harcamasinin bazal metabolizma hizina
boliinmesiyle de bireyin fiziksel aktivite diizeyi (PAL) degerleri elde edilmistir. Gida
ve Tarm Orgiitii/Diinya Saghik  Orgiitii/Birlesmis  Milletler  Universitesi
(FAO/WHO/UNU) tarafindan hazirlanmis rapordaki fiziksel aktivite diizeyi
siniflandirmasi temel alinarak, PAL degerlerine gore bireyler, sedanter/hafif aktif,

orta derecede aktif/aktif ve ¢ok aktif olarak gruplandirilmistir (146) .

3.3.4. Antropometrik Olciimler

Calismaya katilan bireylerin antropometrik dl¢limleri arastirmaci tarafindan
elde edilmistir. Bireylerin boy uzunlugu (cm) ve viicut agirligi (kg), SECA model
terazi ve stadiyometre ile 6l¢iilmiistiir. Boy uzunlugu, ayakkabisiz, ayaklar yan yana,
bas frankfort diizlemde (goz ticgeni ve kulak kepgesi iistlii ayni hizada) iken boy 6lger
ile ol¢iilmistiir. Viicut agirligr 6l¢iimii ise miimkiin olan en az giysi ile ayakkabisiz
olarak yapilmustir (147) .

TANITA TBF-300 cihazinin tetrapolar biyoelektrik impedans analizi
yontemiyle viicut bilesimi analiz edilmis; viicut yag yiizdesi (%), viicut yag kiitlesi
(kg), yagsiz viicut kiitlesi (kg), total viicut suyu (kg), viicut agirligi ve beden kiitle
indeksi (BKI) degerleri elde edilmistir. Biyoelektrik impedans analizi ile viicut
bilesiminin analizi yapilmadan 6nce, bireylerin belirtilen kosullar1 saglama durumlari
sorgulanmistir. Bu kosullar; 24-48 saat 6ncesinde agir fiziksel aktivite yapilmamasi,
24 saat Once alkollii icecek tiiketilmemesi, aclik siliresinin en az 2 saat olmasi, test
oncesi ¢ok su i¢ilmemis olmasi, analizden en az 4 saat dnce cay kahve icilmemis
olmasi, bireyin iizerinde metal aksesuar vb. bulunmamasi, hastada kalp pili

bulunmamasi olmustur (147) .
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Beden kiitle indeksi (BKI); viicut agirhig (kg) / boy uzunlugu (m?)
formiiliiyle elde edilmis ve Diinya Saghik Orgiitii’'niin BKi smiflamasma gore
degerlendirilmistir (148) . Bel gevresi igin, en alt kaburga kemigi ile kristailiyak arasi
bulunarak orta noktadan gegen cevre; kalga ¢evresi icin ise bireyin yan tarafinda
durularak en yiliksek noktadan gecen cevre esnemeyen meziir ile Olglilmiistiir.
Bel/kalga orani, bireyin bel ¢evresinin kalca ¢evresine boliinmesiyle elde edilmistir

(147) .

3.3.5 Biyokimyasal Bulgular ve Kan Basinci Degerleri

Calismaya katilan bireylerin aglik kan sekeri, tokluk kan sekeri, HbAlc, total
kolesterol, HDL-C, LDL-C, trigliserit, serum magnezyum, serum kalsiyum ve serum
25(0OH)D diizeyleri, 12 saatlik aglik sonrasi alinan kan numunelerinin Erciyes
Universitesi Merkez Labaratuvari’nda analiziyle elde edilmistir. Bireylerin VLDL-C
degeri, " Trigliserit/5 " hesaplama yontemiyle elde edilmistir. Serum kalsiyum ve
magnezyum diizeyleri spektrofotometrik yontemle; serum 25(OH)D diizeyleri ise
Yiiksek Performansli Sivi Kromatografisi (HPLC- High Performance Liquid
Chromatography) yontemiyle tayin edilmistir.

Toplam 49 bireyin sistolik ve diastolik kan basinct degerleri, fiziksel
muayene sirasinda, 10 dk’lik dinlenme siiresinden sonra, poliklinik/klinik
kosullarinda, oturur pozisyonda sag koldan bir/iki 6l¢iim yapilarak elde edilmistir.

ADA’nin diyabetli bireylerin ¢ogunda; IDF’nin de tip 2 diyabetli bireylerin
metabolik kontroliiniin saglanmasinda glisemik kontrol, kan lipit kontrolii ve kan

basinci kontroliine yonelik giincel hedefleri tablo 3.1.’de 6zetlenmistir (149,150) .

Tablo 3.1. ADA ve IDF’nin metabolik kontrol hedefleri.

Parametreler ADA®) IDF™0)
HbALc (%) <7.0 <7.0
Aclik Kan Glikozu (mg/dl) 70-130 <115
Tokluk Kan Glikozu (mg/dl) <180 <160
HDL-C (mg/dl) E: >40; K: >50 >39
LDL-C (mg/dl) <100 <80
Trigliserit (mg/dl) <150 <200
Sistolik Kan Basinct (mmHg) <140 <130

Diastolik Kan Basinci (mmHg) <80 <80
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3.3.6. Verilerin Istatistiksel Acidan Degerlendirilmesi

Elde edilen wveriler, SPSS 22.0 istatistik paket programinda
degerlendirilmistir. Ozet istatistik olarak birim sayis1 (n), yiizde (%), ortalama ve
standart sapma (X+S), medyan (ikinci ¢eyrek), birinci ve iiglincii ¢eyrek degerleri
verilmistir.

Sayisal degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Shapiro-Wilk testi ile
degerlendirilmistir. Bagimsiz iki grubun ortalamalarinin karsilagtirilmasinda, normal
dagilimin saglandig1 durumda t testi, normal dagilimin saglanmadigi durumda Mann-
Whitney U testi kullanilmistir. Sayisal degiskenler arasindaki iliski, degiskenlerden
en az birinin normal dagilmama durumu ve/veya gozlem sayisinin az olmasi s6z
konusu oldugu i¢in Spearman korelasyon analiziyle degerlendirilmistir(151) .

Sayisal degiskenlerin gruplar arasi farkliligi diizeltme faktorleri dikkate
alindigr icin Genel Dogrusal Modellerin Tek Degiskenli Varyans Analizi ile
degerlendirilmistir.

Iki kategorili degiskenleri etkileyen bagimsiz degiskenlerin belirlenmesinde
ikili lojistik regresyonun geriye dogru elemeli Wald yonteminden yararlanilmistir.
Kategorik degiskenlerin karsilastirilmasinda ise Ki-kare testinin exact yontemi
kullanilmigtir. P degerinin <0.05 olmas1 ise istatistiksel olarak anlamli kabul
edilmistir.

Bagimsiz ikiden ¢ok grubun karsilagtirilmasinda, parametrik test varsayimlari
yerine gelmedigi i¢in, gruplar arasi farklilik Kruskal Wallis Varyans Analizi ile

degerlendirilmistir.
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4. BULGULAR
4.1. Bireyleri Tanimlayic1 Genel Bilgiler

Aragtirmaya katilan Tip 2 DM’li bireylerin (n=119) yas ortalamasi 54.7+8.4
(medyan=55) yil olup; 93’ kadin (%78.2), 26’s1 erkektir (%21.8). Bireylerin
%46.2°s1 56-65 yas araliginda; %38.7’s1 ise 46-55 yas araliginda yer almaktadir.
Cogunlugu (%89.1) evli olan bireylerin egitim durumu incelendiginde; calismaya
katilan bireylerin biiyiikk kisminin (%34.5) ilkokul mezunu oldugu ve egitim siiresi
ortalamasimin 5.9+4.3 (medyan=5) yil oldugu gosterilmistir. Bireylerin %69.7’s1 ev
hanimi olup; dérneklemde ikinci biiylik cogunlugu (%19.3) emekliler olusturmaktadir.
Bireyler diyabete iligkin tanimlayicilar yoniinden incelendiginde; bireylerin
%37’sinin tip 2 DM yasinin 5-10 yil, %31.9’unun ise 1-4 yil araliginda oldugu; tip 2
DM yasinin medyan degerinin 7 yil oldugu; bireylerin %27.7’sinin aile Oykiisiinde
diyabet (Tip 1 DM/Tip 2 DM) olmadigi gosterilmistir (Tablo 4.1.)

Bireylerde kronik komplikasyon olma durumuna goére (grup 1: kronik
komplikasyon yok, grup 2: > 1 kronik komplikasyon var ) yas, cinsiyet, medeni
durum, egitim durumu, meslek, ailede tip 1/tip2 DM’li yakinin olmasi durumu
degiskenleri agisindan anlamli bir fark bulunmamistir. Ancak grup 2’de grup 1’e
gore tip 2 DM yasinin yiiksek olmasi istatiksel olarak anlamli bulunmustur (medyan
degerler sirasiyla 8 yil, 5 yil; p<0.05).(Tablo 4.1.)



Tablo 4.1. Bireylerin genel 6zellikleri.
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Grup 1l Grup 2 Toplam
(n=57) (n=62) (n=119)
n % n % n %
Cinsiyet
Erkek 14 24.6 12 194 26 21.8
Kadin 43 75.4 50 80.6 93 78.2
x> =0471 p=0.492
Yas (y1)
25-45 9 15.8 9 15.0 18 15.1
46-55 27 47.4 19 30.6 46 38.7
56-65 21 36.8 34 54.8 55 46.2
x*=4.261 p=0.119
X+S 53.9+8.0 55.4+8.8 54.7+8.4
(Medyan) (54.0) (57.0) (55.0)
p=0.166
Tip 2 DM yas1 (y1)
1-4 y1l 23 40.4 15 24.2 38 31.9
5-10 y1l 22 38.6 22 355 44 37.0
>10 yil 12 21.0 25 40.3 37 31.1
2?=6.052  p=0.049*
XS 6.8+5.1 11.4+10.0 9.2+8.3
(Medyan) (5.0 (8.0) (7.0)
p=0.006**
Egitim durumu
Okur yazar degil 7 12.3 10 16.1 17 14.3
Okur yazar 11 19.3 7 11.3 18 15.1
Ilkokul 14 24.6 27 43.5 41 345
Ortaokul 10 17.5 5 8.1 15 12.6
Lise 7 12.3 7 11.3 14 11.8
Onlisans 4 7.0 4 6.5 8 6.7
Lisans 4 7.0 2 3.2 6 5.0
x*=7.677 p=0.263
XS 6.3+4.4 5.6+4.2 5.9+4.3
(Medyan) (5.0) (5.0) (5.0)
p=0.377

*p<0.05, **p<0.01, grup 1:kronik komplikasyon yok, grup 2: > I kronik komplikasyon var



47

Tablo 4.1. (Devam) Bireylerin genel 6zellikleri.

Grup 1l Grup 2 Toplam
(n=57) (n=62) (n=119)
n % n % n %

Meslek
Isci 1 1.8 0 0.0 1 0.8
Memur 2 3.5 2 3.2 4 3.4
Serbest meslek 6 10.5 2 3.2 8 6.7
Emekli 10 17.5 13 21.0 23 19.3
Ev hanima 38 66.7 45 72.6 83 69.8

x’=3.778 p=0.437

Medeni durum

Evli 52 91.2 54 87.1 106 89.1
Bosanmis/dul 5 8.8 8 12.9 13 10.9
x’=0.521 p=0.470

Ailede tip 1/tip 2
DM’li olma durumu

Yok 14 24.6 19 30.6 33 27.7
Var-1. derece 25 43.9 33 53.2 58 49.0
Var-2. derece 8 14.0 5 8.1 13 10.9
Var-1. ve 2. derece 10 17.5 5 8.1 15 12.6

¥?=4.017 p=0.260

*p<0.05, **p<0.01, grup 1:kronik komplikasyon yok, grup 2: > I kronik komplikasyon var

Tablo 4.2°de kronik komplikasyonu olan bireylerin komplikasyon tiirlerine
ve kronik komplikasyon sayisina gore dagilmi ifade edilmektedir. Kronik
komplikasyonu olan bireylerin (n=62), %69.3’tinde mikro komplikasyon tanisi
(makro komplikasyona eslik etmeyen) soz konusudur. Cinsiyete gore mikro
komplikasyon goriilme sikligi incelendiginde; kadinlarda, erkeklere gore mikro
komplikasyon goriilme sikliginin daha yiiksek oldugu gorilmistir (K:%72.0,
E:%58.3). Her iki gruptada en fazla goriilen mikro komplikasyon ndropatidir. Kronik
komplikasyonu olan bireylerin (n=62) %11.3’iinde ise makro komplikasyon tanisi
(mikro komplikasyon(lar)a eslik etmeyen) s6z konusudur. Cinsiyete gore makro
komplikasyon goriillme sikligi incelendiginde; erkeklerde, kadinlara gére makro
komplikasyon goriilme sikliginin daha yiiksek oldugu goriilmiistir (K:%10,
E:%16.7). Her iki grupta da en fazla goriilen makro komplikasyon KAH (Koroner
Arter Hastalig1) tir.
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Tablo 4.2. Kronik komplikasyonu olan bireylerin komplikasyon tiirlerine ve kronik

komplikasyon sayisina gore dagilimu.

Kronik komplikasyon goriilme

durumu/ tiirleri Erkek Kadin Toplam
(n =26) (n=93) (n=119)
n % n % n %
Kronik Komplikasyon Yok 14 53.8 43 46.2 57 47.9
Kronik Komplikasyon Var 12 46.2 50 53.8 62 521
Mikro Komplikasyonlar
Noropati 6 50.0 32 64.0 38 61.3
Retinopati 1 8.3 1 2.0 2 3.2
Noropati ve retinopati - - 3 6.0 3 4.8
Toplam 7 583 36 72.0 43 69.3
Makro Komplikasyonlar
KAH 2 16.7 2 4.0 4 6.5
SVH - - 2 4.0 2 3.2
KAH ve SVH - - 1 2.0 1 1.6
Toplam 2 16.7 5 10.0 7 11.3
Makro ve Mikro Komplikasyonlar Birlikte
KAH ve noéropati 3 25.0 6 12.0 9 145
SVH ve noropati - - 1 2.0 1 8.3
KAH ve retinopati - - 1 2.0 1 8.3
KAH, noropati ve retinopati - - 1 2.0 1 8.3
3 25.0 9 18.0 12 19.4

Toplam

x*=7059 p=0.720

Kronik Komplikasyon Sayisi
1 34.6 37 39.8 46 38.7
>2 3 11.5 13 14.0 16 134
x’=0.476 p=0.787

©

KAH:Koroner Arter Hastaligi, SVH: Serebrovaskiiler Hastalik
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Bireylere uygulanan medikal tedavi sekilleri ve bireylerin diyet uygulama
durumlar tablo 4.3’te analiz edilmistir. Grup 1 ve grup 2 arasinda, ana hatlartyla
medikal tedavi seklinin dagilimi acisindan anlamli diizeyde farklilik oldugu
gosterilmistir (p<0.05). Grup 1°de bireylerin %56.1’1, grup 2’de ise bireylerin
%32.3’1i sadece OAD (oral antidiyabetik) ilag tedavisi almaktayken; grup 1’de
bireylerin %31.6’sina, grup 2’de bireylerin %53.2’sine OAD ve insiilinin oldugu
kombine tedavi uygulanmaktadir. Hastalikla ilgili diyet uygulama durumu agisindan

ise iki grup arasinda farklilik olmadigi gosterilmistir (p>0.05).

Tablo 4.3. Bireylere uygulanan medikal tedavi sekilleri ve bireylerin diyet uygulama

durumlari.
Grupl Grup2 Toplam
Medikal tedavi sekli (n=57) (n=62)
n % n % n %
Higbir tedavi uygulanmayan 1 1.8 - - 1 08
Sadece OAD 32 56.1 20 32.3 52 43.7
Sadece insiilin 6 10.5 9 145 15 126
OAD ve insiilin 18 31.6 33 53.2 51 429

1*=8.586 p=0.035*

Hastalikla ilgili diyet uygulama

durumu n=57 n=62 n=119

Diyet uygulamayan 54 94.7 58 935 112 941

Diyet uygulayan 3 5.3 4 6.5 7 59
p=1.000

* p<0.05, grup 1:kronik komplikasyon yok, grup 2: > [ kronik komplikasyon var

Uygulanan ila¢ tedavisinin ayrintilar1 tablo 4.4’te verilmistir. Bireylerin
tedavide en ¢ok kulladiklar1 OAD ilacin metformin (%83.2) oldugu, daha sonra
siklikla kullanilan ilag grubunun sirasiyla antihipertansif ilaglar (%63.0) ve
dislipidemi ilaglar1 (%47.8) oldugu goriilmustiir.
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Tablo 4.4. Bireylerin kullandiklart ilag tiirlerine gore dagilimu.

Toplam (n=119)

ilaclar n %
OAD 103 96.6
Metformin (tek basina ya da diger ilaglarla birlikte) 99 83.2
Diger OAD* 4 16.8
Antihipertansif ila¢ 75 63.0
ACE (4njiyotensin Doniistiiriicii Enzim ) inhibitorleri 23 19.3
Anjiyotensin Il antogonisti 39 32.8
Diiiretik 42 35.3
Beta bloker 23 19.3
Dislipidemiye yonelik ila¢ S7 47.8
Diyabetik noropatiye yonelik ila¢ 18 15.1
Tiroit hormon replasmani 14 11.8
Proton pompa inhibitorii (PPI) 9 7.6

* siilfaniliireler, DPP-4(dipeptidil peptidaz-4) inhibitorleri, glinid grubu, alfa glikosidaz inhibitorleri

Bireylerin kullandiklar1 ila¢ tiirlerine gore diyet uygulama durumlari
degerlendirildiginde(veriler, bulgularda ifade edilmemistir); OAD ila¢ kullananlarin
%35.8’inin (6 kisi), dislipidemiye yonelik ilag kullananlarmm %6.7’sinin (2 Kkisi),
diyabetik noropatiye yonelik ilag kullananlarin %16.7’sinin (3 kisi), tiroit hormon
replasmani kullananlarin %14.3’iiniin (2 kisi), PPI kullananlarin %11.1°inin (1 kisi)
diyet uyguladigi goriilmiistiir (her bir analiz ig¢in p>0.05). Antihipertansif ilag
kullananlar arasinda diyet uygulama oraninin (%1.3) ise, antihipertansif ilag
kullanmayanlarin diyet uygulama oranindan (%13.6) anlamli derecede diisiik oldugu
(p<0.05) gosterilmistir.

Kronik komplikasyon durumuna (grup 1 ve grup 2) gére, bireylerin vitamin
mineral preparati ve bitkisel tiriin destegi kullanma durumlarina iliskin istatistiksel
degerlendirme tablo 4.5.°te ifade edilmistir. Bireylerin %21.0’inin vitamin mineral
preparatt kullanmakta oldugu; kullananlarin %60’inin yalnmizca Bj, vitamini,
%12’sinin yalnizca demir, %12’sinin ise demir ve Bi, vitaminini birlikte kullandig:
gosterilmistir. Bireyler arasinda bitkisel destek kullanma orani ise %5.0 olarak

bulunmustur.
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Tablo 4.5. Kronik komplikasyon durumuna gore bireylerin vitamin mineral preparati

ve bitkisel destek kullanma durumu.

Vitamin mineral Grup1l Grup 2 Toplam
preparati/bitkisel destek (n=57) (n=62) (n=119)
n % n % n %

Vitamin mineral preparati

Hayir 46 80.7 48 77.4 94 79.0

Evet 11 19.3 14 22.6 25 21.0
p=0.661

Vitamin mineral

preparatinin tiirii n=11 n=14 n=25

B, vitamini - - 1 7.1 1 4.0

B1+Bg+B1, vitaminleri - - 2 14.3 2 8.0

B, vitamini 8 72.7 7 50.0 15 60.0

Fe minerali 1 9.1 2 14.3 3 12.0

B1,vitamini+Fe minerali 1 9.1 2 14.3 3 12.0

C vitamini 1 9.1 - - 1 4.0
p=0.488

Bitkisel destek kullanma

durumu n=57 N=62 n=119

Hayir 53 93.0 60 96.8 113 95.0

Evet 4 7.0 2 3.2 6 5.0
p=0.425

grup 1:kronik komplikasyon yok, grup 2: > I kronik komplikasyon var

Tablo 4.6.’da kronik komplikasyon durumuna goére bireylerin sigara igme
durumlart ve bu durumla ilgili ozelliklerine gore dagilimlart ifade edilmistir.
Bireylerin %64.7’si1 sigara igmezken; %11.8°1 sigara igmekte olduklarini bildirmistir.
Sigara icen bireylerin %50’sinin sigara igme siiresi 21-30 y1l arasinda degisirken;
%357.1°1 giinde 15 ve daha fazla miktarda sigara ictiklerini beyan etmistir. Kronik
komplikasyon durumuna gore, sigara igme durumu, sigara icme siiresi ve igilen
sigara miktar1 agisindan anlamli bir farklilik bulunmamamistir (p<0.05). Sadece bir
birey alkollii icecek tiikettigini beyan ettigi i¢in, alkollii igecek tiiketme verisinin

kullanildigy istatistiksel analizler ifade edilmemistir.
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Tablo 4.6. Bireylerin kronik komplikasyon durumuna gore sigara igme durumlari ve

bu durumla ilgili 6zelliklerine gore dagilimlari.

Sigara icme durumu Grup 1 Grup 2 Toplam
ve dzellikleri (n=57) (n=62) (n=119)
n % n % n %
Sigara icme durumu
Igmeyen 34 596 43 69.4 77 64.7
Igen 9 15.8 5 8.1 14 11.8
I¢ip birakan 14 246 14 22.6 28 235
p=0.370
Sigara i¢cme siiresi n=9 n=5 n=14
10-20 y1l 2 22.2 1 20.0 3 214
21-30 y1l 5 55.6 2 40.0 7 50.0
>30 y1l 2 22.2 2 40.0 4 28.6
p=0.790
Sigara miktar: (adet/giin) n=9 n=5 n=14
1-5 adet 3 33.3 - - 3 21.4
6-10 adet 2 22.2 1 20.0 3 214
>15 adet 4 44.4 4 80.0 8 57.1

p=0.495

* p<0.05, grup 1:kronik komplikasyon yok, grup 2: > I kronik komplikasyon var
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Tablo 4.7.°de bireylerin fiziksel aktivite diizeylerine gore dagilimi anlamli
farklilik gostermezken; kronik komplikasyonu olmayan bireylerin %96.5’inin, >1
kronik komplikasyonu olan bireylerin tamaminin (%100) sedanter/hafif derecede

aktif oldugu gdsterilmistir.

Tablo 4.7. Bireylerin fiziksel aktivite diizeylerine gore dagilimi.

Fiziksel aktivite Grup1 Grup 2
) . (n=57) (n=62)
diizeyleri
n % n %
Sedanter/hafif derecede aktif 55 96.5 62 100.0
Orta derecede aktif/aktif 2 35 0 0.0
p=0.227
X+S (PAL degeri) 1.3940.1 1.38+0.1
p=0.398

grup 1:kronik komplikasyon yok, grup 2: > I kronik komplikasyon var , PAL:Fiziksel
Aktivite Diizeyi

4.2. Bireylerin Beslenme Aliskanhklari, Besin Tiiketimleri ve Giinliik Enerji ve

Besin Ogesi Almlarina iliskin Bulgular

4.2.1. Bireylerin Beslenme Ahskanhklar:

Tablo 4.8.’de kronik komplikasyon durumuna gore bireylerin ana ve ara 6giin
tilketim sayilari, ana 6gilin atlama durumu, ara 6giin tilketme durumu ve atlanan ana
ogilin/dgiinler ifade edilmistir. Gruplar arasinda 6giin tiiketim durumlar ve 6zellikleri
acisindan istatiksel diizeyde anlamli bir fark olmadigi gosterilmistir (p>0.05).
Bireylerin %42’sinin hi¢bir ana 6glinii atlamadigi; ana 6giin sayisinin ortalama
2.8+0.4 oldugu goriilmektedir. Bireylerin %1.7’sinin ise hi¢ ara 6giin tiiketmedigi ve

ara 6giin sayisinin ortalama 1.9+0.7 oldugu goriilmektedir.
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Tablo 4.8. Bireylerin kronik komplikasyon durumuna gore ana ve ara 6giin tiikketim

durumlari ve bu durumla ilgili 6zelliklerine gore dagilimi.

Grup1 Grup 2 Toplam
(n=57) (n=62) (n=119)
n % n %

Ana 6giin atlama durumu n=57 n=62 n=119
Hayir 20 35.1 30 48.4 50 42.0
Evet 7 12.3 11 17.7 18 151
Bazen 30 52.6 21 33.9 o1 42.9
Atlanan ana 6giin/o6giinler n=37 n=32 n=69
Sabah 1 2.7 6.3 3 4.3
Ogle 34 91.9 29 90.6 63 91.4
Aksam 2 5.4 3.1 3 4.3
Ara 6giin tiikketme
durumu n=57 n=62 n=119
Hayir 1 . 1.6 2 1.7
Evet 56 98.2 56 90.3 112 94.1
Bazen 0 0.0 8.1 5 4.2
Ana/ara 6giin sayisi n=57 n=62 n=119
Ana 6giin say1s1 (X+£S) 2.8+0.4 2.8+0.4 2.8+0.4
Ara dgiin sayis1 (X£S) 1.9+0.7 1.9+0.7 1.9+0.7

grup 1:kronik komplikasyon yok, grup 2: > I kronik komplikasyon var

Tablo 4.9.°da, ara 6giinde tercih edilen besinlerin dagilimi verilmistir.Ara

oglinde bireylerin %95.8’1 meyve; %58.0°1 siit ve siit triinleri; %26.9°u ise yagh

tohum tiiketmeyi tercih etmektedir (Tablo 4.9.).

Ara 0Ogiinde tercih edilen besinlerin cinsiyete gore farkliliklari incelendiginde ise;

erkeklerde siit ve siit Uriinleri tiiketiminin istatiksel olarak anlamli diizeyde yiliksek

oldugu (¥*=4,899; p=0.027) kadinlarda ise ekmek gibi tahil iiriinleri tiiketiminin

istatiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek (y*=4,637; p=0.031) oldugu bulunmustur

(veriler bulgularda gosterilmemistir).
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Tablo 4.9. Bireylerin ara 6giinlerde tercih ettikleri besinlere gore dagilimi.

Ara 6giinde tercih Grup 1l Grup 2 Toplam
edilen besinler* (n=57) (n=62) (n=119)
n % n % p n %

Siit ve siit iiriinleri 32 56.1 37 597 069 69 580
Meyve 54 947 60 968 0670 114 9538
Sebze 4 7.0 5 81 1000 9 7.6
Ekmek, galeta vb. 14 246 14 226 0799 28 235
Yagh tohumlar 15 26.3 17 274 0892 32 26.9
Kek, pogaca, simit vb. 7 12.3 7 11.3 0.867 14 11.8
Cay 21  36.8 16 258 0194 37 311
Kahve 2 35 5 81 0442 7 5.9

grup 1:kronik komplikasyon yok, grup 2: > I kronik komplikasyon var

* ara ogiinde birden fazla besinin tercihi s6z konusu olmustur.

Tablo 4.10°da bireylerin ev disinda yemek yeme durumuna iligkin
degiskenlerin siklig1 sorgulanmis, yapay tatlandirici ve diyet {iriinleri tercih etme
durumlart irdelenmistir. Bireylerin %73.1’inin evde yemek yedigi goriiliirken; bazen
ya da her zaman ev disinda yemek yiyenlerin %70.6’smnin 6gle Ogiiniinde;
%36.4’1iniin ise haftada 5-6 kez disarida yemek yedigi gosterilmistir. Bazen ya da
her zaman ev disinda yemek yiyenlerden komplikasyonu olmayanlarin %66.7sinin,
komplikasyonu olanlarin ise %55.6’sinin ev disinda yemek yeme yeri olarak kebap,
pide restoranlarini tercih ettigi bulunmustur (veriler tabloda gosterilmemistir).
Bireylerin %5.9’unun her giin yapay tatlandirict kullandig1; %8.4’{iniin ise bazen ya
da her zaman diyet iiriinleri tiiketimini tercih ettigi gosterilmistir.

Tablo 4.11°de gruplarin besin hazirlamada ve pisirmede siklikla kullandiklar
yag tiirlerine ve tercihlerine gore dagilimi verilmistir. Her iki grupta da 1. yag tiirii
olarak en cok tercih edilen yag, zeytinyagi (%66.7-59.7) olup, ikinci sirada aygigcek
yag1 (%29.8-32.3) gelmektedir. Ikinci yag tiirii olarak, grup 1°de en ¢ok tercih edilen
tereyagi (%66) iken, grup 2’de zeytinyagi ve tereyagidir (sirastyla %38.0 ve %36.0).
Bireylerin  higbirinin kuyruk/ic yag ve sivi/kati margarin kullanmadiklart

gosterilmistir.
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Tablo 4.10. Bireylerin ev disinda yemek yeme durumlari, yapay tatlandirici ve diyet

uriunleri kullanim durumlari.

Grupl Grup 2 Toplam
(n=57) (n=62) (n=119)
n % n % n %
Ev disinda yemek yeme durumu
Hayir 43 75.4 44 71.0 87 731
Evet 10 17.6 14 22.6 24 20.2
Bazen 4 7.0 4 6.4 8 6.7
p=0.791
Ev fllsmda yapilan ogiinlerin n=14 n=18 n=32
turu
Kahvalti - - 1 5.6 1 3.1
Ogle 12 85.8 12 66.6 24 75.0
Aksam 1 7.1 2 11.1 3 94
Kahvalti+ogle 1 7.1 2 111 3 94
Ogle + aksam - - 1 5.6 1 3.1
p=0.736
Ev disinda yeme sikhgi n=14 n=18 n=32
Haftada 1-2 kez - - 2 11.1 2 6.3
Haftada 3-4 kez 1 7.1 - - 1 3.1
Haftada 5-6 kez 7 50.0 5 27.8 12 375
15 giinde bir 2 14.3 6 33.3 8 25.0
Ayda 1 kez 4 28.6 ) 27.8 9 28.1
p=0.277
gapay tatlandirici kullanma n=57 n=62 n=119
urumu
Kullanan 1 1.8 6 9.7 7 5.9
Kullanmayan 56 98.2 56 90.3 112 941
p=0.116
L)iyet iiriinleri tercih etme n=57 n=62 n=119
urumu
Kullanan 3 53 - - 3 2.5
Kullanmayan 50 87.7 59 952 109 916
Bazen 4 7.0 3 4.8 7 5.9

p=0.159

grup 1:kronik komplikasyon yok, grup 2: > I kronik komplikasyon var



Tablo 4.11. Kronik komplikasyon durumuna gore, besin/yemek pisirmede/hazirlamada en sik kullanilan yaglarin kullanilma oranlari.

Grup 1l Grup 2
Yag tiirleri (n=57) (n=62)
1. yag 2.yag 3.yag 4.yag 1. yag 2.yag 3.yag 4.yag
n % n % n % % n % n % n % %
Zeytinyagl 38 66.7 7 140 10 435 - 37 59.7 19 38.0 6 30.0 -
Findik yag: 0 0.0 3 6.0 0 0.0 - 2 3.2 2 4.0 - - -
Aycicegi yagi 17 298 5 100 2 8.0 - 20 323 6 12.0 1 5.0 -
Misirozii yagi 1 1.8 1 2.0 0 0.0 - 1 1.6 1 2.0 - - -
Tereyagi 1 1.8 33 66.0 10 435 33.3 2 3.2 18 36.0 10 50.0 33.3
Kuyruk, i¢c yag: - - - - - - - - - - - - - -
Kati margarin - - - - - - - - - - - - - -
Yumusak(kase) - - 1 2.0 1 4.3 66.7 0 0.0 4 8.0 2 15.0 66.7

margarin

S1vi margarin - - - - - -

grup 1:kronik komplikasyon yok, grup 2: > I kronik komplikasyon var

09
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4.2.2. Bireylerin Besin Tiiketim Sikliklar1 ve Miktarlari

Tablo 4.12.°de ¢esitli besin gruplari altinda degerlendirilen besinlerin giinliik
tiiketim miktarlar1 ve EK-4’te ise besinlerin tiiketim sikliklar1 verilmistir. Siit ve siit
tirlinlerinin tiiketim sikliklar1 ve miktarlar1 degerlendirilecek olursa ortaya ¢ikan tablo
su sekildedir: Bireylerin %43.7’si tiikketim siklig1 degismekle birlikte siit tiiketirken
% 56.3’1 sit hi¢ tiiketmemektedir. Hergiin siit tiiketenlerin orani ise sadece %
10.8°dir. Siit tiiketen bireylerin giinliik siit tiiketim miktarinin ise 66.5+£88.2 ml
oldugu bulunmustur. Bireylerin %30.3’tiniin her giin; %31.9’unun haftada 3-4 kez
yogurt tiikettigi ve yogurdun giinlik tiketim miktarinin 98.6+86.6 g oldugu
belirlenmigtir. Bireylerin %80.6’s1 her giin tam yagli beyaz peynir tiiketmekte olup;
peynirin gilinliik tiiketim miktar1 44.8+15.5 g’dir. Ayrica bireylerin dondurma ve
yarim yagli siit lirlinlerini hig tercih etmedigi goriilmektedir. Ayranin giinliik tiiketim
miktarinin ise 17.3£25.7 ml oldugu bulunmustur.

Et, yumurta ve kurubaklagiller grubunda da cesitli besinlerin tiikketim
sikliklar1 ve miktarlart degerlendirilmistir. Bireylerin %47.9’unun  kirmizi eti
yemeklerin i¢inde haftada 3-4 kez tiikettigi; %31.9’unun ise kirmizi eti tek basina
haftada 1-2 kez tiikettigi gosterilmistir. Bireylerin %58’inin tavuk etini haftada 1-2
kez tiikettigi, %17.6’smin ise tavuk eti tercih etmedigi goriilmektedir. Balik eti en
cok "15 giinde bir kez" araliginda tiiketilmekte olup; bireylerin %23.5°1 haftada 1-2
kez balik tiikettiklerini belirtirken; % 26.1°1 ise baligi hi¢ tiiketmediklerini
belirtmistir. Kirmiz1 et, tavuk eti ve balik eti i¢in giinliik tiiketim miktarlar sirasiyla;
32.8423.1 g, 30.4£22.5 g ve 14.7+£14.6 g’dir. Av hayvanlari eti ve deniz lriinleri eti
bireyler tarafindan tercih edilmezken; bireylerin %89.1°1 de sakatat tiiketmemektedir.
Islenmis etler iginde en sik sucuk tiiketilmekte (bireylerin %33.6’s1) olup; islenmis
etlerin giinliik tiketim miktar1 2.9+6.1 g’dir. Bireylerin %49.6’s1 haftada 3-4 kez (en
yiiksek tiiketim sikligr araligy); %26.1°ise her giin (ikinci en yiiksek tiiketim siklig
araligl) yumurta tiiketmekte olup; yumurtanin giinliik tiiketim miktar1 28.8+14.8
g’dir. Kurubaklagillerin tiiketim sikliklar: en fazla "ayda bir" ve "15 giinde bir kez"
araliklarinda yogunlagmakta olup; kurubaklagiller arasinda en sik kirmizi/yesil
mercimek tliketilmektedir. Kurubaklagillerin giinliik tiikketim miktar1 ise 9.5+7.9
g’dir. Yagh tohumlarin tiikketim sikliklar1 ise en ¢ok "haftada 1-2 kez" ve "15 giinde

bir kez" siniflarinda yogunlagmaktadir.
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Bireylerin sebze tiiketimleri degerlendirildiginde; ¢ig sebzelerin sogiis ve
salata olarak, bireylerin %47.1°1 tarafindan haftada 3-4 kez; 1spanak, paz1 gibi koyu
yesil yaprakli sebzelerin pigmis olarak bireylerin %53.8’i1 tarafindan haftada 1-2 kez
tiikketildigi goriilmektedir. Cig sebzelerin ve pismis yesil yaprakli sebzelerin giinliik
ortalama tiikketim miktarlar1 sirasiyla 47.3£38.7 g ve 34.3+25.9 g’dir.Kurutulmus
sebze tiikketimi ise en fazla "ayda bir" aralifinda yogunlasmakta olup; kurutulmus
sebzelerin gilinlikk tiketim miktarn 4.1+7.1 g’dir. En seyrek tiliketilen sebzeler;
kereviz, enginardir (%0.8). En sik tiiketilen sebzeler sogan-sarimsak (%100),
dolmalik biber-sivri biber (%98.2) ve pismis yesil yaprakli sebzelerdir(%96.6).
Meyvelerin tiiketim siklig1 degerlendirildiginde; en sik elma-armut-ayvanin (%98.2)
tiketildigi; bireylerin  %52.9’unun ise her giin bu gruptan meyve tiikettigi
gosterilmistir. Turunggiller de en sik ikinci sirada tiiketilen (%92.4) meyveler olup;
bireylerin %44’liniin her giin bu gruptan meyve tiikettigi gosterilmistir. Kuru
meyveler i¢inde ise en sik (%66.4) ve en fazla (6.1+12.2 g) tiikketilen kuru meyvenin
ise kuru kayis1 oldugu goriilmektedir. Elma-armut-ayva, turunggiller ve kuru
meyvelerin gilinliik tilketim miktarlar1 sirastyla 148.3£91.2 g, 94.3+67.4 g ve
6.1+12.2 g’dur.

Ekmek ve tahil grubundaki baglica besinlerin tiiketim sikliklar1 ve tiiketim
miktarlar1 tablo 4.12 ve EK-4’te ifade edilmistir. Bireylerin en sik ve en ¢ok tiikettigi
ekmekler, beyaz ekmek (%71.4) ve kepekli ekmektir (%43.7). Her giin beyaz ekmek
tilketenlerin oran1 %42.9 iken; her giin kepekli ekmek tiiketenlerin orani ise %21 dir.
Beyaz ekmek ve kepekli ekmegin giinliik tiiketim miktarlari sirasiyla 121.9+99.5 g ve
59.3+£82.0 g’dir. Tiikketim miktar1 agisindan iki ekmek tiiriinii, 20.1£56.1 g olan
giinlik  tiiketim miktariyla yufka-bazlama-lavas-pide  grubu izlemektedir.
Ekmeklerden sonra en sik tiiketilen tahil {iriinlerinde bulgur birinci siray1 alirken
(%97.5); bulguru, hazir makarna (%87.4), tatli unlu mamiiller (%73.9) ve tuzlu unlu
mamiiller (%68.1) izlemistir. Diyet unlu mamiillerin, diyet {irlini olmayan
esdegerleri gibi yiiksek siklikta tiiketilmedikleri gosterilmistir. Ekmek tiirlerinden
sonra tahil {riinlerinin giinliik tliketim miktarlart en ¢oktan en aza dogru
siralandiginda siralama; normal tuzlu unlu mamiiller (10.3£15.1 g), bulgur (9.6+.4.5

g), hazir makarna (8.9+£6.4 @), normal tatli unlu mamiiller (6.2+9.9 g) ve piring
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(4.7£6.0 g) seklinde olmaktadir. Yagl ekmekler, kepekli makarna, kahvaltilik tahil
gevrekleri ve miislinin bireyler tarafindan tercih edilmedigi goriilmektedir.

Bireylerin yag tiiketim sikliklar1 sorgulandiginda; en sik tiiketilen yagin
(%100) zeytinyagi oldugu; zeytinyagini, tereyagi (%61.3) aycigek yagimin (%42.0)
izledigi goOsterilmistir. Yaglarin giinliik tliketim miktarlart degerlendirildiginde
siralama en fazladan en aza; zeytinyagi (14.5+8.9 g), aygicek yagi (6.3+8.5 g),
tereyagr (2.6+£3.8 g) seklindedir. Kuyruk yagi, i¢ yagl ve sivi margarinin
tiikketilmedigi; diger yaglarin giinliik tiiketim miktarlarinin ise 1 g’in altinda oldugu
gosterilmistir.En sik ve en fazla tiikketilen yagli tohum %88.2’lik tiiketim siklig1 ve
12.0+£8.3 g tiikketim miktariyla siyah zeytin iken; siyah zeytini %53.8’lik tiiketilme
siklig1 ve 4.3+£7.5 g olan tiiketim miktariyla cevizin izledigi gosterilmistir. Yagh
tohumlarin giinliik tiiketim miktarmin ise 21.7+14.7 g oldugu goriilmektedir.

Seker ve tath tiikketimleri sorgulanan bireylerin en sik tercih ettigi yiyecekler
sirastyla bal (%31.9), gofret ve barlar (%19.3), sofra sekeri (%16) ve pekmezdir
(%16). Bireylerin %16.8’1 bali haftada 1-2 kez; %14.3’i sofra sekerini her giin
tilketmektedir. Giinliik tiiketim sikliklar1 en ¢oktan en aza dogru siralandiginda ise
siralamanin gofret ve barlar (1.5+4.8), sofra sekeri (1.5+4.2 g) ve pekmez (0.6+1.9)
seklinde oldugu goriilmektedir.

Diger yiyeceklerin tiikketim sikliklar1 tablosunda yer almamasma ragmen;
bireylerin %9.2’sinin pide, lahmacun, pizza; %38.4’linlin de doner, kebap tiikettigi;
%7.6’sin1in toz kahve kremasi kullandig: istatiksel analizlerle ortaya g¢ikarilmistir.
Hem tiiketim sikliklar1 hem de tiiketim miktarlar1 tablosunda degerlendirmeye
alinmayan soslardan sadece mayonez ve ketgapin tiiketildigi; gilinliik tiiketim
miktarlarmin ise 0.5 g’in altinda oldugu yine istatistiksel yontemlerle belirlenmistir.
Genel anlamda, giinliik tiiketim miktarlar1 tablosunda tiiketilmedikleri goriilebilen
yiyecek ve iceceklere de tliketim sikliklar1 tablosunda yer verilmemistir.

Bireylerin gesitli sivilart tilketim miktarlar1 ve sikliklar1 da tablo 4.12 ve EK-
4’te degerlendirilmistir. Su ve diger iceceklerin giinliik tiiketim miktar1 sirasiyla
1323.7£760.7 ml; 699.3+467.5 ml iken giinliik toplam s1v1 tiikketimi 1997.6+894.5 ml
olarak bulunmustur. Bireylerin %60.5’1 sebeke suyu; %39.5’1 damacana/sise su
tilketmekteyi tercih etmektedir. Sudan sonra en sik (%97.5°1 her giin) ve en fazla

miktarda (565.1+427 ml) tiiketilen igecegin siyah c¢ay oldugu goriilmektedir. Siyah
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cayl, maden suyu (%63.9; 46.3+£78.8 ml), Tirk kahvesi (%56.3; 16.2£29.6 ml),
komposto-hosaf (%36.1; 6.6+£21.4), ithlamur (%28.6;23.2+68.2 ml) ve neskafe
(%22.7; 16.9+49.5 ml) izlemektedir (Tablo 4.16).

Tablo 4.12. Bireylerin giinliik ortalama besin tiiketim miktarlari.

Giinliik Tiiketim Miktar: (g-ml /giin)

Besinler XS C1 C2 C3
Siit ve Siit Uriinleri
Toplam Siit 66.5+88.2 6.0 39.0 100.0
Tam yagli stit (UHT) 6.3t2.4 4.0 8.0 8.0
Tam yagl siit (pastorize) 1.5+16.5 - - -
Sokak siitii 15.6+45.0 - - -
Yarim yagl siit 5.5+38.4 - - -
Yagsiz siit - - - -
Aromali siit - - - -
Yogurt 98.6+86.6 39.0 75.0 150.0
Tam yagli yogurt 97.9487.1 39.0 75.0 150.0
Yarim yaglh yogurt 0.8+0.8 - - -
Yagsiz yogurt - - - -
Normal meyveli yogurt - - - -
Light meyveli yogurt - - - -
Normal ayran 17.3£25.7 - 6.0 39.0
Light ayran - - - -
Kefir 2.7+20.7 - - -
Peynir 4484155 30.0 45.0 60.0
Tam yagli beyaz peynir 40.0£17.2 30.0 - 45.0
Yarim yagli beyaz peynir 0.720.4 - - -
Tam yaglh kasar peynir 1.4+5.0 - - -
Yarim yagli kasar peyniri - - - -
Lor peyniri 0.1+0.3 - - -
Cokelek peyniri 1.0+4.7 - - -
Tulum peyniri 1.848.5 - - -
Normal/diyet dondurma - - - -
Krem/labne peynir 0.2+1.9 - - -
Normal siitlii tath 4.0+11.2 - - 6.6
Sekersiz siitlii tath 2.0£8.0 - - -
Tatlandiricil siitlii tath - - - -
Siit tozu - - - -

Cl: I Ceyrek, %25. deger; C2:11. Ceyrek, %650. deger, C3: Ill.Ceyrek, %75. deger
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Tablo 4.12. (Devam) Bireylerin giinliik ortalama besin tiiketim miktarlari.

Giinliik Tiiketim Miktari (g-ml /giin)

Besinler X+S Cl1 C2 Cc3
Et-Yumurta-Kurubaklagil
Kirmiz et 32.8+23.1 19.5 26.0 47
Yemek iginde 12.8+9.4 6.5 15.0 6.5
Tek basina 20.04£21.1 5.0 10.0 32.0
Islenmis etler 2.9+6.1 - - 3.1
Salam sosis 0.242.4 - - -
Sucuk 2.5+4.7 - - -
Pastirma 0.2+0.8 - - -
Tavuk eti 30.4+22.5 11.7 37.6 38.0
Hindi eti 1.1£9.0 - - -
Taze balik 14.7+14.6 - 13.4 13.4
Sakatatlar 1.3£5.4 - - -
Deniz iiriinleri eti - - - -
Av hayvanlar eti - - - -
Yumurta 28.8+14.8 25.0 25.0 50.0
Kurubaklagiller 9.5£7.9 4.7 6.8 7.9
Kuru fasulye 3.6+3.2 1.7 3.3 3.4
Nohut 2.613.1 - 1.7 3.4
Kirmizi/yesil mercimek 3.2+.4.2 13 1.7 4.3
Diger kuru baklagiller - - - -
Yagh Tohumlar 21.7+14.7 12.0 16.3 29.0
Ceviz 4.3+7.5 - 1.0 4.4
Findik 2.0£3.2 - 0.3 3.2
Badem 1.3+2.5 - - -
Kaju - - - -
Ay ¢ekirdegi 0.945.3 - - -
Kabak ¢ekirdegi 0.3+3.7 - - -
Antep fistig1 0.2+1.3 - -
Diger 0.9+5.9 - - -
Siyah zeytin 12.0+8.3 9.0 12.0 15.0
Yesil zeytin 0.7£2.9 - - -

CI: I Ceyrek, %25. deger; C2:11. Ceyrek, %50. deger, C3: Ill.Ceyrek, %75. deger
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Giinliik Tiiketim Miktar1 (g-ml /giin)

Besinler X+S C1 C2 C3
Sebzeler
Cig sebzeler (soglis, salata vb.) 47.3+38.7 25.0 38.0 50.0
Yesil yaprakli sebzeler (pismis 34.3+25.9 10.0 32.0 43.0
1spanak, pazi, pancar yapragi vb.)
Beyaz lahana 2.615.8 - - 5.0
Kara lahana 0.1+0.5 - - -
Karnabahar, brokoli, Briiksel 13.4+21.2 - 6.6 13.4
lahanasi
Kereviz, enginar - - - -
Taze fasulye, bezelye, bamya 2.4+4.7 - - 5.0
Biberler (dolmalik, sivri) 15.6+9.2 12.5 13.0 18.0
Pirasa 11.1£12.0 5.0 10.0 10.2
Havug, turp, kirmizi pancar 7.0+16.1 - 2.0 5.6
Patates 17.1+17.2 5.0 134 25.0
Sogan, sarimsak 20.9+7.3 15.0 20.0 25.0
Domates, salatalik 41.2+33.0 25.0 35.0 50.0
Kurutulmus sebze 41+7.1 - - 5.0
Bamya, patlican 1.8+4.0 - - -
Dolma biber, yesil fasulye 2.245.1 - - 3.3
Meyveler -
Turunggiller 94.3+67.4 30.0 70.0 140.0
Elma, armut, ayva 148.3+91.2 75.0 150.0 195.0
Muz 8.2422.7 - - 5.0
Kivi 3.9+12.4 - - 2.8
Nar 2.2+14.7 - - -
Kuru meyveler 7.5¢12.9 - - 8.6
Kuru incir 0.4+2.2 - - -
Kuru kay1st 6.1£12.2 - 1.3 6.5
Kuru {iziim 0.9+3.6 - - -
Kuru erik 0.1+0.9 - - -
Kuru elma armut 0.1+1.0 - - -

Cl: I Ceyrek, %25. deger; C2:11. Ceyrek, %650. deger, C3: Ill.Ceyrek, %75. deger
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Tablo 4.12. (Devam) Bireylerin giinliik ortalama besin tiiketim miktarlari.

Giinliik Tiiketim Miktar: (g-ml /giin)

Besinler =

X+£S C1 C2 C3
Ekmek ve Tahillar
Beyaz ekmek 121.9499.5 - 113.0 200.0
Kepekli ekmek 59.3+82.0 - - 100.0
Tam bugday unundan ekmek 12.6+44.8 - - -
Tam ¢avdar unundan ekmek 0.5+4.6 - - -
Cok tahilli ekmek 1.2+8.5 - - -
Trabzon (koy) ekmegi 0.1+0.7 - - -
Yagli ekmekler (sandvi¢ ekmegi - - - -
vh.)
Yufka, bazlama, lavas, pide 20.1+56.1 - - -
Piring 4.7+6.0 - 3.0 6.0
Bulgur 9.6£45 6.5 11.0 11.0
Tarhana 0.4£1.0 - - -
Hazir makarna 8.9+6.4 3.4 11.0 11.0
Yumurtali ev makarnasi 0.1+1.0 - - -
Kepekli makarna - - - -
Hazir eriste 0.3+0.9 - - -
Ev eristesi (yumurtalr) 1.1+2.9 - - -
Sehriye 1.3+.15 - 1.0 3.0
Normal tatli unlu mamiiller 6.219.9 - 34 110
Diyet tathi unlu mamiiller 0.2¢1.0 - - 0.0
Normal tuzlu unlu mamiiller 10.3+15.1 - 34 21.5
Diyet tuzlu unlu mamiiller 0.2+1.8 - - -

Bugday, piring i¢eren kahvaltilik - - - -
tahil gevrekleri

Misir igeren kahvaltilik tahil - - - -
gevrekleri

Miisli - - - -

CI: I Ceyrek, %25. deger; C2:1I. Ceyrek, %650. deger, C3: Ill.Ceyrek, %75. deger
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Giinliik Tiiketim Miktar1 (g-ml /giin)

Besinler =

X+£S C1 C2 C3
Yaglar
Zeytinyagi 14.5+8.9 6.0 15.0 22.0
Findik yag1 0.743.2 - - -
Aygicegi yagl 6.3£8.5 - - 16.0
Misirozii yagt 0.4+2.2 - - -
Tereyagi 2.6+3.8 - 1.7 4.0
Kuyruk, i¢ yagi - - - -
Kati margarin 0.2+0.8 - - -
Yumusak(kase) margarin 0.3+0.8 - - -
S1vi margarin - - - -
Sekerler ve Tathlar - - -
Seker (toz,kesme) 1.5+4.2 - - -
Akide sekeri, bonbon 0.1£0.8 - - -
Gofret ve barlar 1.5+4.8 - - -
Bal 1.0£3.3 - - 0.8
Pekmez 0.6£1.9 - - -
Normal regel 0.542.4 - - -
Diyabetik recel 0.1+0.4 - - -
Normal tahin helvasi 0.3+1.5 - - -
Diyabetik tahin helvasi - - - -
Siitlii ¢ikolata 0.3+0.7 - - -
Bitter cikolata 0.1+0.7 - - -
Diyabetik siitlii ¢ikolata - - - -
Diyabetik bitter ¢ikolata - - - -
Sekersiz ¢ikolata - - - -
Normal serbetli tatlilar 0.3£3.0 - - -

Diyabetik serbetli tatlilar

Cl: I Ceyrek, %25. deger; C2:11. Ceyrek, %650. deger, C3: Ill.Ceyrek, %75. deger
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Giinliik Tiiketim Miktar1 (g-ml /giin)

Diger Yiyecekler/ig:ecekler X+S C1 C2 C3
Diger Yiyecekler

Normal kahve kremasi(toz) 0.1+£0.7 - - -
Light kahve kremasi(toz) - - - -
Krem santi - - - -
Hazir ¢orba - - - -
Hazir yemekler(meze, sarma, ¢ig 0.3£3.0 - - -
kofte vb.)

Pide, lahmacun, pizza 2.7£10.1 - - -
Doner, kebap vb. 23494 - - -
Burgerler(et,tavuk), kizartilmig - - - -
tavuk parcalari

Kizartilmis fastfood tiirii - - - -
yiyecekler (patates, sogan vb.)

Normal cips - - - -
Yag1 azaltilmig cips - - - -
Toplam sivi 1997.6+894.5 1315.0 1811.0  2620.0
Su 1323.7+£760.7 720.0 1080.0 1800.0
Sebeke suyu 730+820 - 540.0 1250.0
Damacana/sise suyu 589.2+882.7 - - 1000.0
Artilmis suyu 4.5449 .5 - - -
Su disindaki diger icecekler 699.3+467.5 356.0 536.0 1040.0
Caylar -

Siyah cay 565.1+427 300.0 400.0 800.0
Yesil ¢ay 4.1426.3 - - -
Soguk cay - - - -
Bitki Caylar -

Ihlamur 23.2+68.2 - - 6.6
Adagay1 4.44+22.9 - - 0.0
Kusburnu ¢ay1 7.44+33.2 - - 0.0

Nane limon cay1
Zayiflama ¢ay1

CI: I Ceyrek, %25. deger; C2:1I. Ceyrek, %50. deger, C3: Ill.Ceyrek, %75. deger
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Giinliik Tiiketim Miktar1 (g-ml /giin)

Icecekler X+S C1 C2 C3
Kahveler

Tiirk kahvesi 16.2+29.6 - 4.0 13.0
Neskafe 16.9+49.5 - - -
Kafeinsiz neskafe - - - -
Filtre kahve - - - -
Alkollii icecekler - - -
Rak1 0.3+3.6 - - -
Diger - - - -
Diger Icecekler - - - -
Taze meyve sebze sulari 1.6£12.3 - - -
Hazir meyve sebze sulari 2.5+18.8 - - -
Toz i¢ecekler - - - -
Kolali normal igecekler 5.6+49.7 - - -
Kolali light/zero igecekler 0.4+3.9 - - -
Normal gazoz/soda - - - -
Light gazoz/soda - - - -
Maden suyu 46.3+78.8 - - 43.0
Limonata - - - -
Komposto, hosaf 6.6£21.4 - - 6.6
Boza - - - -
Salep 0.3£3.6 - - -

Enerji icecekleri

Sporcu icecekleri

Cl: I Ceyrek, %25. deger; C2:11. Ceyrek, %650. deger, C3: Ill.Ceyrek, %75. deger
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4.2.3. Bireylerin Diyetle Giinliik Enerji ve Besin Ogesi Almlar1

Kronik komplikasyon durumuna gore (grup 1: kronik komplikasyon yok,
grup 2: > 1 kronik komplikasyon var ), bireylerin 24 saatlik geriye doniik besin
tikketim kayitlarindan elde edilen gilinliik enerji ve besin 6gesi alim miktarlarinin; s6z
konusu miktarlardan bazilarina iliskin oranlarin (enerjinin yagdan, proteinden ve
karbonhidrattan saglanan yiizdeleri, n-6 yag asidi/n-3 yag asidi oran1 gibi) aritmetik
ortalama, standart sapma, 25. yiizdelik (C1), 50. yiizdelik (C2, ortanca) ve 75.
yiizdelik (C3) degerlerini iceren tanimlayici Olgiileri tablo 4.13.’te Ozetlenmistir.
Kalsiyum ve magnezyuma iligkin tanimlayici dlgiiler ise anket formunun bireylerin
besin tiiketim sikligi ve miktarmin sorgulandigi boliimiinden elde edilen verilerle
elde edilmistir. Kronik komplikasyon durumuna gore (grup 1:kronik komplikasyon
yok, grup 2: > 1 kronik komplikasyon var ), enerji ve besin ogeleri karsilama
ylizdelerinin aritmetik ortalama, standart sapma, 25. yiizdelik, 50. yiizdelik (ortanca)
ve 75. ylizdelik degerlerini iceren tanimlayici olgiileri de tablo 4.14.te verilmistir.

Grup 1’de giinliik enerji alimi, ortalama 1761.1+262.9 kkal iken; grup 2’de
bu deger 1747.74322.9 kkal’dir (p>0.05). Grup 1’de karbonhidrat, protein ve yagin
giinliik enerji alimina katki ylizdelerinin ortanca degerleri sirasiyla %46.0, %16.0,
%38 iken; grup 2’de bu degerler sirasiyla %47.5, %14.5 ve %38’dir (her biri igin
p>0.05). Grup 1’de, doymus yag, tekli doymamis yag ve ¢oklu doymamis yagin
enerji alimina katki yilizdelerinin ortanca degerleri sirasiyla %12.6, %14.4 ve %38.5
iken; grup 2’de bu degerler sirasiyla %12.8, %14.6 ve %6.9’dur (her biri i¢in
p>0.05). Grup 1’de n-3 yag asitleri ve n-6 yag asitlerinin enerji alimina katki
yiizdelerinin ortanca degerleri sirasiyla %0.6 ve %7.8 iken; grup 2’de bu degerler
strasiyla 9%0.6 ve %6.1°dir (her biri i¢in p>0.05). Grup 1°de n-6:n-3 oraninin ortanca
degeri 10.9 iken; grup 2’de bu deger 9.4’tiir (p>0.05). Kolesterol aliminin ortanca
degeri grup 1’de 300.0 mg iken; grup 2’de bu deger 277.9 mg’dir (p>0.05). Grup 1
ve grup 2’deki bireyler, giinlik posa gereksinmelerini yeterli dilizeyde
karsilamaktadir (karsilama yiizdelerinin ortanca degerleri sirasiyla %104.2, %106.4;
p>0.05).

A vitamini, E vitamini, C vitamini ve B grubu vitaminlerinin alim miktar1
kronik komplikasyon durumuna gore anlamli bir farklilik gostermezken(p>0.05);

bireylerin s6z konusu vitaminleri karsiladig1 goriilmektedir.
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Grup 1’de kalsiyum alimi yetersizlik sinirinda iken (ortanca kalsiyum alim
miktar1i=723.1 mg/giin; kalsiyum alimini karsilama yiizdesinin ortanca degeri = %
68.4); grup 2’de diyetle yetersiz kalsiyum alimi s6z konusudur (ortanca kalsiyum
alim miktar1 =711 mg/giin; kalsiyum alimin1 karsilama ylizdesinin ortanca degeri= %
62.7).

Diyetle = magnezyum  alimi,  giinlik alim  miktarn1  i{izerinden
degerlendirildiginde farkli; viicut agirligl basina aliman giinliik magnezyum miktari
tizerinden degerlendirildiginde farkli bir tablo karsimiza ¢ikmaktadir. Diyetle giinliik
magnezyum alimi, grup 1 ve grup 2’deki bireyler i¢in yeterli diizeyde (gereksinimi
karsilama ylizdelerinin ortanca degerleri sirasiyla %86.1 ve %82.9) iken; viicut
agirlign basma gilinliik magnezyum gereksinmesini (5 mg/kg/giin) karsilama
yiizdelerinin ortanca degerleri grup 1 ve grup 2’deki bireyler i¢in sirasiyla %66.5,
%66°da kalmaktadir. Diyetle alinan kalsiyum miktarinin, diyetle alinan magnezyum
miktarma oraninin ise grup 1 ve grup 2 arasinda anlaml diizeyde farkli olmadigi
(sirasiyla ortanca degerler 2.6, 2.5; p>0.05) gosterilmistir. Kalsiyum ve magnezyum
disindaki diger minerallerin (mangan ve K vitamini hari¢) diyetle giinliik alim
miktarlarmin yeterli diizeyde oldugu; kronik komplikasyon durumuna gore, alim
miktarlart ve gereksinimi kargilama yilizdelerinin gruplar arasinda istatistiksel agidan
anlamli diizeyde farklilik gostermedigi bulunmustur. Grup 1°de, grup 2’ye gore
diyetle giinliik mangan alim miktarinin anlaml diizeyde yiiksek oldugu (ortanca
degerler sirasiyla 6.5 mg, 5.1 mg; p<0.05) gorilmektedir. Giinlik K vitamini
gereksinmesini karsilama yilizdesinin ise grup 1°de, grup 2’ye gore anlamli derecede

yiiksek oldugu (ortanca degerler sirasiyla %332.3, %230.2, p<0.01) goriilmektedir.



Tablo 4.13. Kronik komplikasyon durumuna gore, bireylerin diyetle giinliik enerji ve besin 6geleri alim miktari.

Enerji ve Grup 1l Grup 2
Besin Ogeleri (n=57) (n=62)
X+S Medyan (C;-Cs) X+S Medyan (Ci-Cs) P

Enerji (kkal) 1761.1£262.9 1784.6 (1604.4-1870.9) 1747.74322.9 1722.6 (1524.3-1912.4) 0.431
Protein (g) 70.1+£21.7 67.5 (50.8-92.0) 68.1+22.0 64.0 (50.5-90.3) 0.647
Protein (g/kg) 0.8+0.3 0.8 (0.6-1.0) 0.8+0.3 0.7 (0.5-1.0) 0.725
Protein (%) 16.3+4.4 16.0 (12.5-20.5) 15.9+4.0 14.5 (13.0-19.3) 0.685
Yag (g) 74.7£17.9 75.1 (61.1-84.3) 73.4+18.2 71.0 (62.5-81.7) 0.726
Yag (%) 37.7+6.0 38.0 (33.5-42.0) 37.4+5.4 38.0 (33.8-41.0) 0.898
Doymus yag (g) 15.4+12.3 20.0 (0.0-25.4) 20.0+11.3 21.5 (15.1-27.5) 0.094
Doymus yag (%) 12.9+£3.0 12.6 (11.6-14.8) 13.0+2.7 12.8 (11.5-14.7) 0.516
Tekli doymams (g) 28.0+8.6 27.4 (21.1-33.6) 28.247.2 28.5(22.2-33.2) 0.555
Tekli doymamus (%) 14.3£3.6 14.4 (11.6-16.5) 14.6+3.0 14.6 (12.6-16.3) 0.516
Coklu doymamus (g) 16.2+6.7 16.2 (10.9-20.1) 14.8+8.8 12.7 (9.1-18.7) 0.087
Coklu doymamis (%) 8.243.0 8.5 (5.5-9.9) 7.5+£3.4 6.9 (4.8-9.9) 0.115
n-3 yag asidi (g) 1.4+0.7 1.1 (0.9-1.5) 1.2+0.5 1.1(1.0-1.3) 0.340
n-3 yag asidi (%) 0.7+0.3 0.6 (0.5-0.7) 0.6+0.2 0.6 (0.5-0.6) 0.384
n-6 yag asidi (g) 14.846.3 14.8 (9.7-18.8) 13.5+8.6 11.5 (8.0-17.5) 0.091
n-6 yag asidi (%) 7.542.8 7.8 (5.0-9.3) 6.8+£3.4 6.1 (4.3-9.1) 0.138

grup 1:kronik komplikasyon yok, grup 2: > I kronik komplikasyon var
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Tablo 4.13. (Devam) Kronik komplikasyon durumuna gore, bireylerin diyetle giinliik enerji ve besin 6geleri alim miktari.

Enerji ve Grup1 Grup 2
Besin Ogeleri (n=57) (n=62)
X+S Medyan (C1-C3) X+S Medyan (C1-C3) P

n-6/n-3 oram 11.745.4 10.9 (7.3-14.0) 11.8+6.4 9.4 (6.9-17.7) 0.696
Karbonhidrat (g) 197.2+42 .4 191.7 (166.7-221.4) 198.5+44.6 194.6 (163.6-225.1) 0.949
Karbonhidrat (%0) 46.0+7.8 46.0 (40.5-51.0) 46.7+7.0 47.5 (40.8-52.0) 0.554
Posa (g) 25.2+8.4 23.9 (20.3-27.7) 25.7+6.6 26.0 (20.5-30.1) 0.362
Kolesterol (mg) 300.6+147.3 300.0 (221.7-377.6) 264.9+132.0 277.9 (162.5-326.9) 0.115
A vitamini (ug) 1382.3+3611.9 710.6 (536.7-1200.5) 1016.6+653.5 772.4 (586.1-1209.2) 0.395
E vitamini (mg) 15.0£5.8 14.2 (10.4-19.5) 14.9+8.3 13.1 (10.3-17.4) 0.311
K vitamini (ng) 300.94+206.2 235.5 (160.6-384.6) 334.3£183.0 314.3 (216.5-369.3) 0.055
B, vitamini (mg) 0.9+0.3 0.9 (0.7-1.0) 0.9+0.2 0.8 (0.7-1.0) 0.846
B, vitamini (mg) 1.5+0.8 1.4 (1.2-1.6) 1.4+1.3 1.3 (1.1-1.5) 0.604
Niasin (mg) 25.8+10.1 25.0 (16.8-35.6) 24.2 21.1 (17.4-31.0) 0.461
Pantotenik asit(mg) 4.7£1.9 4.5 (3.5-5.3) 4.3+1.1 4.1 (3.4-5.0) 0.227
B, vitamini (mg) 1.3+0.3 1.4 (1.1-1.6) 1.3+0.4 1.2 (1.0-1.5) 0.164
Toplam folik asit (ug) 346.1+104.0 333.0 (275.1-400.4) 347.5+69.1 334.4 (304.0-388.6) 0.395
B;, vitamini (mg) 4.5+13.7 2.5(1.6-3.6) 3.3+2.4 2.5(1.7-3.9) 0.674
C vitamini (mg) 115.1454.4 112.2 (72.2-152.6) 123.0£63.5 114.9 (77.4-63.5) 0.644

grup 1:kronik komplikasyon yok, grup 2: > I kronik komplikasyon var
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Tablo 4.13. (Devam) Kronik komplikasyon durumuna gore, bireylerin diyetle giinliik enerji ve besin 6geleri alim miktari.

Enerji ve Grup1 Grup 2
Besin Ogeleri (n=57) (n=62)
X+S Medyan (Ci-C3) X+S Medyan (C:-C3) p

Kalsiyum (mg) 791.8+261.6 723.1 (616.7-916.9) 731.5+204.6 711.0 (585.0-832.0) 0.333
Magnezyum (mg) 316.0£105.0 290.2 (222.8-391.0) 292.0487.8 272.1 (226.1-354.5) 0.338
Magnezyum (mg/kg) 3.7+1.4 2.7 (3.3-4.6) 3.4+1.0 2.6 (3.3-4.0) 0.437
Kalsiyum:Magnezyum 2.6£0.6 2.6 (2.3-3.0) 2.6x0.7 2.5(2.0-3.2) 0.859
Fosfor (mg) 1144.7+313.4 1094.3 (937.6-1340.9) 1098.5£267.7 1056.0 (927.0-1218.0) 0.386
Demir (mg) 11.843.1 11.0 (9.8-13.8) 11.943.0 11.1 (9.8-14.0) 0.790
Cinko (mg) 10.742.8 10.1 (8.5-13.0) 10.942.7 10.8 (9.1-12.5) 0.598
Bakir (mg) 2.3+0.7 2.2 (1.9-2.5) 2.1£0.5 2.1 (1.8-2.5) 0.300
Mangan (mg) 6.942.5 6.5 (4.6-9.3) 5.942.6 5.1 (4.0-7.5) 0.033*

*p<0.05, grup 1:kronik komplikasyon yok, grup 2: > [ kronik komplikasyon var
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Tablo 4.14. Kronik komplikasyon durumuna gore, bireylerin diyetle giinliik enerji ve besin 6geleri gereksinmelerini karsilama yiizdeleri.

Enerji ve Grup 1l Grup 2
Besin Ogeleri (n=57) (n=62)
X+S Medyan (Ci-C3) X+S Medyan (Ci-C3) P

Enerji (kkal) 85.6+13.7 86.4 (77.3-94.3) 86.7+16.0 83.2 (77.1-95.7) 0.975
Protein (g/kg) 64.8+21.3 63.2 (47.2-78.4) 63.7+23.0 58.8 (43.2-81.0) 0.725
Karbonhidrat (g) 66.1£15.0 64.2 (54.9-73.9) 68.1+15.9 67.7 (55.4-77.9) 0.949
Posa (g) 107.5+41.7 104.2 (84.0-116.7) 111.2430.0 106.4 (89.8-133.9) 0.362
A vitamini (ug) 190.3+516.4 99.9 (71.8-160.2) 137.1+85.6 107.3 (80.2-165.5) 0.344
E vitamini (mg) 94.9+38.4 94.9 (69.4-130.2) 99.4+55.2 87.3 (68.5-116.1) 0.311
K vitamini (ug) 390.6+209.0 332.3 (245.0-548.6) 274.5+153.0 230.2 (160.6-354.5) 0.001**
B, vitamini (mg) 79.4+21.0 75.8 (64.8-86.6) 77.6£16.3 75.5 (66.1-90.59 0.981
B, vitamini (mg) 128.8+70.7 121.8 (98.4-138.5) 119.3+27.3 117.3 (96.4-139.39 0.892
Niasin (mg) 178.0+£70.2 162.3 (117.5-247.2) 167.6+61.8 151.0 (124.0-212.8) 0.501
Pantotenik asit(mg) 86.8+24.4 80.6 (68.0-99.7) 92.6+35.7 90.1 (76.3-105.8) 0.241
B vitamini (mg) 93.1£25.8 93.1 (80.0-112.0) 91.5+27.1 91.5(73.1-105.5) 0.185
Toplam folik asit (ug) 86.5+26.0 83.2 (68.8-100.0) 86.9+17.3 83.6 (76.0-97.1) 0.395
B;, vitamini (mg) 188.1+571.7 104.6 (65.8-150.0) 136.3+100.6 104.6 (72.5-164.1) 0.674
C vitamini (mg) 127.8+60.5 124.7 (80.3-170.0) 136.7+70.6 127.7 (86.0-173.0) 0.644

**p<0.01, grup 1:kronik komplikasyon yok, grup 2: > I kronik komplikasyon var
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Tablo 4.14. (Devam) Kronik komplikasyon durumuna gore, bireylerin diyetle giinliik enerji ve besin 6geleri gereksinmelerini karsilama

yiizdeleri.
Enerji ve Grup1 Grup 2
Besin Ogeleri (n=57) (n=62)
X+S Medyan (CI-C3) X+S Medyan (CI-C3) p

Kalsiyum (mg) 70.3+23.0 68.4 (55.0-83.2) 63.8+18.1 62.7 (49.0-76.0) 0.151
Magnezyum (mg) 91.5+28.6 86.1 (67.0-113.0) 85.3+22.5 82.9 (70.1-98.8) 0.431
Fosfor (mg) 163.5+44.8 156.3 (134.0-192.0) 157.0+38.2 150.9 (132.4-174.0) 0.387
Demir (mg) 104.4+34.2 101.6 (78.8-132.6) 108.3+37.6 105.9 (75.8-137.9) 0.655
Cinko (mg) 102.0+26.6 95.8 (81.2-124.2) 103.5426.0 102.8 (86.2-118.8) 0.598
Bakir (mg) 203.7+60.0 195.3 (171.9-223.2) 192.0+46.0 185.0 (162.0-222.0) 0.300
Mangan (mg) 357.8+130.0 361.7 (257.2-465.3) 312.4£129.4 278.3 (219.4-387.2) 0.040*

*p<0.05, grup 1:kronik komplikasyon yok, grup 2: > I kronik komplikasyon var
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Tablo 4.15.”te kronik komplikasyon durumuna ve cinsiyete gore bireylerin;
diger bir ifadeyle bagimsiz dort grubun [ kronik komplikasyon yok, erkek (n=14);
kronik komplikasyon yok, kadin (n=43); >1 kronik komplikasyon var, erkek (n=12);
>1 kronik komplikasyon var, kadin (n=50) ], 24 saatlik geriye doniik besin tiiketim
kayitlarindan elde edilen giinliik enerji ve besin 6gesi alim miktarlarinin; s6z konusu
miktarlardan bazilarina iliskin oranlarin (enerjinin yagdan, proteinden ve
karbonhidrattan saglanan yiizdeleri, n-6 yag asidi/n-3 yag asidi oran1 gibi) aritmetik
ortalama, standart sapma, 25. yiizdelik (C1), 50. yiizdelik (C2, ortanca) ve 75.
yiizdelik (C3) degerlerini igeren tanimlayict Olgiileri tablo 4.15.’te Ozetlenmistir.
Kalsiyum ve magnezyuma iligkin tanimlayici dlgiiler ise anket formunun bireylerin
besin tiiketim siklig1 ve miktarinin sorgulandigi boliimiinden elde edilen verilerle
elde edilmistir. S6z konusu bagimsiz dort grubun (kronik komplikasyon yok, erkek;
kronik komplikasyon yok, kadin; >1 kronik komplikasyon var, erkek; >1 kronik
komplikasyon var, kadin), enerji ve besin ogeleri gereksinmelerini karsilama
yiizdelerinin aritmetik ortalama, standart sapma, 25. yiizdelik, 50. yiizdelik (ortanca)
ve 75. yiizdelik degerlerini igeren tanimlayici dlgiileri de tablo 4.16.’da verilmistir.

Diyetle giinliik yag alimi(g), B;1 vitamini alimi(mg), pantotenik asit alimi
(mg), demir alimi (mg), mangan alimi: (mg) gruplar arasinda anlamli derecede
farklilik gosterirken (p<0.05); B, vitamini alimi (mg), kalsiyum alimi (mg),
magnezyum alimi (mg), fosfor alimi(mg), ¢inko alimi (mg), bakir aliminin (mg)
gruplar arasindaki farkliligi da istatistiksel olarak anlamlidir(p<0.01). Giinlik enerji
(kkal) ve kalsiyum (mg) gereksinmesini karsilama yiizdesi gruplar arasinda anlamli
derecede farklilik gosterirken (p<0.05); karbonhidrat (g), posa (g), K vitamini (ug),
fosfor(mg), demir(mg), ¢inko(mg), bakir(mg) gereksinmelerini karsilama

yiizdelerinin gruplar arasindaki farklilig1 da istatistiksel olarak anlamlidir(p<0.01).



Tablo 4.15. Kronik komplikasyon durumuna ve cinsiyete gore, bireylerin diyetle giinliik enerji ve besin 6geleri alim miktari.

Enerji ve Grup 1l Grup 2
Besin Ogeleri (n=57) (n=62)
X+S Medyan (Ci-Cs) X£S Medyan (C1-Cs) P

Enerji (kkal) E 1835.0+213.0 1857.3(1700.8-1964.4) E 1812.84256.2 1812.84256.2 0.313
K 1737.0+275.2 1781.4(1602.4-1846.6) K 1732.1£337.3 1679.4(1500.6-1901.9)

Protein (g) E 75.1£20.7 76.0(57.8-92.4) E 81.1£20.8 84.6(65.7-98.2) 0.089
K 68.5+£22.0 62.4(50.2-91.8) K 65.0+21.3 58.3(47.6-84.8)

Protein (g/kg) E 0.8+0.2 0.8(0.6-0.9) E 0.9+0.2 0.9(0.7-1.1) 0.239
K 0.8+0.3 0.7(0.6-1.0) K 0.8+0.3 0.7(0.5-1.0)

Protein (%) E 16.8+4.3 16.0(14.5-20.3) E 18.3+4.4 18.0(14.0-21.5) 0.204
K 16.1+4.4 14.0(12.0-21.0) K 15.3+3.7 14.0(13.0-18.0)

Yag (g) E 79.4+17.1 80.2(62.7-91.6) E 80.0+6.2 79.4(74.3-84.9) 0.047%
K 73.2+18.0 72.2(60.2-81.4) K 71.9420.0 69.4(61.1-78.5)

Yag (%) E 38.4+5.7 38.0(32.0-42.0) E 40.0+4.3 40.0(35.5-43.8) 0.420
K 37.5+6.2 37.0(34.0-42.0) K 36.8+5.5 37.0(33.0-40.3)

Doymus yag (g) E 27.2+9.2 25.8(20.7-30.3) E 28.6+5.6 27.8(24.3-35.1) 0.135
K 24.7+6.9 24.4(20.0-27.9) K 24.4+6.5 23.9(20.3-28.4)

Doymus yag§ E 13.343.6 12.6(11.6-14.4) E 14.3+2.5 14.6(12.0-16.5)

(%) K 12.842.8 12.6(11.5-15.1) K 12.7+2.7 12.5(11.1-14.4) 0360

*p<0.05, E:Erkek, K:Kadm, grup 1:kronik komplikasyon yok, grup 2: > I kronik komplikasyon var
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Tablo 4.15. (Devam) Kronik komplikasyon durumuna ve cinsiyete gore, bireylerin diyetle giinliik enerji ve besin 6geleri alim miktari.

Enerji ve Grup 1l Grup 2
Besin Ogeleri (n=57) (n=62)
X+S Medyan (Ci-Cs) X£S Medyan (C1-Cs) P

Tekli doymamis E 28.4+8.1 27.5(20.3-35.6) E 32.7£3.7 33.6(28.8-34.6) 0.064

(@) K 27.848.8 27.4(21.6-32.9) K 27.047.4 26.2(21.4-31.9)

Tekli doymamis E 13.8+3.1 13.3(11.1-16.4) E 16.6+3.5 16.5(13.9-18.3)

(%) K 14.443.8 14.5(12.1-16.6) K 14.142.6 14.1(12.5-16.2) 0.159

Coklu doymamis  E 18.5+6.0 17.4(15.0-24.5) E 12.8+6.1 10.4(8.8-19.6)

@ K 15.5+6.8 14.8(10.5-19.5) K 15.349.3 13.4(9.3-18.7) 0112

Coklu doymamis E 9.0+2.8 8.9(6.7-11.5) E 6.3+2.6 5.3(4.6-8.8)

(%) K 7.9+3.0 8.3(5.4-9.5) K 7.743.5 7.2(4.9-10.0) 0.116

n-3yag asidi (g) E 1.740.9 1.3(1.0-2.2) E 1.540.7 1.2(1.1-1.9) 0,076
K 1.340.6 1.1(0.9-1.4) K 1.1+0.4 1.1(0.9-1.3)

n-3 yag asidi (%) E 0.8+0.4 0.6(0.5-1.1) E 0.740.3 0.6(0.6-1.0) 0,145
K 0.7£0.3 0.6(0.5-0.7) K 0.640.2 0.6(0.5-0.6)

n-6 yag asidi (g)  E 16.7+5.3 16.4(13.2-21.3) E 11.245.9 9.0(7.1-18.0) 0103
K 14.1+£6.5 12.4(9.6-18.5) K 14.119.1 12.1(8.1-17.5)

n-6 yag asidi (%) E 8.242.5 8.4(5.9-10.1) E 5.642.6 4.5(4.0-8.3) 0101
K 7.242.9 7.0(4.5-8.9) K 7.143.5 6.6(4.4-9.5)

E:Erkek, K:Kadmn, grup 1:kronik komplikasyon yok, grup 2: > I kronik komplikasyon var
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Tablo 4.15. (Devam) Kronik komplikasyon durumuna ve cinsiyete gore, bireylerin diyetle giinliik enerji ve besin 6geleri alim miktart.

Enerji ve Grup 1l Grup 2
Besin Ogeleri (n=57) (n=62)
XS Medyan (C1-C3) X£S Medyan (C1-Cs) P

N-6/n-3 orami E 15244 10.8(6.9-14.6) E §4=4.9 7.2(44-105) 1
K 11.8+5.7 10.9(7.5-13.5) K 12.6+6.5 10.7(7.3-18.1)

Karbonhidrat ()  E 200.1+36.7 100.5(172.1-224.7) E 187.1450.1 178.1(146.0-226.8)
K 196.3+44 4 191.7(165.0-220.5) K 201,243 3 202.1(165.4-224.8) 0.827

Karbonhidrat E 44.8+7 4 45.0(37.5-51.0) E 41.8+67 43.0(34.8-48.0)

(%) K 46.4+8.0 47.0(41.0-52.0) K 47.9+6.6 48.5(43.0-53.0) 0.067

Posa (g) E 26.2+5.9 26.2(22.7-29.2) E 26.7+6.0 26.3(23.2-30.5) o361
K 24.8+9.2 23.1(19.3-27.4) K 25.5+6.8 25.7(19.6-30.0)

Kolesterol (mg) ~ E 292.8+79.2 208.1(271.2-340.3) E 328.3+162.1 203.1(182.0-396.1) 0168
K 303.14164.2 312.9(167.1-392.0) K 249.6:120.7 267.7(145.0-318.8)

A vitamini (ug) E 916.7:595.6 662.0(535.7-1327.5)  E 1331.04798.5 1066.6(671.2-18610) .
K 1533.9:4145.9 746.8(536.3-1180.6) K 041.1£598.8 751.0(561.6-1056.6)

E vitamini (mg) ~ E 15.742.9 15.6(13.1-18.3) E 13.5:4.0 12.7(10.5-15.8) .
K 14.8+6.4 13.9(8.7-20.9) K 15.2+9.0 13.3(10.1-18.0)

K vitamini (ng)  E 341.0+295.0 219.4(160.6-357.6) E 44424253 3 356.0(246.0-693.0) o101
K 288.04170.5 238.0(160.0-419.4) K 308.0+153.8 301.4(207.4-359.0)

E:Erkek, K:Kadm, grup 1:kronik komplikasyon yok, grup 2: > I kronik komplikasyon var
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Tablo 4.15. (Devam) Kronik komplikasyon durumuna ve cinsiyete gore bireylerin diyetle giinliik enerji ve besin dgeleri alim miktart.

Enerji ve Grup 1l Grup 2
Besin Ogeleri (n=57) (n=62)
X+S Medyan (C1-Cs) X£S Medyan (C1-C3) P

B, vitamini (mg) __E 1.0£0.2 0.9(0.9-1.0) E 1.0+0.2 1.000.8-1.2) 0.030%
K 0.9+0.2 0.8(0.7-0.9) K 0.840.2 0.8(0.7-1.0)

B, vitamini (mg)  E 1.6+0.3 1.5(1.4-1.8) E 1.7+0.4 1.7(1.3-2.1) 0,003+
K 1.4+0.9 1.3(1.0-1.5) K 1.3+0.3 1.3(1.1-1.5)

Niasin (mg) E 28.0+9.1 28.0(21.7-32.9) E 31.0£10.4 31.4(21.7-36.4) 0,056
K 25.1+10.4 19.3(16.3-35.7) K 22.6+8.4 20.1(17.0-29.0)

Pantotenik E 4.9+0.8 4.9(4.4-5.6) E 5.0+1.1 5.5(3.9-6.0)

asit(mg) K 4.642.2 4.2(3.4-5.1) K 4.1%1.0 4.1(3.3-4.8) 0.021%

Bs vitamini (mg) ~ E 1.4+0.3 1.4(1.2-1.6) E 1.5+0.4 1.5(1.1-1.8) 0.061
K 1.3+0.4 1.3(1.0-1.6) K 1.2+0.4 1.2(1.0-1.4)

Toplam folik asit E 363.4+65.8 366.5(301.3-409.6) E 371.5465.8 335.2(326.1-431.7)

(ng) K 340.4+113.9 314.8(272.1-381.0) K 341.8469.3 333.2(291.6-377.0) 0203

By, vitamini (mg) ~ E 3.1+15 3.0(1.6-4.3) E 49432 3.7(1.9-8.1) 0123
K 5.0£15.8 2.4(1.5-3.2) K 2.942.0 2.3(1.7-3.6)

C vitamini (mg) E 109.3+44.6 116.4(82.1-136.5) E 123.5453.8 140.8(76.8-169.0) 0051
K 117.0+57.6 109.7(65.5-159.8) K 123.0+66.1 111.0(77.0-149.6)

*p<0.05, **p<0.01, E:Erkek, K:Kadin, grup 1:kronik komplikasyon yok, grup 2: > I kronik komplikasyon var

6L



Tablo 4.15. (Devam) Kronik komplikasyon durumuna ve cinsiyete gore bireylerin diyetle giinliik enerji ve besin 6geleri alim miktart.

Enerji ve
Besin Ogeleri Grup 1 Grup 2
(n=57) (n=62)
X+S Medyan (Ci-Cs) X£S Medyan (€1-Cs) P

Kalsiyum (mg) E 913.1£319.2 829.0(687.0-1043.0) E 911.8+267.0 926.9(676.8-1118.7) 0.010%*
K 752.2+230.6 690.2(610.1-880.4) K 688.2+162.1 695.4(579.2-818.4)

Magnezyum (mg) E 382.0+109.0 373.3(288.4-470.6) E 365.44+89.4 350.5(305.1-407.2) 4 gopax
K 293.4+95.1 274.3(207.8-366.1) K 274.0+£78.5 261.2(223.6-329.3)

Magnezyum E 42+1.3 4.1(2.9-5.0) E 4.140.9 4.6(3.3-4.7) .

(mg/kg) K 3.541.3 3.0(2.6-4.5) K 3.241.0 3.2(2.4-3.6) 0013

Kalsiyum/ E 2.4+0.6 2.4(1.9-3.1) E 2.5+0.7 2.6(1.9-3.0) 0.763

Magnezyum K 2.6+0.6 2.6(2.3-3.0) K 2.6+0.7 2.4(2.1-3.3)

Fosfor (mg) E 1277.0£255.8 1260.0(1074.7-1488.2)  E 1369.0+£322.0 1449.0(1098.0-16521) . .,
K 1101.7+£321.0 1054.6(897.0-1283.8) K 1033.6+£209.2 1012.9(923.5-1145.7)

Demir (mg) E 12.942.8 12.7(10.3-14.6) E 14.143.4 14.1(10.8-17.4) 0.021*
K 11.543.2 10.6(9.7-13.6) K 11.3£2.7 10.8(9.4-13.4)

Cinko (mg) E 12.1£2.3 12.9(10.1-14.1) E 12.942.6 13.0(10.9-15.4) 0,002
K 10.24+2.8 9.9(8.3-11.4) K 10.4+2.5 10.4(8.4-11.9)

Bakir (mg) E 2.540.3 2.5(2.3-2.7) E 2.4+0.6 2.4(2.0-2.9) 0,008+
K 2.240.7 2.1(1.9-2.4) K 2.1£0.5 2.0(1.8-2.3)

Mangan (mg) E 7.843.0 8.6(4.0-10.2) E 7.7+3.4 7.4(5.9-10.2) 0.013*
K 6.6+2.4 6.3(4.6-8.9) K 55423 4.8(3.9-7.0)

*p<0.05, **p<0.01, E:Erkek, K:Kadin, grup 1:kronik komplikasyon yok, grup 2: > I kronik komplikasyon var
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Tablo 4.16. Kronik komplikasyon durumuna ve cinsiyete gore, bireylerin diyetle giinliik enerji ve besin 6geleri gereksinmelerini

karsilama yiizdeleri.

Enerji ve Grupl Grup 2
Besin Ogeleri (n=57) (n=62)
X+S Medyan (€1-Cs) X£S Medyan (€1-Cs) p

Enerji (kkal) E 77.6+12.0 77.9(70.6-87.3) E 80.6£11.4 79.3(70.4-91.0) Dotar
K 88.2+13.3 88.6(80.4-95.6) K 88.2+16.7 85.1(77.2-98.0)

Protein (g/kg) E 65.6+17.9 66.4(47.8-75.2) E 72.9417.7 75.2(53.8-88.8)
K 64,5422 5 57.6(46.4-80.0) K 61.5+23.7 52.4(42.2-78.2) 0.239

Karbonhidrat ()  E 58.2+11.5 55.0(50.6-59.7) E 57.4+15.4 54.6(44.7-69.5) N
K 68.7+15.1 66.7(56.5-75.5) K 70.7+15.1 69.4(57.8-78.5)

Posa (g) E 90.5+20.2 90.2(78.3-100.8) E 92.1420.8 90.8(80.0-105.2) N
K 113.0445.5 106.7(84.9-120.7) K 115.8430.2 110.7(93.2-137.0)

A vitamini (ng) E 101.9+66.2 73.6(59.5-147.5) E 147.9+88.7 118.5(74.6-206.8) 0156
K 219.1£592.3 106.7(76.6-168.7) K 134.5+85.5 107.3(80.2-150.9)

E vitamini (mg) E 104.5+19.0 103.9(87.2-122.1) E 89.8+26.4 84.8(70.3-105.5) 0,505
K 98.7£43.0 92.8(58.1-139.3) K 101.7+£60.0 88.7(67.4-120.2)

K vitamini (ug) E 512.64220.5 553.0(348.4-666.4) E 313.7+183.2 267.5(138.2-450.6) 0,001+
K 350.9+191.4 305.3(242.4-404.0) K 265.1+145.4 230.0(162.3-341.4)

*p<0.05, **p<0.01, E:Erkek, K:Kadin, grup 1:kronik komplikasyon yok, grup 2: > I kronik komplikasyon var
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Tablo 4.16. (Devam) Kronik komplikasyon durumuna ve cinsiyete gore, bireylerin diyetle giinlik enerji ve besin O6geleri

gereksinmelerini karsilama yiizdeleri.

Enerji ve Grup 1l Grup 2
Besin Ogeleri (n=57) (n=62)
XS Medyan (C1-C3) X+S Medyan (C1-Cs) p

B; vitamini (mg) E 82.0+15.6 78.0(71.5-92.1) E 80.0+17.3 79.2(65.8-98.1) 0.705
K 78.6422.5 74.6(63.6-84.6) K 77.1216.1 75.5(66.1-86.6)

B, vitamini (mg)  E 121.625.9 118.5(108.7-138.1) E 128.0+30.0 131.2(99.4-159.0)
K 131.2480.3 121.8(91.8-140.0) K 117.0+26.4 116.4(96.4-137.0) 0.628

Niasin (mg) E 173.1457.0 173.1(136.0-205.4) E 193.7465.1 196.3(135.9-227.4) 0 140
K 180.0+74.6 137.5(117.0-255.0) K 161.3£60.0 143.8(121.4-207.2)

Pantotenik E 84.5:20.6 79.3(70.5-94.0) E 100.4+17.0 103.0(89.1-113.7)

asit(mg) K 87.5+26.0 81.0(67.8-102.4) K 90.8+38.7 84.4(72.4-101.0) 0158

B vitamini (mg)  E 89.3+20.3 90.9(78.2-93.6) E 87.0+25.0 90.6(66.0-104.2) 0 2a0
K 100.5427.0 101.5(80.0-121.0) K 92.9427.7 92.3(74.4-106.0)

Toplam folik asit E 90.9+16.4 91.6(75.3-102.4) E 92.9+16.5 83.8(81.5-108.0)

(ng) K 85.1428.5 78.7(68.0-95.3) K 8544173 83.3(72.9-94.2) 0203

By, vitamini (mg)  E 131.0£64.0 124.0(67.8-179.0) E 206.0+132.5 153.1(80.9-339.4) 0123
K 207.04658.1 100.4(62.9-135.0) K 120.0+84.7 97.5(72.5-149.4)

C vitamini (mg) E 121.4+50.0 129.4(91.3-151.7) E 137.260.0 156.4(85.3-187.4) .
K 130.0464.0 122.0(72.8-178.0) K 136.5473.5 123.3(85.4-166.2)

E:Erkek, K:Kadn, grup 1:kronik komplikasyon yok, grup 2: > I kronik komplikasyon var
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Tablo 4.16. (Devam) Kronik komplikasyon durumuna ve cinsiyete gore, bireylerin diyetle giinliik enerji ve besin dgeleri

gereksinmelerini karsilama yiizdeleri.

Enerji ve Grup 1l Grup 2
Besin Ogeleri (n=57) (n=62)
X+S Medyan (Ci-Cs) X£S Medyan (C1-Cs) P

Kalsiyum (mg) E 81.4£29.8 75.2(61.7-87.0) E 76,0222 77.2(56.4-93.2) -
K 66.7+19.4 64.6(53.0-78.8) K 60.8+15.8 59.4(48.6-71.0)

Magnezyum E 90.9+26.0 89.0(68.7-112.3) E 87.0+21.3 85.6(72.7-97.0)

(mg) K 91.7429.7 85.7(65.0-114.4) K 84.9+23.0 81.6(70.0-102.9) 0.846

Fosfor (mg) E 182.4+36.5 180.0(153.5-212.6) E 196.0+46.0 207.0015702360) .,
K 157.4+45.9 151.0(128.0-183.4) K 148.0+30.0 145.0(132.0-163.7)

Demir (mg) E 128.6:27.6 126.8(102.9-146.1) E 141.1£33.9 140.8(107.9-1740) |
K 96.5+32.7 99.0(68.7-122.69 K 100.4+34.2 98.9(71.9-122.2)

Cinko (mg) E 115.5422.3 122.5(96.0-133.8) E 123.3424.4 123.9(103.9-147.0) .,
K 97.6+£27.0 94.1(79.1-109.0) K 98.7+24.2 99.1(80.3-113.4)

Bakir (mg) E 221.0428.1 225.0(203.4-242.1) E 217.1455.2 2115(1843-2624)
K 198.0+66.1 186.3(168.3-216.0) K 186.0+41.8 177.3(159.3-208.4)

Mangan (mg) E 337.1+128.5 372.6(173.4-442.8) E 334.0+147.0 323.5(254.5-443.9)
K 364.5+131.2 349.0(258.0-495.0) K 307.3+126.1 264.4(218.5-387.2) 0140

*p<0.05, **p<0.01, E:Erkek, K:Kadm, grup 1:kronik komplikasyon yok, grup 2: > I kronik komplikasyon var
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4.3. Bireylerin Antropometrik Ol¢iimleri ve Viicut Bilesimine Iliskin Bulgular

Tablo 4.17.°de kronik komplikasyon durumuna gore, tablo 4.18.’de ise
cinsiyete gore bireylerin antropometrik Ol¢limleri ve viicut bilesimine iliskin
bulgularinin aritmetik ortalama, standart sapma, 25. yiizdelik, 50. yiizdelik (ortanca)
ve 75. yiizdelik degerlerini igeren tanimlayici dlgiileri ifade edilmektedir.

Kronik komplikasyon durumuna gore, bireylerin antropometrik 6lgiim
degerleri ve viicut bilesimine iligkin bulgular1 degerlendirildiginde; kadinlarda,
erkeklere gore, beden kiitle indeksi, kal¢a cevresi, viicut yag yiizdesi, viicut yag
kiitlesi degerlerinin anlamli derecede yiiksek (p<0.05); bel/kalga orani, yagsiz viicut
kiitlesi, total viicut suyu degerlerinin ise anlamli derecede diisiik (p<0.05) oldugu

bulunmustur.



Tablo 4.17. Kronik komplikasyon durumuna gore, bireylerin antropometrik 6l¢iimleri ve viicut bilesimine iligskin bulgulari.

Antropometrik
Ol¢iimler ve

Viicut Bilesimi

Grup 1 (n=57)

Grup 2 (n=62)

X+S Medyan (CI-C3) X+S Medyan (CI-C3) p
Viicut agirh@ (kg) 88.3+15.6 86.8 (78.2-94.2) 87.8+£15.2 86.8(74.5-98.4) 0.958
BKi (kg/m?) 34.2+4.4 34.5(30.7-37.2) 35.2+6.5 35.2(29.7-39.0) 0.573
Bel cevresi (cm) 106.2+8.9 104.0 (99.5-110.0) 107.1£12.2 107.0 (97.0-115.0) 0.472
Kalca cevresi(cm) 116.6+9.3 115.0 (110.0-123.0) 118.0+12.6 114.5 (108.8-127.3) 0.852
Bel/kalca orani 0.91+0.07 0.92 (0.86-0.95) 0.91+0.07 0.89 (0.87-0.96) 0.611
Viicut yag yiizdesi (%) 38.8+6.6 39.7 (35.1-43.2) 39.7+£7.7 40.1(34.0-45.7) 0.404
Viicut yag Kiitlesi (kg) 34.048.1 33.6 (27.4-40.3) 35.5411.5 35.5 (26.4-43.5) 0.638
Yagsiz viicut Kiitlesi (kg) 52.9+8.4 50.2 (46.7-57.8) 52.2+7.7 51.3 (45.9-56.3) 0.919
Total viicut suyu (kg) 38.6+£6.3 36.8 (34.2-42.3) 38.2+5.6 37.6 (33.6-41.4) 0.996

grup 1:kronik komplikasyon yok, grup 2: > I kronik komplikasyon var
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Tablo 4.18. Cinsiyete gore bireylerin antropometrik 6l¢iimleri ve viicut bilesimine iliskin bulgulari.

Antropometrik
Ol¢iimler ve

Viicut Bilesimi

Erkek (n=26)

Kadin (n=93)

X+S Medyan (CI-C3) X+S Medyan (CI-C3) p

Viicut agirh@ (kg) 90.8+12.5 86.8 (81.2-102.7) 87.2+16.0 86.8 (74.5-94.4) 0.210

BKi (kg/m?) 31.7+4.5 31.2 (28.2-34.6) 35.6+5.5 35.4 (31.0-38.4) 0.001**
Bel cevresi (cm) 108.8+10.5 107.0 (99.8-118.3) 106.1£10.8 106.0 (99.0-111.0) 0.293

Kalca cevresi(cm) 110.1+6.5 110.0 (104.8-114.0) 119.4+11.3 118.0 (110.5-127.5) 0.000**
Bel/kal¢a orani 0.99+0.06 0.97 (0.94-1.03) 0.89+0.06 0.88 (0.85-0.93) 0.000**
Viicut yag yiizdesi (%) 30.6+6.3 31.3(25.2-35.0) 41.74£5.3 42.3 (38.3-45.9) 0.000**
Viicut yag Kiitlesi (kg) 28.2+8.3 28.0 (21.7-32.7) 36.649.7 37.2 (28.3-42.7) 0.000%*
Yagsiz viicut kiitlesi (kg) 62.6+7.8 62.6 (57.2-66.0) 49.74£5.3 49.3 (45.6-53.4) 0.000**
Total viicut suyu (kg) 45.8+5.7 45.9 (41.9-48.2) 36.3+4.0 36.1 (33.4-39.1) 0.000**

**1<0.01
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Tablo 4.19.°da, bireylerin kronik komplikasyon durumuna gore BKI

simniflamasinin  dagilimi ifade edilmis ve gruplar arasindaki farkliligin anlamli

olmadig1 bulunmustur (p<0.05). Bireylerin %31.4’linlin 1. dereceden; %33.1’inin 2.

dereceden; %14.4’{inilin ise 3. dereceden obez (morbid obez) oldugu saptanmustir.

Tablo 4.19. Kronik komplikasyon durumuna gére bireylerin BKI siniflamasinin

dagilima.
BKIi Grup 1 Grup 2 Toplam
(kg/m?)
n % n % n %

Hafif sisman
(25-29.9 kg/m?) 9 16.1 16 25.8 25 212
1. derece obez
(30-34.9 kg/m?) 23 41.1 14 22.6 37 314
2. derece obez

) 18 321 21 33.9 39 33.1
(35-39,9 kg/m?)
3. derece obez
Toplam 56 100.0 62 1000 118  100.0

$?=5.560; p=0.135

(grup 1:kronik komplikasyon yok, grup 2: > I kronik komplikasyon var ), 1 kisinin BKI degeri normal

aralikta olup;analizlerde degerlendirilmemistir. Yani orneklem sayist 118 olarak — alinmistir.
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4.4. Bireylerin Biyokimyasal ve Kan Basinci Bulgular:

Tablo 4.20.’de kronik komplikasyon durumuna gore ve Tablo 4.21.’de
cinsiyete gore bireylerin baz1 biyokimyasal bulgularinin; sistolik ve diastolik kan
basinci degerlerinin aritmetik ortalama, standart sapma, 25. yiizdelik, 50. yiizdelik
(ortanca) ve 75. ylizdelik degerlerini i¢eren tanimlayici Olgiileri ifade edilmistir.

Aclik kan sekeri ve tokluk kan sekeri diizeyleri, grup 1’de (kronik
komplikasyon yok), grup 2’ye (> 1 kronik komplikasyon var ) gore anlamli derecede
yiiksek bulunurken (p<0.01); serum 25(OH)D diizeyinin yiiksek olmasi sinirda
anlamli (swrasiyla 21.8+18.3 ng/ml, 16.9+49.8 ng/ml; p=0.060) bulunmustur.
Kadinlarda, erkeklere gore HDL-C diizeyinin anlamli derecede yiiksek oldugu;
serum magnezyum (sirasiyla 0.89+0.09 mmol/l, 0.82+0.09 mmol/l), kan {ire azotu
(BUN-Blood Urea Nitrogen) ve serum kreatinin diizeylerinin ise anlaml diizeyde

diisiik oldugu gosterilmistir (p<0.01).



Tablo 4.20. Kronik komplikasyon durumuna gore, bireylerin biyokimyasal bulgulari, sistolik ve diastolik kan basinci degerleri.

Grup 1 Grup 2
n XS Medyan (CI-C3) XS Medyan (€1-€3) p
Aclhik kan sekeri (mg/dl) 57 140.7+49.8 133.0 (102.5-162.5) 60 166.9+58.0 151.5(124.5-198.3)  0.007**
Tokluk kan sekeri (mg/dl) 46 207.2+97.7 196.5 (131.3-270.3) 51 266.0+85.3 256.0 (197.0-352.0)  0.001**
HbAlc (%0) 57 6.4+1.2 6.5 (5.6-7.2) 61 7.1£1.7 6.6 (5.9-8.1) 0.072
Total kolesterol (mg/dl) 56 202.6+54.8 189.5 (167.0-234.0) 62 213.6+43.2 212.5 (179.5-236.5) 0.068
HDL-C (mg/dl) 56 46.6£12.6 43.5 (37.0-54.3) 62 453+12.4 45.5 (35.8-53.0) 0.754
LDL-C (mg/dl) 56 121.0+47.3 113.0 (93.0-137.0) 61 127.9+39.3 126.0 (94.0-148.5) 0.172
VLDL-C (mg/dl) 56 35.2+16.4 33.0 (22.0-45.8) 61 40.0+£23.0 39.0 (26.0-48.5) 0.274
Trigliserit (mg/dl) 56 176.3+£80.7 162.0 (112.3-227.8) 62 198.1+113.7 185.5 (131.3-248.5) 0.307
Serum magnezyum (mmol/l) 57 0.85+0.13 0.81 (0.80-0.90) 62 0.82+0.09 0.80 (0.78-0.90) 0.220
Serum kalsiyum (mmol/l) 57 9.5+0.5 9.4 (9.2-9.9) 62 9.5+0.6 9.5 (9.3-9.9) 0.365
25(0OH)Vit D3 (ng/ml) 54 21.8+18.3 18.6 (14.0-23.2) 58 16.94+9.8 14.5 (9.4-22.8) 0.060
BUN (mg/dl) 47 13.5+3.4 13.0 (10.0-16.0) 55 13.6+5.2 12.0 (10.0-17.0) 0.731
Serum Kkreatinin (mg/dl) 51 0.78+0.15 0.76 (0.70-0.90) 57 0.84+0.23 0.80 (0.70-0.95) 0.409
Sistolik kan basinc1 (mm Hg) 22 136.8+19.1 130.0 (120.0-150.0) 27 132.2421.7 130.0 (110.0-150.0) 0.399
Diastolik kan basinci (mm Hg) 22 82.5£10 80.0 (80.0-90.0) 27 78.5£11.0 80.0 (70.0-90.0) 0.202

**p<0.01, grup 1:kronik komplikasyon yok, grup 2: > I kronik komplikasyon var
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Tablo 4.21. Cinsiyete gore bireylerin biyokimyasal bulgulari, sistolik ve diastolik kan basinci degerleri.

Erkek Kadin
n X+S Medyan (CI-C3) n X+S Medyan (CI1-C3) p
Achik kan sekeri (mg/dl) 26 153.3457.6  1455(117.8-175.0) 91 154.4455.2 140.0 (112.0-180.0)  (.932
Tokluk kan sekeri (mg/dl) 19 243.9496.0  241.0(173.0-337.0) 78 236.7+96.1 222.5(159.3-297.0)  0.646
HbAlc (%) 26 6.5+1.0 6.5 (5.9-7.3) 92 6.8+1.6 6.6 (5.8-7.6) 0.711
Total kolesterol (mg/dl) 25 191.6+42.8  188.0 (159.5-222.5) 93 212.9+50.0 205.0 (177.0-236.5)  0.083
HDL-C (mg/dl) 25 40.3+12.1 38.0 (33.0-43.5) 93 4744122 47.0 (38.0-54.5)  .001**
LDL-C (mg/dl) 25 115.2+35.7 109.0 (89.0-142.5) 92 127.2+45.0 120.5(94.5-145.8) 0330
VLDL-C (mg/dI) 25 36.4+16.2 36.0 (25.0-50.0) 92 38.0+21.2 33.5(24.0-47.0) 0.837
Trigliserit (mg/dl) 25 183.1479.4  179.0 (126.0-249.5) 93 189.0£104.7 161.0 (119.0-2355)  (.782
Serum magnezyum (mmol/l) 26 0.89+0.09 0.90 (0.80-1.00) 93 0.82+0.11 0.80 (0.77-0.90)  o,001**
Serum kalsiyum (mmol/I) 26 9.4+0.5 9.5(9.2-9.7) 93 9.5+0.6 9.4 (9.3-9.9) 0.513
25(OH)Vit D3 (ng/ml) 25 19.3+7.7 22.0 (12.3-25.3) 87 19.2416.1 15.8 (10.5-21.9) 0.112
BUN (mg/dl) 22 15.7+4.3 16.0 (11.0-19.0) 80 13.0+4.6 12.0 (10.0-16.0) 0.010*
Serum kreatinin (mg/dl) 23 0.95+0.14 0.90 (0.90-1.0) 85 0.78+0.20 0.70 (0.70-0.80)  0.000**
Sistolik kan basinc1 (mm Hg) 9 131.1£16.2  130.0 (115.0-150.0) 40 135.0£21.5 130.0 (120.0-150.0)  (.732
Diastolik kan basiner (mm Hg) 9 76.1+7.0 75.0(70.0-80.0) 40 81.3<11.1 80.0 (70.0-90.0)  (.196

*p<0.05, **p<0.01, grup 1:kronik komplikasyon yok, grup 2: > I kronik komplikasyon var
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Tablo 4.22.°de, grup 1 ile grup 2 (grup 1l:kronik komplikasyon yok, grup 2:
> 1 kronik komplikasyon var), erkekler ile kadinlar arasinda serum magnezyum
diizeyinin istatistiksel anlamda farklilik gosterme durumu irdelenmistir. Serum
magnezyum diizeyinin <0.75 mmol/l (1.8 mg/dl) olmasi kesitsel caligmalarda
hipomagnezemi olarak tanimlanmistir(22,109,152) . S6z konusu ¢alismalardan
hareketle; bu calismanin istatistiksel analizlerinde serum magnezyum diizeyinin
degerlendirilmesinde "0.75 mmol/l" referans deger olarak dikkate alinmis; Sserum
magnezyum diizeyinin <0.75 mmol/l olmasi "hipomagnezemi", >0.75 mmol/I
olmas1 "normomagnezemi" olarak ifade edilmistir.

Tablo 4.22.ye gore, serum magnezyum diizeyi komplikasyon durumuna goére
gruplar arasinda anlamli derecede farklilik gostermezken; kadinlarda hipomagnezemi
goriilme sikliginin, erkeklere gore anlamli derecede yiiksek oldugu gorilmiistiir

(swrastyla %22.6, %3.8; p<0.05).

Tablo 4.22. Komplikasyon durumuna ve cinsiyete gore, bireylerin serum

magnezyum diizeyinin degerlendirilmesi.

Serum Magnezyum Diizeyi (mmol/l)

<0.75 >0.75 Toplam
n % n % n %
Grup1 9 15.8 48 84.2 S7 100.0
Grup 2 13 21.0 49 79.0 62 100.0

x?=0.528; p=0.467

Erkek 1 3.8 25 96.2 26 100.0
Kadin 21 22.6 72 7.4 93 100.0
Toplam 22 18.5 97 81.5 119 100.0

x*=4.733; p=0.030*

*p<0.05, grup 1:kronik komplikasyon yok, grup 2: > I kronik komplikasyon var
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Serum magnezyum diizeyi, calismanin hipotezlerinde ve amaglarinda yer alan
temel degiskenlerden biri olarak (Bkz. Bolim 1.1.Amag¢ ve Varsayimlar), bundan
sonraki istatistiksel analizlerde degerlendirilecektir. Bunun Oncesinde ise, serum
magnezyum diizeyinin, bireylerin saglik sorunlar1 ve kullandiklar1 ilaglardan
etkilenme durumu Tablo 4.23. ve Tablo 4.24.’te incelenmistir.

Tablo 4.23.°te, serum magnezyum durumuna gore bireylerin beyanlari
dogrultusunda cesitli saglik sorunlar1 varligi sorgulanmistir. Tip 2 DM disinda saglik
sorunu olma durumu ve s6z konusu saglik sorunlarinin varligi agisindan serum Mg
diizeyine gore yapilan siiflar (<0.75 mmol/l ve >0.75 mmol/l ) arasinda anlamli bir

farklilik bulunmamustir (p>0.05).

Tablo 4.23. Serum magnezyum diizeyine gore bireylerin saglik sorunlarinin
dagilima.

Serum Mg Diizeyi (mmol/l)

Tip 2 DM haric¢ saghk sorunu <075 >0.75
(n=22) (n=97)

n % n % P
Hayir 1 4.5 11 11.3
Evet 21 95.5 86 88.7 0.462
Kalp damar hastaliklar 4 18.2 12 12.4 0.471
Hipertansiyon 18 81.8 61 62.9 0.090
Dislipidemi 5 22.7 34 35.1 0.266
Ag1z/6zefagus/mide hastaliklar - - 6 6.2 0.591
Barsak hastaliklar1 1 4.5 3 3.1 0.564
Karaciger/safra kesesi/pankreas 3 13.6 7 7.2 0.327
hastaliklar
Kemik eklem hastaliklari 2 9.1 6 6.2 0.640
Tiroit hastaliklar1 5 22.7 18 18.6 0.765
Solunum sistemi hastaliklar 4 18.2 14 14.4 0.658

Norolojik/psikiyatrik hastaliklar - - 5 5.2 0.583
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Tablo 4.24.’te serum magnezyum diizeyine gore, bireylerin OAD ilag ve
OAD ilag disindaki (en sik  kullanilan) ilaglart  kullanma  durumu
degerlendirilmektedir. Serum magnezyum diizeyi < 0.75 mmol/l olan bireylerin,
serum magnezyum diizeyi > 0.75 mmol/l olan bireylere gore antihipertansif ilag

kullanma oranimnin anlamli derecede yiiksek oldugu tespit edilmistir (p<0.05).

Tablo 4.24. Serum magnezyum diizeyine gore bireylerin ila¢ kullanma durumlari.

Serum Mg Diizeyi
OAD ila¢ ve OAD ilag
disindaki ilaglar (mmol/l) Toplam

<0.75 >0.75 D

n % n % n %

OAD ilag 20 909 83 856 0733 103 86.6
Antihipertansif ilaglar 18 81.8 57 588 0.043* 75 63.0
Dislipidemi ilaglari 4 182 26 26.8 0.400 30 252
Diyabetik néropati ilaglari 2 91 16 165 0.521 18 151
Tiroit hormon replasmani 1 45 13 134 0462 14 118

Proton pompa inhibitérii (PP)) O 00 9 93 0207 9 76

Antidepresan ilaclar 0 00 6 6.2 0.591 6 5.0

* p<0.05

Serum magnezyum diizeyi ve serum 25(OH)D diizeyinin yeterlilik
durumunun, hastaligin metabolik prognozundaki etkisi bundan sonraki istatistiksel
analizlerde yorumlanmadan 6nce, Tablo 4.25.te BK1 ile iliskisi incelenmistir.

Tablo 4.25.’te farkli BKI siniflarindaki bireylerin serum magnezyum diizeyi
ve serum 25(OH)D diizeyine gore dagilmi ifade edilmistir. Buna gore, BKI
gruplarinin serum magnezyum diizeyine gore dagilimi anlamli diizeyde farklilik
gostermezken ; serum 25(OH)D diizeyine gore dagiliminin farkli olmasimin anlamh
oldugu gosterilmistir (p=0.026). Hafif sisman bireylerin %58.3’linlin; ikinci
dereceden obez bireylerin %69.2’sinin; {igiincli dereceden obez bireylerin ise

%75.0’inin  serum 25(OH)D diizeyinin <20 ng/ml oldugu goriilmektedir.



Tablo 4.25. BKI siniflarinin serum magnezyum ve serum 25(OH)D diizeyine gére dagilim.

Serum Mg Diizeyi Serum 25(OH)D Diizeyi
BKi
2
(kg/m?) <0.75 mmol/l >0.75 mmol/l Toplam <20 ng/ml 20-30 ng/ml > 30 ng/ml Toplam
n % n % n % n % n % n % n %
Hafif sisman
(25-29,9 kg/mz) 2 8.0 23 92.0 25 100.0 14 58.3 10 41.7 0 0.0 24 100.0
1. derece obez
(30-34,9 kg/m?) 11 29.7 26 70.3 37 100.0 15 46.9 15 46.9 2 6.3 30 100.0
2. derece obez
(35-39,9 kg/m?) 6 15.4 33 84.6 39 100.0 27 69.2 6 154 6 154 39 100.0
3. derece ozbez
(>40 kg/m’) 3 176 14 824 17 1000 12 750 3 188 1 63 16 1000
Toplam 22 100.0 96 100.0 118 100.0 68 100.0 34 100.0 9 100.0 111 100.0
p=0.158 p=0.026*

*p<0.05, [ kiginin BKI deSeri normal aralikta olup, analizlerde degerlendirilmemistir. Calismada, 119 hastamin serum magnezyum diizeyinin; 112 hastamin da serum 25(0OH)D
diizeyinin elde edildigi dikkate alinmaldir. Serum 25(OH)D diizeyinin <20 ng/mL olmast D vitamini eksikligi; 20-30 ng/mL olmasi D vitamini yetersizligi; >30 ng/mL olmasit D
vitamininin yeterli oldugunu gostermektedir(153) .

V6
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Tablo 4.26., Tablo 4.27. ve Tablo 4.28.°de kronik komplikasyon durumuna
gore (grup 1: kronik komplikasyon yok, grup 2: > 1 kronik komplikasyon var)
bireylerin serum magnezyum diizeyi ile bazi1 degiskenleri (bireylere iliskin genel
ozellikler, biyokimyasal bulgular, kan basinci bulgulari, diyetle ilgili degiskenler)
arasindaki korelasyon ve anlamlilik diizeyleri irdelenmistir.

Grup 1’de, serum magnezyum diizeyi ile viicut yag yiizdesi (r= - 0.338,
p=0.010), diastolik kan basinci (r=-0.437, p=0.042) arasinda istatiksel olarak anlamli
negatif yonli iliski oldugu; serum kreatinin diizeyi (r=0.298, p=0.034) ve diyetle
magnezyum alimi arasinda (r=0.378, p=0.004) ise istatiksel olarak anlamli pozitif
yonlii bir iliski oldugu gosterilmistir.

Grup 2’de serum magnezyum diizeyi ile tokluk kan sekeri (r= -0.304,
p=0.030), HbAlc diizeyi (= -0.433, p=0.000) arasinda istatiksel olarak anlamli
negatif yonli iliski; serum kalsiyum diizeyi (r=0.282, p=0.027), serum kreatinin
(r=0.362, p=0.006), diyetle magnezyum alimi (r=0.298, p=0.019) arasinda anlamli
pozitif yonli iliski varligi gosterilmis; ayrica yas, doymus yag alimi, toplam yag
alimi, n-3 yag asidi alim1 arasinda istatiksel olarak anlamli pozitif yonlii iliski (yas
icin p<0.01, digerleri i¢in p<0.05) oldugu bulunmustur.

Orneklemin tiimiinde ise, serum magnezyum diizeyi ile viicut yag yiizdesi
(p<0.01), viicut yag kiitlesi (p<0.05), tokluk kan sekeri (p<0.05), HbAlc
diizeyi(p<0.01), sistolik kan basinci(p<0.05), diastolik kan basinct (p<0.05), diyet
Ca:Mg orani(p<0.05) arasinda negatif yonlii ve istatiksel agidan anlamli bir iligki
varligt bulunurken; diyetle kalsiyum alimi (p<0.05), diyetle magnezyum
alim1(p<0.01), serum kreatinin diizeyi (p<0.01) arasinda anlamli pozitif yonlii iligki
varhi@gl gosterilmis; ayrica yas (p<0.05), toplam yag alimi(p<0.05), n-3 yag asidi
alimi (p<0.01) arasinda pozitif yonlii ve istatiksel agidan anlamli bir iligki oldugu

bulunmustur (p<0.05).



Tablo 4.26. Bireylerin serum magnezyum diizeyi ile genel o6zellikleri, antropometrik Ol¢iimleri, viicut bilesimine iligkin bulgular

arasindaki iliski.

Genel Ozellikler,

Serum Magnezyum Diizeyi (mmol/l)

> Grup 1 Grup 2 Toplam
Antropometrik Olciimler ve
Viicut Bilesimi n rho p n rho p n rho p
Yas (y1l) 57 0.053 0.694 62 0.453 0.000** 119 0.223 0.015*
Tip 2 DM yasi (y1l) 57 -0.140 0.300 62 -0.136 0.290 119 -0.159 0.084
Egitim siiresi (y1l) 57 -0.020 0.884 62 0.134 0.299 119 0.077 0.403
Viicut agirhgi(kg) 57 -0.020 0.882 62 -0.088 0.498 119 -0.058 0.530
BKi (kg/m?) 57 -0.045 0.741 62 -0.166 0.196 119 -0.123 0.183
Bel cevresi (cm) 57 0.076 0.575 62 -0.036 0.779 119 -0.005 0.961
Kalca cevresi(cm) 57 0.064 0.638 62 -0.137 0.288 119 -0.052 0.574
Bel/kal¢a oram 57 0.045 0.737 62 0.123 0.340 119 0.083 0.369
Viicut yag yiizdesi (%) 57 -0.338 0.010** 62 -0.241 0.060 119 -0.288 0.002**
Viicut yag kiitlesi (kg) 57 -0.197 0.142 62 -0.215 0.094 119 -0.215 0.019*
Yagsiz viicut Kkiitlesi (kg) 57 0.233 0.081 62 0.074 0.568 119 0.145 0.116
Total viicut suyu (kg) 57 0.223 0.095 62 0.079 0.541 119 0.145 0.115

*p<0.05, **p<0.01, grup 1:kronik komplikasyon yok, grup 2: > I kronik komplikasyon var, rho: Spearman korelasyon katsayisi
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Tablo 4.27. Bireylerin serum magnezyum diizeyi ile biyokimyasal bulgular1 ve kan basinci degerleri arasindaki iligki.

Serum Magnezyum Diizeyi (mmol/l)

Biyokimyasal Bulgular ve

Kan Basicr Grup 1 Grup 2 Toplam
n rho p n rho p n rho p

Aclik kan sekeri (mg/dl) 57 -0.104 0.442 60 -0.199 0.128 117 -0.172 0.063
Tokluk kan sekeri (mg/dl) 46 -0.157 0.298 51 -0.304 0.030* 97 -0.242 0.017*
HbAlc diizeyi (%) 57 -0.154 0.253 61 -0.433 0.000** 118 -0.309 0.001**
HDL-C(mg/dl) 56 -0.116 0.395 62 -0.239 0.061 118 -0.170 0.066
LDL-C(mg/dl) 56 0.097 0.475 61 0.142 0.276 117 0.091 0.328
VLDL-C(mg/dl) 56 -0.086 0.530 61 0.003 0.982 117 -0.048 0.609
Total kolesterol (mg/dl) 56 -0.031 0.819 62 0.084 0.518 118 -0.006 0.949
Trigliserit (mg/dl) 56 -0.069 0.615 62 -0.013 0.919 118 -0.049 0.599
Serum kalsiyum(mmol/l) 57 -0.111 0.409 62 0.282 0.027* 119 0.072 0.433
25(0OH)Vit D3 (ng/ml) 54 -0.154 0.266 58 0.067 0.620 112 -0.023 0.807
BUN (mg/dI) 47 0.157 0.293 55 0.211 0.122 102 0.185 0.062
Serum kreatinin (mg/dl) 51 0.298 0.034* 57 0.362 0.006** 108 0.313 0.001**
Sistolik kan basinc1 (mmHg) 22 -0.363 0.096 27 -0.278 0.160 49 -0.299 0.037*
Diastolik kan basinc1 (mm Hg) 22 -0.437 0.042* 27 -0.324 0.099 49 -0.307 0.032*

*p<0.05, **p<0.01, grup 1:kronik komplikasyon yok, grup 2: > I kronik komplikasyon var, rho: Spearman korelasyon katsayisi
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Tablo 4.28. Bireylerin serum magnezyum diizeyi ile diyete iligskin baz1 degiskenleri arasindaki iligki.

Diyete Iliskin Degiskenler

Serum Magnezyum Diizeyi (mmol/l)

Grup 1l Grup 2 Toplam
n rho p n rho p n rho p
Enerji ahm (kkal) 57 0.036 0.788 62 0.144 0.263 119 0.104 0.261
Protein alimi (g) 57 -0.148 0.271 62 0.059 0.650 119 -0.041 0.660
Doymus yag alimi (g) 57 0.105 0.439 62 0.268 0.035* 119 0.181 0.049
Tekli doymamis yag alimi (g) 57 0.160 0.234 62 0.125 0.332 119 0.138 0.134
Coklu doymamis yag alim (g) 57 0.062 0.648 62 0.147 0.256 119 0.122 0.186
n-3 yag asidi alim (g) 57 0.235 0.078 62 0.318 0.012* 119 0.283 0.002**
n-6 yag asidi alim (g) 57 0.039 0.772 62 0.126 0.331 119 0.099 0.285
n-6/n-3 oram 57 -0.116 0.390 62 -0.082 0.527 119 -0.095 0.302
Toplam yag alimi (g) 57 0.170 0.207 62 0.259 0.042* 119 0.210 0.022*
Posa alimi (g) 57 0.171 0.204 62 0.096 0.457 119 0.120 0.195
Kalsiyum alimi (mg) 57 0.211 0.115 62 0.142 0.270 119 0.192 0.037*
Magnezyum alimi (mg) 57 0.378 0.004** 62 0.298 0.019* 119 0.357 0.000**
Diyet Ca:Mg orani 57 -0.247 0.064 62 -0.151 0.243 119 -0.195 0.034*

*p<0.05, **p<0.01, grup 1:kronik komplikasyon yok, grup 2: > I kronik komplikasyon var, rho: Spearman korelasyon katsayisi
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Tablo 4.29., Tablo 4.30. ve Tablo 4.31.’de kronik komplikasyon durumuna
gore (grup 1: kronik komplikasyon yok, grup 2: > 1 kronik komplikasyon var) diyet
magnezyum alim miktar1 ile bazi degiskenler (bireylere iliskin genel Ozellikler,
biyokimyasal bulgular, kan basinci bulgulari, diyetle ilgili degiskenler) arasindaki
korelasyon ve anlamlilik diizeyleri irdelenmistir.

Grup 1°de, diyet magnezyum alim miktar1 ile serum magnezyum diizeyi
(r=0.378, p=0.004), diyet kalsiyum alimi (r=0.758, p=0.000), posa alimi1 (r=0.594,
p=0.000) arasinda anlamli pozitif yonli bir iliski; diyet Ca:Mg orani (r= -0.439,
p=0.001) arasinda istatiksel olarak anlamli negatif yonli bir iliski oldugu
gosterilmistir.

Grup 2’°de ise, diyet magnezyum alim miktar1 ile tokluk kan sekeri (r= -0.305
p=0.030) ve diyet Ca:Mg orami (r= -0.543, p=0.000) arasindaki negatif yonlii
iliskinin; bel/kalga orani (r=0.271, p=0.033), yagsiz viicut kiitlesi (r=0.378, p=0.002),
total viicut suyu (r=0.376, p=0.003), serum magnezyum diizeyi (r=0.298, p=0.019),
toplam yag alimi (r=0.284, p=0.025), posa alim1 (r=0.565, p=0.000), kalsiyum alim1
(r=0.529, p=0.000), egitim siiresi (r=0.264, p=0.038), viicut agirhg (r=0.267,
p=0.036) arasindaki pozitif yonlii iliskilerin de istatistiksel olarak anlamli oldugu
bulunmustur.

Tiim bireylerde ise, diyet magnezyum alim miktar ile egitim siiresi (p<0.05),
bel/kalga oran1 (p<0.05), yagsiz viicut kiitlesi (p<0.01), total viicut suyu (p<0.01),
serum magnezyum diizeyi (p<0.01), enerji alimi (p<0.05), doymus yag alimi
(p<0.05), tekli doymamis yag alimi (p<0.05), n-3 yag asidi alimi (p<0.05), toplam
yag alim1 (p<0.01), posa alimi (p<0.01) ve kalsiyum alimi1 (p<0.01) arasindaki pozitif
yonlii iliskilern; diyet magnezyum alim miktari ile diyet Ca:Mg orani arasindaki

negatif yonli iligkinin de istatiksel agidan anlamli oldugu (p<0.01) gosterilmistir.



Tablo 4.29. Bireylerin diyet magnezyum alim miktari ile genel 6zellikleri, antropometrik 6l¢timleri ve viicut bilesimi arasindaki iligki.

Genel Ozellikler, Diyet Magnezyum Alim Miktari (mg/giin)
Antropometrik Olciimler ve
Viicut Bilesimi Grup1 Grup 2 Toplam

n rho p n rho p n rho p
Yas (y1l) 57 0.139 0.302 62 0.114 0.379 119 0.112 0.227
Tip 2 DM yas1 (y1l) 57 0.051 0.705 62 -0.048 0.712 119 -0.032 0.732
Egitim siiresi (y1l) 57 0.153 0.257 62 0.264 0.038* 119 0.200 0.029*
Viicut agirhgi(kg) 57 -0.044 0.744 62 0.267 0.036* 119 0.128 0.165
BKi (kg/m?) 57 -0.188 0.160 62 0.047 0.716 119 -0.055 0.550
Bel cevresi (cm) 57 0.123 0.361 62 0.213 0.097 119 0.156 0.091
Kalca cevresi(cm) 57 -0.016 0.903 62 0.003 0.983 119 -0.001 0.995
Bel/kal¢a orani 57 0.146 0.277 62 0.271 0.033* 119 0.213 0.020*
Viicut yag yiizdesi (%) 57 -0.239 0.073 62 -0.074 0.569 119 -0.149 0.107
Viicut yag kiitlesi (kg) 57 -0.246 0.065 62 0.068 0.602 119 -0.067 0.466
Yagsiz viicut Kkiitlesi (kg) 57 0.158 0.240 62 0.378 0.002** 119 0.268 0.003**
Total viicut suyu (kg) 57 0.187 0.164 62 0.376 0.003** 119 0.281 0.002**

*p<0.05, grup 1:kronik komplikasyon yok, grup 2: > I kronik komplikasyon var, rho: Spearman korelasyon katsayist
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Tablo 4.30. Bireylerin diyet magnezyum alim miktari ile biyokimyasal bulgulari ve kan basinci degerleri arasindaki iliski.

Diyet Magnezyum Alim Miktar1 (mg/giin)

Biyokimyasal Bulgular ve

Kan Basinal Grup 1 Grup 2 Toplam
n rho p n rho p n rho p

Aclhik kan sekeri (mg/dl) 57 -0.061 0.655 60 -0.146 0.267 117 -0.056 0.550
Tokluk kan sekeri (mg/dl) 46 -0.024 0.874 51 -0.305 0.030* 97 -0.136 0.186
HbAlc diizeyi (%) 57 -0.059 0.662 61 -0.152 0.243 118 -0.107 0.249
HDL-K (mg/dl) 56 -0.124 0.362 62 -0.075 0.560 118 -0.113 0.224
LDL-K (mg/dl) 56 0.186 0.170 61 -0.188 0.147 117 -0.022 0.816
VLDL-K(mg/dl) 56 -0.117 0.390 61 0.058 0.654 117 -0.037 0.689
Total kolesterol (mg/dl) 56 0.100 0.461 62 -0.192 0.134 118 -0.084 0.363
Trigliserit (mg/dl) 56 -0.039 0.773 62 0.057 0.659 118 -0.031 0.742
Serum kalsiyum (mmol/l) 57 0.077 0.567 62 0.149 0.248 119 0.029 0.757
Serum magnezyum (mmol/l) 57 0.378 0.004** 62 0.298 0.019* 119 0.357 0.000**
25(OH)Vit D3 (ng/ml) 54 0.218 0.114 58 -0.197 0.139 112 -0.097 0.309
BUN (mg/dl) 47 0.202 0.174 55 0.036 0.795 102 0.127 0.203
Serum kreatinin (mg/dl) 51 0.275 0.051 57 0.101 0.455 108 0.171 0.077
Sistolik kan basinc1 (mmHg) 22 -0.398 0.067 27 -0.068 0.736 49 -0.181 0.214
Diastolik kan basinci (mm Hg) 22 -0.295 0.182 27 -0.059 0.772 49 -0.114 0.437

*p<0.05, **p<0.01, grup 1:kronik komplikasyon yok, grup 2: > I kronik komplikasyon var, rho: Spearman korelasyon katsayisi
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Tablo 4.31.Bireylerin diyet magnezyum alim miktari ile diyete iliskin baz1 degiskenleri arasindaki iligki.

Diyet Magnezyum Alim Miktar1 (mg/giin)

Diyete Iliskin Degiskenler Grup 1 Grup 2 Toplam
n rho p n rho p n rho p

Enerji alim (kkal) 57 0.234 0.080 62 0.144 0.263 119 0.202 0.028*
Protein alimi (g) 57 0.100 0.459 62 0.018 0.891 119 0.453 0.119
Doymus yag alimi (g) 57 0.210 0.117 62 0.212 0.098 119 0.210 0.022*
Tekli doymamis yag alim (g) 57 0.212 0.113 62 0.160 0.214 119 0.188 0.041*
Coklu doymamis yag alimi (g) 57 0.045 0.737 62 0.175 0.173 119 0.143 0.122
n-3 alimi (g) 57 0.193 0.150 62 0.240 0.060 119 0.221 0.016*
n-6 alimi (g) 57 0.035 0.795 62 0.157 0.222 119 0.126 0.172
n-6/n-3 oram 57 -0.069 0.608 62 -0.027 0.837 119 -0.029 0.754
Toplam yag alimi (g) 57 0.238 0.074 62 0.284 0.025* 119 0.269 0.003**
Posa alimi (g) 57 0.594 0.000** 62 0.565 0.000** 119 0.582 0.000**
Kalsiyum alimi (mg) 57 0.758 0.000** 62 0.529 0.000** 119 0.651 0.000**
Diyet Ca:Mg oram 57 -0.439 0.001** 62 -0.543 0.000** 119 -0.500 0.000**

*p<0.05, **p<0.01, grup 1:kronik komplikasyon yok, grup 2: > I kronik komplikasyon var, rho: Spearman korelasyon katsayisi

[40)
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Tablo 4.32., Tablo 4.33. ve Tablo 4.34.’te serum magnezyum diizeyine gore
(<0.75 mmol/l ve >0.75 mmol/l), bireylerin biyokimyasal bulgulari, kan basinci
degerleri, ¢esitli antropometrik Ol¢timleri, viicut bilesimine iliskin bulgular1 ve bazi
diyet bilesenleri arasindaki farklilik ve gruplar arasi farkliligin anlamlilik diizeyleri
irdelenmistir. Gruplar arasindaki farkliligin anlamlilik diizeyleri, ¢esitli diizeltme
faktorlerinin dikkate alindig1 modellerde yeniden degerlendirilmistir.

Aclik kan sekeri diizeyi, serum magnezyum diizeyi >0.75 mmol/l olan grupta,
<0.75 mmol/l olan gruba gore (sirasiyla 148.7+52.0 mg/dl; 179.0+64.9 mg/dl),
anlamli derecede diisiik bulunurken; gruplar arasindaki farkin anlamliligi Model 1°de
devam etmis, Model 2 ve Model 3’te ise son bulmustur. Tokluk kan sekeri diizeyi,
serum magnezyum diizeyi >0.75 mmol/l olan grupta, <0.75 mmol/l olan gruba gore
(swrasiyla  226.8£89.4 mg/dl; 287.9+108.4 mg/dl), anlamli derecede diisiik
bulunurken; modellerin tiimiinde anlamliligin siirdigii goriilmistiir. HbAlc diizeyi,
serum magnezyum diizeyi >0.75 mmol/l olan grupta, <0.75 mmol/l olan gruba gore
(sirasiyla 6.5+1.2; 8.0+1.9) anlamli derecede diisiik bulunurken; modellerin tiimiinde
anlamlilik devam etmigstir. Serum kreatinin diizeyi, serum magnezyum diizeyi >0.75
mmol/l olan grupta, <0.75 mmol/l olan gruba gore (sirasiyla 0.84+0.20 mg/dl;
0.70+0.18 mg/dl ) anlamli derecede yiiksekken; anlamlilik Model 1 ve Model 2’de
de devam etmistir. Sistolik kan basinci, serum magnezyum diizeyi >0.75 mmol/l olan
grupta, <0.75 mmol/l olan gruba gore (sirasiyla 131.3+20.2 mm Hg, 147.8+£17.2 mm
Hg) anlamli derecede diisiik bulunurken; anlamlilifin modellerde sona erdigi
goriilmistiir. Diastolik kan basinci ise, serum magnezyum diizeyi >0.75 mmol/l olan
grupta, <0.75 mmol/l olan gruba gore (sirastyla 78.1£9.6 mmol/l; 90.0+10.0 mmol/l)
ilk analiz ve tim modellerde istatistiksel acidan anlamli derecede diisiik
bulunmustur.

Viicut yag kiitlesinin gruplar arasindaki farkliligi anlamli degilken; Model
3’te, serum magnezyum diizeyi >0.75 mmol/l olan grupta, <0.75 mmol/l olan gruba
gore (swrastyla 34.6+10.2 kg; 35.4+9.4 kg; p<0.05) viicut yag kiitlesinin anlaml
derecede diisiik oldugu gosterilmistir. Diger antropometrik Sl¢limlerin ve viicut
bilesimi bulgularinin gruplar arasinda, ilk analiz ve modellerde anlamli diizeyde
farkli olmadig1 gosterilmistir. Serum kalsiyum diizeyi, serum magnezyum diizeyi

>0.75 mmol/l olan grupta, <0.75 mmol/l olan gruba gore (sirastyla 9.6+0.6 mmol/l ,
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9.3+0.4 mmol/l) ilk analiz ve tiim modellerde anlaml1 diizeyde yiiksek bulunmustur.
Diyet magnezyum alimi, serum magnezyum diizeyi >0.75 mmol/l olan grupta, <0.75
mmol/l olan gruba gore (sirasiyla 316.7+97.6 mg; 242.1+64.8 mg) ilk analiz, Model
1 ve Model 2’de anlamli derecede fazlayken; s6z konusu anlamlilik Model 3’te son
bulmustur. Diyet kalsiyum/magnezyum orani, serum magnezyum diizeyi >0.75
mmol/l olan grupta, <0.75 mmol/l olan gruba gore (sirasiyla 2.55+0.60; 2.86+0.72)
ilk analiz ve Model 1°de anlamli derecede diisiikken; anlamlilik diger modellerde

sona ermistir.



Tablo 4.32. Bireylerin serum magnezyum diizeyine gore, biyokimyasal bulgulari ve kan basinci degerlerinin degerlendirilmesi.

Biyokimyasal Bulgular ve

Serum Mg Diizeyi (mmol/l)

Kan Basmel <0.75_ 20.75_ p Model 1 Model 2 Model 3
n X+£S n X+£S
Aclik kan sekeri (mg/dl) 21 179.0:649 96 148.7452.0 0.048%  0.009%* 0.063 0.177
Tokluk kan sekeri (mg/dl) 19 287910844 226.8:894 0.032* 0006  0.027* 0.016*
HbAlc diizeyi (%) 22 8.0£1.9 96 6.5+1.2 0.000**  0.000%*  0.000%* 0.000%*
Total kolesterol diizeyi (mg/dl) 22 198.2£35.9 g6 ~ 2108+516 0.326 0.153 0.130 0.099
HDL-C(mg/dI) 22 48.6+13.8 96 45.3+12.1 0.365 0.696 0.411 0.376
LDL-C(mg/dl) 22 143£324 g5 127.0452 0.187 0.169 0.149 0.169
VLDL-C(mg/dI) 22 35.3£13.5 95 38.3421.5 0.972 0.552 0.375 0.098
Trigliserit (mg/dI) 22 176.4£69.1 — g¢  190.3£105.5 0.992 0.590 0.389 0.100
BUN (mg/dl) 17 11.6+4.4 85 13.4+4.6 0.024* 0.583 0.130 0.086
Serum Kreatinin(mg/dl) 20 0.70+0.18 88 0.84+0.20 0.002%* 0.060 0.012* 0.025%
Sistolik kan basmne1 (mm Hg) 9 147.8£172 57 131.3£20.2 0.024* 0.061 0.171 0.405
Diastolik kan basmar (mm Hg) 9 90.0£10.0 57 78.1£9.6 0.004%*  0.004**  0.008%* 0.009%*

Model 1: Yas, cinsiyet, diyetle enerji alim miktar1 (kkal/giin) ve BKI’ye gore diizeltme yapilmistir. Model 2: Model 1’e ek olarak, aktif sigara icme durumu, vitamin mineral preparatt
kullanma durumu, antihipertansif ila¢ kullanma durumu, oral antidiyabetik ila¢ kullanma durumu, insiilin kullanma durumu, diyetle yag alim miktar1 (g/giin), diyetle doymus yag alim

miktarma (g/giin) gore; lipit profili icin de ek olarak dislipidemiye yonelik ila¢ kullanma durumuna gore dizeltme yapilmistir. Model 3: Model 2’ye ek olarak, serum

kalsiyum/magnezyum oranina gore diizeltme yapilmigtir. *p<0.05, **p<0.01
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Tablo 4.33. Bireylerin serum magnezyum diizeyine gore, antropometrik 6l¢timleri ve viicut bilesiminin degerlendirilmesi.

Serum Mg Diizeyi (mmol/l)

Antropometrik Ol¢iimler ve

Viicut Bilesimi <0.75_ >0.75 p Model 1 Model 2 Model 3
n X+S n X+S
Viicut agirhgi(kg) 22 85.6+13.8 97 88.6+15.6 0.545 0.769 0.683 0.172
BKIi (kg/m2) 22 35.0+5.2 97 34.7+5.7 0.774 0.965 0.413 0.477
Bel cevresi (cm) 22 105.6£11.8 97 106.9£10.5 0.737 0.852 0.766 0.981
Kalga cevresi(cm) 22 116.5£9.5 97 117.5€11.5 0. 878 0.148 0.396 0.799
Bel/kal¢a oram 22 0.90+0.08 97 0.91+0.07 0.673 0.238 0.801 0.960
Viicut yag yiizdesi ( %) 22 40.8+5.7 97 38.9+7.4 0.375 0.922 0.936 0.111
Viicut yag kiitlesi (kg) 22 354494 97 34.6+10.2 0.689 0.886 0.729 0.034*
Yagsiz viicut kiitlesi (kg) 22 50.2+6.5 97 53.04£8.2 0.157 0.998 0.673 0.620
Total viicut suyu (kg) 22 36.8+4.7 97 38.846.1 0.184 0.874 0.533 0.499

Model 1: Yas, cinsiyet, diyetle enerji alim miktari(kkal/giin) ve BKI’ye gore diizeltme yapilmistir. Model 2: Model 1’e ek olarak, aktif sigara igme durumu, vitamin mineral preparatt

kullanma durumu, antihipertansif ila¢ kullanma durumu, oral antidiyabetik ila¢ kullanma durumu, insiilin kullanma durumu, diyetle yag alim miktar1 (g/giin), diyetle doymus yag alim

miktarma (g/giin)gore diizeltme yapilmistir. Model 3: Model 2’ye ek olarak, serum kalsiyum:magnezyum oranina gore diizeltme yapilmigtir. *p<0.05
yu gnezyu g yap p
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Tablo 4.34. Bireylerin serum magnezyum diizeyine gore bazi biyokimyasal bulgulari ve diyet bilesenlerinin degerlendirilmesi.

Baz1 Biyokimyasal Bulgular Serum Mg Diizeyi mmol/l

ve Diyet Bilesenleri i <0.75)_(:|:S 0 20.7;:1:8 P Model 1 Model 2 Model 3
Serum Ca (mmol/I) 22 9.3+0.4 97 9.6+0.6 0.018* 0.039* 0.006** 0.000**
Serum Mg (mmol/l) 22 0.68+0.07 97 0.87+0.09 0.000** 0.000** 0.000** 0.000**
Serum Ca: Mg oram 22 13.8£1.8 97 11.1£1.3 0.000** 0.000** 0.000** diizeltme®
25(0OH)Vit D3 (ng/ml) 21 18.9+15.7 91 19.3+14.5 0.465 0.968 0.900 0.335
Diyet kalsiyum alimi (mg) 22 672.4+179.8 97 780.3+241.6 0.061 0.349 0.656 0.885
Diyet magnezyum alimi (mg) 22 242.1+64.8 97 316.7£97.6 0.001** 0.014* 0.048* 0.241
Diyet kalsiyum/magnezyum 22 2864072 97 2.55:0.60 0.043*  0.042% 0.062 0.203
Diyet posasi 22 24.246.3 97 25.7+7.8 0.305 0.877 0.412 0.330

Model 1: Yas, cinsiyet, diyetle enerji alim miktari(kkal/giin) ve BKI’ye gore diizeltme yapilmistir. Model 2: Model 1’e ek olarak, aktif sigara icme durumu, vitamin mineral preparati
kullanma durumu, antihipertansif ila¢ kullanma durumu, oral antidiyabetik ila¢ kullanma durumu, insiilin kullanma durumu, diyetle yag alim miktar1 (g/giin), diyetle doymus yag alim
miktarna (g/giin)gore diizeltme yapilmustir .Model 3: Model 2’ye ek olarak, serum kalsiyum:magnezyum oranina gore diizeltme yapilmustir. *p<0.05, **p<0.01, *: Serum Ca:Mg oram
Model 3’teki diizeltme faktorlerinden biridir.
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Tablo 4.35., Tablo 4.36. ve Tablo 4.37.’de diyet magnezyum alim diizeyine
gore (yeterli: diyet magnezyum gereksinmesini karsilama yiizdesi >%67; yetersiz:
diyet magnezyum gereksinmesini karsilama yiizdesi <%67) bireylerin biyokimyasal
bulgulari, kan basinci degerleri, ¢esitli antropometrik Slgiimleri, viicut bilesimine
iliskin bulgular1 ve bazi diyet bilesenleri arasindaki farklilik ve gruplar arasi
farkliligin anlamlilik diizeyleri irdelenmistir. Gruplar arasindaki farkliligin anlamlilik
diizeyleri, cesitli diizeltme faktorlerinin dikkate alindigi modellerde yeniden
degerlendirilmistir.

Diyet magnezyum alim diizeyine gore elde edilen gruplar (yeterli, yetersiz)
arasinda, farkliliklari analiz edilen degiskenlerden sadece bazi biyokimyasal bulgular
ve diyet bilesenlerinin istatistiksel anlamda farkli oldugu bulunmustur. Serum
magnezyum diizeyi, diyet magnezyum alimi yeterli olan grupta, yetersiz olan gruba
gore (sirastyla 0.84+0.12 mmol/l; 0.79+0.08 mmol/l) ilk analiz ve Model 1’de
anlamli diizeyde yiiksek iken; anlamlilik diger modellerde sona ermistir. Serum
kalsiyum/magnezyum orani, diyetle magnezyum alimi yeterli olan grupta, yetersiz
olan gruba gore (sirastyla 11.5+1.8; 12.1+1.4) ilk analizde anlaml1 derecede yiiksek
iken; modellerin hi¢birinde anlamlilik bulunmamustir. Diyet kalsiyum aliminin, diyet
magnezyum alimi yeterli olan grupta, yetersiz olan gruba gore (sirastyla 819.1£229.0
mg; 560.2+£111.0 mg) ilk analiz ve modellerin tiimiinde anlaml diizeyde yiiksek

oldugu gosterilmistir.



Tablo 4.35. Bireylerin diyet magnezyum alim diizeyine gore, biyokimyasal bulgularinin degerlendirilmesi.

Diyet Magnezyum Ahm Diizeyi

Biyokimyasal bulgular Yeterli Yetersiz P Model 1 Model 2 Model 3
n X+S n X+S
Achik kan sekeri (mg/dl) 90 154.2+£57.7 27 153.7+48.3 0.707 0.906 0.723 0.660
Tokluk kan sekeri (mg/dl) 76 234.8498.3 21 250.2+86.1 0.344 0.350 0.863 0.969
HbA1c diizeyi (%) 91 6.7£1.5 27 7.0£1.3 0.166 0.281 0.687 0.763
Total kolesterol diizeyi (mg/dl) 91 207.5£52.5 27 211.44+36.3 0.410 0.949 0.995 0.871
HDL-C(mg/dl) 91 44.7£10.8 27 49.9+16.5 0.399 0.161 0.283 0.215
LDL-C(mg/dl) 90 124.8+45.7 27 123.9+£34.6 0.751 0.748 0.804 0.872
VLDL-C(mg/dl) 90 37.7421.5 27 37.7£15.3 0.576 0.923 0.972 0.986
Trigliserit (mg/dl) 91 187.8+£105.8 27 187.7£77.0 0.586 0.921 0.955 0.998
BUN (mg/dl) 80 13.7+4.8 22 13.2+4.2 0.772 0.977 0.629 0.587
Serum Kreatinin(mg/dl) 82 0.82+0.20 26 0.78+0.21 0.334 0.782 0.702 0.626

Model 1: Yas, cinsiyet, diyetle enerji alim miktari(kkal/giin) ve BKI'ye gore diizeltme yapilmistir. Model 2: Model 1’e ek olarak, aktif sigara igme durumu, vitamin mineral preparati kullanma durumu,
antihipertansif ilag kullanma durumu, oral antidiyabetik ila¢ kullanma durumu, insiilin kullanma durumu, diyetle yag alim miktari (g/giin), diyetle doymus yag alim miktarina (g/giin) gore; lipit profili igin de ek
olarak dislipidemiye yonelik ila¢ kullanma durumuna gore diizeltme yapilmistir. Model 3: Model 2’ye ek olarak, diyetle posa alim miktari (g/giin), diyet kalsiyum/magnezyum oranina goére diizeltme
yapilmistir. Ayrica, sistolik ve diastolik kan basinci degerlerinin, diyetle magnezyum alimi yetersiz olan grupta 4, yeterli olan grupta 45 kisiyle degerlendirmenin istatistiksel agidan hatali bir yaklasim olacagi
diigtiniilerek s6z konusu degiskenler analiz edilmemistir. (yeterli: diyet magnezyum gereksinmesini karsilama yiizdesi >%67; yetersiz: diyet magnezyum gereksinmesini karsilama yitizdesi <%67)

60T



Tablo 4.36. Bireylerin diyet magnezyum alim diizeyine gore, antropometrik dlglimleri ve viicut bilesiminin degerlendirilmesi.

Antropometrik Ol¢iimler ve

Viicut Bilesimi Diyet Magnezyum Alim Diizeyi

Yeterli Yetersiz

n X+S n X+S p Model 1 Model 2 Model 3
Viicut agirhgi(kg) 92 89.1+16.1 27 84.2+11.7 0.237 0.583 0.466 0.372
BKi (kg/m?) 92 34.945.8 27 34.144.8 0.518 0.442 0.775 0.650
Bel cevresi (cm) 9 107.5+10.7 27 104.0+10.7 0.155 0.372 0.343 0.299
Kal¢a cevresi(cm) 92 118.1£11.5 27 115.0£9.4 0.190 0.061 0.105 0.159
Bel/kalca orami 92 0.91+0.07 27 0.91+0.09 0.650 0.531 0.714 0.892
Viicut yag yiizdesi ( %) 92 39.247.7 27 39.3+4.9 0.627 0.915 0.713 0.699
Viicut yag kiitlesi (kg) 92 35.1£10.6 27 33.5+7.4 0.526 0.791 0.966 0.794
Yagsiz viicut Kiitlesi (kg) 92 53.2+8.4 27 50.3+£5.9 0.167 0.394 0.451 0.558

92 38.9+6.2 27 36.5+4.7 0.111 0.231 0.252 0.321

Total viicut suyu (kg)

Model 1: Yas, cinsiyet, diyetle enerji alim miktari(kkal/giin) ve BKI’ye gore diizeltme yapilmistir. Model 2: Model 1’e ek olarak, aktif sigara icme durumu, vitamin mineral preparati
kullanma durumu, antihipertansif ila¢ kullanma durumu, oral antidiyabetik ila¢ kullanma durumu, insiilin kullanma durumu, diyetle yag alim miktar1 (g/giin), diyetle doymus yag alim
miktarina (g/giin) gore diizeltme yapilmistir. Model 3: Model 2’ye ek olarak, diyetle posa alim miktar1 (g/giin), diyet kalsiyum:magnezyum oranina gore diizeltme yapilmustir. (yeterli:

diyet magnezyum gereksinmesini karsilama yiizdesi >%67; yetersiz: diyet magnezyum gereksinmesini karsilama yiizdesi <%67)
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Tablo 4.37. Bireylerin diyet magnezyum alim diizeyine gore, bazi biyokimyasal bulgulari ve diyet bilesenlerinin degerlendirilmesi.

Baz Biyokimyasal Bulgular Diyet Magnezyum Alim Diizeyi
ve Diyet Bilesenleri Yeterli Yetersiz

n X+S n X+S P Model 1 Model 2 Model 3
Serum Ca (mmol/l) 92 9.5+0.6 92 9.5+0.5 0.517 0.752 0.641 0.806
Serum Mg (mmolfl) 92 0.840.12 27 0.7940.08 0.005%*  0.043* 0.117 0.199
Serum Ca: Mg oram 92 11.5+1.8 27 12.141.4 0.029* 0.161 0.352 0.445
25(0OH)Vit D3 (ng/ml) 87 18.9+14.8 25 20.2+14.4 0.632 0.695 0.650 0.807
Diyet kalsiyum alimi (mg) 92 819.14+229.0 27 560.2+111.0 0.000** 0.000** 0.000** 0.000**
Diyet magnezyum alimi (mg) 92 334.9485.9 27 194.0+£25.9 0.000%* 0.000%* 0.000** 0.000%*
Diyet kalsiyum/magnezyum
orani 92 2.52+0.65 27 2.90+0.50 0.002** 0.006** 0.009** diizeltme'
Diyet posasi 92 26.6£7.9 27 21.3£3.8 0.000** 0.003** 0.003** diizeltme?

Model 1: Yas, cinsiyet, diyetle enerji alim miktari(kkal/giin) ve BKI’ye gore diizeltme yapilmistir. Model 2: Model 1’e ek olarak, aktif sigara icme durumu, vitamin mineral preparati
kullanma durumu, antihipertansif ilag kullanma durumu, oral antidiyabetik ila¢ kullanma durumu, insiilin kullanma durumu, diyetle yag alim miktar1 (g/giin), diyetle doymus yag alim
miktarina (g/giin) gore diizeltme yapilmigtir. Model 3: Model 2’ye ek olarak, diyetle posa alim miktar1 (g/giin), diyet kalsiyum:magnezyum oranina gore diizeltme yapilmustir. *p<0.05,
**0<0.01, !: Diyet kalsiyum/magnezyum orani, Model 3’teki diizeltme faktorlerinden biridir. % Diyet posasi, Model 3’teki diizeltme faktérlerinden biridir. (yeterli: diyet magnezyum
gereksinmesini karsilama yilizdesi >%67; yetersiz: diyet magnezyum gereksinmesini karsilama yiizdesi <%67), *p<0.05, **p<0.01
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Tablo 4.38., Tablo 4.39., ve Tablo 4.40’ta, diyet kalsiyum alim diizeyine gore
(yeterli: diyet kalsiyum gereksinmesini karsilama yiizdesi >%67; yetersiz: diyet
kalsiyum gereksinmesini karsilama yiizdesi <%67) bireylerin biyokimyasal
bulgulari, kan basinci degerleri, ¢esitli antropometrik Slgiimleri, viicut bilesimine
iliskin bulgular1 ve bazi diyet bilesenleri arasindaki farklilik ve gruplar arasi
farkliligin anlamlilik diizeyleri irdelenmistir. Gruplar arasindaki farkliligin anlamlilik
diizeyleri, cesitli diizeltme faktorlerinin dikkate alindigi modellerde yeniden
degerlendirilmistir.

Total kolesterol diizeyinin, diyetle kalsiyum alim1 yeterli olan grupta, yetersiz
olan gruba gore (sirasiyla 198.1+54.6 md/dl; 217.1+42.6 mg/dl) ilk analizde anlamli
diizeyde diisiik oldugu ancak modellerin higbirinde bu farkliligin anlamli olmadigi
gosterilmistir. LDL-C diizeyi, diyetle kalsiyum alimi yeterli olan grupta, yetersiz olan
gruba gore (swrastyla 119.1+48.0 mg/dl; 129.3+£38.6 mg/dl) ilk analizde anlamli
derecede diisiik iken; modellerin hi¢birinde anlamlilik devam etmemistir. VLDL-C
diizeyi, diyetle kalsiyum alim1 yeterli olan grupta, yetersiz olan gruba gore (sirasiyla
34.6+20.9 mg/dl; 40.3£19.3 mg/dl) ilk analizde anlamli derecede ve Model 3’te
siirda anlamli olarak diisiikk bulunmustur. Trigliserit diizeyi, diyetle kalsiyum alim1
yeterli olan grupta, yetersiz olan gruba gore (sirasiyla 173.2+104.3 mg/dl; 200+94.6
mg/dl) ilk analizde anlamli derecede, Model 3’te ise sinirda anlamli olarak diisiik
bulunmustur. Sistolik kan basinci, diyetle kalsiyum alimi yeterli olan grupta, yetersiz
olan gruba gore (sirasiyla 127.9+14.0 mmHg; 143.5£25.0 mmHg) ilk analiz ve
Model 1°de anlaml diizeyde diisiikken; diger modellerde anlamlilik sona ermistir.
Magnezyum aliminin, diyetle kalsiyum alim1 yeterli olan grupta, yetersiz olan gruba
gore (sirastyla 359.9+91.1 mg; 253.9+71.6 mg) ilk analiz ve tiim modellerde anlamli

derecede yiiksek oldugu gosterilmistir.



Tablo 4.38. Bireylerin diyet kalsiyum alim diizeyine gore, biyokimyasal bulgulart ve kan basinci degerlerinin degerlendirilmesi.

Diyet Kalsiyum Alim Diizeyi

Biyokimyasal Bulgular ve Yeterli Yetersiz
Kan Basinci _ —
n X+S n X+S p Model 1 Model 2 Model 3

Aclik kan sekeri (mg/dl) 4 159.2+60.6 63 149.8+50.8 0.503 0.197 0.261 0.397
Tokluk kan sekeri (mg/dl) 48 231.4+104.8 49 244.7+86.3 0.297 0.527 0.745 0.799
HbA1c diizeyi (%) 55 6.9£1.6 63 6.7+1.3 0.623 0.517 0.708 0.531
Total kolesterol diizeyi (mg/dl) 54 198.1+54.6 64 217.1+42.6 0.005** 0.195 0.139 0.107
HDL-C(mg/dl) 54 44.5+11.6 64 47.0£13.1 0.448 0.607 0.925 0.952
LDL-C(mg/dl) 54 119.1+48.0 64 129.3+£38.6 0.047* 0.567 0.469 0.460
VLDL-C(mg/dl) 54 34.6+20.9 64 40.3+£19.3 0.041* 0.176 0.070 0.050
Trigliserit (mg/dl) 54 173.2+£104.3 64 200+94.6 0.046* 0.196 0.075 0.052
BUN (mg/dI) 50 13.2+4.4 52 13.9+4.9 0.594 0.644 0.784 0.798
Serum Kreatinin(mg/dl) 50 0.81+0.18 58 0.82+0.22 0.876 0.759 0.584 0.472
Sistolik kan basinci1 (mm Hg) 29 127.9+14.0 20 143.5+25.0 0.022* 0.025* 0.057 0.109
Diastolik kan basinci (mm Hg) 29 80.2+9.9 20 80.5£11.9 0.816 0.908 0.680 0.781

Model 1: Yas, cinsiyet, diyetle enerji alim miktari(kkal/giin) ve BKI’ye gore diizeltme yapilmistir. Model 2: Model 1’e ek olarak, aktif sigara igme durumu, vitamin mineral preparati
kullanma durumu, antihipertansif ila¢ kullanma durumu, oral antidiyabetik ila¢ kullanma durumu, insiilin kullanma durumu, diyetle yag alim miktar1 (g/giin), diyetle doymus yag alim
miktaria (g/giin) gore; lipit profili i¢in de ek olarak dislipidemiye yonelik ilag kullanma durumuna goére diizeltme yapilmistir. Model 3: Model 2’ye ek olarak, diyetle posa alim miktar1
(g/giin), diyet kalsiyum/magnezyum oranina gére diizeltme yapilmigtir. (yeterli: diyet kalsiyum gereksinmesini karsilama yiizdesi >%67; yetersiz: diyet kalsiyum gereksinmesini
karsilama yiizdesi <%67), *p<0.05, **p<0.01
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Tablo 4.39. Bireylerin diyet kalsiyum alim diizeyine gore, antropometrik 6l¢timleri ve viicut bilesiminin degerlendirilmesi.

Antropometrik Ol¢iimler ve

Diyet Kalsiyum Alim Diizeyi

Viicut Bilesimi

Yeterli Yetersiz
" XS n X<S P Model 1 Model 2 Model 3
Viicut agirhgi(kg) 55 88.3+12.6 64 87.8+17.3 0.457 0.410 0.420 0.598
BKI (kg/m2) 55 343452 64 35.145.9 0.542 0.577 0.209 0.525
Bel ¢evresi (cm) 55 107.3£9.2 64 106.112.0  0.450 0.216 0.398 0.396
Kalca cevresi(cm) 55 117.149.6 64 117.5+12.4 0.869 0.078 0.134 0.156
Bel/kal¢a oram 55 0.92+0.08 64 0.90+0.07 0.304 0.863 0.825 0.819
Viicut yag yiizdesi ( %) 55 38.147.4 64 40.3+6.8 0.141 0.712 0.379 0.531
Viicut yag kiitlesi (kg) 55 33.949.1 64 35.5410.7 0.611 0.786 0.319 0.441
Yagsiz viicut kiitlesi (kg) 55 54.4+8.9 64 50.9+6.7 0.065 0.243 0.279 0.318
Total viicut suyu (kg) - 39.846.6 64 37.245.1 0.050 0.194 0.218 0.232

Model 1: Yas, cinsiyet, diyetle enerji alim miktari(kkal/giin) ve BKI’ye gore diizeltme yapilmistir. Model 2: Model 1’e ek olarak, aktif sigara icme durumu, vitamin mineral preparati
kullanma durumu, antihipertansif ila¢ kullanma durumu, oral antidiyabetik ila¢ kullanma durumu, insiilin kullanma durumu, diyetle yag alim miktar1 (g/giin), diyetle doymus yag alim
miktarina (g/giin) gore diizeltme yapilmistir. Model 3: Model 2’ye ek olarak, diyetle posa alim miktar1 (g/giin), diyet kalsiyum/magnezyum oranina gore diizeltme yapilmustir. (yeterli:

diyet kalsiyum gereksinmesini karsilama yiizdesi >%67; yetersiz: diyet kalsiyum gereksinmesini karsilama yiizdesi <%67)
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Tablo 4.40. Bireylerin diyet kalsiyum alim diizeyine gore, bazi biyokimyasal bulgulart ve diyet bilesenlerinin degerlendirilmesi.

Diyet Kalsiyum Alim Diizeyi

Bazi Biyokimyasal Bulgular Yeterli Yetersiz

ve Diyet Bilesenleri - 2o8 - _ D Model 1 Model 2 Model 3
Serum Ca (mmol/l) 55 9.5+0.7 64 9.5+0.5 0.722 0.787 0.643 0.933
Serum Mg (mmol/l) 55 0.85+0.12 64 0.82+0.10 0.392 0.292 0.318 0.150
Serum Ca: Mg orami 55 11.4+1.6 64 11.8+1.8 0.084 0.454 0.557 0.200
25(OH)Vit D3 (ng/ml) 52 19.7+16.9 60 18.8+12.6 0.795 0.863 0.704 0.585
Kalsiyum alimi (mg) 55 942.7+211.9 64 603.7+103.1 0.000** 0.000** 0.000** 0.000**
Magnezyum alimi (mg) 55 359.9491.1 64 253.9471.6 0.000%*  0.000%*  0.000** 0.000%*
Kalsiyum/magnezyum oram 55 2.7240.65 64 2.5040.60 0.097 0.048* 0.060** diizeltme*
Diyet posasi 55 27.449.1 64 23.845.3 0.013 0.038* 0.085 diizeltme?

Model 1: Yas, cinsiyet, diyetle enerji alim miktari(kkal/giin) ve BKI’ye gore diizeltme yapilmistir. Model 2: Model 1’e ek olarak, aktif sigara icme durumu, vitamin mineral preparati
kullanma durumu, antihipertansif ilag kullanma durumu, oral antidiyabetik ila¢ kullanma durumu, insiilin kullanma durumu, diyetle yag alim miktar1 (g/giin), diyetle doymus yag alim
miktarina (g/giin) gore diizeltme yapilmistir. Model 3: Model 2’ye ek olarak, diyetle posa alim miktar1 (g/giin), diyet kalsiyum/magnezyum oranina gore diizeltme yapilmustir. *p<0.05,
**0<0.01, “:Kalsiyum/magnezyum orani, Model 3’teki diizeltme faktdrlerinden biridir. %:Diyet posasi, Model 3’teki diizeltme faktorlerinden biridir. (yeterli: diyet kalsiyum
gereksinmesini karsilama yiizdesi >%67; yetersiz: diyet kalsiyum gereksinmesini karsilama ylizdesi <%67), *p<0.05, **p<0.01
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Tablo 4.41., Tablo 4.42. ve Tablo 4.43.’te, serum 25(OH)D diizeyine gore
(<15 ng/ml ve >15 ng/ml) bireylerin biyokimyasal bulgulari, kan basinc1 degerleri,
cesitli antropometrik Olgiimleri, viicut bilesimine iliskin bulgular1 ve bazi diyet
bilesenleri arasindaki farklilik ve gruplar arasi farkliligin anlamlilik diizeyleri
irdelenmistir. Gruplar arasindaki farkliligin anlamlilik diizeyleri de gesitli diizeltme
faktorlerinin dikkate alindig1 modellerde yeniden degerlendirilmistir.

Bel ¢evresinin, serum 25(OH)D diizeyi <15 ng/ml olan grupta, 215 ng/ml
olan gruba gore (sirasiyla 107.9+£9.6 ng/ml; 105.8+11.3ng/ml) yiiksek olmasi, Model
2’de anlamlilik kazanirken; Model 3’te sinirda anlamli kalmistir. Viicut yag
kiitlesinin de serum 25(OH)D diizeyi <15 ng/ml olan grupta, >15 ng/ml olan gruba
gore (sirastyla 36.2+8.8 kg; 33.9£10.9 kg) yiiksek olmasi, Model 3’te anlamlilik

kazanmustir.



Tablo 4.41. Bireylerin serum 25(0OH)D diizeyine gore, biyokimyasal bulgular1 ve kan basinci degerlerinin degerlendirilmesi.

Serum 25(OH)D Diizeyi (ng/ml)

Biyokimyasal Bulgular ve <15 >15
Kan Basinc

n X+S n X+S p Model 1 Model 2 Model 3
Aclik kan sekeri (mg/dl) 44 157.6+51.8 66 154.0+57.3 0.426 0.876 0.300 0.191
Tokluk kan sekeri (mg/dl) 38 254.9481.9 56 230.0+102.8 0.149 0.215 0.230 0.230
HbAlc diizeyi (%) 45 6.9+1.5 66 6.8+1.5 0.768 0.723 0.686 0.504
Total kolesterol diizeyi (mg/dI) 45 209.7+56.0 66 207.0443.7 0.639 0.776 0.900 0.924
HDL-C(mg/dl) 45 44.9+9.2 66 46.7+14.2 0.831 0.197 0.422 0.465
LDL-C(mg/dl) 44 12544496 66 122.7437.3 0.867 0.905 0.918 0.981
VLDL-C(mg/dI) 44 38.8+15.5 66 37.6+23.6 0.225 0.930 0.819 0.722
Trigliserit (mg/dl) 45 192.0£77.0 66 187.7+116.4 0.254 0.981 0.838 0.722
BUN (mg/dl) 44 13.745.1 51 13.5+4.4 0.976 0.907 0.760 0.745
Serum Kreatinin(mg/dl) 44 0.8120.19 57 0.83+0.21 0.672 0.680 0.877 0.986
Sistolik kan basincr (mm Hg) 15 138.0+17.4 31 132.3422.2 0.255 0.620 0.860 0.667
Diastolik kan basinci (mm Hg) 15 81.3+11.9 31 79.5+10.5 0.789 0.687 0.544 0.442

Model 1: Yas, cinsiyet, diyetle enerji alim miktari(kkal/giin) ve BKI’ye gore diizeltme yapilmistir. Model 2: Model 1’e ek olarak, aktif sigara igme durumu, vitamin mineral preparatt
kullanma durumu, antihipertansif ila¢ kullanma durumu, oral antidiyabetik ila¢ kullanma durumu, insiilin kullanma durumu, diyetle yag alim miktar1 (g/giin), diyetle doymus yag alim
miktaria (g/giin) gore; lipit profili i¢in de ek olarak dislipidemiye yonelik ilag kullanma durumuna gore diizeltme yapilmistir. Model 3: Model 2’ye ek olarak, diyetle posa alim miktari
(g/giin), serum kalsiyum/magnezyum oranina gore diizeltme yapilmistir.
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Tablo 4.42. Bireylerin serum 25(OH)D diizeyine gore, antropometrik 6lglimleri ve viicut bilesiminin degerlendirilmesi.

Antropometrik Ol¢iimler ve
Viicut Bilesimi

Serum 25(OH)D Diizeyi (ng/ml)

<15 >15
n X+S n X+S p Model 1 Model 2 Model 3
Viicut agirhgi(kg) 46 87.8411.5 66 88.5+17.6 0.623 0.888 0.177 0.100
BKi (kg/m?) 46 354452 66 34.4+45.8 0.210 0.477 0.376 0.400
Bel cevresi (cm) 46 107.949.6 66 105.8+11.3 0.234 0.231 0.046* 0.052
Kalca cevresi(cm) 46 118.3+10.8 66 116.6+11.3 0.295 0.753 0.295 0.386
Bel/kalca oram 46 0.91+0.07 66 0.9140.07 0.725 0.140 0.263 0.229
Viicut yag yiizdesi ( %) 46 40.6+6.5 66 38.347.7 0.084 0.348 0.181 0.064
Viicut yag kiitlesi (kg) 46 36.248.8 66 33.9+410.9 0.078 0.406 0.070 0.015*
Yagsiz viicut kiitlesi (kg) 46 51.546.1 66 53.449.0 0.431 0.645 0.893 0.904
Total viicut suyu (kg) 46 377445 66 39.046.7 0.483 0.774 0.742 0.757

Model 1: Yas, cinsiyet, diyetle enerji alim miktari(kkal/giin) ve BKI’ye gore diizeltme yapilmistir. Model 2: Model 1’e ek olarak, aktif sigara igme durumu, vitamin mineral preparatt

kullanma durumu, antihipertansif ila¢ kullanma durumu, oral antidiyabetik ila¢ kullanma durumu, insiilin kullanma durumu, diyetle yag alim miktar1 (g/giin), diyetle doymus yag alim
miktarina (g/giin) gore diizeltme yapilmistir. Model 3: Model 2’ye ek olarak, diyetle posa alim miktar1 (g/giin), serum kalsiyum/magnezyum oranina gore diizeltme yapilmustir. *p<0.05
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Tablo 4.43. Bireylerin serum 25(0H)D diizeyine gore, bazi biyokimyasal bulgular1 ve diyet bilesenlerinin degerlendirilmesi.

Baz Biyokimyasal Bulgular Serum 25(OH)D Diizeyi (ng/ml)
ve Diyet Bilesenleri <15 _ 215

n X+£S n X+S p Model 1 Model 2 Model 3
Serum Ca (mmol/l) 46 9.4+0.5 66 9.6+0.7 0.087 0.081 0.065 0.162
Serum Mg (mmol/l) 46 0.84+0.11 66 0.82+0.11 0.998 0.393 0.508 0.094
Serum Ca: Mg oram 46 11.4+1.5 66 11.8419 0.338 0.084 0.091 diizeltme
25(0OH) D3 (ng/ml) 46 10.0+3.0 66 25.7+16.0 0.000** 0.000** 0.000** 0.000**
Kalsiyum alim1 (mg) 46 730.94219.6 66 764.0£225.0 0.350 0.990 0.491 0.548
Magnezyum alimi (mg) 46 305.0+94.8 66 303.0+£99.4 0.718 0.386 0.537 0.770
Kalsiyum/magnezyum orani 46 2.5+0.7 66 2.6+£0.6 0.270 0.382 0.898 0.870
Diyet posas1 46 25.0+6.1 66 25.7+8.6 0.861 0.989 0.580 diizeltme

Model 1: Yas, cinsiyet, diyetle enerji alim miktari(kkal/giin) ve BKI’ye gore diizeltme yapilmistir. Model 2: Model 1’e ek olarak, aktif sigara icme durumu, vitamin mineral preparati
kullanma durumu, antihipertansif ilag kullanma durumu, oral antidiyabetik ila¢ kullanma durumu, insiilin kullanma durumu, diyetle yag alim miktar1 (g/giin), diyetle doymus yag alim
miktarina (g/giin) gore diizeltme yapilmistir. Model 3: Model 2°ye ek olarak, diyetle posa alim miktar (g/giin), serum kalsiyum/magnezyum oranina gore diizeltme yapilmustir. *:Serum
Ca:Mg oran1, Model 3’teki diizeltme faktorlerinden biridir. %:Diyet posasi, Model 3’teki diizeltme faktorlerinden biridir. **p<0.01
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Tablo 4.44.’te serum magnezyum diizeyi, serum Kkalsiyum diizeyi, serum 25(OH)D
diizeyi, diyet magnezyum alimi, diyet kalsiyum alimi; diyet Ca:Mg orani; serum
Ca:Mg orami arasindaki korelasyon matrisi ifade edilmektedir. Bu matrise gore,
serum magnezyum diizeyi ile diyet magnezyum alim miktar1 (r =0.357; p<0.05),
diyet kalsiyum alim miktar1 (r=0.192; p<0.05), diyet Ca: Mg oran1 (r= - 0.195;
p<0.05), serum Ca: Mg oran1 (= - 0.881; p<0.01) arasindaki korelasyonlar
anlamhilik diizeyleriyle birlikte goriilmektedir. Serum kalsiyum diizeyi ile serum
25(0OH)D diizeyi (r=0.213; p<0.05) ve serum kalsiyum/magnezyum orani (r=0.328;
p<0.01) arasindaki korelasyonlar da anlamlilik diizeyleriyle ifade edilmistir. Diyet
kalsiyum alim miktar1 ile diyet magnezyum alim miktar1 (r=0.651; p<0.01), diyet
kalsiyum/magnezyum oram1 (r=0.276; p<0.01) arasindaki korelasyonlar; diyet
magnezyum alim miktar1 ile diyet kalsiyum/magnezyum orani (r= -0.500; p<0.01),
serum kalsiyum/magnezyum orani (r= -0.310; p<0.01) arasindaki korelasyonlar;
diyet kalsiyum/magnezyum orani ile serum kalsiyum/magnezyum orani (1=0.211;
p<0.05) arasindaki korelasyon da anlamlilik diizeyleriyle birlikte korelasyon

matrisinde goriilmektedir.



Tablo 4.44. Serum magnezyum, serum kalsiyum, serum 25(OH)D diizeyi; diyet magnezyum, diyet kalsiyum alimi; diyet Ca:Mg orant;

serum Ca:Mg orani arasindaki korelasyon matrisi.

Serum

Diyet

Diyet

Serum Mg Serum Ca Diyet Serum
25(0H)D Kalsiyum  Magnezyum Ca:Mg Ca:Mg
(mmol/l) (mmol/l) (ng/mi) (mg/eiin) (mg/eiin) Oran Oram
Serum Mg (mmol/l) 1.000
Serum Ca (mmol/l) 0.072 1.000
Serum 25(OH)D (ng/ml) -0.023 0.213* 1.000
Diyet Kalsiyum (mg/giin) 0.192* 0.085 0.081 1.000
Diyet Magnezyum (mg/giin) 0.357* 0.029 -0.097 0.651** 1.000
Diyet Ca:Mg Oram -0.195* 0.046 0.170 0.276** -0.500** 1.000
Serum Ca:Mg Oram -0.881** 0.328** 0.115 -0.121 -0.310** 0.211* 1.000

*p<0.05, **p<0.01
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Tablo 4.45.°te, kronik komplikasyon durumuna gore, bireylerin ADA’nin
diyabetliler i¢in belirledigi metabolik kontrol hedeflerini saglama durumlari
degerlendirilmistir. Metabolik  kontrol parametrelerinin  gruplandirilmasinda,
ADA’nin diyabetlilerde HbAlc (%), aclik kan glikozu (mg/dl), tokluk kan glikozu
(mg/dl), HDL-C (mg/dl), LDL-C (mg/dl), trigliserit(mg/dl), sistolik kan basinci
(mmHg), diastolik kan basinci (mmHg) hedefleri referans olarak alinmistir(149) .

Tablo 4.45°¢ gore, bireylerin %64.4’tiniin HbAlc (%) diizeyinin <7;
%38.5’inin a¢lik kan glikozu diizeyinin <130 mg/dl; %32.0’sinin tokluk kan glikozu
diizeyinin <180 mg/dl; %35.6’sinin HDL-C diizeyinin erkeklerde >40 mg/dl,
kadinlarda >50 mg/dl; %32.5’inin LDL-C diizeyinin <100 mg/dl; %41.5’inin
trigliserit diizeyinin <150 mg/dl; %57.1 inin sistolik kan basincinin <140 mmHg ve
%34.7’sinin diastolik kan basincinin <80 mmHg oldugu gosterilmistir. Tokluk kan
glikozu diizeyi hedefini karsilamayan bireylerin, grup 2’de grup 1’e gore anlamli
derecede yiiksek (p<0.01) oldugu gosterilmistir (tokluk kan glikoz diizeyi >180
mg/dl olan bireyler, grup 2’nin %82.4’linii; grup 1’in %52.2’sini olusturmaktadir.)
Diger yandan, metabolik sendrom varligi, Tip 2 DM ig¢in risk faktorii oldugu gibi; tip
2 DM’li bireylerin ¢ogunun da metabolik sendrom bilesenlerine (metabolik risk
faktorleri) sahip oldugu bilinmektedir(154) . Konuya iliskin baglica kuruluslarin
metabolik sendrom tanimina ydnelik ortak raporunda, bel g¢evresinin yararli bir
tarama araci olabilecegi belirtilmistir. Bu raporda, bel ¢evresinin metabolik sendrom
tanisinda kullanilacagr esik degerlerin, popiilasyon, etnik koken gibi faktorlere bagh
olarak farklilik gosterdigi ifade edilmistir(155) . Diyabetlilerde metabolik kontroliin
degerlendirilmesinde kullanilabilecek olan bel gevresi 6l¢im degerleri igin kritik
siurlar, ortak rapordaki degerler de gbz Onilinde bulundurularak, bu caligmada
erkeklerde 102 cm, kadinlarda 88 cm olarak dikkate alinmistir (¢alismada bel ¢evresi
bu degerlerin altinda olan 11 kisi vardir.) Oreopoulos ve digerleri, WHO ve bazi
caligmalar1 ¢ikis noktasi gosterdigi yazisinda, obeziteye karsilik gelen viicut yag
yiizdesi alt siirlarinin, erkeklerde 925, kadinlarda ise %35 oldugunu
belirtmistir(156) . Bu c¢alismada da viicut yag ylizdesinin %25, kadinlarda ise
%35’ten az ya da fazla (veya esit) olma durumuna gore istatistiksel analizlere zemin

olusturan gruplar elde edilmistir. Ayrica, beden kiitle indeksi (<30 ve >30 kg/m?) ve
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kronik komplikasyon durumuna gore de magnezyum, kalsiyum ve D vitaminine

iliskin degiskenlerin farklilig1 ve farkliligin anlamlilik diizeyleri analiz edilmistir.

Tablo 4.45. Kronik komplikasyon durumuna goére, bireylerin metabolik kontrol

hedeflerini saglama durumu.

Metabolik Kontrol Grup 1 Grup 2 Toplam

Hedefleri n % n % n %

HbAlc (%)

<7 40 70.2 36 59.0 76 64.4

>7 17 29.8 25 41.0 42 35.6

Toplam 57 100.0 61 100.0 118 100.0
v*=1.601 p=0.206

Achk Kan Glikozu

(mg/dl)

<130 25 43.9 20 33.3 45 38.5

>130 32 56.1 40 66.7 72 61.5

Toplam 57 100.0 60 100.0 117 100.0
*=1.368 p=0.242

Tokluk Kan Glikozu (mg/dl)

<180 22 47.8 9 17.6 31 32.0

>180 24 52.2 42 82.4 66 68.0

Toplam 46 100.0 51 100.0 97 100.0

¥*=10.130 p=0.001**

HDL-C (mg/dl)

E: <40; K: <50 34 60.7 42 66.7 76 64.4

E: >40; K:>50 22 39.3 20 323 42 35.6

Toplam 56 100.0 62 100.0 118 100.0
¥*=0.634 p=0.426

LDL-C(mg/dl)

<100 22 39.3 16 26.2 38 325

>100 34 60.7 45 73.8 79 67.5

Toplam 56 100.0 61 100.0 117 100.0

$=2.269 p=0.132

*p<0.05, grup 1:kronik komplikasyon yok, grup 2: > I kronik komplikasyon var
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Tablo 4.45. (Devam) Kronik komplikasyon durumuna gore, bireylerin metabolik

kontrol hedeflerini saglama durumu.

Metabolik Kontrol Grup 1l Grup 2 Toplam
Hedefleri n % n % n %
Trigliserit (mg/dl)

<150 25 44.6 24 38.7 49 41.5
>150 31 55.4 38 61.3 69 58.5
Toplam 56 100.0 62 100.0 118 100.0

P=0.427 p=0.514
Sistolik Kan Basinc1 (mmHg)

<140 12 54.5 16 59.3 28 57.1
>140 10 45.5 11 40.7 21 42.9
Toplam 22 100.0 27 100.0 49 100.0

v>=0.110 p=0.740
Diastolik Kan Basinc1 (mmHg)

<80 5 22.7 12 44.4 17 34.7
>80 17 77.3 15 55.6 32 65.3
Toplam 22 100.0 27 100.0 49 100.0

v=2.523 p=0.112

grup 1:kronik komplikasyon yok, grup 2: > I kronik komplikasyon var

Tablo 4.46.”da bireylerin serum magnezyum diizeyi, diyet magnezyum alimi,
tablo 4.47.°de bireylerin serum kalsiyum diizeyi, diyet kalsiyum alimi ve tablo
4.48.°de ise bireylerin serum 25(OH)D diizeyinin  ¢esitli metabolik kontrol
parametrelerine gore farkliligi ve farkliligin anlamlilhik diizeyleri ifade edilmistir.
Diger bir deyisle; magnezyum, kalsiyum ve D vitaminine iliskin degiskenlerin, Tip 2
DM’1i bireylerin metabolik kontroliiyle iligkisi irdelenmistir.

Tablo 4.46.’da, serum magnezyum diizeyinin, tokluk kan glikoz diizeyi <180
mg/dl olan grupta, >180 mg/dl olan gruba gore (medyan degerler sirasiyla 0.83
mmol/l; 0.80 mmol/l) yiiksek olmasi sinirda anlamli olarak bulunurken (p=0.051);
sistolik kan basinci diizeyinin <140 mmHg oldugu grupta, >140 mmHg olan gruba
gore (medyan degerler sirasiyla 0.85 mmol/l; 0.80 mmol/l) yiiksek olmasi istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (p<0.05). Diyet magnezyum alimi ise metabolik kontrol

parametreleriyle iliskilendirilmemistir.
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Tablo 4.47.°de serum kalsiyum diizeyinin HbAlc diizeyi <7 olan grupta, >7
olan gruba gore (medyan degerler sirastyla 9.5 mmol/l; 9.4 mmol) yiiksekligi anlamli
bulunmustur (p<0.05). Diyet kalsiyum aliminin da LDL- C diizeyi <100 mg/dl olan
grupta; 2100 mg/dl olan gruba gore (medyan degerler sirasiyla 824.8 mg; 686.8 mg)
anlamli derecede yiiksek oldugu goriilmektedir (p<0.01). Diyet kalsiyum aliminin,
sistolik kan basinci diizeyinin <140 mmHg oldugu grupta, >140 mmHg olan gruba
gore (medyan degerler sirasiyla 839.8 mg; 686.8 mg) yliksek olmasi da istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (p<0.01).

Tablo 4.48’de serum 25(0OH)D diizeyinin, tokluk kan glikoz diizeyi <180
mg/dl olan grupta, >180 mg/dl olan gruba gbére (medyan degerler sirasiyla 21.5
ng/ml; 15.0 ng/ml) yiiksek olmasi anlamli bulunmustur (p<0.05). Serum 25(OH)D
diizeyinin, sistolik kan basinci diizeyinin <140 mmHg oldugu grupta, >140 mmHg
oldugu gruba gore (medyan degerler sirasiyla 20.3 ng/ml; 15.9 ng/ml) yiiksekligi
sinirda anlamli bulunmustur (p=0.051). Serum 25(OH)D diizeyinin, LDL- C diizeyi
<100 mg/dl olan grupta; 2100 mg/dl olan gruba gére (medyan degerler sirasiyla
19.5 ng/ml; 15.5 ng/ml) yiiksek olmasi istatistiksel olarak sinirda anlamli
bulunmustur (p=0.055). Kronik komplikasyonun olmadig1 grupta, en az 1 kronik
komplikasyonun oldugu gruba gore serum 25(OH)D diizeyinin yiiksekligi de
(medyan degerler sirasiyla 18.6 ng/ml; 14.5 ng/ml) sinirda anlamli bulunmustur
(p=0.060).



Tablo 4.46. Serum magnezyum diizeyi ve diyet magnezyum alimina gore metabolik kontrol parametrelerinin degerlendirilmesi.

Serum Magnezyum Diizeyi (mmol/l)

Diyet Magnezyum Alimi (mg/giin)

n Medyan (CI-C3) p n Medyan (CI-C3) p
HbAlc (%)
<7 76 0.81(0.80-0.90) 76 284.0 (233.2-367.9)
0.141 0.345
>7 42 0.80 (0.74-0.90) 42 274.0 (206.1-364.5)
Achik Kan Glikozu (mg/dl)
<130 45 0.82 (0.80-0.90) 45 280.9 (229.8-375.4)
0.364 0.587
>130 72 0.77 (0.74-0.90) 72 280.1 (220.2-361.0)
Tokluk Kan Glikozu (mg/dl)
<180 31 0.83 (0.80-0.90) 31 308.2 (233.8-384.7)
0.051 0.157
>180 66 0.80 (0.76-0.90) 66 282.0 (224.4-359.4)
HDL-C (mg/dl)
E: <40; K: <50 76 0.79 (0.80-0.90) 76 282.1 (226.4-364.4)
0.412 0928
E: >40; K:>50 42 0.78 (0.80-0.90) 42 279.8 (223.6-384.4) '

E:Erkek, K:Kadmn

9¢t



Tablo 4.46. (Devam) Serum magnezyum diizeyi ve diyet magnezyum alimina gére metabolik kontrol parametrelerinin degerlendirilmesi.

Serum Magnezyum Diizeyi (mmol/l) Diyet Magnezyum Alimi (mg/giin)
n Medyan (C1-C3) p n Medyan (CI1-C3) p
LDL-C(mg/dl)
<100 38 0.80 (0.76-0.90) 38 318.3 (241.0-357.2)
0.915 0.355
>100 79 0.80 (0.80-0.90) 79 277.3 (218.5-366.1)
Trigliserit (mg/dl)
<150 49 0.82 (0.80-0.90) 49 281.0 (228.5-368.3)
0.264 0.725
>150 69 0.80 (0.78-0.90) 69 282.9 (223.4-365.6)
Sistolik Kan Basinc1 (mmHg)
<140 28 0.85 (0.80-0.90) 28 337.4 (249.0-403.8)
0.043* 0.176
>140 21 0.80 (0.70-0.90) 21 265.2 (228.8-365.7)
Diastolik Kan Basinc1 (mmHg)
<80 17 0.80 (0.80-0.90) 17 325.3 (245.3-386.4)
>80 32 0.80 (0.75-0.90) ' 32 282.1 (233.2-383.1)

*p<0.05

Let
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Tablo 4.46. (Devam) Serum magnezyum diizeyi ve diyet magnezyum alimina gére metabolik kontrol parametrelerinin degerlendirilmesi.

Serum Magnezyum Diizeyi (mmol/l) Diyet Magnezyum Alimi (mg/giin)
n Medyan (C1-C3) p n Medyan (CI1-C3) p
Bel Cevresi(cm)
E: <102; K<88 11 0.90 (0.80-0.90) 11 335.5 (235.1-378.0)
0.255 0.409
E: >102; K >88 108 0.90 (0.78-0.90) 108 278.3 (225.8-364.4)
Viicut Yag Yiizdesi (%)
E: < 25; K: <35 17 0.83 (0.79 -0.95) 17 308.0 (230.7-389.2)
0.310 0.499
E: >25; K: >35 102 0.80 (0.78-0.90) 102 280.1 (225.6-365.4)
Beden Kiitle indeksi (kg/m?)
<30 26 0.87 (0.80-0.90) 26 321.7 (221.2-403.2)
0.119 0.554
> 30 (obez) 93 0.80 (0.77-0.90) 93 279.2 (229.5-362.0)
Kronik Komplikasyon
Yok 57 0.81 (0.80-0.90) 57 290.2 (222.8-391.0)
Var (21) 62 0.80 (0.78-0.90) 0.220 62 272.1 (226.1-354.5) 0.338

E:Erkek, K:Kadin

8¢T



Tablo 4.47. Serum kalsiyum diizeyi ve diyet kalsiyum alimina gére metabolik kontrol parametrelerinin degerlendirilmesi.

Serum Kalsiyum Diizeyi (mmol/l) Diyet Kalsiyum Alimi (mg/giin)
n Medyan (CI-C3) p n Medyan (CI-C3) p
HbAlc (%)
<7 76 9.5 (9.3-10.0) 76 711.1 (610.8-884.6)
0.021* 0.479
>7 42 9.4 (9.4-9.6) 42 729.0 (558.5-836.5)
Achk Kan Glikozu(mg/dl)
<130 45 9.5(9.3-9.9) 45 703.9 (604.7-883.2)
0.492 0.978
>130 72 9.4 (9.2-9.7) 72 729 (584.4-848.6)
Tokluk Kan Glikozu (mg/dl)
<180 31 9.7 (9.3-10.0) 31 753.0 (637.0-938.3)
0.081 0.202
>180 66 9.5(9.3-9.7) 66 704.5 (573.4-843.7)
HDL-C (mg/dl)
E: <40; K: <50 76 9.5(9.2-9.9) 76 731.0 (594.4-869.0)
E: >40; K:>50 42 9.4 (9.3-9.9) 42 695.4 (584.3-867.8) '

*p<0.05, E:Erkek, K:Kadin

6C1



Tablo 4.47. (Devam) Serum kalsiyum diizeyi ve diyet kalsiyum alimina gére metabolik kontrol parametrelerinin degerlendirilmesi.

Serum Kalsiyum Diizeyi (mmol/l)

Diyet Kalsiyum Alimi (mg/giin)

n Medyan (CI1-C3) p n Medyan (CI1-C3) p
LDL-C(mg/dl)
<100 38 9.4 (9.2-9.7) 38 824.8 (678.3-963.4)
0.139 0.008**
>100 79 9.5(9.3-9.9) 79 686.8 (578.3-828.6)
Trigliserit (mg/dl)
<150 49 9.4 (9.2-9.9) 49 758.1 (608.7-890.7)
0.436 0.306
>150 69 9.5(9.3-9.8) 69 697.5 (583.1-828.7)
Sistolik Kan Basinc1 (mmHg)
<140 28 9.5(9.3-10.1) 28 839.8 (768.0 -999.0)
0.478 0.003**
>140 21 9.4 (9.1-10.0) 21 686.8 (605.4-834.8)
Diastolik Kan Basinc1 (mmHg)
<80 17 9.5(9.3-10.1) 17 817.5 (706.2-945.1)
0.417 0.389
>80 32 9.4 (9.2-10.0) 32 762.6 (638.4-893.1)
**p<0.01

0€T



Tablo 4.47. (Devam) Serum kalsiyum diizeyi ve diyet kalsiyum alimina gére metabolik kontrol parametrelerinin degerlendirilmesi.

Serum Kalsiyum Diizeyi (mmol/l)

Diyet Kalsiyum Alim (mg/giin)

n Medyan (C1-C3) p n Medyan (CI1-C3) p
Bel Cevresi(cm)
E: <102; K<88 11 9.5 (9.1-9.5) 11 767.1 (548.2-851.0)
0.679 0.891
E: >102; K >88 108 9.4 (9.2-9.9) 108 710.9 (591.0-874.7)
Viicut Yag Yiizdesi (%)
E: <25; K: <35 17 9.5 (9.2-10.0) 17 767.0 (543.7-994.8)
0.784 0.832
E:>25:K: >35 102 9.4 (9.2-9.8) 102 711.7 (606.8-854.7)
Beden Kiitle indeksi (kg/m?)
<30 26 9.5 (9.4-9.8) 26 775.2 (596.0-942.5)
0.434 0.338
>30 (obez) 93 9.4 (9.2-9.9) 93 706.3 (587.7-870.0)
Kronik Komplikasyon
Yok 57 9.4 (9.2-9.9) 57 723.1 (616.7-916.9)
0.365 0.333
Var (1) 62 9.5 (9.3-9.9) 62 710.9 (585.0-831.9)

E:Erkek, K:Kadin

TE€T
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Tablo 4.48. Serum 25(0OH)D diizeyine gore metabolik kontrol parametrelerinin

degerlendirilmesi.
Serum 25(OH)D Diizeyi (ng/ml)
n Medyan (CI-C3) p
HbAlc (%)
<7 71 16.2 (10.5-24.1)
0.837
>7 40 17.5 (10.9-21.6)
Achik Kan Glikozu(mg/dl)
<130 41 21.0 (13.0-25.6)
>130 69 15.8 (10.3-21.8) 0.109
Tokluk Kan Glikozu (mg/dl)
<180 29 21.5 (15.1-26.4)
*%*
>180 65 15.0 (10.1-21.6) 0.004
HDL-C (mg/dl)
E: <40; K: <50 70 15.5 (10.0-23.7)
0.293
E: >40; K:>50 41 18.2 (13.1-23.0)
LDL-C(mg/dl)
<100 36 19.5 (14.1-25.1)
0.055
>100 74 15.5(10.3-22.1)
Trigliserit (mg/dl)
<150 46 19.3 (12.7-24.3)
>150 65 15.0 (10.3-22.0) 0.130
Sistolik Kan Basinci (mmHg)
<140 26 20.3 (14.0-25.2)
0.051
>140 20 15.9 (9.9-21.8)
Diastolik Kan Basinc1 (mmHg)
<80 17 17.4 (13.5-23.2)
0.909
>80 29 17.9 (13.0-24.4)

**p<0.01, E:Erkek, K:Kadin
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Tablo 4.48.(Devam) Serum25(OH)D diizeyine gore metabolik kontrol parametrelerinin

degerlendirilmesi.

Serum 25(OH)D Diizeyi (ng/ml)

n Medyan (CI-C3) p

Bel Cevresi(cm)

E: <102; K<88 11 21.5 (15.0-25.0)

E:>102; K >88 101 16.0 (10.4-22.3) 0.280
Viicut Yag Yiizdesi (%)

E: <25; K: <35 17 17.4 (13.8-24.5)

E: >25;K: >35 95 16.2 (10.3-23.0) 0.463
Beden Kiitle indeksi(kg/m?)

<30 25 15.9 (9.6-24.3)

>30 (obez) 87 16.4 (10.9-22.5) 0.628
Kronik Komplikasyon

Yok 54 18.6 (14.0-23.2)

0.060

Var (21) 58 14.5 (9.4-22.8)
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5. TARTISMA
5.1. Bireylere iliskin Tamimlayic1 Bilgiler

Tip 2 DM’nin olusumunda kontrol edilemeyen risk etmenleri olarak yas,
cinsiyet, etnik koken, ailesel tip 2 DM 0Oykiisii, gestasyonel diyabet Oykiisii ve
polikistik over sendromu gosterilmektedir (157) . S6z konusu risk etmenlerinden,
istatistiksel ~ analizlerde degerlendirilmis olanlar, konuyla iliskili olarak
yorumlanmaktadir.

Diyabet prevelansi diinya genelinde, erkekler arasinda daha yiiksek iken;
hastaliktan etkilenen kadin sayisi, erkek sayisindan daha fazladir (158) . Konunun
ulusal diizeyde irdelendigi TURDEP-II ¢alismasinda ise, diyabet prevelansinin
kadinlarda 9%17.2; erkeklerde ise %16.0 oldugu gosterilmistir (48) . Tip 2
diyabetlilerle yapilan genis Orneklemli caligmalarda, c¢alisma populasyonlarinda
cogunlugu erkeklerin olusturdugu goriilmektedir. "Birlesik Krallik Prospektif
Diyabet Calismas1" na (UKPDS-UK Prospective Diabetes Study) katilan bireylerin
%61.0’ini, "Makrovaskiiler Olaylarda Prospektif Pioglitazon Klinik Caligmasi" na
(PROactive-The PROspective pioglitAzone Clinical Trial In macroVascular Events)
katilan bireylerin ise %66.1°ini erkek bireyler olusturmaktadir (159,160) .Bu
caligmaya katilan bireylerin %21.8’ini erkek hastalarin olusturmasi; caligmanin
yapildigi déonemde takip edilen kadin hasta sayisinin erkeklerden fazla olmasi ve
kadin hastalarin ¢alismaya katilim konusunda erkek hastalardan daha goniillii
olmalartyla agiklanabilir. Ayrica 6rneklemin diyabet prevelansini ve cinsiyetlere gore
farklilig1 yansitacak genislilikte olmamasi da bir diger etkendir (Tablo 4.1).

Tip 2 diyabet gelisme riskinin yasla birlikte arttig1 bilimsel bir ger¢ek haline
dontigmustir (158,161) . IDF, en son giincellenen diyabet atlasinda, diyabetli
hastalarin yaklagik yarisinin 40-59 yas araliginda oldugunu belirtmektedir (2) . Bu
calismaya katilan bireylerin ise %46.2’si 56-65 yas araliginda, %38.7’si 46-55 yas
araligindadir (Tablo 4.1.).

Bireylerin egitim diizeyi ile tip 2 diyabet prevelansi arasinda giiglii bir
korelasyon oldugu (6zellikle kadinlarda) ifade edilmektedir (162) . Avrupa
Prospektif Kanser ve Beslenme Arastirmasi (EPIC-European Prospective

Investigation into Cancer and Nutrition) 6rnekleminin subkohort ¢aligmasi olan
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"EPIC-InterAct" ¢aligsmasi, Batt Avrupa iilkelerinde, diigiik egitim seviyesini, tip 2
diyabet riskindeki artisla iligskilendirmistir (162) . Tip 2 diyabetli bireylerden olusan
bu 6rneklemde de, soz konusu galismaya paralel olarak bireylerin egitim siiresinin
oldukga diisiik oldugu (ortalama 5.94+4.3 y1l) gosterilmistir (Tablo 4.1.).

Istatistiksel analizlerin bir kism1 kronik komplikasyon, makro ve mikro
komplikasyon, komplikasyon durumu ve kronik komplikasyon sayisi zeminlerine
dayandirildig1 i¢in caligmalardaki s6z konusu degiskenlere iliskin prevelanslarin
calismayla kiyaslanmasi ifade edilecektir. Cok uluslu (28 iilke), dort kitadan (Asya,
Afrika, Avrupa ve Giliney Amerika), yaklagik 67,000 tip 2 diyabetli bireyin
degerlendirildigi "Ajchieve" isimli ¢alismada, makrovaskiiler komplikasyon
prevelanst %27.2 iken; mikrovaskiiler komplikasyon prevelansi %53.5 olarak
bulunmustur (163) . Bu ¢alismada ise, bireylerin %69.3’iinde mikro komplikasyon
(makro komplikasyona eslik etmeyen) tanisi, %11.3’iinde ise makro komplikasyon
tanis1 [mikro komplikasyon(lar)a eslik etmeyen] mevcuttur (Tablo 4.2.). Cok uluslu
calismada, komplikasyon tiirlerinin tek basina degerlendirilme durumu belirsiz olsa
da; ¢ok uluslu calismaya gore, bu c¢alismanin mikrovaskiiler komplikasyon
prevelansinin daha yiiksek, makrovaskiiler komplikasyon prevelansinin ise daha
diisiik oldugu soylenebilir. Cin’de 1524 tip 2 diyabet hastasinin degerlendirildigi
kesitsel ¢alismada, bireylerin %52’sinde en az bir kronik komplikasyon oldugu
gosterilmistir (164) . Bu galismada da, Cin’de yapilan ¢alismanin verisine benzer
sekilde, en az bir kronik komplikasyonu olan bireylerin oran1 %52.1°dir (Tablo 4.2.).

Diyabetli hastalarda, dislipidemide (LDL-C diizeyinde artma, HDL-C
diizeyinde azalma, trigliserid diizeyinde artma) artmis bir prevelans sz konusudur.
Hipertansiyon da diyabetik populasyonda daha yaygindir. Diinyanin 36 iilkesinden
Tip 2 DM’li (> 18 yas) yetiskin hastalarla yapilan gézlemsel ¢aligmalarin sistematik
derlemesinde, calismalarin ¢ogunda hipertansiyon prevelansi %60’ {izerinde;
onemli sayida c¢aligmada da %75’1 asan hipertansiyon goriilme sikliklar1 rapor
edilmistir (165) . Tip 2 DM’de kardiyovaskiiler hastalik riskini arttiran ve yaygin
olan hipertansiyon ve dislipideminin, bu ¢alismada da tip 2 DM’den sonra en sik
goriilen saglik sorunlar1 oldugu gosterilmistir (veriler, ayri bir tabloda ifade
edilmemistir.). Hastalarin tan1 beyanina gore, hipertansiyon goriilme sikligr %66.4

iken; antihipertansif ila¢g kullanma oran1 %63.0’tiir (Tablo 4.4.). Diyabetik
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dislipideminin onemli bir bileseni olan diisiik HDL-C seviyesine iligkin "Kalp
Koruma Calismasi" nda (HPC-Heart Protection Study), diyabetik populasyonda
diisik HDL-C prevelansiin, diyabetli olmayan popiilasyondaki diisik HDL-C
prevelansinin yaklasik 2 kati1 oldugu (erkeklerde %12’ye karsilik 9%21; kadinlarda
%10’a karsilik %25) oldugu gosterilmistir (166) . Bu c¢alismada ise, hastalarin
beyanma gore dislipidemi goriilme sikligi %32.8 iken; dislipidemiye yonelik ilag
kullanma orani1 %47.8’dir(Tablo 4.4.).

Dahili tip bilimleri literatiiriinde, bircok preklinik, molekiiler ve klinik
calisma, tiroit malfonksiyonunu (hiper ve hipotirodizm), insiilin direnciyle
iliskilendirerek tip 2 DM’nin komorbiditesi olarak rol oynadigini gdstermistir.
Hipotirodizmde, B hiicrelerinde glikozla tetiklenen insiilin sekresyonunda azalma,;
hipertiroidizmde ise B hiicre kiitlesindeki artis nedeniyle, B hiicrelerinin glikoz ve
katekolamine yonelik olusturdugu yanitta artig s6z konusudur. Ayrica, tirotoksikozda
insiilin klirensi artmaktadir (167) . Japonya’da yapilan bir ¢alismada, subklinik
hipotiroidizmin, tip 2 diyabetli hastalarda, diyabetin major komplikasyonlarindan biri
olan retinopatiyi tetikleyebilecegi gosterilmistir (168) . Tip 2 diyabetli yaklasik 2000
hastanin retrospektif olarak degerlendirildigi ¢alismada (169) , hastalarin
%27.3’1inde tiroit hastalig1 oldugu; diyabet tanisindan dnce tiroit disfonksiyonu olan
hastalarda ise, diyabet tanisindan sonra tiroit disfonksiyonu tanisi alan hastalara gore,
insiilin tedavisine daha erken baslandigi gosterilmistir (p<0.001). Bu ¢alismada ise,
tiroit hastaliklari, dislipidemi ve hipertansiyondan sonra en sik goriilen saglik sorunu
olup; %19.3 oraninda goriilme sikligina sahiptir (veriler, ayr1 bir tabloda ifade
edilmemistir.). Ancak, ¢alisma populasyonunun endokrin biriminden saglandigi da
dikkate alinmalidir.

Birlesik Devletler ve Kanada’daki 77 klinik merkezden tip 2 diyabetli
hastalarin degerlendirildigi "Diyabette Kardiyovaskiiler Riskin Kontrol Edilmesi
Hareketi” (ACCORD-Action to Control Cardiovascular Risk in Diabetes)
caligmasinin alt grup ¢aligmasinda da 1,950 tip 2 diyabetli hasta (ortalama yas=62.3
yil, ortalama diyabet yasi=11.1 yil) gozlemlenmistir. Caligmanin baslangicinda
grubun klinik ozellikleri degerlendirildiginde, hastalarin %56.9’unun tek basina
OAD tedavisi aldig1i, %35.9’unun ise insiilin kullandig1 (tek basina veya OAD ile
birlikte) gosterilmistir(170) . Bu c¢aligmada ise (ortalama yas=54.7 yil, ortalama
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diyabet ya$1=9.2 wyil), hastalarin %43.7’sinin tek basina OAD tedavisi aldigy;
%355.5’inin ise insiilin kullandig1 (tek basina veya OAD ile birlikte) gosterilmistir
(Tablo 4.3.).

OAD ile birlikte OAD’den sonra en sik kullanilan ilaclar ve alt siniflar1 ise
Tablo 4.4.’te ifade edilmistir. S6z konusu tabloda, antihipertansiflerin OAD’den
sonra en sik kullanilan ilag grubu oldugu (%63.0), ditiretiklerin de tek basina ya da
kombine tedavide en sik kullanilan antihipertansif ila¢ oldugu (%35.3) dikkat
cekmektedir. Italya’da, "Renal Yetmezlik ve Kardiyovaskiiler Olaylar" (RIACE-
Renal Insufficiency And Cardiovascular Events) kohortundaki tip 2 diyabetli 15,773
bireyin gozlemlenlendigi prospektif calismanin baslangicinda, antihipertansif ilag
kullanma (tek basina veya kombine tedaviyle birlikte) oraninin %70.7 oldugu; loop
tipi ditiretik kullanma oraninin %11.1; tiazid tipi ditiretik kullanma oraninin %19.2
ve ditiretik kullanma oraninin toplamda %30.3 oldugu gosterilmistir (171) .

Ditiretiklerin 6zellikle iki alt tiiriiniin (loop tipi diiiretikler, tiazid tipi
diiiretikler), magnezyum homeostazint etkiledigi bilinmektedir. S6z konusu
ditiretiklerin kullanimiyla olusan hacim kaybinin, magnezyumun proksimal tiibiiler
yolla geri emilimindeki artis1 tetiklemesi; sonrasinda magnezyum yetersizligi ve
hipomagnezeminin olugmasi genellikle hafif siddette olmaktadir. Tiazid ve loop tipi
diiiretiklerin uzun siireli kullanimi1 ise, serum magnezyum konsantrasyonunda
ortalama %5-10 oraninda diisiisle iliskilendirilmistir (172,173) . Bununla birlikte,
diiiretik kullanan hastalarda, serum magnezyum konsantrasyonunun normal aralik
icinde olmasina ragmen; hastalarin %50’sine yakininda hiicresel diizeyde
magnezyum yetersizligi olabilecegi de ifade edilmistir (172,173) . Insiilin tedavisinin
kullanilmadigi, tek basina diyet tedavisi alan ve/veya OAD ilag kullanan 940 tip 2
diyabetli hastanin ortalama 12.3 yil gézlemlendigi Fremantle Diyabet Caligsmasi’nin
birinci faz asamasinda, gozlemin baslangicinda, normomagnezemili ve
hipomagnezemili (serum magnezyum diizeyi < 0.70 mmol/L) tip 2 diyabetlilerde
antihipertansif ilag tedavisi alma oraninin sirasiyla %49.0, %57.5 (p<0.05); diiiretik
kullanma oraninin ise sirastyla %19.3, %28.5 (p<0.05) oldugu gosterilmistir(174) .
Bu c¢alismada ise serum magnezyum diizeyi >0.75 nmol/l olan grup ve serum
magnezyum diizeyi <0.75 nmol/l olan grupta antihipertansif ila¢ tedavisi alma
oraninin sirasiyla %58.8, %81.8 (p<0.05) oldugu goriilmektedir (Tablo 4.24.). Diger
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yandan, ozellikle diiiretikler ve R blokerler basta olmak iizere bazi antihipertansif
ilaglarin alt siniflarinin, glikoz metabolizmasi iizerindeki olas1 olumsuz etkilerinden
s6z edilmekte; s6z konusu ilaglarin  kullanimi, diyabet insidansiyla ve
kardiyovaskiiler hastalik olaylarla iligkilendirilmistir (175) . Bu c¢alismada da,
antihipertansif tedavi ve o6zellikle diiiretiklerin viicudun magnezyum metabolizmasi
ve glikoz metabolizmasina yonelik literatiirde yer alan degerlendirmeleri dikkate
alinmis; modellemelerin  kullanildig: istatistiksel analizlerde antihipertansif ilag
kullanma durumu diizeltme faktorii olarak degerlendirilmistir.

ADA, tip 1 ve tip 2 diyabetli tiim bireylerde, tedavi planimin etkin ve
tamamlayict bir bileseni olarak beslenme tedavisinin uygulanmasini, "A" kanit
diizeyinde 6nermektedir. Diyabetli bireylerde her birey icin uygun olan tek bir
beslenme oOriintiisiiniin olmadigin1 vurgulayan rehberde; diyabetli her hastanin, saglik
hizmetlerini saglayan uzmanlarla birlikte bireysellestirilmis beslenme planinin
gelistirilmesini de igeren egitim ve tedavi planinin i¢cinde aktif olarak yer almasi
gerektigi ifade edilmektedir (176) . S6z konusu vurguya ragmen, "Sehir Diyabet
Calismas1" nda (The Urban Diabetes Study), birinci basamak saglik hizmeti veren
sekiz merkezde dokuz yillik silirede diyabet tanisi alan 18,404 hastadan yalnizca
%9.1'ne en az bir kez olmak iizere beslenmeyle ilgili vizit yapildig
gosterilmistir(177) . Bu ¢alismada da hastalarin yalnizca %5.9’u diyet tedavilerine
uymaktadir (Tablo 4.3.).

Tip 2 diyabetlilerde vitamin mineral suplemantasyonu kullanilmasinin,
supleman halinde saglanan vitamin ve minerale iliskin yetersizligin olmadigi
durumda olumlu etki saglayabilecegine iliskin net bir goriis birligi yoktur (149) .
Tablo 4.5.’te vitamin ve mineral preparati kullanma verilerine iliskin bulgular ifade
edilmis, en sik kullanilan preparatin ise Bi, vitamini (%16.8) oldugu gosterilmistir.
Konuya iliskin olarak, tip 2 diyabetli hastalarda, metformin kullanimi ve By, vitamini
yetersizligi arasindaki iligkiye dikkat ¢ekilmektedir. Metforminin tedavideki olumlu
etkilerinin yani sira, dolasimdaki Bi, seviyesini %?25’e kadar diisiirdiiglinden
bahsedilmektedir(178) . Tip 2 diyabetlilerin degerlendirildigi kesitsel bir ¢aligmada,
Bi1, eksikligi prevelanst %22 olarak bulunmustur (179) .Diinya genelinde,
metforminin, ilgili rehberler tarafindan, tip 2 diyabetli hastalarin birinci basamak

tedavisinde ilk segenek olarak kullanilmasi tavsiye edilmekte olup; tip 2
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diyabetlilerde de yaygin sekilde metformin kullanilmaktadir (180) . Bu ¢alismada da
metformin, tek basina ya da kombine OAD/insiilin tedavileriyle birlikte %83.2
oraninda kullanilmaktadir (Tablo 4.4.). By, vitamininin ise, lipit metabolizmasindan
endotel disfonksiyona kadar degisen skalada cesitli metabolik rolleri s6z konusudur.
Serum Bj; seviyesindeki diisiikliik, miyokardiyal enfarktiis ve serebral iskemi gibi
makrovaskiiler hastaliklarla iliskilendirilmekte olup; Bi, vitamini yetersizliginin
noropatiye neden oldugu ve diyabetten kaynaklanan ndropatiyi de kotiilestirebilecegi
savunulmaktadir  (181) . Calismada viicuttaki serum Bip  seviyesini
degerlendirebilecek biyokimyasal bulgular elde edilmemesine ragmen, 20 hastanin
(%16.8), tek basina ya da bazi vitamin, minerallerle birlikte B, vitamini suplemant
kullandigr (Tablo 4.5.) gosterilmistir. Metformin kullanimiyla tetiklenen Bj,
yetersizliginin yas, ilacin dozu ve kullanilma siiresine bagli oldugu ise vurgulanan
diger bir konudur(178) .

Sigara igme, kardiyovaskiiler hastaliklar, kanser, diyabet, kronik obstriiktif
akciger hastaligi, astim gibi pek cok kronik hastalik i¢in kontrol edilebilir risk
faktorlerinden biridir. Sigara igerek nikotine maruz kalmanin mitokondriyal
disfonksiyon, oksidatif stres ve inflamasyonla pankreatik B hiicre kaybini tetikledigi;
insiilin salinim1 ve aktivitesini azaltarak insiilin direncinde rol oynadigi, devaminda
ise dislipidemiye neden oldugu savunulmaktadir (182,183) . Orneklemindeki
yaklasik 100,000 kadinin 24 y1l gozlemlendigi prospektif kohort ¢alismada, aktif ve
pasif sigara igiciligi tip 2 diyabet gelisme riskiyle bagimsiz olarak iligkilendirilmistir.
Iliski doza bagimli olup, yasam tarzi ve diyet faktorleriyle ilgili faktdrler igin yapilan
diizeltmelerden sonra da anlamliligini siirdiirmiistiir (184) . Diyabet gelisme riskinin
giinde en az 20 sigara icenlerde, %61; 20’den az sayida sigara icenlerde %Z29;
onceden sigara igenlerde ise %23 yiiksek oldugu gosterilmistir(185) . Sigara
icenlerde, igmeyenlere goére BKi'nin daha diisiik diizeyde olma egilimine karsin;
santral obezite daha yiiksek oranda goriilmektedir (186,187) . Sigara i¢cmenin,
diyabetin mikrovaskiiler komplikasyonlariyla iliskisi ise raporlarda farklilik
gostermektedir (182,183) . Aktif sigara igen, 6nceden sigara i¢mis olan ve sigara hig
igmemis olan hastalarin oranlar1 " UKPDS " isimli ¢alismada sirastyla %30.0, %35.0,
%35.0; " The RIACE " ¢alismasinda sirasiyla %15.3, %28.1, %56.6 (159,171) , bu
calismada ise sirasiyla %11.8, %23.5, %64.7 olarak bulunmustur (Tablo 4.6.).
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Ayrica, Tablo 4.6.’da sigara igenlerin yarisinin 21-30 yildir; yarisindan fazlasinin da
giinde 15 adetten fazla sigara igtigi goriilmektedir.

Diyabetin yonetiminde ve KVH, koroner kalp hastaligi, inme gibi kronik
komplikasyonlarin olugma riskinin azaltilmasinda siirdiiriilecek yaklasim, diizenli
fiziksel aktivitenin yapilmasi ve davranis degisikligini kapsamaktadir (176) . Fiziksel
aktivite, tip 2 diyabetin dnlenmesi ve yonetiminde anahtar kelimelerden biri olmasina
ragmen, tip 2 diyabetlilerin/tip 2 diyabet riski tasiyanlarin ¢ogu diizenli olarak aktif
degildir (188) . Fin Diyabet Birligi’nin, ulusal diizeyde tip 2 diyabetin onlenmesi
amactyla organize ettigi ve yaklasitk 7,000 tip 2 DM riski tasiyan bireyin
degerlendirildigi " FIN-D2D " isimli ¢alismanin alt grup calismasinda, erkeklerin
%74, kadmlarin ise %76’smin fiziksel aktivite diizeyini arttirmalarinin gerekli
oldugu gosterilmistir (189) . Tip 2 diyabetli bireylerde, hastaya ve hastaliga iliskin
belirli durumlar gozetilerek egzersiz programinin yasam tarzina dahil edilmesi ya da
biitlin anlamda fiziksel aktivite diizeyinin arttirilmasi optimal saglik diizeyine
ulasilmasi igin 6nemlidir (188,190) . Amerikan Spor Hekimligi Koleji ve ADA’nin
ortak raporunda, diyabetlilerde/diyabet riski olanlarda, egzersiz/fiziksel aktivitenin
akut donemdeki etkileri (kan glikoz kontrolii, insiilin aktivitesinde gelisme gibi) ve
diizenli yapilmasi durumunda uzun vadede sagladigi etkileri (kan glikoz kontrolii,
kan basinct kontrolii, lipit profilinde iyilesme, tip 2 diyabet olusumunun
engellenmesi, kardiyovaskiiler mortalite riskinin diismesi gibi) kanit diizeyleriyle
ifade edilmektedir (188) . EPIC galismasinin, 5,859 diyabetli bireyden olusan alt
grup calismasinda, total fiziksel aktivite diizeyi dort grupta siralanmis (inaktif,
kismen inaktif, kismen aktif ve aktif); hastalarin %30.6’sinin inaktif; %32.4’liniin ise
kismen inaktif oldugu gosterilmistir(191) . Bu ¢alismada ise, sozkonusu ¢alismalara
benzer sekilde bireylerin fiziksel aktivite diizeyi degerlendirmesine gore ¢cogunlukla
inaktif oldugu, tiim ¢alisma gurubunun %98.3’niin sedanter/hafif derecede aktif olup;
fiziksel aktivite diizeyinin 1.39+0.10 oldugu gosterilmistir (Tablo 4.7.).
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5.2. Bireylerin Beslenme Ahskanhklar1 ve Beslenme Durumlarmna Iliskin

Bulgular:

Prediyabetten diyabete dontisen siirecin durdurulmasinda, diyabette ise
metabolik kontroliin (glisemik kontrol, kan basincinin kontrolii ve lipit profilinin
kontrolii) saglanmasi ve hastaliga iliskin kronik komplikasyonlarin olusumunun
engellenmesinde diyetin/tibbi beslenme tedavisinin etkinligi kabul edilmis olup;
diyet, diyabetin yOnetiminde temel dayanak noktalarindan biri olarak
tanimlanmaktadir (8-12) .

Tibbi beslenme tedavisinin etkinliginin degerlendirilmesinde, besin ve makro
besin Ogelerinin tek basina yorumlanmasi oldukca degerli sonuglar saglamaktadir.
Ancak, diyetle ilgili bilesenlerin ayr1 ayr1 degerlendirilmesinin zor oldugu; diyetin
farkli bilegenlerinin arasinda sinerjik veya antagonistik etkilesimlerin oldugu gercegi
de goz ardi edilmemelidir. Bu nedenle diyeti biitiin olarak degerlendiren beslenme
modellerinin analizlerde kullanilmasi dnerilmekte; uygulanan modellerin ise kronik
hastaliklara iliskin beslenme etiyolojisinin anlasilmasinda ve saglik etkilerinin
degerlendirilmesinde yol gosterici olabilecegi ifade edilmektedir (192,193) . Bu
calismada ise hem beslenme modellerinin, hem beslenme otoritelerinin  hem de
literatiirdeki diger c¢aligmalarin rehberliginde, hastalarin diyetle sagladiklar1 besin,
enerji ve besin gelerinin alim miktari, gereksinmeyi karsilama durumlart ve diyet
Oriintlisl tartisilmistir.

Baslangicta hipertansiyonun onlenmesine yonelik olarak gelistirilmis olan;
tam tahil iriinleri, meyve, sebze, az yagh siit ve siit iriinlerinin yiiksek miktarda
tilketimini sodyum kisitlamasiyla destekleyen; balik, kiimes hayvanlar1 eti ve yagh
tohumlarin tiiketimine yer veren; doymus yag alimimi, kirmizi et, tath ve sekerli
igecek tiiketimini sinirlandiran "Hipertansiyonun Onlenmesine Yonelik Beslenme
Yaklasimlari” diyetinden (DASH-The Dietary Approaches to Stop Hypertension)
giintimiizde ideal beslenme modellerinden biri olarak bahsedilmektedir (194,195) .
DASH diyeti, posa, protein, kalsiyum, magnezyum, potasyum, antioksidan
bilesenler, doymamis yag asitlerinden zengin oldugu i¢in; insiilin duyarliligini
gelistirme, hiperglisemide iyilesme saglama, tip 2 DM ve tip 2 DM ile ilgili risk
faktorlerlerinin olusma riskini azaltma yonleriyle degerlendirilmektedir. Randomize

kontrollii 20 ¢aligmanin meta analizinde, DASH diyetinin agirlik kaybindan bagimsiz
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olarak, insiilin duyarliliginda gelisme saglayabilecegi; uzun siireli ¢alismalarda
glisemik kontroliin saglanmasinda 6nemli rol oynabilecegi gosterilmigtir (195) .
Amerikan Kalp Dernegi (AHA-American Heart Association) ve Amerikan
Kardiyoloji Koleji (ACC-American College of Cardiology), kardiyovaskiiler riskin
azaltilmasina yonelik yagam tarzinin yonetilmesi rehberinde, DASH diyetinin, kan
basinci ve lipit profilinde sagladigi iyilesme miktarlarini kanit diizeyleriyle ifade
etmistir (196) .

Akdeniz Diyetinin temel o6zellikleri; meyve, sebze, tam tahil {irlinlerinden
zengin olmasi, yaglt baliklarin tliketimini Onermesi, kirmizi et ve islenmis etin
tiiketiminin sinirlandirilmasi, yagh siit iiriinlerinin az yagh veya yagsiz siit ve siit
triinleriyle degistirilmesi, yagli tohumlara diyette yer verilmesi ve temel yag
kaynagi olarak zeytinyaginin kullanilmasidir (194,196,197) . Tip 2 diyabetli
bireylerde, gesitli beslenme modelleri ve diyet yaklasimlarinin etkisini degerlendiren
randomize kontrolli ¢alismalarin  analizinde, Akdeniz Diyeti’nin  ¢esitli
kardiyovaskiiler risk gostergelerinin (glisemik kontrol, lipit profili gibi)
iyilestirilmesi konusunda etkin bir beslenme modeli olabilecegi gosterilmistir (198) .

Siit ve siit driinlerinin, Tip 2 DM  prekiirsorii olan metabolik sendrom
bilesenleri lizerindeki iyilestirici etkisini agiklamaya g¢alisan ¢esitli mekanizmalar
ileri siiriilmektedir (199-201) . Siit ve siit triinleriyle alinan kalsiyumun adipoz
dokuda lipojenezde azalma ve lipolizde artma saglayarak; siit proteinin de tokluk
olusturarak agirlik yonetiminde ya da kaybinda etkili olabilecegi one
stirilmektedir(201,202) . Kalsiyumun, intestinal yolakta, yag asitleri ve safra
tuzlarma baglanmasinin; devamindaki siirecle serum lipitlerinde diislis sagladig1 ve
yag asitlerinin fekal yolla atimimi arttirdigr savunulmaktadir (201,203) . Siit ve siit
tirlinleriyle saglanan laurik, miristik asit gibi spesifik yag asitlerinin lipoprotein
metabolizmasi; fosfolipit ve sfingolipit bilesiklerinin kolesterol metabolizmasinda
iyilesme saglayabildigi ifade edilmektedir. Whey proteinlerinin, glikoza bagimli
instilinotropik polipeptit hormon diizeyini arttirabildigi; 16sinin mTOR’u (rapamisin
protein kompleksinin memelilerdeki hedefi) aktive ederek insiilin sinyalizasyonunda
lyilesme saglayabilecegi de ileri siiriilen diger mekanizmalar arasindadir. Siit ve siit
tirtinlerindeki ACE inhibisyonu saglayan peptit fraksiyonlar1 (kazokinin ve

laktokinin)ise, kan basincinini diisiirme etkisinden sorumlu tutulmustur (201) .
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Bagirsak mikrobiyotasi modiilasyonunun, obezite, insiilin direnci ve konagin enerji
depolama 6zelligi lizerinde etkili olabilecegini gosteren ¢aligmalardan (204-206) ve
yogurt tiikketiminin endojen mikrobiyotada degisim sagladigin1  gdsteren
calismalardan hareketle (207,208) ; yogurda, potansiyel bagirsak mikrobiyotas1 ve
metabolizmasi diizenleyicisi goziiyle bakilmakta ve yogurdun bu mekanizmayla
obezite ve obeziteyle iligkili komorbiditelerin yonetiminde etkin rol oynayabilecegi
ileri stirtilmektedir.

Tong ve dig. (130) , siit ve siit tirtinleri tiiketimi ile tip 2 DM riski arasindaki
iliskiyi inceleyen yedi kohort ¢aligmanin meta analizinin doz yanit analizinde, her
giin bir porsiyon tam yagl siit {irlinleri tiiketiminin tip 2 DM riskinde %05, iki
porsiyon az yagli siit Uriinleri tiiketiminin ise tip 2 DM riskinde %10 diislis
sagladigin1 gostermistir. On yedi kohort ¢aligmanin meta analizinde, tip 2 diyabet
riski ile toplam siit ve siit Uriinleri tiikketimi arasinda, anlamli derecede ters iligki
bulunmustur. Anlamli ters yonli iligskiler, en yiliksek alim en diisiik alimla
karsilastirildiginda, diisiik yagh siit iiriinleri, diisiik yagh siit, yagsiz siit, peynir ve
yogurt i¢in s6z konusu olmustur(209) . Kisa ve uzun siireli miidahele galismalarinin
meta analizinde, siit ve siit {riinleri tiiketiminin insiilin duyarliligini arttirma
konusunda etkili olabilecegi gosterilmistir (210) . Akdeniz Diyeti’nde, her giin 2
porsiyon ve DASH diyetinde ise, her giin 2-3 porsiyon az yagl siit ve siit tirlinleri
tilketimi Onerilmektedir(211,212) . Bu calismada ise siit ve siit trtinleri tiiketimi
ortalama 1.6+0.70 porsiyon olup, hastalarin %75’inin tiiketimi 2 porsiyondan azdir
(veriler bulgularda ifade edilmemistir). Bireylerin yalnizca %10.8’1 her giin siit
igmekte, %5°1 yarim yagh siit ve/veya siit iiriinii tiiketmekte olup; %86.6’s1 her giin
beyaz peynir (en sik tiiketilen siit tiriinii) tiketmektedir (EK-4).

Genis capli prospektif kohort caligmalarda, kirmizi et tiiketimi, tip 2 diyabet
ve kardiyovaskiiler hastalik gelisimi ile iliskilendirilmistir (213,214) . Ug genis
prospektif kohort calismada baslangigtaki kirmizi et tiiketim miktar1 ve yasam
tarziyla iliskili diger degiskenlerden (diyet kalitesi ve viicut agirlig1 gibi) bagimsiz
olarak; kirmizi et tiikketimindeki (hem islenmemis kirmizi et hem de islenmis kirmizi
et) artig, ardisik dort yilda tip 2 DM riskindeki artisla anlamli derecede (p < 0.001)
iliskilendirilmistir (215) . Diyabeti olmayan kadinlarda yapilan kesitsel ¢alismada

(n=3690), bir porsiyon kirmizi etin, alternatif protein kaynaklar1 olan besinlerle
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(kimes hayvanlar1 eti, balik, kuru baklagiller veya yagli tohumlar) yerinin
degistirilmenin, inflamasyon ve glikoz metabolizmasi biyogostergelerinde anlamli
diizeyde (diisik seviyedeki CRP, ferritin, HbAlc ve aghk insiilin
konsantrasyonlarinin her biri i¢in p<0.02) iyilesme sagladig1 gosterilmistir (216) .
Hollanda’da yapilan prospektif kohort ¢alismada (Rotterdam Caligsmasi) ise, islenmis
et tiketimindeki gilinlik 50 g’lik artis, CRP konsantrasyonundaki artigla
iliskilendirilirken (p=0.01), kirmiz1 et ve kiimes hayvanlar1 eti i¢in s6z konusu
iliskinin varhigi gosterilmemistir (217) . Akdeniz Diyeti’nde, kirmiz1 etin haftada 2
porsiyondan az miktarda ve yagsiz kisimlarinin, beyaz etin (kiimes hayvanlar eti,
hindi eti gibi) haftada 2 porsiyon, islenmis etlerin ise haftada 1 porsiyondan az
miktarda tiiketilmesi Onerilmektedir (211) . Bu ¢alismada ise, hastalar giinde
ortalama 32.8+23.1 g kirmizi et tiiketmekte ve kirmizi eti yemeklerin iginde ortalama
12.8+0.4 g kadar tiiketmektedir. Islenmis etlerin giinliik tiiketim miktar1 ise ortalama
2.946.1 g’dir. Tavuk etinin giinliik tiiketim miktar1 ortalama 30.4+22.5 g/giin olup;
hastalarin %58’1 haftada 1-2 kez tavuk eti tilketmektedir. Hindi eti ise hastalarin
yalnizca %1.6’s1 tarafindan tiiketilmektedir. Tip 2 diyabetli bireylerin kirmizi et ve
et driinleri tiiketiminin; daha Once tartisilan ¢alismalardaki kirmizi et ve islenmis et
miktarlar1 ile karsilastirildiginda oldukca diisiik oldugu goriilmektedir. Tip 2
diyabetli hastalarin; hastalik ortaya ¢iktiktan sonra s6z konusu besinlerin tiiketimini
azaltmis olabilecegi veya oOrneklem sayisinin diger epidemiyolojik ve kohort
caligmalara gore sinirli olmast bu durumu kismen agiklayabilmektedir (Tablo 4.12.
ve EK-4).

Balik tiiketiminin, koroner kalp hastaliklar1 ve inmeyle iliskisinin yani sira;
diyabetle iliskili coklu risk faktorleri olan lipit profili, kan basinci ve inflamasyona
iligkin olumlu etkileri iizerinde durulmaktadir (218) . Balik tiikketiminin
kardiyovaskiiler sistem {izerinde gozlemlenen yararli etkisinde; ozellikle yagh
baliklarda yiiksek miktarda bulunan n-3 yag asitlerine [eikosapentaenoik asit (EPA)
ve dokozohegzaenoik asit (DHA)] atif yapilmaktadir. Diyabette, diyet yaglari
kompozisyonuna; hiicre membran1 fonksiyonu, enzim aktivitesi, insiilin
sinyalizasyonu ve gen ekspresyonunda degisme saglayarak glikoz metabolizmasini
etkileyebilecekleri goziiyle bakilmakta ve s6z konusu islevlerde siireci olumlu tarafa

cevirme konusunda, oOzellikle uzun zincirli n-3 yag asitleri potansiyel olarak
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goriilmektedir(218-220) . EPIC-Norfolk prospektif kohort ¢caligmasinin érneklemiyle
yapilan ¢alismada, diyetle ilgili ve diyet dis1 faktorlerle ilgili diizeltmeler yapildiktan
sonra, haftada 1 porsiyondan az tiiketime gore haftada 1 ve daha fazla porsiyon
miktarinda balik tiiketiminin tip 2 diyabet riskinde %25 diisiis sagladigi gosterilmistir
(221) . Yirmi alt1 prospektif kohort ¢calismanin meta analizinde, haftada 1 ve daha az
porsiyon miktarinda balik tiiketimine gore, haftada 2-4 porsiyon balik tiikketiminin
serebrovaskiiler hastalik riskinde %6; haftada 5 ya da daha fazla porsiyon miktarinda
balik tiiketiminin ise s6z konusu riskte %12 diisiis sagladigi gosterilmistir(222) .
Amerikan Kalp Dernegi de, kardiyovaskiiler hastalik riskinin azaltilmasina yonelik
olarak; beslenme modellerinin 6nerilerine benzer sekilde haftada en az 2 porsiyon
balik 6zelikle yaglh balik tiiketimini 6nermektedir(223) . Akdeniz Diyeti’nde, balik
(6zellikle yagl balik) ve deniz iriinlerinin haftada 2 ve daha fazla porsiyon
miktarinda tiiketilmesi onerilmektedir (211) . Bu calismada ise, hastalarin taze balik
tilketiminin, Onerilen tiketim miktar1 ve sikliginin ¢ok altinda oldugu; gilinde
ortalama 14.7+14.6 g balik tiiketildigi; hastalarin %26.1’inin balik hi¢ tiikketmedigi
ve %23.5’inin ise haftada 1-2 kez balik tiikettigi gosterilmistir (Tablo 4.12. ve EK-4).

Yumurta, yiiksek kaliteli protein kaynagi, elzem mikro besin Ogeleri
yoniinden zengin; doymus yag asit icerigi ve enerjisi yiiksek olmayan, bir besindir.
Yumurtanin sagliklt bir diyet planina dahil edilmesi gerektigi vurgulanmakta;
yumurtanin kan kolesterol diizeyinin yiikselmesi ve devaminda kalp hastaliklariyla
iligskilendirilmesi mitinin tersine; diyetin doymus yag ve trans yag igeriginin yliksek
olmasinin kan kolesterol diizeyini yiikselttigi ve bunlarin diyete iliskin risk faktorleri
olarak dikkate alinmalari gerektiginin alti ¢izilmektedir (224) . Tip 2 diyabetli
hastalarda, yumurta tiiketimi ile KVH riski arasindaki iliskiyi arastiran ¢alismalarda
yumurta tiiketimi ile KVH riski ve Tip 2 DM arasinda pozitif yonlii iligki varligini
gosteren ¢aligmalar olmasinin yani sira; calismalardan tutarli sonuglar elde
edilmemistir (225) . Tip 2 diyabetli hastalarda, izoenerjetik ve esit miktarda
hayvansal kaynakli protein iceren iki diyet uygulamasindan, diisiik kolesterollii
diyetle karsilastirildiginda yiiksek kolesterollii olan diyetin (yumurtadan kaynakli),
kan lipit profili ve kardiyovaskiiler risk faktorlerini olumsuz yonde etkilemedigi ve
hatta HDL-C diizeyinde daha etkin iyilesme sagladigi gosterilmistir (226) . Akdeniz

Diyeti’nde, yumurtanin haftada 2-4 porsiyon (yemek hazirlama, pisirmede kullanilan
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miktarlar da dahil) miktarinda tiiketilmesi Onerilmektedir (211) . Bu calismada ise
hastalarin %26.1°1 yumurtay1 her giin, %49.6’s1 ise haftada 3-4 kez tiketmekte olup;
yumurtanin giinliik tiiketim miktar1 ortalama 28.8+14.8 g’dir. Hastalarin %75°1 ise
giinde 1 ya da daha az miktarda yumurta tiiketmektedir (Tablo 4.12. ve EK-4). Diger
taraftan besin tliketim siklig1 ve miktar1 anketinden s6z konusu veriler elde edildigi
icin, yemek hazirlama, pisirme vb. siireglerde kullanilan, tliketilen yumurta
miktarinin hesaba katilmadigi da géz oniinde bulundurulmalidir.

Sebze ve meyveler, diyet lifinin (¢oziinebilir ve ¢bziinemeyen), vitamin ve
minerallerin, cesitli fitokimyasallarin 6nemli bir kaynagi olarak; sagligin
gelistirilmesi ve kronik hastaliklarin 6nlenmesinde etkin bir rol oynamaktadir. Tip 2
diyabetin yonetimi ve kronik komplikasyonlarinin Onlenmesinde, meyve ve
sebzelerin diyete entegrasyonu Onemli bir beslenme stratejisidir. Tip 2 diyabetli
hastalarda diizenli olarak meyve sebze tiiketiminin, glisemik kontrolde iyilesme,
HbA1c ve trigliserit diizeylerinde azalma, antioksidan savunma sisteminde gelisme,
oksidatif stres ve inflamatuar gosterge seviyelerinde azalma, diyabetik retinopati
riski ve Kkarotid ateroskleroz siddetinde azalma saglayabilecegi gosterilmistir (227-
229) . Akdeniz Diyeti’nde her 6giin 1-2 porsiyon meyve; 2 veya daha fazla porsiyon
kadar sebze (en az 1 porsiyonu ¢ig sebze); DASH diyetinde giinliikk 4-5 porsiyon
meyve Ve 4-5 porsiyon sebze tiikketilmesi onerilmektedir (211,212) .Bu ¢alismada Tip
2 diyabetik bireyler ortalama 1.8 porsiyon sebze tiiketmekte olup; bireylerin yalnizca
%27.7°si her giin, %47.1’1 ise haftada 3-4 kez salata, sogiis olarak ¢ig sebze
tiketmektedir (EK-4). Bireyler giinde yaklasik 3 porsiyon meyve tiiketmekte olup;
meyve gereksinmesinin yaklasik 1 porsiyonu turunggillerden karsilanmaktadir.
(calismada, 1 porsiyon miktarlar1 taze meyveler i¢in 100 g, kuru meyveler icin 20 g;
sebzeler i¢in de 100 g olarak degerlendirilmistir.) Meyvelerin tiiketim siklig
degerlendirmesinde ise, her giin meyve tiiketenlerin oranmin 6rneklemin ancak
~%50’si oldugu goriilmektedir (Tablo 4.12. ve EK-4).

Tahillar ve tahil driinleri, insan beslenmesinde, enerji ve karbonhidrat
saglayan temel besin kaynaklaridir. Tip 2 diyabetli hastalarda, diyet karbonhidrat
kaynaklarimin glisemik yanit ve insiilin salgilatici yanitin olusmasinda 6nemli rol
oynadiklarinin kesfinden itibaren, tahillarin tip 2 diyabetin metabolik kontroliindeki

etkileri daha sik arastirilmaya baslanmistir. Rafine tahillarla karsilastirildiginda, tam
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tahillar, diyet posasi, fenolik bilesiklerin de oldugu antioksidanlar, lignanlarin da
oldugu fitoostrojenler, elzem yag asitleri, B grubu vitaminleri, E vitamini, demir,
potasyum, magnezyum, ¢inko, selenyum ve diger bazi biyoaktif bilesenler agisindan
zengindir (230,231) . Tam tahillara gore, rafine tahillarin glisemik indeksi ve
glisemik yiikii yiiksek olup; posa ve s6z konusu biyoaktif bilesenler agisindan da
icerikleri zayiftir (232) . Tam tahillarin, tam tahilli trtinlerin s6z konusu biyoaktif
bilesenleri, obezite, tip 2 diyabet, hipertansiyon, metabolik sendrom ve ¢esitli kanser
tirlerine karsi1 koruyucu etkide sorumlu tutulmaktadir (230) . On alt1 prospektif
kohort ¢alismanin meta analizinde, tam tahil aliminda giinliik 3 porsiyon miktarinda
artisin diyabet riskinde %32 azalma sagladig1 gosterilirken; rafine tahil tiikketimi ile
tip 2 diyabet riski arasinda iliski bulunmamustir (232) . Prospektif ¢alismalarda,
yiiksek miktarda tahil lifi alimimin, KVH mortalite riskinde %14-26, inme riskinde
%22-43 oraninda azalma; yiiksek miktarda tam tahil ve kepek aliminin, KVH
mortalite riski, kardiyovaskiiler olaylarin olugma riski ve kalp yetmezligi riskinde
%7-52 azalma sagladigi gosterilmistir (233) .DASH diyetinde, 6-8 porsiyon
miktarinda tahillara yer verilmesi; bu miktarin ¢ogunlugunun da tam tahillardan
kargilanmasi onerilmektedir. Akdeniz Diyeti’nde ise, her 6giinde, ekmek, makarna,
piring, kuskus gibi tahillara 1-2 porsiyon miktarinda yer verilmesi Onerilmekte;
tahillarin igslenme siirecinde posa ve bazi degerli besin 6gelerinin kaybina
(magnezyum, demir, vitaminler vb.) dikkat c¢ekilerek, tam tahillarin tiiketiminin
gerekliligi vurgulanmaktadir (212) . Bu c¢alismada, hastalarin giinde, yaklagik 5
porsiyon beyaz ekmek, beyaz ekmek disinda Kkalan rafine tahillardan (piring,
makarna, yufka, bazlama, lavas, pide, tarhana, sehriye gibi) yaklasik 2.5 porsiyon,
yaklasik 2.4 porsiyon kepekli ekmek ve yaklasik 1 porsiyon tam tahilli iiriin (ekmek
tirleri ve bulgur) tiikettikleri goriilmektedir (porsiyon miktarlar: tablolarda ifade
edilmemistir). Hastalarin %42.9’unun her giin beyaz ekmek tiikettigi; beyaz ekmek
disindaki ekmeklerden ise en sik tiiketilenin kepekli ekmek oldugu ve %21.0’inin her
giin kepekli ekmek tiikettigi goriilmektedir (EK-4). Bahsedilen porsiyon miktarlarina
gore, hastalarn giinliik rafine tahil alim miktar1 yaklagik 7.5 porsiyondur. AHA nin
kardiyoprotektif diyet bilesenleri makalesinde de, giinde > 3 porsiyon miktarinda tam

tahilin rafine tahillarla yer degistirmesine iliskin dnermeye yer verilmektedir (234) .
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Zeytinyag1, Akdeniz Diyeti piramidinde, piramidin merkezinde yer alir ve
Akdeniz Diyeti’'nde, zeytinyaginin, diyet yaglarinin baglica kaynagi olarak
kullanilmasi esastir. Zeytinyagmin yag asidi profilinin %68.0-81.5’ini oleik asit
olusturmakta; zeytinyagi, Akdeniz Diyeti’nde tekli doymamis yag asitlerinin
(MUFA-Monounsaturated Fatty Acids) baslica kaynagi olarak yer almaktadir.
Zeytinyaginin kardiyovaskiiler hastaliklardan korunmada; MUFA igeriginin yanisira,
a-tokoferol, oleuropein, hidroksitirozol gibi fenolik bilesenlerinin de etkili oldugu
savunulmaktadir (235) . Ispanya’da yapilan Kesitsel bir ¢alismada, zeytinyag
kullananlarda, aycicek yagi kullanlara gore, obezite, glikoz regiilasyonunda bozulma,
hipertrigliseridemi ve diisik HDL-C seviyesi gibi kardiyovaskiiler risk faktorleri
prevelansimin anlamli derecede diisiik (p<0.05) oldugu gosterilmistir (236) . Cok
merkezli, randomize, klinik bir ¢alisma olan "Akdeniz Diyetiyle Onleme"
(PREDIMED-Prevencion con Dieta  Mediterranea)  calismasinda,  enerji
diizeltmelerinin yapildig1 en yiiksek miktarda zeytinyagi tiiketen kesimde ve en
yilksek miktarda sizma zeytinyagi tliketen kesimde, en diisilk alimin oldugu
kesimlere gore, KVH riskinin sirasiyla %35.0 ve %39.0 azaldigi gosterilmistir.
Sizma zeytinyag tiiketimindeki 10 g/glin miktarinda artisin; KVH riskini %10,
mortalite riskini %7.0 azalttig1 gosterilmistir (237) . Bu ¢alismada ise, en sik ve en
cok miktarda tiiketilen yag tiirii olan zeytinyagimnin tiiketim miktari giinliik ortalama
14.5 g olup; bireylerin %79.0’u her giin zeytinyag: tiiketmektedir (Tablo 4.12. ve
EK-4). Grup 1 ve grup 2’de birinci yag tiirii olarak en ¢ok tercih edilen yag,
zeytinyag1 (sirasiyla %66.7-59.7) olup, ikinci sirada aycicek yagr (sirasiyla %29.8-
32.3) gelmektedir (Tablo 4.11.). Zeytinyagindan sonra en sik ve en ¢ok tiiketilen yag
olan aycicek yaginin giinliik tiiketim miktar1 ortalama 6.3 g’dir (Tablo 4.12. ve EK-
4).

Yagli tohumlarin, tekli doymamis yag asitleri, coklu doymamis yag asitleri,
posa, vitamin, mineral ve pek cok biyoaktif bilesenler acisindan zengin oldugu
bilinmektedir. S6z konusu biyoaktif bilesenlerin kan lipit profilinde geligsme; insiilin
direncinde azalma; inflamasyon, oksidatif stres ve endotel fonksiyon modiilasyonu
saglayabildigi savunulmaktadir. Akdeniz Diyeti’nde giinde 1-2 porsiyon tiiketilmesi
onerilen yagl tohumlarin bu ¢alismada giinliik tiilketim miktarinin 6nerilen miktarlar

sagladigi ve asmadigir gorilmektedir(Tablo 4.12.). Prospektif ¢alismalarin meta
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analizinde, giinliik her 1 porsiyon miktarinda yagl tohum tiiketiminin, K\VH riskini
%09 ve hipertansiyon riskini %34 azalttig1 gosterilmistir (238,239) .

Diyabetin yonetiminde, eklenen sekerlerin ve sekerli igeceklerin aliminin
azaltilmasi1 konusu diyabet otoriteleri tarafindan da vurgulanmaktadir (51,176) .
Akdeniz Diyeti’nde piramidin tepe noktasinda, sekerler bulunmaktadir (211) . Seker,
sekerleme, pasta, sekerli i¢ceceklerin tiikketiminin sinirlandirilmasinin gerekliligi ifade
edilmekte; s6z konusu {irlinlerin tiiketiminde haftada 2 porsiyonun asilmamasi
onerilmektedir(211) . DASH diyetinde ise; tatl ve eklenen sekerlerin haftada 5
porsiyonu agmamasi Onerilmektedir(212) . Bu calismada da giinliik seker ve tath
tiketim miktarlarinin belirtilen miktarlar1 asmadigi goriilmektedir (Tablo 4.12)).
Epidemiyolojik c¢alismalar ve insanlarda yapilan miidahele ¢alismalarindan; sekerli
iceceklerin yliksek miktarda tiiketiminin metabolik risk faktorlerini tetikledigini, tip
2 DM ve KVH riskini arttirdigini gosterenler olmustur (240-242) . Eklenen sekerler
ve sekerli iceceklerin, kan lipit profili ve kan basinct kontrolinde neden oldugu
kotlilesmenin agirlik kazanimindan bagimsiz oldugu gosterilmistir (243) . Bu
caligmada ise, bireylerin %10’undan az1 hazir meyve suyu, kolali igecek
(normal/light) tiiketmektedir (EK-4).

Tip 2 DM’nin o6nlenmesinde, agirlik kazanimini 6nlemeye yonelik olarak
enerji aliminin azaltilmasi, enerji harcamasinin arttirilmasi ya da her iki miidaheleye
de oncelik verilmelidir (244,245) . Diyabetli dort yetiskinden {igiiniin en azindan
kilolu; yaklagik yarisinin da obez oldugu bilinmektedir. Viicut agirligi/adipozite ve
insiilin direnci arasindaki iliskiden de dolayi, diyabeti olan kilolu ve obez bireyler
icin agirlik kaybi 6nerilmektedir. Agirlik kazaniminin 6nlenmesi ise, agirlik kaybinin
saglanmasi kadar onemlidir(176) . Ayrica, agirlik kaybi ile ya da agirlik kaybi
olmadan enerji aliminin kisitlanmasi, insiilin direncini iyilestirebilmektedir (245) .
Diyabetlilerde optimal glisemik kontroliin saglanmasinda, diyetteki enerji kaynagi
(makro besin 6gesi kompozisyonu) yerine toplam enerji alimina odaklanmanin
gerekli oldugu vurgulanmaktadir (176) . Bu ¢aligmada giinliik toplam enerji alimi,
grup 1 ve grup 2’de sirastyla 1761.1£262.9 kkal ve 1747.7£322.9 kkal olup;
degerler arasinda anlamli bir fark yoktur (p>0.05) (Tablo 4.13.). Bireylerin fiziksel
aktivite diizeyinin ise grup 1°de (kronik komplikasyon yok) ve grup 2’de (>1 kronik
komplikasyon var) sirasiyla 1.394+0.10; 1.38+0.10 oldugu; iki gruptaki bireylerin
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benzer PAL degerleriyle sedanter oldugu goriilmektedir (Tablo 4.7.). Bireylerin
%31.4’tniin 1. dereceden; %33.1’inin 2. dereceden; %14.4intin ise 3. dereceden
obez/morbid obez (Tablo 4.19.) oldugu ve sedanter olduklar1 dikkate alindiginda;
calismadaki bireylerin saglikli bir beslenme Oriintiisiiyle enerji aliminin kisitlanmasi,
fiziksel aktivite diizeyinin arttirilmasina yonelik bilincin olusturulmasi, beslenmeye
yonelik davranis degisikliginin saglanmasi gibi miidaheleler, orta derecede agirlik
kayb1 saglayabilir ya da agirlik kayb1 olmadan metabolik kontroliin saglanmasinda
etkin rol oynayabilir.

Tip 2 diyabetlilerde, hipergliseminin yonetiminde, diyetin ideal makro besin
6gesi kompoziyonu iizerinde fikir birligi olmamasina ragmen (176) ; Kanada Diyabet
Birligi gibi baz1 otoriteler, makro besin 0gesi kompoziyonuna iligkin referans
araliklarin1 bireysel farkliliklarin dikkate alinmasi kosuluyla belirtmektedir. Diyetin
enerjisinin karbonhidrattan gelen oraninin %45-60; proteinden gelen oraninin %15-
20; yagdan gelen oranimin %20-35 araliginda olmasini 6nermektedir (51) . Diyabetli
bireylerde, kalori aliminin karbonhidrattan saglanan oraninin ortalama %45; yagdan
saglanan oraninin ortalama %36-40 ve proteinden saglanan oraninin %16-18 oldugu
gozlenmistir (246-248) . Bu calismada da benzer sekilde, grup 1’de ve grup 2’de
kalori aliminin karbonhidrattan saglanan oraninin sirasiyla ortalama %46.0+7.8,
46.7+£7.0 (p>0.05), yagdan saglanan oraninin sirasiyla ortalama %37.7+6.0,
%37.4+£5.4 (p>0.05), proteinden saglanan oraninin sirasiyla %16.3+4.4, %15.9+4.0
(p>0.05) oldugu gozlenmistir (Tablo 4.13.). Makro besin 6geleri kompozisyonu,
bireyin metabolik durumu (lipit profili, renal fonksiyonlar1 vb.) ve/veya besin
tercihleri goz oniinde bulundurularak bireysellestirilmelidir (176) .

Diyabetli bireylerde, karbonhidrat alimi postprandiyal glikoz seviyesi
tizerinde dogrudan etkili olup; karbonhidratlar, glisemik kontrolde dikkate alinacak
oncelikli makro besin dgeleridir(176) . Diyet karbonhidratinin hem miktar1 hem de
tiri (glisemik indeks/glisemik yiik) postprandiyal glikoz seviyesini etkilemektedir
(8) . Diisiik karbonhidratli diyetlerin uzun donemde uygulanabilirligi ve giivenilirligi
belirsiz olup; s6z konusu diyetlerin vitamin, mineral ve posa agisindan yetersizlikleri
s0z konusudur. Giinliik toplam enerjinin karbonhidrattan saglanan oraninin %45.0’in
altina diismemesi Onerilmektedir. Hatta, tip 2 diyabetli yetiskinlerde, diyet

karbonhidrati, diisik glisemik indeksli ve posa yoniinden zengin besinlerle
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karsilandiginda (glisemik kontrol ve lipit kontroliinde saglanan gelismelerin
avantajiyla birlikte), toplam enerji aliminin %60.0’1na kadar katki saglayabilir (51) .
Diyet posasmnin kan basinci, serum lipit diizeyleri, postprandiyal kan glikozu,
inflamasyon gostergeleri gibi  metabolik kontrol indikatdrlerinde iyilesme
saglayabilme 0zelligi nedeniyle, en azindan genel populasyon icin Onerilen diyet
posast alim miktarinin diyabetli bireyler tarafindan saglanmas1 gerektigi
vurgulanmaktadir(176) . Bu calismada ise, grup 1 ve grup 2’de diyet posasi
gereksinmesinin karsilandig: (sirasiyla 25.2+8.4 g, 25.7+6.6 g) goriilmektedir (Tablo
4.14.)).

Diyabetli bireylere yonelik diyet yagi alimi i¢in Onerilen ideal bir miktar
yoktur. Diyetin yag miktarindan ziyade yagin tiiriinlin daha 6nemli oldugu ifade
edilmektedir (176) . Ozellikle metabolik hedeflere ulasma ve KVH riskini azaltma
konusunda diyetle alinan yag asitleri tiiriiniin etkili oldugu vurgulanmaktadir.Kan
lipit kontrolii, kan basinct kontroliiniin saglanmasi ve KVH riskinin azaltilmasi igin,
diyette doymus yag asidi aliminin sinirlandirilmasi; doymamis yag asitleri ve daha
¢ok da tekli doymamis yag asitleriyle yerinin degistirilmesi 6nerilmektedir (244) .
ADA, tip 2 diyabetli bireylerde, MUFA’dan zengin Akdeniz tarzi beslenme
ortintisiiniin, glisemik kontrol ve KVH’ye iligkin risk faktorleri iizerinde etkili
olabilecegini ifade etmekte; bu beslenme modelini ise diisiik yagh, yiliksek
karbonhidrath beslenme modeli yerine etkin bir alternatif olarak sunmaktadir (176) .
ADA, enerjinin MUFA’dan saglanan orani i¢in ideal bir deger ya da aralik
onermemektedir (176) . Kanada Diyabet Birligi, enerjinin MUFA’dan saglanan
oraninin Ust smirt olarak %20’ye isaret etmektedir (51) . Enerjinin MUFA’dan
saglanan orani i¢in Avrupa Diyabet Caligmasi Birligi’nin Diyabet ve Beslenme
Calisma Grubu (DNSG-EASD-Diabetes and Nutrition Study Group of the European
Association for the Study of Diabetes) %10-20 araligini; Tiirkiye’ye Ozgii Beslenme
Rehberi ise %12-17 araligimm1 uygun gormektedir (145,249) . Bu g¢alismada ise,
enerjinin MUFA’dan saglanan oran1 grup 1 ve grup 2’de sirasiyla, %14.3+3.6 ve
%14.6+3.0’dir (p>0.05). (Tablo 4.13.) Bu oranlar tiim onerilerin orta noktasinda yer
almaktadir.

FAO/WHO tarafindan, yetiskinlerin yag asitleri gereksinmelerine yonelik

olusturulan rehberde, enerjinin ¢oklu doymamis yag asitlerinden saglanan oranina



152

yonelik kabul edilebilir aralik % 6-11 olarak belirtilmekte; kronik hastaliklarin
onlenmesinde %6 orani alt sinir olarak ifade edilmektedir (250) . Bu calismada
enerjinin PUFA’dan saglanan orani kronik komplikasyonu olmayan ve olan grupta
sirastyla ortalama %8.2+3.0 ve % 7.5+3.4 olup; oranlarin medyan degerleri gruplar
i¢in sirasiyla %8.5 ve %6.9’dur (p=0.115) (Tablo 4.13.). Ayni1 rehberde, enerjinin n-6
yag asitlerinden saglanan oran1 igin kabul edilebilir aralik %2.5-9 olarak
gosterilmektedir (250) . Bu ¢alismada enerjinin n-6 yag asitlerinden saglanan orani
grup 1 ve grup 2’de sirasiyla ortalama %7.5+2.8 ve % 6.8+3.4 (p>0.05) olup;
oranlarin medyan degerleri sirasiyla %7.8 ve % 6.1°dir (Tablo 4.13.). Rehberde,
enerjinin n-3 yag asitlerinden saglanan orani igin kabul edilebilir aralik %0.5-2
olarak ifade edilmektedir. Bu ¢alismada enerjinin n-3 yag asitlerinden saglanan orani
grup 1 ve grup 2’de, referans aralifin alt sinirina (yetersizligi 6nlemek i¢in gerekli
minimum diizey) yakin olup sirasiyla ortalama %0.7+0.3 ve %0.6+0.2°dir (p>0.05).
Uzun zincirli n-3 yag asitlerinin (EPA ve DHA) temel kaynagi olan baligin (6zellikle
yagli baliklarin), genel populasyonda oldugu gibi diyabetlilerde de haftada 2 kez (2
porsiyon) tiiketilmesi Onerilmektedir (176) . FAO/WHO’nun rehberinde, EPA ve
DHA alimimin giinliik 0.250-2 g/giin miktarinda saglanmasi uygun goriiliirken;
AHA, giinliik 250-500 mg miktarinda EPA ve DHA alimini 6nermektedir (223,250) .
Tiirkiye’ye Ozgii Beslenme Rehberi’nde, EPA ve DHA gereksinmesini karsilamak
icin haftada 2-3 kez balik (350-400 g) yenilmesi Onerilmektedir (145) . Bu
caligmadaki bireylerin n-3 yag asidi alim miktarinin grup 1°de (kronik komplikasyon
yok) ve grup 2’de (>1 kronik komplikasyon var) sirasiyla 1.4+0.7 g ve 1.2+0.5 g
oldugu ancak balik tiikketim miktarinin giinliik yaklagik 15 g ile sinirli kaldig1 (Tablo
4.12.) ve n-3 yag asitlerinin yaklasik %80’inin ise a-linolenik asitten kargilandig
hesaplanmistir (veri bulgularda ifade edilmemistir).Konuya iliskin otoritelerin bir
kismi, n-6/n-3 oraninin 5:1-10:1 araliginda olmasini onerirken; bir kismi ise, orandan
ziyade iki grubun da yeterli miktarda alimina odaklanmaktadir.  n-6/n-3 oranini
kullanmanin sorun olusturabilecegi; ¢iinkii her iki gruptaki yag asitlerinin ¢ok farkli
miktardaki kombinasyonlariyla s6z konusu oranlarin elde edilebilecegi de ifade
edilmektedir (251,252) .Bu calismada diyetin n-6/n-3 oraninin medyan degerleri
grup 1 ve grup 2’de sirasiyla 10.9/1 ve 9.4/1’dir (p>0.05) (Tablo 4.13.) . Grup 1 ve

grup 2’de, n-3 yag asidi alim miktarlar1 benzerken (medyan degerler sirasiyla 1.1 g
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ve 1.1 g; p>0.05) ve n-6 yag asidi alim miktar1 grup 1’de, grup 2’ye gore (medyan
degerler sirasiyla 14.8 g, 11.5 g; p=0.091). fazladir (Tablo 4.13.). Diger bir ifadeyle,
n-6/n-3 oranindaki farklilik, n-6 yag asidi alim miktarindaki farkliliktan
kaynaklanmaktadir. Bu durum, n-6 yag asidi alimina katki saglayan besinlerin
(aycigek yagi, tereyagi, yumurta gibi) grup 1°de, grup 2’ye gore daha fazla miktarda
tiiketilmesiyle aciklanabilir. FAO/WHO, KVH riskini azaltmak ve serum kolesterol
diizeyinin normal aralik iginde kalmasini saglamak i¢in; doymus yag aliminin
enerjiye katkisinin en fazla %10 oraninda olmasini énermektedir (250) . AHA ise,
tist smir olarak %10’un kalp saghigini korumada yiiksek bir deger oldugunu ve
enerjinin doymus yaglardan saglanan oraninin en fazla %7 olmasi gerektigini
savunmaktadir (223) . Bu ¢alismada ise, enerjinin doymus yaglardan saglanan
oraninin, grup 1 ve grup 2’de sirasiyla %12.94+3.0 ve %13.0+2.7 olmasi, KVH gibi
kronik komplikasyonlar igin onemli bir risk faktorii olustugunun vurgulanmasini
zorunlu kilmaktadir. KVH risk faktorlerinin yonetimi agisindan, kolesteroliin glinliik
alim diizeyinin, diyabetli bireylerde de 300 mg’in altinda olmasi Onerilmektedir
(176) . Bu galismada ise, diyabetik bireylerin giinliik diyetle kolesterol alimi, grup
1’de ve grup 2’de sirasiyla 300.6+147.3 mg; 264.9+132.0 mg’dir (p=0.115) .
Gorildigi iizere, kolesterol alim diizeyinin iist simirlara yakin olmasi ve diyetin
doymus yag iceriginin yiiksek olmast KVH risk faktorlerinin yonetimi agisindan
engel olusturmaktadir. Bu nedenle bireylerin beslenme programinda, doymus yag
alimimni azaltmaya yonelik miidaheleler yapilmalidir. Ornegin; tam yagh siit ve siit
riinlerinin az yagli/yagsiz esdegerleriyle yerlerinin degistirilmesi, kirmizi et
tilketimine haftada <2 porsiyon miktarinda izin verilmesi, atistirmalik ve hizli-hazir
besin tiikketim tirtinlerinin beslenme oriintiisiine dahil edilmemesi, hastalarin diyetinin
doymus yag icerigini azaltmaya yonelik baslica eylemler olabilir. "Ulusal Kolesterol
Egitim Programi” (NCEP-The National Cholesterol Education Panel) ise, LDL-C
diizeyinin hedefe ulagsmadig: bireylerde kullanilmasini 6nerdigi " Terapotik Yasam
Tarz1 Degisiklikleri" programinda kolesterol alim miktarmin 200 mg altinda
tutulmasini1 6nermektedir (253) . Bu g¢alismada, her iki grupta da LDL-C diizeyleri
100 mg/dI’nin {izerinde oldugu icin (Tablo 4.20.), hastalarin kolesterol alim
miktarinin 200 mg, en azindan 300 mg altinda olmasin1 saglayacak bir beslenme

planinin olusturulmasi dogru bir yaklasim olacaktir.
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Tip 2 diyabetli bireylerde, protein, kan glikoz seviyesi iizerinde anlamli bir
degisiklik olusturmamasina ragmen; proteinin  insilin  yanitim1  arttirdigt
bilinmektedir. Diyabetik nefropatisi olmayan bireyler i¢in, glisemik kontrol ya da
KVH risk faktorlerinde iyilesme saglamaya yonelik ideal protein alim miktar1 yoktur
bu nedenle hedef miktarlar bireysel olarak belirlenmelidir (176) . Bu ¢alismada grup
1 ve grup 2’de enerjinin proteinden saglanan oraninin sirasiyla %16.3+4.4 ve
%15.944.0 oldugu (p>0.05); protein alim miktarmin iki grupta da ortalama 0.8+0.3
0/kg (su anki viicut agirligr) oldugu gosterilmistir (Tablo 4.13.) . Bu miktar diyabetik
nefropatisi olmayan diyabetikler ve saglikli populasyon igin Onerilen miktarlarla
ortiismektedir.

Son yillarda, K vitamininin glikoz metabolizmasi, insiilin direnci ve tip 2
DM’ye iliskin olasi etkisi tizerinde durulmaktadir (254) . K vitamininin konuya
iligkin roliinde; Niikleer Faktor kappa B (NF-kB , Nuclear Factor kappa B) ile ilgili
olan osteokalsin, Biiyiimeyi Durdurmaya Ozgii Protein (GAS6- Growth Arrest-
Specific Protein 6) ve S proteini gibi K vitaminine bagimli proteinlerin
karboksilasyonunda kofaktor olarak gérev almasi, potansiyel mekanizmalardan biri
olarak ileri siriilmektedir. Yani, K vitaminin s6z konusu mekanizmayla,
inflamasyondan koken alan insiilin direnci ve diyabete iliskin olas1 etkisi
aciklanmaya ¢alisilmistir (255) . Diyetle hem fillokuinon hem de menakinon alimu,
prospektif calismalarda tip 2 DM riskinde azalmayla iliskilendirilmistir(254-256)
.Diyetle K vitamini aliminin, insiilin direnci ve diyabetle iligkili sitokin ve diger bazi
inflamasyon gostergelerinde iyilesme sagladigi gosterilmistir (255) . Bu ¢aligmadaki
bireylerin K vitamini alim miktarinin medyan degerlerinin grup 1 ve grup 2’de
sirastyla 235.5 ug ve 314.3 pg (p= 0.055) oldugu goriilmektedir (Tablo 4.13.). Bu
durum, grup 2’de, K vitamininin zengin kaynaklari olan yesil yaprakli sebzeler,
kurubaklagiller ve balik gibi besinlerin tiiketim miktarinin daha fazla olmasiyla
agiklanabilir.

Mangan, siiperoksit dismutazin kofaktdrii olarak immiin fonksiyonlarin
stirdiiriilmesi; karbonhidrat, lipit ve yag metabolizmasmin etkinligi; insiilin sentezi
ve sekresyonu igin gerekli bir besin 6gesidir (257-259) . "Kore Ulusal Saglik ve
Beslenme Arastirmasi" (KNHANES-Korea National Health and Nutrition

Examination Survey) calismasinda, metabolik sendromu olan kadinlarda, kontrol
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grubuna gore; kan basinct yiliksek olan kadinlarda da, kan basinci yiiksek olmayan
kadinlara gore, diyetle mangan aliminin anlamli derecede diisiikk oldugu (p<0.05)
gosterilmistir (257) . Tip 2 diyabetli hastalarda, diyabeti olmayanlara gore serum Mn
konsantrasyonunun anlamli derecede diisiik oldugu (p<0.001), ayrica serum Mn
konsantrasyonu ile aglik kan glikoz diizeyi arasinda negatif iliski oldugu (p < 0.001).
gosterilmistir(260) . Bu ¢alismada ise grup 1°de, grup 2’ye gore diyetle mangan
aliminin anlamli derecede yiiksek (sirasiyla 6.9+2.5 mg ve 5.9+2.6 mg; p=0.033)
oldugu gosterilmistir (Tablo 4.13.).

Calismada, bireylerin %53.8’inin (64 kisi) giinliikk kalsiyum gereksinmesini
karsilayamadigi, komplikasyon varligina gore de bireylerin kalsiyum gereksinmesini
karsilama durumlar1 arasinda fark olmadigi (p>0.05) goriilmektedir (Tablo 4.19).
Grup 1, giinliik kalsiyum gereksinmesinin %68.4’linli (medyan deger) karsilarken;
grup 2’de giinliik kalsiyum gereksinmesini karsilama yiizdesi %62.7’de (medyan
deger) kalmaktadir (p=0.115). Kronik komplikasyonu olan diyabetik bireylerin
diyetle kalsiyum alimi yetersizdir. Kronik komplikasyonun olmadigi grupta medyan
yas 54 yil; kronik komplikasyonun oldugu grupta medyan yas 57 yil olup; giinlik
kalsiyum alim miktarlart da sirasiyla ortalama 791.8+£261.6 mg ve 731.5£204.6
mg’dir. Giinliik kalsiyum gereksinmesinin 51 ve iizeri yastaki obireyler i¢in 1200 mg
oldugunu dikkate aldigimizda; bu calismadaki bireylerin diyetle kalsiyum aliminin
arttirllmasmin =~ elzem  oldugunu  sdylemek miimkiindiir. Japon  Diyabet
Komplikasyonlart Calismasi’nda, wulusal diizeyde, tniversite ve hastane
polikliniklerinden tip 2 diyabetli, HbAlc diizeyi >% 6.5 olan, 1,516 hastaya besin
tilketim siklig1 anketi uygulanarak hastalarin beslenme durumlar1 ve besin alimlari
sorgulanmig; glinlik kalsiyum alimmin ortalama 639.0+229.7 mg oldugu
bulunmustur (261) . Japonya’daki g¢alismaya goére, bu calismada kalsiyum alim
miktarinin daha iyi durumda oldugu sdylense de; diyetle kalsiyum alimindaki artisin
tip 2 diyabet riskini azalttigi, insiilin duyarliligini arttirdigi, makro komplikasyona
iliskin morbidite ve mortalite riskini azalttigin1 gésteren ¢alismalarin varligi, saglikli
beslenme modellerinin kalsiyuma iliskin vurgular1 (Ornegin; DASH diyetinde 2100
kkal’lik beslenme planinda giinliik kalsiyum alim miktarina yonelik hedef 1250
mg’dir.) dikkate alinmalidir (Bkz. Béliim 2.9. Kalsiyum-Diyabet Iliskisi).
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Calismada, bireylerin %22.7’sinin (27 kisi) diger bir ifadeyle hastalardan her
4-5 kisiden birinin glinlik magnezyum gereksinmesini karsilayamadigi,
komplikasyon varligina gore de bireylerin magnezyum gereksinmesini karsilama
durumlari arasinda fark olmadigi (p>0.05) gosterilmistir. Grup 1, giinliik magnezyum
gereksinmesinin %86.1’ini (medyan deger) ; grup 2 ise %82.9’unu (medyan deger)
karsilamaktadir (p>0.05) (Tablo 4.14.).

Magnezyum gereksinmesinin mg/kg cinsinden belirlenmesine yonelik denge
calismalarini dikkate alan Tip Enstitiisii’niin Besin ve Beslenme Heyeti, yetiskinlerde
ve yaslilarda, en az 5 mg/kg/giin magnezyum aliminda negatif magnezyum
dengesinin olugmadigini belirtmistir (262) . Swaminathan ise, yetiskinlerde
magnezyumun tavsiye edilen giinlik alim miktarinin 4.5 mg/kg/giin oldugunu
savunmaktadir (84) . Metabolik denge calismalarina gore, yagsiz viicut agirliginin
dikkate alinmasiyla, magnezyum gereksinmesinin kadinlarda en az 4.5-5 mg/kg/giin;
erkeklerde ise en az 6 mg/kg/giin oldugu da ifade edilmektedir (263) . Bu calismada
da, s6z konusu ¢alismalar 1518inda, viicut agirligi basina magnezyum gereksinmesi 5
mg/kg/giin olarak dikkate alinip, hastalarin magnezyum gereksinmesini karsilama
durumlart degerlendirilmis; grup 1’de magnezyum gereksinmesini karsilama
yiizdesinin ortalama degerinin % 73.4£27.3 ve medyan degerinin %66.5; grup 2’de
ise ortalama degerinin % 67.6£20.8 ve medyan degerinin %66.0 oldugu
bulunmustur. (veriler bulgularda ifade edilmemistir.) Altura ve digerleri ise; ¢ok
sayida arastirmaci ve beslenme uzmaninin, Birlesik Devletler Ulusal Bilimler
Akademisi’nin magnezyum icin belirlemis oldugu RDA degerlerini diisiik
buldugunu ifade etmekte; magnezyumun pek c¢ok fizyolojik roliinii géz Oniinde
bulundurup, magnezyum yetersizligiyle iliskili hastaliklarin gelisimini 6nlemek
acisindan da mineralin giinlik Onerilen alim miktarmin 450-500 mg’a
cikarilabilecegini savunmaktadir (264) .

Diyet kalsiyum/magnezyum oranmin, Kkalsiyum ve magnezyumun
emiliminde belirleyici bir faktér olmasi nedeniyle; bireylerin beslenme durumunun
degerlendirilmesinde gbz Oniinde bulundurulmasi gereken bir veri oldugu ileri
stiriilmektedir. Bagirsaklarda ayni reseptore duyarli olan Ca ve Mg intestinal emilim
icin direkt veya indirekt yoldan birbiriyle yarisabilmektedir. Matematiksel tahmine

dayali olarak, emilecek Ca ve Mg miktar1 da, diyet Ca:Mg oranina baghdir.
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Ornegin; viicutta toplam 10 birim Ca ve Mg iyonu emilimi olacaksa ve diyet de 5
birim Ca iyonu ve 5 birim Mg iyonu igeriyorsa; tiim iyonlar emilir. Ancak, diyet 45
birim Ca iyonu, 5 birim Mg iyonu igeriyorsa; 9 birim Ca iyonu ve 1 birim Mg iyonu
emilir. Diyette Mg miktar1 fazla oldugunda da ayni oranti islemektedir (42) . Birlesik
Devletler’de, 30 yil (1977-2007) iginde, 35-50 yas arasindaki erkek ve kadinlarin
enerji alimindaki artig sirasiyla %24.0 ve %12.0 iken; kalsiyum alimindaki artis
strastyla %64.0, %48.0; magnezyum alimindaki artis sirasiyla %18.0 ve %12.0°de
kalmistir. Yani enerji yiizdesindeki artis da dikkate alindiginda, magnezyum
alimindaki artisin, kalsiyum alimindaki artig kadar olmadigi goriilmektedir(41) .
Ayn1 zaman dilimi iginde, genel olarak diyet Ca:Mg oraninin 2.3-2.9’dan 2.9-3.5’¢
yiikseldigine; tan1 konulmus diyabet insidansinin %164, yas diizeltmesinin yapildig1
diyabet insidansinin da %143 oraninda arttigina dikkat ¢ekilmistir (41) . Tip 2
diyabetli hastalarda, yeterli miktarda magnezyum alimi ve 1limli miktarda kalsiyum
alimiyla (RDA’nin %67-1001) birlikte diyet Ca: Mg oraninin 2.0-2.5 arasinda
olmasinin; kardiyovaskiiler hastalik riskinin azaltilmasinda Onemli oldugu
gosterilmistir (125) . Diyet Ca:Mg oranindaki yiikseklikle tetiklenebilen ve diyetle
yetersiz miktarda magnezyum aliminin da neden olabilecegi hiicresel kalsiyum
aktivasyonundaki artisin, inflamatuar siireci atesleyerek tip 2 DM, KVH gibi
hastaliklarin olusumuna zemin hazirlayabildigi savunulmaktadir(41) . Kalsiyum
iyonundaki artisin magnezyum iyonundaki diistisle birlikte oldugu tablonun,
hipertansiyon hastalari, obezler ve tip 2 diyabetiklerde tutarli sekilde goriildiigii ifade
edilmektedir (38) . Bu galismada ise, diyet kalsiyum/magnezyum oraninin kronik
komplikasyonu olmayan grupta ve en az 1 kronik komplikasyonu olan grupta benzer
oldugu gosterilmistir (sirasiyla 2.6+0.6, 2.6+0.7, p>0.05). (Tablo 4.13.)

5.3. Bireylerin Serum Magnezyum, Serum Kalsiyum ve Serum D Vitamini
Diizeyleri ile Metabolik Kontrol Parametreleri, Antropometrik Olgiimleri ve

Diyet Bilesenleri Arasindaki Iliski

5.3.1. Magnezyum
Magnezyumun, tip 2 diyabette insiilin sekresyonu, insiilin sinyal
transdiiksiyonu ve insiilin direnciyle ilgili fonksiyonlari tanimlanmistir (16) .

Hipomagnezemi ise; insiilin direnci ve diyabetin nedeni ayni zamanda
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hipergliseminin sonucu olarak ifade edilmis; hipomagnezeminin kroniklesmesinin,
diyabetin makro ve mikrovaskiiler komplikasyonlarinin olusumuna zemin hazirladig
ileri siirtilmistiir. Hipomagnezemi, 6zellikle metabolik kontrolii zayif olan tip 2
diyabetiklerde gozlemlenmistir (17) . Serum magnezyum diizeyinin <0.75 mmol/l
(1.8 mg/dl) olmast  kesitsel  calismalarda  hipomagnezemi  olarak
tanimlanmistir(22,109,152) . Tip 2 diyabetli hastalarda, hipomagnezemi insidansi
%13.5-47.7 arasinda degisirken, hipomagnezemi prevelansinin ise %65.0-85.5
arasinda oldugu gosterilmistir (68-70) . Bu ¢alismada ise hastalarin %18.5’inin (22
kisi) serum magnezyum konsantrasyonunun <0.75 mmol/l (hipomagnezemi) oldugu
gosterilmistir (Tablo 4.22.).

Kesitsel bir ¢alismada, tip 2 diyabetiklerde plazma magnezyum diizeyi ile
aclik kan glikoz diizeyi ve plazma magnezyum diizeyi ile 2 saatlik postprandial kan
glikoz diizeyi arasindakianlamli negatif yonli iliski bulunmustur. (22) . Bir baska
calismada, Tip 2 diyabetli obez hastalarda, aclik plazma glikoz diizeyi ile serum
magnezyum diizeyi; HbAlc diizeyi ile serum magnezyum diizeyi arasindaki anlaml
ve negatif yonlii korelasyonlar ifade edilmistir (21) . Bu c¢alismada, serum
magnezyum diizeyi ile tokluk kan sekeri diizeyi arasindaki negatif yonlii iliski,
orneklemin timii (r= - 0.242; p=0.017) ve grup 2 igin ( r=-0.304; p=0.030) anlaml
bulunurken; grup 1 i¢in anlamli bulunmamistir (Tablo 4.27.). HbAlc diizeyi ile
serum magnezyum diizeyi arasindaki ters yonli korelasyonun da, drneklemin timii
icin (r= -0.309; p=0.001) ve grup 2 igin (r= -0.433; p=0.000) anlamli oldugu
goriiliirken; Grup 1’de anlamli olmadig1 gériilmektedir (Tablo 4.27.). HbAlc diizeyi
ve tokluk kan sekeri diizeyi ile serum magnezyum diizeyi arasindaki negatif yonlii
korelasyonlarin; grup 1°de (kronik komplikasyon yok) anlamli olmayip; grup 2’de
(=1 kronik komplikasyon) anlamliliga kavusmasi; serum magnezyum diizeyinin tip 2
diyabetlilerde metabolik prognozu etkiledigi ya da metabolik kontroliin serum
magnezyum diizeyi tarafindan sekillendigi yorumuyla agiklanabilir.

Sales ve digerlerinin ¢alismasinda, plazma magnezyum seviyesi <0.75
mmol/l olan grupta, >0.75 mmol/l olan gruba gore aclik kan glikozu ve
postprandiyal kan glikozu diizeylerinin yiiksekligi anlamli degilken (p>0.05); HbAlc
diizeyinin yiiksekligi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (22) . Bu g¢alismada

serum magnezyum diizeyi ile aglik kan sekeri arasindaki ters yonlii korelasyon tiim
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orneklem ve subgruplarda (grup 1 ve grup 2) anlamli degilken (p>0.05) (Tablo
4.27.); aglik kan sekeri diizeyi, normomagnezemili grupta, hipomagnezemili gruba
gore (swrastyla 148.7£52.0 mg/dl; 179.0£64.9 mg/dl) ilk analiz ve Model 1’de
anlamli derecede diisiik bulunmustur (sirasiyla p<0.05, p<0.01).(Tablo 4.32.) Tokluk
kan sekeri diizeyi ise normomagnezemili grupta, hipomagnezemili gruba gore
(swrastyla  226.8+89.4 mg/dl; 287.9+108.4 mg/dl), anlamli derecede diisiik
bulunurken; modellerin tiimiinde anlamliligin siirdiigii goriilmiistir (Model 1°de
p<0.05, ilk analiz ve diger modellerde p<0.01) (Tablo 4.32.). HbAlc diizeyi,
normomagnezemili grupta, hipomagnezemili gruba gore (sirasiyla % 6.5£1.2; %
8.0+1.9) anlamli derecede diisiik bulunurken (p=0.000); modellerin tiimiinde
anlamlilik devam etmistir (p=0.000) (Tablo 4.32.).

Deneysel c¢aligmalarda, magnezyumun, kolesterol biyosentezinde hiz
siirlandirict basamak olan HMG-COA rediiktaz aktivitesini azalttigi gosterilmis bu
nedenle ‘fizyolojik statin’ gibi rol aldigi ileri siiriilmistiir (23) . Yaslart 38-68
arasinda degisen, lipit diisiiriicii ajan kullanmayan Tip 2 diyabetli 45 bireyin serum
magnezyum diizeyi ile trigliserit diizeyi, VLDL-C diizeyi arasindaki negatif yonli;
HDL-C diizeyi arasindaki pozitif yonlii iligkinin anlamli oldugu gosterilmistir (24)
.Yaglar1 30-60 arasinda degisen, diyabet disinda metabolik/endokrinal bozuklugu,
vaskiiler komplikasyonu ve/veya D vitamini yetersizligi olmayan 30 Tip 2
diyabetliyle yapilan bir ¢aligmada, serum magnezyum diizeyi < 1.2 mg/dl olan
grupta, serum magnezyum diizeyi >1.2 mg/dl olan gruba gore, serum trigliserit
diizeyi (ortalamalar sirastyla 236.67 mg/dl, 195.06 mg/dl) anlamli derecede yiiksek
bulunmustur (26) . Medyan yasin 56 yil oldugu, %21.2’sinde kronik komplikasyonun
olmadigy, tip 2 diyabetli 137 hastanin degerlendirildigi kesitsel bir ¢calismada, serum
magnezyum seviyesinin diisiik (<18 mg/l) ve ylksek (>18 mg/l) oldugu gruplar
arasinda serum kolesterol, LDL-C, HDL-C ve trigliserit diizeylerinin farkli olmadig:
gosterilmistir (25) . Bu calisgmada ise, korelasyon analizlerinde de, serum
magnezyum diizeyinin yiiksek ve diisiik oldugu gruplar arasindaki degerlendirmede
de serum magnezyum diizeyinin, lipit profili bilesenlerinin higbirisiyle iliskili
olmadig1 gosterilmistir (Tablo 4.27. ve Tablo 4.32.)

Magnezyumun dogal kalsiyum kanal blokeri olarak gorev yapmasi, vaskiiler

diiz kas hiicrelerinin baglanma bdlgelerinde sodyumla yarigmasi, prostaglandin E
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diizeyini arttirmasi, potasyumla is birligi yapmasi, hipertansif ve diyabetli hastalarda
endotel disfonksiyonda gelisme saglamasi, hiicre i¢i kalsiyum ve sodyum diizeyini
azaltmasi, magnezyumun kan basincim1 diisirme mekanizmalar1 olarak ifade
edilmektedir (101) . Magnezyumun kan basincina yonelik etkisini inceleyen
gbzlemsel aragtirmalar ve miidahele ¢alismalarinda karisik sonuglar ortaya ¢ikmistir
(16,23,100) . Houston (101) , epidemiyolojik, gozlemsel ve klinik ¢alismalarda,
giinde 500 mg-1000 mg arasinda degisen miktarda magnezyumun kan basincini
(sistolik kan basincinda 2.7-5.6 mmHg ve diastolik kan basincinda 1.7-3.4 mmHg)
diistirdiigiinii, ancak sonuglarin tutarli olmadigini ifade etmistir. Sales ve dig.(22) ,
tip 2 diyabetli hastalarla yaptigi caligmada, plazma magnezyum seviyesi <0.75
mmol/l olan grupta, >0.75 mmol/l olan gruba gore sistolik kan basinci degerlerinin
sirastyla ortalama 14.242.7 mmHg, 13.3£1.6 mmHg; diastolik kan basinci
degerlerinin sirasiyla ortalama 8.841.8 mmHg ve 8.6+1.1 mmHg oldugunu
gostermistir . Bu caligmada ise, serum magnezyum seviyesi <0.75 mmol/l olan
grupta, >0.75 mmol/l olan gruba gore sistolik kan basinci degerinin (sirasiyla
ortalama 147.8+17.2 mmHg, 131.3£20.2 mmHg oldugu) anlamli derecede yiiksek
oldugu (p<0.05); ancak anlamliligin diyetle ilgili ve diyetle ilgili olmayan
degiskenlerle ilgili diizeltmelerin yapildigi modellerde sona erdigi gosterilmistir
(Tablo 4.32.). Diastolik kan basinct degerinin ise serum magnezyum seviyesi <0.75
mmol/l olan grupta, >0.75 mmol/l olan gruba gore (sirasiyla ortalama 90.0+10.0
mmHg ve 78.1£9.6 mmHg) yiiksek olmasi istatistiksel agidan ilk analiz ve tim
modellerde  anlamli bulunmustur (p<0.01) (Tablo 4.32.) Tip 2 diyabetli, 210
hastanin (ortalama yas 72.3 + 5.4 yil) dahil edildigi Tayvan’da yapilan kesitsel
caligmada, sistolik kan basinc1 <130 mmHg olan grupta, >130 olan gruba gore serum
magnezyum diizeyinin yiiksekligi anlamli bulunmazken (p>0.05); bu c¢alismada
yiiksekligi (sirastyla medyan degerler 0.85 mmol/l; 0.80 mmol/l) istatistiksel diizeyde
anlamli bulunmustur (p<0.05)(Tablo 4.46.).

Diisiik dereceli inflamasyonun risk faktorii oldugu obezite, kardiyovaskiiler
hastalik, diyabet gibi kronik hastaliklar1 olan bireylerde genellikle magnezyum
yetersizligi oldugu gosterilmistir. Yetersiz miktarda magnezyum alimi (<250
mg/giin) ve serum magnezyum konsantrasyonundaki diistikliigiin (£ 0.75 mmol/l)

her ikisi de, yaygin sekilde inflamasyon gostergesi olarak kullanilan C-reaktif
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proteinindeki yiikselmeyle iligkilendirilmistir (107) . Diger yandan; magnezyumun,
adenilat siklaz aktivitesini uyararak belirli dokularda lipolizis ve glikolizisi tetikleyen
protein kinaz A (cAMP’a bagimli protein kinaz) aktivasyonunu artirarak viicut
agirh@ini etkileyebildigi savunulmaktadir. (23) . Obezite, bilindigi gibi viicuttaki yag
kiitlesi oraninin yagsiz kiitleye oraninin asir1 artmasi olarak da tanimlanmaktadir. Bu
baglamda, magnezyumun diyabetlilerde viicut yag Kkiitlesi/viicut yag oraniyla
iliskisini aragtirmis kesitsel caligmalar sinirli olsa da yol gosterici analizlerin
yapildig1 kesitsel calismalar ve hayvan calismalar1 s6z konusu olmustur. Ispanya’da
yiiriitiilen bir calismada, bariatrik cerrahi islem aday1 231 morbid obez hasta arasinda
magnezyum ve bazi besin Ogeleri aliminin, giinlik gereksinme miktarlarin
karsilamadi81; morbid obez hasta grubunun %29.0’unun; normal viicut agirligindaki
kontrol grubunun ise sadece %2.2’sinin hipomagnezemik (serum magnezyum <1.8
mg/dL) oldugu gosterilmistir (108) . Tayvan’da, tip 2 diyabetli yash hastalarla
yapilan ¢alismada, serum magnezyum diizeyinin, viicut yag yiizdesinin erkeklerde <
%25, kadinlarda <%30 oldugu grup ile viicut yag yiizdesinin erkeklerde >%25,
kadinlarda >%30 oldugu grup arasinda farkli olmadigi gosterilmistir (p>0.05). Bu
calismada ise viicut yag kiitlesinin serum magnezyum diizeyi <0.75 mmol/l olan
grupta, >0.75 mmol/l olan gruba gore yliksek olmasi (sirasiyla ortalamalar 35.4+9.4
kg, 34.6+10.2 kg) ilk analiz ve ilk iki modelde anlamli bulunmazken; Model 3’te
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.33.).

Hipomagnezemiye diyabetin neden olduguna iliskin saptamanin yaninda,
hipomagnezeminin ve bu durumu siddetlendiren diyetle yetersiz miktarda
magnezyum alimmin da hastaligin olusumunda Onemli bir risk faktorii (27)
olabilecegi (Mg-Tip2 DM Kisir Dongiisii) gesitli epidemiyolojik, kesitsel ¢caligmalar
ve miidahele ¢aligmalariyla gosterilmistir (28,85,90,207,208,248,254) .Bu ¢alismada
ise, serum magnezyum diizeyi ile diyetle magnezyum alimi arasindaki istatistiksel
yonden anlamli pozitif yonlii korelasyonlar grup 1 (r=0.378, p=0.004), grup 2
(r=0.298, p=0.019) ve tiim 6rneklem i¢in (r=0.357, p=0.000) gosterilmistir (Tablo
4.28.). Diger taraftan hipomagnezemili grupta, normomagnezemili gruba gore
diyetle magnezyum alimmin (sirasiyla ortalama 242.1+64.8 mg, 316.7+97.6 mg)
diisiik olmasi ilk analiz, Model 1 ve Model 2’de anlamli bulunurken (ilk analizde
p<0.01; digerlerinde p<0.05), Model 3’te (Model 2’ye ek olarak serum
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kalsiyum/magnezyum oran1 i¢in de diizeltme) anlamlilik sona ermistir
(p>0.05).(Tablo 4.34.) Diyetle magnezyum aliminin yeterli oldugu grupta, yetersiz
olan gruba goére, Serum magnezyum diizeyinin (sirasiyla 0.844+0.12 mmol/l;
0.79+0.08 mmol/l) ilk analiz (p<0.01) ve Model 1’de anlamli diizeyde yiiksek oldugu
(p<0.05); anlamliligin sonraki modellerde sona erdigi (p>0.05) gosterilmistir (Tablo
4.37.).

Diyetle yiiksek miktarda magnezyum aliminin, insiilin direnci, hipertansiyon,
dislipidemi, tip 2 diyabet, metabolik sendrom ve kardiyovaskiiler hastaliklar1 da
iceren bir dizi metabolik ve inflamatuar hastaliklarda olumlu etkisi olabilecegini
gosteren dikkate deger miktarda veri vardir(97) . Kesitsel ve prospektif ¢caligmalarda,
cesitli metabolik kontrol parametreleri (biyokimyasal bulgular, viicut bilesimi ve
antropometrik Olgiimlerle ilgili), aglik insiilini gibi metabolik biyogostergeler,
inflamasyon ve endotel disfonksiyon biyogostergeleri ile diyetle magnezyum alimi
arasinda ters yonlii iliski oldugu gosterilmistir (33-36) . Tip 2 diyabetli, 210 hastanin
(ortalama yas 72.3 = 5.4 yil) dahil edildigi Tayvan’da yapilan kesitsel ¢alismada (37)
, hastalarin %86.6’smin magnezyumun diyet referans alim miktarlarini (19 yas isti
erkeklerde 360 mg/giin, kadinlarda 315 mg/giin) karsilayamadigi, erkeklerde ve
kadinlarda magnezyum alim miktarlarinin sirasiyla ortalama 253 mg ve 189 mg
oldugu gosterilmistir. Bu ¢alismada, grup 1’deki erkeklerde ve kadinlarda giinliik
magnezyum alim miktarinin sirasiyla ortalama 382.0+109.0 mg, 293.4+95.1 mg;
grup 2’deki erkeklerde ve kadinlarda ise sirasiyla ortalama 365.4£89.4 mg,
274.0+78.5 mg oldugu gosterilmis (Tablo 4.15.); bireylerin %22.7’sinin (27 kisi)
diger bir ifadeyle her 4-5 hastadan birinin magnezyum igin giinlik giivenilir alim
diizeyini (19-30 yas arasi erkeklerde 400 mg, kadinlarda 300 mg; 31 yas ve istii
erkeklerde 420 mg, kadinlarda 320 mg) karsilayamadigi (magnezyum alim
miktarmin, magnezyum gereksinmesini karsilama yiizdesinin %67’den az olmasi)
bulunmustur (veriler bulgularda ifade edilmemistir.). Huang ve digerlerinin(37)
yaptig1 s6z konusu c¢aligmada, diyetle magnezyum alim miktar1 24 saatlik geriye
doniik besin tiiketim kaydiyla elde edilirken; bu ¢alismada magnezyum ve kalsiyum
miktarinin saptanmasi amacina da hizmet edecek sekilde planlanan besin tiiketim
sikligi ve miktar1 anketinden elde edilmistir. Diger yandan 24 saatlik geriye doniik

besin tiiketim kaydindan hesaplanan ve besin tiiketim siklig1 ve miktar1 anketinden
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hesaplanan magnezyum alim miktarlar1 arasindaki korelasyonun kuvvetli ve
istatistiksel agidan anlamli oldugunu (r=0.731; p=0.000) belirtmekte de yarar vardir
(veri bulgularda ifade edilmemistir).

Huang ve digerlerinin yaptig1 ¢alismada(37) , diisiik miktarda magnezyum
alimi, disik miktarda enerji alimi ve diisik miktarda protein alimiyla
iliskilendirilmistir (her iki analiz igin p<0.001). Bu ¢aligmada ise, diyetle
magnezyum alimi ile enerji alimi arasinda anlamli diizeyde korelasyon (r=0.202;
p=0.028) oldugu gosterilirken; diyetle magnezyum alimi ile protein alimi arasinda
iliski olmadig1 gosterilmistir (p>0.05). (Tablo 4.31.) Diyetle magnezyum aliminin,
HDL-C diizeyi diisiik olan (erkeklerde <40 mg/dl, kadinlarda <50 mg/dl) grupta,
yiiksek olan gruba gore diisiikk olmasi anlamli bulunurken (p<0.001); bu ¢alismada
diisiik olmasi anlamli bulunmamistir (p>0.05) (Tablo 4.46.). Diyetle magnezyum
aliminin, bel cevresi kritik degeri gegenlerde (bel ¢evresinin erkeklerde >80 cm,
kadinlarda >90 cm olmasi, Nn=44), gecmeyenlere gore (bel gevresinin erkeklerde <80
cm, kadinlarda <90 cm olmasi, N=166) diisiik olmasi anlamli bulunmusken (p=0.000)
; bu ¢alismada diisiik olmas1 anlamli bulunmamistir (p>0.05)(Tablo 4.46.). Yalniz bu
calismada bel ¢evresi igin kritik degerler, erkeklerde >88 cm, kadinlarda >102 cm
(n=11) olarak degerlendirilmistir. Diyetle magnezyum aliminin, viicut yag
yiizdesinin erkeklerde < %25, kadinlarda <%30 oldugu grupta, viicut yag ylizdesinin
erkeklerde >%25, kadimlarda >%30 oldugu gruba gére yiiksek olmasi; BKI degerinin
<27 kg/m? oldugu grupta, BKI degerinin > 27 kg/m® oldugu gruba gére yiiksek
olmasi istatistiksel olarak anlamli (her iki analiz i¢in p=0.000) bulunmustur. Bu
caligmada ise magnezyum aliminin, viicut yag yiizdesinin erkeklerde <%25,
kadinlarda <%35 oldugu grupta, viicut yag yiizdesinin erkeklerde >%25, kadinlarda
>%35 oldugu gruba gore yiiksek olmasinm; BKI degerinin <30 kg/m? oldugu grupta,
BKi degerinin >30 kg/m? (obez) oldugu gruba gore yiiksek olmasinin istatistiksel
olarak anlamli olmadig: (her iki analiz i¢in p>0.05) gosterilmistir (Tablo 4.46.). Bu
caligmada, bireylerin giinlik magnezyum alimi "mg" cinsinden degerlendirilirken;
Huang ve digerlerinin ¢aligmasinda "mg/kg (viicut agirlig)" cinsinden
degerlendirilmistir. Serum magnezyum diizeyi, metabolik kontrol parametreleriyle
iliskili bulunmazken; bu ¢aligmada, serum magnezyum diizeyinin tokluk kan glikozu

<180 mg/dl olan grupta; >180 mg/dl olan gruba gore yliksekligi sinirda anlaml
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(p=0.051); sistolik kan basinct <140 mmHg olan grupta, >140 olan gruba gore
yiiksekligi ise istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.043) (Tablo 4.46.).

Diyet kalsiyum/magnezyum oranmnin, kalsiyum ve magnezyumun
emiliminde belirleyici bir faktér olmasi nedeniyle; bireylerin beslenme durumunun
degerlendirilmesinde goz Oniinde bulundurulmasi gereken bir veri oldugu ileri
stiriilmektedir(42) Bu calismada, 6rneklemin tiimiiniin diyet kalsiyum/magnezyum
orani ile serum magnezyum diizeyi arasindaki negatif yonlii korelasyonunun anlamli
oldugu (r=-0.195, p=0.034) gosterilmistir (Tablo 4.28.). Ayrica, serum magnezyum
diizeyi <0.75 mmol/l olan grupta, >0.75 mmol/l olan gruba goére diyet
kalsiyum/magnezyum oraninin yiiksek olmasi (sirasiyla 2.86+0.72, 2.55+0.60) ilk
analiz ve Model 1’de anlamliyken (p<0.05), diger modellerde anlamlilik
kaybolmustur(p>0.05) (Tablo 4.34.). Soyle bir siire¢ de vardir ki; son 30 yil iginde
diyet Ca:Mg oranmin 2.3-2.9’dan 2.9-3.5’¢ yiikselmesine ve es zamanli olarak
diyabet insidansindaki artisa dikkat cekilmistir(41) . Tip 2 diyabetli hastalarda,
yeterli miktarda magnezyum alimi ve ilimli miktarda kalsiyum alimiyla (RDA’nin
%67-100’t1) birlikte diyet Ca:Mg oranmin 2.0-2.5 arasinda olmasinin;
kardiyovaskiiler hastalik riskinin azaltilmasinda énemli oldugu gosterilmistir (125) .
Bu calismada ise, diyet kalsiyum/magnezyum oraninin kronik komplikasyonu
olmayan grupta ve en az 1 kronik komplikasyonu olan grupta benzer oldugu
goriilmektedir (sirasiyla 2.6+0.6, 2.6+0.7, p>0.05).(Tablo 4.13.)

5.3.2. Kalsiyum

Insiilin sekresyonu kalsiyuma bagimli bir siiregtir. Kalsiyumun, iskelet kasi
ve adipoz doku gibi insiiline duyarli dokularda, insiilin aracilikli intraseliiler siirecler
icin gerekliligi, kalsiyum yetersizligi ile tip 2 diyabet riski arasindaki iliskiyi
actklamak igin potansiyel bir mekanizma olarak ileri siriilmektedir (17)
Magnezyum yetersizliginin sonucu olan Mgz+ iyon konsantrasyonundaki azalmanin
devaminda Ca?* iyon konsantrasyonundaki artisi tetikledigi ve kalsiyumun sitozolik
aktivasyonundaki artisin inflamatuar siiregleri baslattigi savunulmaktadir. Metabolik
sendromla iligkili klinik anomalilerde, bahsedilen iyon defektinin rol oynayabilecegi
ifade edilmistir(38) . Epidemiyolojik c¢alismalarda, kalsiyum alimi insiilin
duyarliligiyla pozitif yonde, tip 2 diyabet riskiyle negatif yonde iliskilendirilmistir
(39,40) .
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Kalsiyumun, kan kolesterol konsantrasyonu, kan basinci, insiilin sekresyonu
ve duyarlilig, vazodilatasyon, inflamasyon, tromboz ve obeziteyle iligkili
mekanizmalarda siireci iyilestirme etkisiyle, KVH riskini azalttig1 ileri siirilmiistiir
(265) . Kalsiyumun, bagirsaklarda yag asitleri ve safra tuzlarina kismen baglanarak
(sabunlagma) intestinal lipit emiliminde azalma, lipit ekskresyonunda artma ve kan
kolesterol konsantrasyonunda azalma saglayarak lipit profilini olumlu ydnde
sekillendirebilecegi ifade edilmistir. Bununla birlikte, konuya iliskin prospektif
calismalardan elde edilen sonuglar tutarli degildir (121,122) . Tip 2 diyabetli 509
kadin hastadan (ortalama yas= 59 y1l) giinliik kalsiyum alim miktari, giinliik ortalama
gereksinim miktarindan az olan grupta, fazla olan gruba gore; HDL-C diizeyinin
anlamli derecede diisiik oldugu (diizeltme faktorleriyle yapilan analizlerden sonra da)
gosterilmistir(p<0.05). Diyetle kalsiyum alim miktar1, diger lipit profili bilesenleriyle
iligkilendirilmemistir. Kore’de yapilan bu ¢alismanin istatistiksel analizlerinde farkli
ve smirli sayida diizeltme faktorii kullanilmistir(266) . Bu c¢alismada, diyetle
kalsiyum alim1 yeterli olan grupta, yeterli olmayan gruba gore, total kolesterol, LDL-
C, VLDL-C ve trigliserit diizeyleri ilk analizde anlamli derecede diisiik bulunmus
(total kolesterol diizeyi i¢in p<0.01, digerleri i¢in p<0.05); ancak modellerin
hepsinde anlamliligin kayboldugu goériilmiistiir. VLDL-C ve trigliserit diizeyleri ise,
Model 2’ye ek olarak diyet posasi ve diyet kalsiyum/magnezyum oranin etkisinden
arindirilan  Model 3°te sinirda anlamlilik  sergilesmistir. (swrasiyla p=0.050,
p=0.052).(Tablo 4.38.). Diger yandan diyetle kalsiyum alimmmn LDL- C diizeyi
<100 mg/dl olan grupta; >100 mg/dl olan gruba gore (medyan degerler sirasiyla
824.8 mg; 686.8 mg) anlamli derecede yiiksek oldugu gosterilmistir (p<0.01). (Tablo
4.47.)

Kalsiyumun, renin-anjiyotensin sisteminin aktivitesini azaltma, sodyum-
potasyum dengesini kurma, vaskiiler diiz kas hiicre tonusunu baskilama yoluyla kan
basincini diislirdiigii ileri siiriilmektedir (267) . Diyetle diisik miktarda kalsiyum
alim1 ve yiiksek kan basinci arasindaki iligki prospektif calismalarla desteklenmis;
ancak sonuglar tutarli olmamistir. Kalsiyum ve kan basinct arasindaki iliskiyi
arastiran randomize kontrollii ¢alismalarda aciga cikan ¢eliskili sonuglar; bireylerin
rutinde kalsiyum alim miktarindaki farklilik, kalsiyum kaynagmimn tiiri

(diyet/supleman), bireylerde hipertansiyon varligi, hipertansiyon yoniinden yiiksek
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risk tasityan popiilasyon (yaslilar, gebeler) gibi faktorlerle aciklanmaya calisilmistir
(121) . Bu calismada, sistolik kan basincinin, diyetle kalsiyum alimi yeterli olan
grupta, yeterli olmayan gruba gore diisiik olmasi yalnizca ilk analiz ve Model 1°de
istatistiksel olarak anlamli (p<0.05) bulunmustur (Tablo 4.38.). Diyetle kalsiyum
aliminin, sistolik kan basinci diizeyinin <140 mmHg oldugu grupta, >130 mmHg
olan gruba gore (medyan degerler sirasiyla 839.8 mg; 686.8 mg) yiiksek olmasi ise
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.01). (Tablo 4.47.)

5.3.3. D Vitamini

D vitamini eksikliginin, iskelet sisteminde neden oldugu ve iyi bilinen
etkilerinin yaninda farkli sekillerle sonuglandigi artan sayida calismayla
desteklenmektedir. Ozellikle bu durumun nedeni olarak viicutta D vitamini
reseptorlerinin yayginligina atif yapilmaktadir (46) .Wang, D vitamini eksikligini,
hipertansiyon, kardiyovaskiiler hastaliklar, diyabet gibi kardiyometabolik hastalik
bilesenleri ve diyabetin kronik komplikasyonlar1 6zellikle noropati ve nefropatideki
nedensel ve/veya siireci hizlandirici etkisiyle iligskilendiren c¢alismalari analiz
etmistir(46) .

Insanlarda D vitamini ve tip 2 diyabet arasindaki baglant1 ilk kez, hem
saglikli hem de diyabetli hastalarin glisemik kontroliinde mevsimsel degiskenlik
oldugunu gosteren calismalarda ortaya cikarilmistir. Glinlimiizde D vitamini
durumunun, tip 2 diyabet gelisiminde etkili bazi yolaklar iizerinde diizenleyici
etkisinin oldugunu destekleyen kanitlar s6z konusudur (43,44) .

Kan 25(OH)D diizeyinin en diisiik ve en yiiksek oldugu gruplar arasinda
degerlendirmenin yapildigi, 21 prospektif ¢alismayr kapsayan meta analizde, kan
25(0OH)D diizeyi ile tip 2 diyabet riski arasinda anlamli negatif yonlii bir iligki
oldugu gosterilmistir (RR=0.62, 95% CI:0.54-0.70). S6z konusu iliski, cinsiyet,
gozlem siiresi, orneklem buyiikligi, diyabet tan1 kriteri, 25(OH)D diizeyini analiz
etme yontemiyle degismemistir(132) .

Tiirkiye’de tip 2 diyabetli hastalarda yapilan gézlemsel ¢alismada, hastalarin
%73’tinde D vitamini eksikligi (serum 25(OH)D diizeyi <20 ng/mL) oldugu
gosterilmistir(140) . Bu galismada ise bireylerin %61.6’sinda (69 kisi) D vitamini
eksikligi (serum 25(OH)D diizeyi <20 ng/mL), %30.4’linde (34 kisi) D vitamini
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yetersizligi (serum 25(OH)D diizeyi 20-30 ng/mL) s6z konusu olup yalnizca
%8’inde (9 kisi) D vitamini diizeyi yeterlidir (serum 25(OH)D diizeyi >30
ng/mL).(veriler, bulgularda ayrica ifade edilmemistir.) Yilmaz ve digerlerinin
calismasinda(140) , serum 25(OH)D diizeyi <20 ng/mL olan hastalarda, >20 ng/mL
olan hastalara gore aclik kan glikozu, tokluk kan glikozu ve HbAlc diizeylerinin
anlamli derecede yiiksek oldugu (her biri igin p<0.05) gosterilmistir. Bu ¢alismada,
serum 25(0OH)D diizeyine gore (<15 ve >15 ng/ml) bireylerin glisemik kontrol, kan
basinct degiskenleri ve diger biyokimyasal bulgularindaki farkliligin ilk analiz ve
modellerin higbirinde istatiksel diizeyde anlamli olmadig1 gosterilmistir(Tablo 4.41.
ve Tablo 4.43.). Ancak, degerlendirme metabolik kontrol parametrelerine gore
ayrilan ikili gruplar arasindaki analizler dikkate alinarak yapildiginda farkli bir tablo
ortaya ¢ikmistir (Tablo 4.48.). Serum 25(OH)D diizeyinin tokluk kan glikoz diizeyi
<180 mg/dl olan grupta, >180 mg/dl olan gruba gore yiiksek olmasi (sirasiyla
medyan degerler 21.5 ng/ml ve 15.0 ng/ml, p<0.01) anlamli bulunmustur (Tablo
4.48.).

Birlesik Arap Emirlikleri’nde, obez ve tip 2 diyabetli, 309 hastanin (ortalama
yas 48.7+ 7.8 yil, ortalama diyabet yas1 12.0 £ 7.5 yil) gozlemlendigi ¢alismada
(268) , serum 25(OH)D diizeyi, BKI, viicut yag kiitlesi, bel cevresi, trigliserit diizeyi
ve LDL-C dizeyiyle negatif yonde (p<0.05), HDL-C diizeyiyle pozitif yonde
iligkilendirilmistir (p<0.05). Serum 25(OH)D diizeyi ile glisemik profil (ac¢lik kan
glikozu ve HbA1C diizeyi) ve kan basinci kontrolii (sistolik kan basinci ve diastolik
kan basinci) arasinda anlamli diizeyde bir korelasyonun olmadigi gosterilmistir.
Bireyler, serum 25(OH)D diizeyinin yeterlilik durumuna gore ii¢c grupta
incelendiginde de (<25 nmol/l, 25-50 nmol/l, 50-75 nmol/l), serum 25(OH)
seviyesindeki diiiikliik, BKI degeri, viicut yag Kkiitlesi, total kolesterol diizeyi,
trigliserit diizeyi ve LDL-C diizeyinde anlamli diizeydeki artigla iligskilendirilmistir
(p<0.05). Bel ¢evresi, gruplar arasinda, serum25(OH) seviyesindeki artisla azalma
egilimi gosterse bu durum istatiksel olarak anlamli bulunmamistir (p=0.09). Bu
calismada, serum 25(OH)D diizeyinin, sistolik kan basinci diizeyinin <140 mmHg
oldugu grupta, >140 mmHg oldugu gruba gore yiiksekligi (sirasiyla medyan degerler
21.3 ng/ml ve 15.9 ng/ml, p=0.051) ve LDL-C diizeyinin <100 mg/dl oldugu grupta,
>100 mg/dl oldugu gruba gore yiiksekligi (sirasiyla medyan degerler 19.5 ng/ml ve
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15.5 ng/ml, p=0.051) sinirda anlamli bulunmustur (Tablo 4.48.). Serum 25(OH)D
diizeyi <15 ng/ml olan grupta, >15 ng/ml olan gruba goére bel gevresinin (Sirasiyla
107.9+9.6cm, 105.8+11.3 cm) yiiksek olmasi ilk analiz ve Model 1’de anlamli
degilken(p>0.05); Model 2’de anlamlilik kazanmis (p<0.05), diyet posasi ve serum
kalsiyum/magnezyum oraninin etkisinden de arindirilan Model 3’te sinirda anlamli
hale (p=0.052) gelmistir (Tablo 4.42.). Viicut yag kiitlesinin, serum 25(OH)D diizeyi
<15 ng/ml olan grupta, >15 ng/ml olan gruba gore yiiksekligi (sirasiyla 36.2+8.8 kg,
33.9+10.9 kg) ilk analiz ve ilk iki modelde anlamli degilken (p>0.05); Model 3’te
anlamlilik kazanmistir (p<0.05)(Tablo 4.42.).

Tip 2 diyabet tan1 siiresi ortalama 8.6+£7.0 yil olan, 136 hastay1 kapsayan
kesitsel bir ¢calismada, serum 25(OH)D diizeyinin <20 ng/mL oldugu grupta, > 20
ng/mL olan gruba gore diyabetik ndropati oraninin yiiksek olmasi ( p<0.01)
istatistiksel diizeyde anlamli bulunmustur (139) . Bu c¢alismada ise, kronik
komplikasyonun olmadig1 grupta, en az bir kronik komplikasyonun oldugu gruba
gore serum 25(OH)D diizeyinin yiiksek olmasi (sirasiyla medyan degerler 18.6
ng/mL, 14.5 ng/mL, p=0.06) istatistiksel a¢idan sinirda anlamli bulunmustur(Tablo
4.48.).
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6. SONUCLAR

Bu caligmada elde edilen sonuglar asagida 6zetlenmektedir:

1.

10.

11.

12.

Orneklem, yas ortalamasi 54.7+8.4 yil (medyan=55 yil) olan, 93’i kadin
(%78.2), 26’s1 erkek(%21.8), toplam 119 bireyden olusmaktadir (Tablo 4.1.)

Bireylerin %46.2°si 56-65 yas araliginda; %38.7’si ise 46-55 yas araliginda yer
almaktadir(Tablo 4.1.).

Cogunlugu evlilerden (%89.1) ve ev hanimlarindan (%69.7°si) olusan
orneklemde egitim siiresi ortalamasi 5.9+4.3 yildir (Tablo 4.1.).

Bireylerin %37’sinin Tip 2 DM yas1 5-10 yil, %31.9’unun ise 1-4 yil araliginda
olup; Tip 2 DM yasmin medyan degeri 7 yildir (Tablo 4.1.) Grup 1 ve Grup 2
arasinda Tip 2 DM yas1 (medyan degerler sirasiyla 5 yil ve 8 yil, p<0.01)
arasindaki fark istatiksel olarak anlamlidir (Tablo 4.1.).

Bireylerin %27.7’sinin aile Oykiisiinde diyabet (tip 1/tip 2 DM) yoktur (Tablo
4.1)

Grup 1 ve Grup 2 arasinda, yas, cinsiyet, medeni durum, egitim durumu, meslek,
ailede diyabet Oykiisii degiskenleri agisindan anlamli bir fark yoktur (her bir
analiz i¢in p>0.05).(Tablo 4.1.)

Bireylerin %47.9’unda kronik komplikasyon tanisi yokken, %52.1’inde en az bir
kronik komplikasyon tanisi vardir.(Tablo 4.2.)

Cinsiyete gore toplam kronik komplikasyon sayisinin dagilimimin farklilig
anlaml degildir (p>0.05). (Tablo 4.2)

Kronik komplikasyonu olan bireylerin %69.3’tinde mikro komplikasyon tanisi
(makro komplikasyona eslik etmeyen), %11.3’linde ise makro komplikasyon
tanis1 (mikro komplikasyon(lar)a eslik etmeyen) s6z konusudur. (Tablo 4.2)

Kadinlarda, erkeklere gore mikro komplikasyon goriilme sikligi (K:%72.0,
E:%58.3); erkeklerde ise, kadinlara gore makro komplikasyon goriilme sikligi
daha yiiksektir. (K:%10, E:%16.7). (Tablo 4.2)

Grup 1 ve grup 2 arasinda, ana hatlariyla medikal tedavi seklinin dagilimi
acisindan anlamli diizeyde farklilik vardir(p<0.05).(Tablo 4.3.)

Grup 1°de bireylerin %56.1°1, grup 2’de ise bireylerin %32.3’{ sadece OAD ilag
tedavisi almakta; grup 1’in %31.6’s1, grup 2’nin ise %53.2’si kombine tedavi
(OAD ve insiilin) almaktadir. (Tablo 4.3.)



13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

170

Hastalikla ilgili diyet uygulama durumu agisindan grup 1 ve grup 2 arasinda fark
olmayip (p>0.05); bireylerin %5.9’u diyet programlariyla uyumludur. (Tablo
4.3.)

Bireylerin  %83.2°si tek basina ya da diger ilaglarla birlikte metformin
kullanirken; %63’ antihipertansif ilag kullanmaktadir. (Tablo 4.4.)

Bireylerin %21.0’1 vitamin mineral preparati kullanmakta; bu bireylerin %601
yalnizca By, vitamini, %12’si yalnizca demir, %12’si ise demir ve Bj, vitamini
preparatini birlikte kullanmaktadir.(Tablo 4.5.)

Bireylerin %11.8’i sigara igmektedir. Sigara icen bireylerin %50’sinin sigara
igme siiresi 21-30 yil arasinda degismektedir. (Tablo 4.6.)

Grup 1’in %96.5’1, grup 2’nin tamami Sedanter/hafif derecede aktiftir. (p>0.05)
(Tablo 4.7.)

Grup 1 ve grup 2 arasinda 6gln tiketim durumlar ve iliskili degiskenler
acisindan istatiksel diizeyde anlamli bir fark yoktur(p>0.05). (Tablo 4.8.)

Bireylerin %42’si ana Ogiinleri atlamazken; %1.7’s1 hi¢bir zaman ara 6gilin
tilketmemektedir. (Tablo 4.8.)

Bireylerin tiikettigi ana 6giin sayisi ortalama 2.8+0.4; ara 6giin sayisi ortalama
1.9+0.7°dir. (Tablo 4.8.)

Ara 6giin tiiketen bireylerin %95.8’1 meyve; %581 siit ve siit Urilinleri; %26.9’u
ise yagli tohum tiiketmeyi tercih etmektedir.(Tablo 4.9.)

Bireylerin %5.9’u her giin yapay tatlandirici kullanmakta; %91.6’s1 ise diyet
tirtinleri titketmeyi tercih etmemektedir(Tablo 4.10.)

Grup 1 ve grup 2’de 1. yag tiirii olarak en ¢ok tercih edilen yag, zeytinyagi
(sirastyla %66.7, %59.7) olup, ikinci sirada aygigcek yagi (sirasiyla %29.8, %
32.3) gelmektedir. (Tablo 4.11.)

Siitiin giinliik tiiketim miktar1 ortalama 66.5+88.2 ml olup (Tablo 4.12.) ; siit ve
stit trtinleri tiikketimi giinlik ortalama 1.6+0.70 porsiyondur.(veri bulgularda
ifade edilmemistir.)

Kirmiz et, tavuk eti, balik eti, hindi eti ve yumurtanin giinliik tiiketim miktarlari
sirasiyla ortalama 32.8423.1 g, 30.44+22.5 g, 14.7+14.6 g, 1.1+9.0 g ve 28.8+14.8
g’dir. Islenmis etlerin giinliik tiiketim miktar1 ortalama 2.9+6.1 g’dir. (Tablo
4.12.)

Kurubaklagillerin giinliik tiiketim miktar1 ortalama 9.5+7.9 g, yagh tohumlarin
giinliik tiiketim miktar ise ortalama 21.7+14.7 g’dir. (Tablo 4.12.)
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Bireylerin sebze tiiketim miktar1 giinliik yaklasik 1.8 porsiyon, meyve tiiketim
miktart ise giinliik yaklasik 3 porsiyondur.(veriler bulgularda ifade edilmemistir.)

Bireyler giinde yaklasik 5 porsiyon beyaz ekmek, beyaz ekmek disinda kalan
rafine tahillardan yaklasik 2.5 porsiyon, yaklasik 2.4 porsiyon kepekli ekmek ve
yaklagik 1 porsiyon tam tahilli iiriin (ekmek tiirleri ve bulgur) tikketmektedir
(veriler bulgularda ifade edilmemistir).

En c¢ok tiiketilen yag tiirleri ve giinliik ortalama tiiketim miktarlar1 sirasiyla
14.5+8.9 g zeytinyagi, 6.3+£8.5 g aycicek yag1 ve 2.6£3.8 g tereyagidir. (Tablo
4.12))

Bireyler giinde ortalama 1.5+4.2 g cay sekeri, 1.0+3.3 g bal, 0.6+1.9 g pekmez,
0.5+£2.4 g regel, 0.3+3.0 g serbetli tath tilketmektedir.(Tablo 4.12.)

Su ve diger igeceklerin giinliik ortalama tiiketim miktar1 sirasiyla 1323.7+£760.7
ml; 699.3+467.5 ml; giinliik toplam siv1 tiiketimi ise ortalama 1997.6+894.5
ml’dir. (Tablo 4.12.)

Grup 1°deki bireyler giinlikk ortalama 1761.1£262.9 kkal, grup 2’deki bireyler
ise 1747.7£322.9 kkal enerji almaktadir(p>0.05). (Tablo 4.13.)

Karbonhidrat, protein ve yagin giinliik enerji alimina katki yiizdelerinin ortanca
degerleri grup 1°de sirasiyla %46.0, %16.0, %38 iken; Grup 2’de sirastyla %47.5,
%14.5 ve %38’dir (her biri i¢in p>0.05) (Tablo 4.13.)

Doymus yag, tekli doymamis yag ve ¢oklu doymamis yagin enerji alimina katki
yiizdelerinin ortanca degerleri Grup 1’de sirasiyla %12.6, %14.4 ve %8.5 iken;
Grup 2’de sirastyla %12.8, %14.6 ve %6.9°dur (her biri i¢in p>0.05). (Tablo
4.13.)

Diyetin n-6/n-3 oraninin medyan degerleri Grup 1°de ve Grup 2’de sirasiyla
10.9/1 ve 9.4/1°dir (p>0.05). (Tablo 4.13.).

Diyetle giinliik kolesterol aliminin ortanca degerleri Grup 1’de ve Grup 2’de
sirastyla 300.0 mg, 277.9 mg’dir (p=0.115). (Tablo 4.13.)

Giinlik kalsiyum alimimm ve giinliik kalsiyum gereksinmesini kargilama
yiizdesinin ortanca degerleri sirasiyla Grup 1’de 723.1 mg/giin ve % 68.4 iken;
grup 2’de 711 mg/giin ve % 62.7’dir. (Tablo 4.13 ve Tablo 4.14.)

Giinlik magnezyum aliminin ve giinliilk magnezyum gereksinmesini karsilama
yiizdesinin ortanca degerleri sirasiyla 290.2 mg/giin ve %86.1 olup; grup 2’de
272.1 mg/giin ve %82.9’dur. (Tablo 4.13 ve Tablo 4.14.)

Bireylerin  %53.8’1 gilinlik kalsiyum gereksinmesini; %?22.7’si  giinliik
magnezyum gereksinmesini karsilayamamaktadir. (veriler bulgularda ifade
edilmemistir.)
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Grup 1 ve grup 2 arasinda giinliik kalsiyum ve magnezyum alim miktarlar1 ve
giinliik kalsiyum ve magnezyum gereksinmesini karsilama yiizdelerinin farkliligi
istatistiksel diizeyde anlamli degildir (p>0.05). (Tablo 4.13. ve Tablo 4.14.)

Diyet kalsiyum/magnezyum orant Grup 1 ve Grup 2’de benzerdir (sirasiyla
2.6%0.6, 2.6+0.7, p>0.05). (Tablo 4.14.)

Kronik komplikasyon durumuna ve cinsiyete gore giinliik kalsiyum aliminin
bagimsiz dort grup arasindaki farklilig: istatistiksel a¢idan anlamlidir (p<0.01).
(Tablo 4.15.) Grup 2’deki erkek bireylerde, ayn1 gruptaki kadin bireylere gore
giinliik kalsiyum alimi (sirasiyla ortanca degerler; 926.9mg, 695.4 mg) anlamlh
derecede yiiksektir (p<0.05). (veriler bulgularda ifade edilmemistir.)

Kronik komplikasyon durumuna ve cinsiyete gore gilinliik kalsiyum
gereksinmesini karsilama ylizdelerinin bagimsiz dort grup arasindaki farkliligi
istatistiksel agidan anlamlidir  (p<0.05). (Tablo 4.16). Ancak, ikili
karsilastirmalarda gruplar arasindaki farklilik istatistiksel diizeyde anlamli
degildir. (p>0.05). (veriler bulgularda ifade edilmemistir.)

Kronik komplikasyon durumuna ve cinsiyete gore gilinliilk magnezyum aliminin
bagimsiz dort grup arasindaki farklilig: istatistiksel agidan anlamhidir (p<0.01).
(Tablo 4.15.) Grup 2’deki kadin bireylerin magnezyum alimi (261.2 mg), grup
2’deki erkek bireylerin magnezyum alimindan (359.5 mg) ve grup 1°deki
erkeklerin magnezyum alimindan (373.3 mg) anlamli derecede diisiikken
(sirastyla p<0.05, p<0.01); grup 1’deki kadinlarin magnezyum alimi (274.3 mg),
grup 1°deki erkeklerin magnezyum alimindan (373.3 mg) anlamli derecede
diisiiktiir (p<0.05). (veriler bulgularda ifade edilmemistir.)

Kronik komplikasyon durumuna ve cinsiyete gore giinlik magnezyum
gereksinmesini karsilama yiizdelerinin bagimsiz dort grup arasindaki farklilig
istatistiksel agidan anlamli degildir (p<0.05). (Tablo 4.16.)

Kronik komplikasyon durumuna ve cinsiyete gore, diyetle giinlik yag alimi(g),
B1 vitamini alimi(mg), pantotenik asit alimi (mg), demir alimi1 (mg), mangan
alimi (mg) gruplar arasinda anlamli derecede farklilik gosterirken (p<0.05); B2
vitamini alimi1 (mg), fosfor alimi(mg), ¢inko alimi (mg), bakir aliminin (mg)
bagimsiz  dort grup arasindaki  farklihgi  da  istatistiksel  olarak
anlamlidir(p<0.01).(Tablo 4.15.)

Kronik komplikasyon durumuna ve cinsiyete gore, giinlik enerji (kkal)
gereksinmesini karsilama yiizdesi gruplar arasinda anlamli derecede farklilik
gosterirken (p<0.05); karbonhidrat (g), posa (g), K vitamini (ug), fosfor(mg),
demir(mg), c¢inko(mg), bakir(mg) gereksinmelerini karsilama yiizdelerinin
gruplar arasindaki farklihigi da istatistiksel olarak anlamlidir(p<0.01). (Tablo
4.16)
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Grup 1’de, Grup 2’ye gore diyetle alinan K vitamini miktarindaki dustkliik
siirda anlamlidir (sirasiyla 300.9£206.2 mg ve 334.3+£183.0; p= 0.055). (Tablo
4.14.)

Grup 1°de, Grup 2’ye gore diyetle alinan manganez miktar1 anlamli derecede
yiiksektir. (sirastyla 6.9+£2.5 mg ve 5.9£2.6 mg; p<0.05)(Tablo 4.14.)

Bireylerin %31.4°1 1. dereceden; %33.1°1 2. dereceden; %14.4’1 ise 3. dereceden
obezdir (morbid obez). (Tablo 4.19.)

Bireylerin %64.4’liniin HbAlc (%) diizeyi <7, %38.5’inin aglik kan glikozu
diizeyi <130 mg/dl, %32.0’sinin tokluk kan glikozu diizeyi <180 mg/dl,
%35.6’simin HDL-C diizeyi erkeklerde >40 mg/dl, kadinlarda >50 mg/dl,
%32.5’inin LDL-C diizeyi <100 mg/dl, %41.5’inin trigliserit diizeyi <150 mg/dl,
%57.1’1nin sistolik kan basinc1t <140 mmHg ve %34.7’sinin diastolik kan basinct
<80 mmHg altindadir. (Tablo 4.45.)

Grup 1°de, grup 2’ye gore aclik kan sekeri ve tokluk kan sekeri diizeyleri anlaml
derecede diisiik (p<0.01); serum 25(OH)D diizeyinin yiiksekligi ise sinirda
anlamlidir (p=0.060).(Tablo 4.20.)

Kadinlarda, erkeklere gore HDL-C diizeyi anlamli derecede yiiksek; serum
magnezyum, BUN ve serum kreatinin diizeyleri anlamli derecede diistiktiir (her
biri igin p<0.01). (Tablo 4.21.)

Bireylerin %18.5’inin (22 kisi) serum magnezyum konsantrasyonu <0.75
mmol/I’dir (Tablo 4.22.)

Serum magnezyum diizeyi komplikasyon durumuna gore gruplar arasinda
anlamli derecede farklilik gostermezken; kadinlarda hipomagnezemi goriilme
sikligl, erkeklere gore anlamli derecede yliksektir (sirasiyla 9%22.6, %3.8;
p<0.05). (Tablo 4.22.)

Serum magnezyum diizeyi < 0.75 mmol/l olan bireylerin, serum magnezyum
diizeyi > 0.75 mmol/l olan bireylere goére antihipertansif ila¢ kullanma orani
anlamli derecede yiiksektir (p<0.05). (Tablo 4.24.)

BKi gruplarinin serum magnezyum diizeyine gore dagilimi anlamli diizeyde
farklilik gostermezken ; serum 25(OH)D diizeyine gore dagilimi anlaml
derecede farklidir (p=0.026). (Tablo 4.25.)

Bireylerin %61.6’sinda (69 kisi) D vitamini eksikligi (serum 25(OH)D diizeyi
<20 ng/mL), %30.4’linde (34 kisi) D vitamini yetersizligi (serum 25(OH)D
diizeyi 20-30 ng/mL) s6z konusudur (112 bireyin serum 25(OH)D diizeyi elde
edilmis olup; veriler bulgularda ayrica ifade edilmemistir.).

Serum magnezyum diizeyi ile aglik kan sekeri arasindaki ters yonlii korelasyon
istatistiksel diizeyde anlamli degildir (p>0.05). (Tablo 4.27.)
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Aclik kan sekeri diizeyi, normomagnezemili grupta, hipomagnezemili gruba gore
(148.7+52.0 mg/dl; 179.0+64.9 mg/dl) ilk analiz (p<0.05) ve Model 1°de anlaml
derecede diisiiktiir (p<0.01). (Tablo 4.32.)

Serum magnezyum diizeyi ile tokluk kan sekeri diizeyi arasindaki negatif yonlii
iligki 6rneklemin tiimii (r= - 0.242; p=0.017) ve Grup 2 igin ( r= -0.304; p=0.030)
anlamhdir. (Tablo 4.27.)

Tokluk kan sekeri diizeyinin, normomagnezemili grupta, hipomagnezemili gruba
gore (226.8£89.4 mg/dl; 287.9+108.4 mg/dl) disik olmasi ilk analiz ve
modellerin timiinde anlamlidir (Model 1’de p<0.01, diger analizlerde p<0.05).
(Tablo 4.32.)

Serum magnezyum diizeyinin, tokluk kan glikoz diizeyi <180 mg/dl olan grupta,
>180 mg/dl olan gruba gore (medyan degerler sirasiyla 0.83 mmol/l; 0.80
mmol/l) yiikksek olmasi sinirda anlamlidir (p=0.051). (Tablo 4.46.)

Serum magnezyum diizeyi ile HbAlc diizeyi arasindaki ters yonlii iliski
orneklemin timii (r= -0.309; p=0.001) ve Grup 2 i¢in (r= -0.433; p=0.000)
anlamlidir (Tablo 4.27.).

HbAlc diizeyi, normomagnezemili grupta, hipomagnezemili gruba gore (%
6.5£1.2; % 8.0+1.9) ilk analiz ve tiim modellerde anlamli derecede diistiktiir
(p=0.000).(Tablo 4.32.)

Serum magnezyum diizeyi, lipit profili bilesenleriyle iliskili degildir (Tablo 4.27.,
Tablo 4.32. ve Tablo 4.46.)

Sistolik kan basinci ile serum magnezyum diizeyi arasindaki negatif yonlii iligki
(r=-0.299; p=0.037) tiim 6rneklem i¢in anlamlidir. (Tablo 4.27.)

Sistolik kan basinci degeri, hipomagnezemili grupta normomagnezemili gruba
gore (ortalama 147.8+17.2 mmHg, 131.3+20.2 mmHg) ilk analizde anlaml
derecede yiiksek (p<0.05) iken; anlamlilik modellerde sona ermistir. (Tablo
4.32.)

Serum magnezyum diizeyinin, sistolik kan basinci diizeyi <130 mmHg olan
grupta, >130 mmHg olan gruba gore (medyan degerler 0.85 mmol/l; 0.80
mmol/l) yiiksek olmasi istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05). (Tablo 4.46.)

Diastolik kan basinci ile serum magnezyum diizeyi arasindaki negatif yonli
iligki, Grup 1’de ( r= -0.437; p=0.042) ve Orneklemin tiimiinde (r= -0.307,
p=0.032) istatiksel olarak anlamlidir. (Tablo 4.27.)

Diastolik kan basici degerinin, hipomagnezemili grupta normomagnezemili
gruba gore (ortalama 90.0+10.0 mmHg ve 78.1£9.6 mmHg) yiiksekligi ilk
analiz ve tiim modellerde anlamlidir (p<0.01)(Tablo 4.32.)
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Viicut yag kiitlesi ile serum magnezyum diizeyi arasindaki negatif yonlii iliski (
r=-0.215; p=0.019) tiim 6rneklem i¢in anlamlidir. (Tablo 4.26.).

Viicut yag kiitlesinin, hipomagnezemili grupta normomagnezemili gruba gore
(ortalamalar 35.4+9.4 kg, 34.6+10.2 kg) yiiksek olmasi, Model 3’te (Serum
Ca:Mg orami icin de diizeltme) istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p<0.05)(Tablo 4.33.)

Viicut yag ylizdesi ile serum magnezyum diizeyi arasindaki negatif yonli iligki
Grup 1 ( r= - 0.215; p= 0.019) ve tim o6rneklem (r= -0.338; p=0.010) i¢in
anlamlidir. (Tablo 4.26.).

Diyetle magnezyum alimi ile tokluk kan sekeri diizeyi arasindaki negatif yonlii
iliski grup 2 (r= -0.305; p=0.030) i¢in; yagsiz viicut kiitlesi arasindaki pozitif
yonlii iliski grup 2 (r= 0.378; p= 0.002) ve tim &rneklem (r=0.268; p=0.003)
icin; total viicut suyu miktar1 arasindaki pozitif yonlii iliski Grup 2 (r=0.376;
p=0.003) ve tiim orneklem (r=0.281; p=0.002) i¢in anlamlidir. (Tablo 4.29. ve
Tablo 4.30.)

Diyetle magnezyum alimi, Tablo 4.35., Tablo 4.36., ve Tablo 4.46’daki
istatistiksel ~analizlere gore, glisemik kontrol, lipit profili bilesenleri,
antropometrik Olctimler ve viicut bilesimine iliskin degiskenlerin higbiriyle
iliskili degildir.

Serum magnezyum diizeyi ile diyetle magnezyum alimi arasindaki pozitif yonlii
korelasyon Grup 1 (r=0.378, p=0.004), Grup 2 (r=0.298, p=0.019) ve tiim
orneklem igin (r=0.357, p=0.000) anlamlidir (Tablo 4.28.)

Diyetle magnezyum aliminin hipomagnezemili grupta, normomagnezemili gruba
gore (ortalamalar 242.1+64.8 mg, 316.7497.6 mg) diisiik olmasi ilk analiz
(p<0.01), Model 1 ve Model 2’de anlamliyken (p<0.05); Model 3’te anlamlilik
sona ermistir (p>0.05). (Tablo 4.34.)

Diyetle magnezyum alimi yeterli olan grupta, yetersiz olan gruba gore serum
magnezyum diizeyi (ortalamalar 0.84+0.12 mmol/l; 0.79+0.08 mmol/1) ilk analiz
(p<0.01) ve Model 1°de anlaml diizeyde yiiksekken (p<0.05); anlamlilik sonraki
modellerde sona ermistir (p>0.05)(Tablo 4.37.)

Serum kalsiyum diizeyinin HbA1c diizeyi HbAlc diizeyi <7 olan grupta, >7 olan
gruba gore (medyan degerler sirasiyla 9.5 mmol/l; 9.4 mmol) yiiksekligi
anlamlidir (p<0.05).(Tablo 4.47.)

Total kolesterol diizeyinin, diyetle kalsiyum alimi yeterli olan grupta, yetersiz
olan gruba gore (ortalamalar 198.1+54.6 md/dl; 217.1+42.6 mg/dl)diisiik olmasi
ilk analizde anlamliyken(p<0.01); modellerin hepsinde anlamlihik  sona
ermistir.(Tablo 4.38.)
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LDL-C diizeyinin, diyetle kalsiyum alim1 yeterli olan grupta, yetersiz olan gruba
gore (ortalamalar 119.1+48.0 mg/dl; 129.34+38.6 mg/dl) diisiik olmasi ilk analizde
anlamliyken(p<0.05); modellerin hepsinde anlamlilik sona ermistir. (Tablo
4.38.)

Diyetle kalsiyum alimi, LDL- C diizeyi <100 mg/dl olan grupta; >100 mg/dl
olan gruba gore (medyan degerler 824.8 mg; 686.8 mg) anlamli derecede
yiiksektir (p<0.01). (Tablo 4.47.)

VLDL-C diizeyinin, diyetle kalsiyum alimi yeterli olan grupta, yetersiz olan
gruba gore (ortalamalar 34.6+20.9 mg/dl; 40.3+19.3 mg/dl) diisiik olmasi ilk
analizde anlamli ve Model 3’te sinirda anlamlidir(p=0.050). (Tablo 4.38.)

Trigliserit diizeyinin, diyetle kalsiyum alimi yeterli olan grupta, yetersiz olan
gruba gore (ortalamalar 173.2+104.3 mg/dl; 200+94.6 mg/dl) diisiik olmasi ilk
analizde anlamli (p<0.05), Model 3’te ise sinirda anlamlidir (p=0.052). (Tablo
4.38.)

Sistolik kan basincinin, diyetle kalsiyum alimi yeterli olan grupta, yetersiz olan
gruba gore (ortalamalar 127.9+14.0 mmHg; 143.5+£25.0 mmHg) diisiik olmast ilk
analiz ve Model 1°de anlamliyken (p<0.05); diger modellerde anlamlilik sona
ermistir(p>0.05).(Tablo 4.38.)

Diyetle kalsiyum aliminin, sistolik kan basinci diizeyinin <140 mmHg oldugu
grupta, >140 mmHg olan gruba gore (medyan degerler 839.8 mg; 686.8 mg)
yiiksek olmasi da istatistiksel olarak anlamli bulunmustur(p<0.01). (Tablo 4.47.)

Diyetle kalsiyum alimi, glisemik kontrol, antropometrik 6lgiimler, viicut
bilesimine iligkin degiskenlerin higbiriyle iliskili degildir. (Tablo 4.38. Tablo
4.39. ve Tablo 4.47)

Bel ¢evresinin, serum 25(OH)D diizeyi <15 ng/ml olan grupta, >15 ng/ml olan
gruba gore (ortalamalar 107.9+£9.6 ng/ml; 105.8+11.3ng/ml) yiiksek olmasi,
Model 2’de anlamli (p<0.05); Model 3’te smirda anlamlilik (p=0.052)
kazanmustir.(Tablo 4.42.)

Viicut yag kiitlesinin, serum 25(OH)D diizeyi <15 ng/ml olan grupta, >15 ng/ml
olan gruba gore (ortalamalar 36.2+8.8 kg; 33.9+10.9 kg) yiiksek olmasi, (diyetle
posa alim miktari, serum Ca: Mg oranina gore de diizeltme) Model 3’te (p<0.05)
anlamlilik kazanmistir. (Tablo 4.42.)

Serum 25(OH)D diizeyinin tokluk kan glikoz diizeyi <180 mg/dl olan grupta,
>180 mg/dl olan gruba gore (medyan degerler 21.5 ng/ml; 15 ng/ml) yiiksek
olmasi anlamlidir (p<0.01). (Tablo 4.48.)
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Serum 25(OH)D diizeyinin, sistolik kan basinc1 diizeyi <140 mmHg olan grupta,
>140 mmHg olan gruba gore (medyan degerler 20.3 ng/ml; 15.9 ng/ml)
yiiksekligi sinirda anlamlidir (p=0.051). (Tablo 4.48.)

Serum 25(OH)D diizeyinin, LDL- C diizeyi <100 mg/dl olan grupta; >100 mg/dl
olan gruba gore (medyan degerler 19.5 ng/ml; 15.5 ng/ml) yiiksek olmasi
istatistiksel olarak sinirda anlamlidir(p=0.055). (Tablo 4.48.)

Serum 25(OH)D diizeyinin, kronik komplikasyonun olmadigi grupta, en az 1
kronik komplikasyonun oldugu gruba gore (medyan degerler 18.6 ng/ml; 14.5
ng/ml) yiiksek olmasi sinirda anlamlidir (p=0.060). (Tablo 4.48.)

Serum magnezyum diizeyi ile diyetle kalsiyum alim miktar1 (r=0.192; p<0.05),
diyet Ca: Mg orani (r= - 0.195; p<0.05) arasindaki korelasyon anlamlidir (Tablo
4.44)

Serum magnezyum diizeyi ile serum 25(OH)D diizeyi iligkili degildir. (Tablo
4.34., Tablo 4.43., Tablo 4.44.)

Normomagnezemili grupta, hipomagnezemili gruba goére serum kalsiyum
diizeyinin yiiksek olmasi (ortalamalar 9.6+0.6 mmol/l; 9.3+0.4 mmol/l) ilk analiz
ve tim modellerde anlamlidir (Model 2 ve 3’te p<0.01, digerlerinde p<0.05).
(Tablo 4.34.)

Serum kalsiyum diizeyi ile serum 25(OH)D diizeyi (r=0.213; p<0.05) arasindaki
iliski anlamlidir. Ancak, serum 25(OH)D diizeyi <15 ng/ml olan grupta, >15
ng/ml olan gruba gore, serum kalsiyum diizeyinin diigiik olmasi (ortalamalar
9.4+0.5 mmol/l; 9.6+0.7 mmol/l) ilk analiz ve modellerde istatistiksel agidan
anlamli degildir (p>0.05). (Tablo 4.43. ve Tablo 4.44)

Diyetle alinan magnezyum miktar ile diyetle alinan kalsiyum miktar1 (r=0.651;
p<0.01) arasindaki pozitif yonlii iliski anlamlidir. (Tablo 4.44.)

Diyetle alinan magnezyum miktar1 ile serum kalsiyum/magnezyum orani
(r=-0.310; p<0.01) arasindaki negatif yonlii iliski anlamlidir. (Tablo 4.44.)

Serum Ca:Mg orani, diyet Ca:Mg orani (r=0.211; p<0.05) arasindaki pozitif
yonlii iliski istatistiksel olarak anlamlidir. (Tablo 4.44.)

Serum 25(0OH)D diizeyi, diyetle alinan magnezyum miktari, diyetle alinan
kalsiyum miktari, diyet Ca:Mg orani, serum Ca:Mg orant ile iligkili
degildir.(Tablo 4.37. Tablo 4.40. Tablo 4.43. ve Tablo 4.44.)
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7. ONERILER

1. Giinliikk kalsiyum gereksinmesini karsilayamayan, siit ve siit tirtinleri tiiketimi
yetersiz kalan Tip 2 diyabetli 6rneklemde; doymus yagin enerji alimina katki
yiizdesinin yiiksek olmasi (Grup 1 ve Grup 2 i¢in sirasiyla %12.6 ve %12.8),
kolesterol aliminin st sinirda olmasi (Grup 1 ve Grup 2 igin sirasiyla 300.0 mg,
277.9 mg), LDL-C diizeyinin de metabolik kontrol noktasini asmasi (>100
mg/dl) dikkate alinarak; mevcut beslenme Oriintiisiinde yetersiz miktarda alimi
s0z konusu olan yagl siit ve siit iiriinleri yerine, 2-3 porsiyon az yagli/yagsiz siit

ve siit iriinleriyle hastalarin beslenme Oriintiisti zenginlestirilmelidir.

2. Orneklemin biiyiik ¢ogunlugunun (%77.3°ii) giinliik magnezyum gereksinmesini
kargilamakta olduklar1 gosterilmistir. Ancak, hastalarin tiiketimlerini beyan
ettikleri, tam bugday ekmegi, kepekli ekmek gibi magnezyumun o6nemli
kaynaklar1 olan besinlerdeki magnezyum miktarinin, s6z konusu besinler i¢in
elde edilmis besin Ogesi analizlerindeki ortalama magnezyum miktarlariyla
uyumlu olma durumu tartigmalidir. (Bu galismada yararlanilan besin ve besin
Ogeleri analizi programinda, tam bugday unundan ekmegin ve kepekli ekmegin
100 g’lar1  i¢in swrasiyla 91 mg, 79 mg miktarinda magnezyuma isaret
edilmektedir.). Cinki, firin gibi ticari isletmelerden, besin 06gesi analizi
yapilmadan, konuya iliskin standart veya referans kaynaklar g6z Oniinde
bulundurulmadan kontrolsiizce {iiretilen ekmeklerin tam bugday ekmegi ve
kepekli ekmek sifatlartyla satin alinip tiiketildikleri bir grup hasta tarafindan
bildirilmistir. Hastalarin sosyoekonomik durumlarimin elverdigi 6l¢iide, Tiirk
Gida Kodeksi Ekmek ve Ekmek Cesitleri Tebligi’ne uygun olarak iretilmis
kepekli ekmek, tam bugday unlu ekmek vb. ekmek tiiketimi desteklenmelidir.
Ayrica, s6z konusu isletmelerden satin alinan ekmeklerin, kepek, tam bugday unu

VvS. iceriginin analizini hedefleyen ¢ok merkezli calismalara ihtiya¢ vardir.
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Bireylerin giinliik iki porsiyondan az olan sebze tiiketim miktari, beslenme
programlarina O6zellikle magnezyumun zengin kaynaklar1 olan koyu yesil

yaprakli sebzelerin (¢ig ve pismis) dahil edilmesiyle arttirilmalidir.

Kurubaklagillerin giinliik ortalama tiiketim miktarinin 10 g’in altinda kaldig;
kurubaklagillerin tam tahillar/tam tahil {irlinleriyle desteklendiginde diyetin yag
ve kolesterol igerigini arttirmadan, et ve yumurtaya alternatif protein kaynagi
olarak diyette yer alabilecegi ve diyetin magnezyum igerigine Onemli katki
saglayacagi gercegi dikkate alindiginda; ¢alisma populasyonunda haftada en az
1-2 porsiyon miktarinda kurubaklagil tiiketiminin desteklenmesi dogru bir

yaklagim olacaktir.

. Balik etinin giinliik yaklasik 15 g kadar tiiketildigi goz onilinde bulundurularak;
ayrica baligin protein, n-3 yag asitleri, pek ¢ok mikro besin 6gesinin 6énemli bir
kaynagi oldugu, magnezyum igeriginin de (=28 mg/100 g) diger etlere kiyasla
yiiksek oldugu dikkate alinarak, hastalarin beslenme programinda haftada en az 2
kez (2 porsiyon) balik (1zgara veya firinda) tiiketiminin desteklenmesi
gerekmektedir.

Literatiirde, serum magnezyum diizeyinin referans aralik iginde olmasina
ragmen, hiicresel diizeyde magnezyum yetersizligini bildiren bir ka¢ calisma
varli§i, magnezyum yetersizliginin degerlendirilmesinde alternatif yontemlerin
de degerlendirilmesi (iyonize magnezyum diizeyi, intraseliiler magnezyum
diizeyi gibi) ve s6z konusu yoOntemlerle serum magnezyum diizeyinin
korelasyonunun incelenmesi, konuya iliskin dogru c¢ikarsamalar yapabilmek

adina sagduyulu bir yaklasim olabilir.

Calismada, diyetle alinan magnezyum, kalsiyum ve diyet kalsiyum/magnezyum
oraninin s6z konusu minerallerin serum diizeyleri {izerindeki potansiyel etkisinin
ve metabolik kontrole (glisemik kontrol, lipit profili kontrolii, kan basinci
kontrolii, viicut bilesimi ve antropometrik Ol¢timlerle ilgili metabolik kontrol

gostergeleri) iliskin iyilestirici etkilerinin gosterilmis olmasi, Tip 2 diyabetli
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hastalarda, beslenme durumunun degerlendirilmesinde ve kisisel beslenme
programlarinin olusturulmasinda, diyetle kalsiyum alim miktar1t ve sikligi,
diyetle magnezyum alim miktar1 ve sikhigi  ve ayrica diyetin

kalsiyum/magnezyum oranlarinin hesaplanmasini zorunlu kilmaktadir.

Calismada, serum Mg, serum Ca ve serum 25(OH)D diizeylerinin, kronik
komplikasyonu/komplikasyonlar1 olan ya da olmayan tip 2 diyabetli hastalarin
metabolik prognozunun kontroliinde ve kronik komplikasyonlarin énlenmesinde
etkin rol oynayabilecekleri gosterilmistir. Bu nedenle, tip 2 diyabetli hastalarin
klinik degerlendirmesinde, serum 25(OH)D diizeyinin analizi disinda (pahali bir
analiz olmasi nedeniyle belirli durumlarda analizin konusulmasi dogru olabilir)
ya da serum 25(0OH)D diizeyiyle birlikte serum Mg diizeyi ve serum Ca diizeyi
analizlerine, kan testleri panelinde yer verilmesi, medikal tedavi ve tibbi
beslenme tedavisi siirecinin dogru yonetilmesini ve gerekli dnlemlerin zamaninda

alinmasini saglayacaktir.
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|ARASTIRMANIN AGIK ADI [Tip 2 diyabetik bireylerde diyet magnezyum alimi ve serum magnezyum diizeyi ile

i metabolik kontrol parametreleri arasindaki iligkinin aragtiriimast

' ARISTIRMA PROTOKOLUNUN KODU

3
w
| KOORDINATOR/SORUMLU ARASTIRMACI - .
B UNVANVADISOYADI i |Dog.Dr. Habibe $ahin
—
o KOORDINATOR SORUMLU ARASTIRMACININ
= UZMANLIK ALANI ' Beslenme ve Diyetetik
2 ‘
"
% | KOORDINATORUN UNVANI/ADI/SOYADI Boe DF tiatis Soran
KOORDINATOR/SORUMLU ARASTIRMACININ Erciyes Universitesi Saglik Bilimleri Fakultesi/Kayseri
BULUNDUGU MERKEZ
 DESTEKLEYICI ’
' DESTEKLEYICININ YASAL TEMCILCISI ‘
:
z FAZ 1 =0
! FAZ 2 T ;
 ARASTIRMA FAZI e -
FAZ 4 i
i Yeni Bir Endikasyon I_
ARASTIRMANIN TORU Yiiksek Doz Arastirmasi [
! Diger Ise Belirtiniz [x | Yaksek Lisans Tezi
ARASTIRMAYA KATILAN MERKEZLER TEKMERKEZ | X ] GOKMERKEZ | | ULUSAL [X [ ULUSLARARASI
o BELGE ADI Tarihi Versiyon Numarasi Dili
fri] = e —p Y — = 4
S o | ARASTIRMAPROTOKOLU Tarkge | Ingilizce Diger
BILGILENDIRILMI ‘ [ m | =
; O | E6ROLLL OLUR ForRMU ke inglizce e
w n . — -y 3
M@ | OLGURAPOR FORMU | Tarkge | ingilizce | Diger
2 .
Q . ARASTIRMA BROSORU [ Torkge | | Ingilizce | Diger |
he 1
' BELGE ADI Agiklama
TORKGE ETIKET ORNEGI , &
= Ly
,:I W | siGorTA
= L
R - — ——
Z o | ARASTIRMABUTGESI " \ 7 A N
Yo ‘
B & | BIYOLOJIK MATERYEL =
9D | TRANSFERFORMU [
= |
af |- =
' HASTA KARTVGUNLUOKLERI [
.
¥ —
ILAN ’
YILLIK BILDIRIM 1 |
SONUG RAPORU g L= i




203

|1
s

i
f
bl
i
i

I
IS
I3
[l

eti ve bimael sakincs dusmad na

gargesiegtifimesinde

lipmann tagvuru desyasnca belrtier markezerde
Kusd Gyw tam saysinn sak goduniudu e karar serimiglr,

[osaroy

o ux |x

i

|

JB =




204

EK-2: BILGILENDIRILMiS GONULLU OLUR FORMU
GOnulliinin;

Adi, Soyadi:

Adresi:

Varsa Protokol No ve Tel No:

Bilgilendirme

Sayin Goniilli,

Tip 2 Diyabet hastaligiyla ilgili yeni bir arastirma yapmaktayiz. Arastirmanin amaci, tip 2 diyabetli
hastalarda, magnezyum ve kalsiyum minerallerinin besinlerle aliminin ve kandaki oranlarinin
degerlendirilmesi; s6z konusu degerlendirmelerin bel ¢evresi, viicut agirligi gibi 6lgiimler; kan sekerti,
kan yaglari, kan basinci kontroliinde rollerinin incelenmesi ve tip 2 diyabet hastaliginin neden oldugu
ya da bu hastalikla beraber goriilebilen ¢esitli saglik sorunlarina karsi beslenme agisindan Oneriler

getirebilmektir.

Caligmaya katilim tamamen goniilliillik esasina dayalidir. Bu c¢alismaya katilmaniz igin sizden

herhangi bir iicret istenmeyecektir. Calismaya katildiginiz igin size ek bir ddeme de yapilmayacaktir.

Dog¢. Dr. Habibe Sahin’in danigmanliginda yaptigim arastirmanin adi; “Tip 2 Diyabetik Bireylerde
Diyet Magnezyum Alimi ve Serum Magnezyum Diizeyi ile Metabolik Kontrol Parametreleri
Arasmdaki Iliskinin Arastirilmasi”dir. Bir sene siirecek arastirmaya erkek ve kadm toplam 112

goniillii birey katilacaktir.

Eger arastirmaya katilmayr kabul ederseniz, doktorunuz da uygun gordiigiinde c¢alismaya
alinacaksmmiz. Yine izniniz dogrultusunda, kandaki magnezyum ve kalsiyum degerlerinizi
degerlendirebilmek igin, kolunuzdan 10-20 ml (1-2 tiip) kadar kan Ornegi alinacaktir. Kan alimi
Erciyes Universitesi Endokronoloji ve Metabolizma Anabilim Dali’nda gérev yapan personel
tarafindan yapilacaktir. Calismada, genel 6zellikleriniz ve beslenme aligkanliklarinizi saptamaya
yonelik sorularin oldugu anket formlar1 uygulanacaktir. Besin Tiiketim Siklig1 ve 24 Saatlik Besin
Tiiketim Kaydi ile beslenme aligkanliklarmiz ve beslenme durumunuz; 24 Saatlik Fiziksel Aktivite
Kayd ile fiziksel aktivite diizeyiniz ve enerji harcama durumunuz belirlenecektir. Tip 2 diyabet
hastaliginizla ilgili saglik sorunlari degerlendirmesi doktorunuz tarafindan yapilacaktir. Ayrica,
caligma sirasinda boy uzunlugu, bel-kalca ¢evresi gibi ol¢limleriniz alinacak; TANITA TBF-300 viicut

analiz cihazi kullanilarak, viicut yag yiizdesi, total viicut suyu gibi 6l¢iimleriniz elde edilecektir.

Beslenme durumu bilgileriniz, fiziksel aktivite bilgilerinizin alinmas1 ve boy uzunlugu, bel ¢evresi gibi

dl¢iimlerinizin saptanmas1 Diyetisyen Hatice OZCALISKAN tarafindan gergeklestirilecektir.
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Kan alinmas: sirasinda olusabilecek riskler: igne batmasina bagl olarak az bir ac1 duyabilirsiniz. Az

bir ihtimal de olsa igne batmasi sonrasinda kanamanin uzamas: veya enfeksiyon riski vardir.

Viicut analizi sirasinda olusabilecek riskler: Olciimler sirasinda verilen diisiik elektrik akiminn,
viicudunda kalp pili, isitme cihazi veya bunun gibi medikal bir cihaz bulunan kisilerin sagligint ¢ok

diisiik de olsa riske atabilecegi diisiiniildiigiinden bu kisiler arastirma disinda tutulacaktir.

Bu aragtirmaya katilmak tamamen istege baghidir ve yine calismanin herhangi bir asamasinda,
istediginiz zaman, bir cezaya veya yaptirima maruz kalmaksizin ve higbir hakkinizi kaybetmeksizin,

arastirmaya katilmay1 reddedebilir veya arastirmadan cekilebilirsiniz.

Aragtirmanin  sonucunda kimlik bilgileriniz kesinlikle gizli tutulacak; arastirma sonugclarmimn

yayimlanmasi halinde bile kimlik bilgileriniz gizli kalacaktir.

Dyt. Hatice OZCALISKAN

Telefon No: 0507 714 44 67

Goniillii Oluru

Asagida imzas1 bulunan ben, “Tip 2 Diyabetik Bireylerde Diyet Magnezyum Almi ve Serum
Magnezyum Diizeyi ile Metabolik Kontrol Parametreleri Arasindaki Iliskinin Arastirilmas1” isimli

calisma hakkinda, Dyt. Hatice OZCALISKAN tarafindan tam olarak bilgi aldigin beyan ederim.

Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formundaki tiim acgiklamalar1 okudum. Bana, konusu ve amaci
belirtilen aragtirma ile ilgili yazili ve sozli agiklama, asagida adi belirtilen kisi tarafindan yapild.
Arastirmaya goOniilli olarak katildigimi, istedigim zaman gerekgeli veya gerekcesiz olarak
arastirmadan ayrilabilecegimi ve kendi istegime bakilmaksizin arastirmaci tarafindan arastirma dist

birakilabilecegimi biliyorum.
S6z konusu arastirmaya, higbir baski ve zorlama olmaksizin kendi rizamla katilmay1 kabul ediyorum.

Aciklamalarn Yapan Goniillii Olur Islemine Tamkhk Yapan
Adi, soyadi : Adi, soyadi : Adi, soyadt :

Dyt. Hatice OZCALISKAN

imza51 . imza51 . imzas1 .

Not: Velayet veya vesayet altinda bulunanlar igin veli veya vasisinin onami alinacaktir.
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TIiP 2 DiYABETIK BIREYLERDE DIiYET MAGNEZYUM ALIMI ve SERUM
MAGNEZYUM DUZEYI ile METABOLIK KONTROL PARAMETRELERI ARASINDAKI
ILISKININ ARASTIRILMASI

Anket No:

Adi Soyada:

Tip 2 DM Tams1 Alma Siiresi: ........... (y1l)
LBIREYI TANIMLAYICI GENEL BILGILER :
1. Yas(yl)

2. Cinsiyet . 1. Erkek 2. Kadm

3. Egitim durumunuz: 1.0kur-yazar degil 2.Okur-yazar 3. ilkokul 4.Ortaokul 5.Lise 6.0On lisans 7.Lisans

8. Lisans iistii

Toplam egitim siiresi: ........ (y1l)

Medeni Durumunuz: 1. Evli

2. Bekar 3. Bosanmis/Dul

4
5. Mesleginiz: 1.Is¢ci 2.Memur 3.Serbest meslek 4.Ucretli 5.Emekli 6.Ev hanimi 7.Issiz 8.Diger.......
6
7

. Hekim tarafindan tanist konulmusg tip 2 diyabet hastalig1 disinda bir saglik sorununuz var mi?

1. Hayir 2. Evet (tabloda belirtiniz.)

1. Sismanlik

2. Kalp-damar Hastaliklar1

3. Hipertansiyon

4. Dislipidemi

5. Ag1z/Ozefagus/Mide Hastaliklart

6. Barsak Hastaliklar1

(covereeere s ) (v v s )

7. Karaciger/Safra kesesi/Pankreas Hastaliklar1 8. Bobrek Hastaliklar

(et s ) (et s )

9. Goz Hastaliklari 10.Kemik-Eklem Hastaliklar1

(v e ) (et s )

11.Tiroid Hastaliklar 12.Solunum Sistemi Hastaliklar1

(v e ) (et s )

13. Norolojik/Psikiyatrik Hastaliklar 14.Allerjik Hastaliklar

(v e ) (v s )

15. Anemi 16.Diger

(oreeeree e ) (overereere e )
8. Hastaligimizla ilgili diyet uyguluyor musunuz? 1.Hayir (soru 11°e geginiz.) 2. Evet

9. Cevabiniz evet ise uyguladiginiz diyet tiiriinii belirtiniz?

1.Zayiflama diyeti 2.Diisiik yagli, diisiik kolesterollii diyet 3.Diisiik yagli, diisiik kolesterollii, tuzsuz diyet

4.Tuzsuz-sodyum kisitli diyet ~ 5.Diyabetik diyet

6.Dugiik posali diyet ~ 7.Yiiksek posali diyet

8.Piirinden kisith diyet  9.Proteinden kisitli diyet 10. DiZer: (o.oocveeeeeeevierieeieeieeierie e eee e e )

10. Diyeti kim 6nerdi?

11. Oral antidiyabetik ila¢ kullaniyor musunuz?

1.Diyetisyen 2. Doktor

3.DIZer: (evveeereereeee e )

1.Hayr 2. Evet (ilaglar tablosunda belirtiniz.)

12. Oral antidiyabetik ilag disinda herhangi bir ilag kullantyor musunuz?

1.Hayr 2. Evet (ilaglar tablosunda belirtiniz.)
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Tlac Ismi Tlacin Adedi Toplam Kullanim Siiresi
(giin) (giin/hafta/ay/yil)

13. Insiilin kullantyor musunuz?

1.Hayr 2. Evet (insiilin tablosunda belirtiniz.)
Insiilin Tiirii Insiilin Dozu Toplam Kullanim Siiresi
(1U/giin) (giin/hafta/ay/y1l)

14. Son bir aydir diizenli olarak vitamin/mineral preparat1 kullantyor musunuz?

1.Hayir 2. Evet (vitamin/mineral prepati tablosunda belirtiniz.)
Vitamin/mineral Preparat Dozu Toplam Kullanim Siiresi
Preparatinin Tiirii (adet,sase/giin) (giin/hafta/ay/yil)

15. Kullandiginiz vitamin-mineral preparatini kim dnerdi?
1.Doktor  2.Eczact1  3.Arkadas 4Diger: (vvvvverineaninnannnnn, )

16. Son bir aydir diizenli olarak bitkisel iiriin/gida takviyesi kullantyor musunuz?
1. Hayrr 2. Evet (bitkisel iiriin/gida takviyesi tablosunda belirtiniz.)

Bitkisel Uriin/Gida Takviyesinin Kullanilan Miktar Toplam Kullanim Siiresi
Ticari Ismi (giin/hafta/ay/y1l)

17. Ailede Tip 1 ya da Tip 2 diyabetli birey var mi/miydi? Varsa yakinlig1 nedir/neydi?
1. Yok 2.Var (Tip 1/Tip 2) Yakimlig:
18. Sigara ig¢iyor musunuz?
1.Hayir 2. Evet igiyorum (......... adet/giin, igme stiresi: ........... giin/ay/yil)
3.I¢tim biraktim (birakmadan énce igilen miktar: ....... adet/giin, birakma siiresi: ....giin/ay/y1l)
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II. BESLENME ALISKANLIKLARI :

19. Giinde kag 6giin yemek yersiniz? — .............. ana ogin  ............. ara 6glin

20. Ana 6gtinleri atlar misiniz? ~ 1.Hayir 2.Evet 3.Bazen

21. Cevabimz “evet” veya “bazen” ise genellikle hangi ana 6giinii ya da 6giinleri atlarsiniz?
1.Sabah  2.0gle  3.Aksam 4.Sabah-6gle 5. Sabah-aksam 6. Ogle-aksam

22. Ara 6giin tiiketiyor musunuz? 1. Hayir 2.Evet 3. Bazen

23. Cevabimiz “evet” veya “bazen” ise genellikle hangi ara 6giinii ya da 6giinleri tiikketiyorsunuz?
1. Kusluk 2.ikindi 3.Gece 4 Kusluk-ikindi 5.Kusluk-Gece 6.ikindi-Gece 7.Hepsi

24. Cevabimiz “evet” veya “bazen” ise 6glin aralarinda genellikle hangi besinleri tercih edersiniz?

(birden fazla segenek isaretleyebilirsiniz.)

1.Siit ve siit lirtinleri 2.Meyve

3.Sebze 4.Ekmek

5.Yagl tohumlar (badem, findik,ceviz vb.) 6.Diyet tiriinler (biskiivi, kek vb.)

7.Cay 8.Kahve

9.Kek, pogaca, simit, biskiivi vb. 10.Gazoz/soda

11.Maden suyu 12.DIZer (eeneeeveeeeeeiieiieeenee, )
25. Ev disinda yemek yer misiniz? 1. Hayir 2.Evet 3.Bazen

26. Cevabimniz “evet” veya “bazen” ise hangi 6giin ya da dgiinleri ev disinda yersiniz?

(birden fazla secenek isaretleyebilirsiniz.)

1. Kahvalt: 2. 0gle 3. Aksam 4. Ara dgiinler
27. Ev disinda yemek yeme sikligimiz nedir?
1. Her giin 2. Haftada 1-2 kez 3. Haftada 3-4 kez
4. Haftada 5-6 kez 5. 15 giinde bir 6. Ayda 1 kez
28. Ev disinda siklikla nerede yemek yersiniz veya nerden yiyecek/igecek alip tiiketirsiniz?
1.Isyeri yemekhanesi 2.0kul yemekhanesi 3.Kantin 4 Kafe
5.Fast-food restoran 6.Kebapet, pideci 7.Pastane 8.Diger(.....ceveennenne. )
29.Yapay tatlandirici kullaniyor musunuz? 1. Hayir  2.Evet (tatlandiricilar tablosunda belirtiniz.)
Tiiketim Sikligi Kullanim Miktar
Kullamilan Tatlandiricimin Ticari Ismi (kod) (adet/giin)

Tiiketim Stkhigi: 1. Her giin 2. Haftada 1-2 kez 3. Haftada 3-4 kez 4.Haftada 5-6 kez
5.0n bes giinde bir 6. Ayda bir

30. Diyet triinleri (light, yarim yagli, yagsiz, sekersiz vb.) tercih ediyor musunuz? (diyet iiriinlerin
tiiketim siklik ve miktarlar: Besin Tiiketim Siklig1 tablosunda sorgulanacaktir.)

1. Hayir 2. Evet 3.Bazen
31. Cesitli besinleri/yemekleri pisirmede/hazirlamada en sik kullandiginiz yag tiirii/yag tiirleri nedir ?
LYag (kod) I1. Yag(kod) II1.Yag(kod) 1IV.Yag(kod)
1. Yumugsak margarin 2. Kati margarin 3. Stvi margarin 4. Tereyagi 5. Kuyruk, i¢ yagi
6. Aygicek yagi 7. Musirézii yagi 8. Zeytinyagi 9. Findik yag

10.Soya yagi 11.Kanola yagt 12.Susam yagi 13.Diger
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(Son 1 ay1 diistindiigiiniizde asagidaki besinleri ve igecekleri tilketim sikliginiz ve tilketim miktariniz nedir?)
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BESINLER
Tiiketim Bir Seferde Tiiketilen Giinliik Ortalama
Sikhig: Miktar Miktar
(g/mL) (mL)
SUT VE SUT URUNLERI
Siit

Tam yagli (UHT-Dayanikli)

Tam yagl (pastorize)

Tam yagl (sokak siitii)

Yarim yagh

Yagsiz (light,<%]! yagli)

Aromali siit

Yarim yagh

Yagsiz

Meyveli yogurt, normal

Meyveli yogurt, light

Ayran

Normal

Light

Kefir

Beyaz peynir

Tam yagh

Yarim yagl

Yagsiz

Kasar peyniri

Tam yagh

Yarim Yagh

Light

Lor peyniri

Az yagli/yagsiz

Yagh

Cokelek

Diger peynirler (......ccoovevecvevneennnee.

Dondurma

Normal

Diyet

Siitli tatlilar (siitlag, muhallebi vb.)

Normal

Sekersiz

Tatlandiricili

Siit tozu

Krem/labne peynir

Krem santi

ET ve ET GRUBU BESINLER

Kirmizi et

Yemeklerin iginde

Tek basina (kofte, biftek vb.)

Kirmiz: et tirtinleri

Salam, sosis
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Sucuk

Pastirma

Tavuk ( derili/ derisiz)

Hindi (derili/derisiz)

Balik

Taze

Konserve

Av hayvani etleri

Deniz iiriinleri (karides, 1stakoz vb.)

Sakatatlar (dalak, karaciger vb.)

Yumurta

Kurubaklagiller

Kuru fasulye

Nohut

Kirmizi/yesil mercimek

Diger kurubaklagiller

Yagli tohumlar

Ceviz

Findik

Badem

Kaju

Aycekirdegi

Kabak cekirdegi

Antep fistig1

SEBZELER

Cig sebzeler (sogiis, salata vb.)

Yesil yaprakli sebzeler (1spanak, pazi,
pancar yapragi vb.)

Kurutulmus sebzeler

Dolma biber, yesil fasulye

Bamya, patlican

Lahana

Beyaz

Kara

Karnabahar, brokoli, Briiksel lahanas1

Kereviz, enginar

Fasulye, bezelye, bamya

Biberler (dolma, sivri)

Pirasa

Havug, turplar, kirmizi pancar

Patates

Sogan, sarimsak

Domates, salatalik

MEYVELER

Turunggiller

Elma, armut, ayva

Muz

Kivi

Kuru meyveler

Incir

Kayisi

Uziim

Erik

EKMEK VE TAHILLAR

Beyaz ekmek
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Kepekli ekmek

Tam bugday unundan ekmek

Tam ¢avdar unundan ekmek

Cok tahilli ekmek

Trabzon ekmegi (koy ekmegi)

Yagh ekmekler (sandvi¢ ekmegi vb.)

Yufka, bazlama, lavas

Piring

Bulgur

Tarhana

Makarna

Normal

Yumurtal

Kepekli

Eriste

Hazir {iriin

Ev erigtesi (yumurtal)

Sehriye

Tatl unlu mamiiller (kek, pasta, vb.)

Normal

Diyet

Tuzlu unlu mamiiller (kraker vb.)

Normal

Diyet

Kahvaltilik tahil gevrekleri

Bugday, piring igerenler

Misir igerenler

Miisli

YAGLAR

Kati margarin

Yumusak margarin (kase)

S1vi margarin

Tereyag

Kuyruk, i¢ yagt

Aygicek yagi

Misirdzii yagi

Zeytinyagi

Findik yagi

Soya yagi

Siyah zeytin

Yesil zeytin

SEKERLER VE TATLILAR

Seker (toz, kesme)

Akide sekeri, bonbon, vb.

Gofret ve barlar

Serbetli tatlilar

Normal

Diyabetik

Bal

Regel

Normal

Diyabetik

Pekmez

Tahin helvasi

Normal

Diyabetik

Cikolata

Siitlii ¢ikolata
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Bitter ¢ikolata

Diyabetik siitlii ¢cikolata

Diyabetik bitter ¢ikolata

Sekersiz ¢ikolata

SOSLAR

Ketgap

Normal

Light

Mayonez

Normal

Light

Hardal

Salata sosu

DiGER BESINLER

Kahve kremasi (toz)

Normal

Light

Hazir ¢orbalar

Hazir yemekler (meze, sarma,¢ig kofte vb.)

Pide, lahmacun, pizza

Doner, kebap vb.

Burgerler(et,tavuk), kizartilmis tavuk par.

Kizart.fast food yiy.(patates, sogan vb.)

Cips

Normal

Yag azaltilmig

SU

Sebeke suyu

Damacana/sise su

Aritilmig su

Zenginlestirilmig su

CAYLAR

Siyah cay

Yesil cay

Soguk cay

BiTKi CAYLARI

Thlamur

Adagay1

Kusburnu ¢ay1

Nane limon

KAHVELER

Tirk kahvesi

Neskafe

Neskafe (kafeinsiz)

Filtre Kahve

Diger (........... )

ALKOLLU iCECEKLER

Raki

Viski

Cin

Sarap

Bira

Diger (v.ovevveniiiiiiiiiieeenn)

DIGER iCECEKLER

Taze meyve ve sebze sulart (.........c.........
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Hazir meyve ve sebze sulart (......ccccoveneee. )

Toz igecekler

Enerji icecegi

Spor igecegi

Kolali igecekler

Normal

Light/ZERO

Gazoz/soda (sade-meyveli)

Normal

Diyet

Maden suyu (sade-meyveli)

Boza

Salep

Limonata

Komposto, hosaf

Salgam suyu

Tursu suyu

Malt igecegi

Tiiketim Sikhig1 (katsaydar): 1.Her Ogiin (3.0), 2.Her giin (1.0), 3.Haftada 1-2 kez (0.215), 4.Haftada 3-4
kez (0.5), 5.Haftada 5-6 kez (0.7855), 6.15 giinde bir (0.067), 7.Aydabir (0.033),  8.Hig¢ tiiketmem (0)




1V. 24 SAATLIK GERIYE DONUK BESIN TUKETIM KAYDI
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OGUN

YEMEK VEYA BESIN ADI

ICINDEKILER

OLCU

NET
MIKTAR

SABAH

KUSLUK

OGLE

IKINDi

AKSAM

GECE

Toplam su: ..

.......... su bardagi............mL

Toplam icecek................... mL
Toplam swi:.............. ml
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V. FiZIKSEL AKTIVITE DURUMU

32. Diizenli spor/egzersiz yapiyor musunuz? (son bir hafta i¢inde en az 3 kez, 30dk ve lizeri fiziksel aktivite
yaptiniz mi?)

1. Haywr 2. Evet (flri: ..oooeveeieeee , stresi: ........ dk/ giin, toplam siire: ...... hafta/ay/yil)

FiZIKSEL AKTIVITE KAYDI (24 Saatlik Fiziksel Aktivite)

Siire PAR BMH Toplam Enerji
AKTIVITE (dk) | (katsayr) (dKk) Harcamasi
(kkal)
Uyku, uzanarak dinlenme 1.0
Oturarak yapilan aktiviteler (Televizyon izleme, 1.2
bilgisayar, oturma, okuma vb)
Ayakta ofis isleri 1.6
Ayakta ev isleri 2.1
Yavas yiiriime 2.2
Hizli yiirlime 2.7
Spor/egzersiz tirl (v........ccoveeviviieniieniieiennnn)
Spor/egzersiz tirl (...........c.ooivivieniieciiinnnnn)
Toplam 1440

PAL=TOPLAM ENERJI HARCAMASI/BMH = ............



VI. ANTROPOMETRIK OLCUMLER

Olciimler

Degerler

Viicut agirlhigi (kg)

Boy uzunlugu (cm)

Beden Kiitle Indeksi (kg/m?)

Bel ¢evresi (cm)

Kalga gevresi (cm)

Bel/kalga orani

Viicut Yag Yiizdesi (%)

Viicut Yag Kiitlesi (kg)

Yagsiz Viicut Kiitlesi (kg)

Total Viicut Suyu (kg)

VII. BIYOKIMYASAL BULGULAR ve KAN BASINCI

Biyokimyasal Gostergeler

Ol¢iim Degeri

Aclik Kan Sekeri (mg/dl)

Tokluk Kan Sekeri (mg/dl)

HbALc (%)

Total kolesterol (mg/dl)

HDL kolesterol (mg/dl)

LDL kolesterol (mg/dl)

VLDL kolesterol (mg/dl)

Trigliserit (mg/dl)

Serum Magnezyum (mmol/l)

Serum Kalsiyum (mmol/l)

25 OH Vitamin D3 (ng/ml)

Kan basinci

Sistolik kan basinci (mmHg)

Diastolik kan basinci (mmHg)

VIIl. KRONIK KOMPLiKASYON DEGERLENDIRMESI

(doktor tarafindan degerlendirilecektir.)
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Mabkrovaskiiler Komplikasyonlar

Mikrovaskiiler Komplikasyonlar




EK-4: Bireylerin besin tiiketim sikliklari (n=119).

) Her giin Haftada Haftada Haftada 15 giinde Ayda Hic
Siit ve Siit Uriinleri 1-2 kez 3-4 kez 5-6 kez bir kez bir kez
n % n % n % n % n % n % n %

Tam yagli siit (UHT) 5 4.2 8 6.7 4 34 1 0.8 4 34 1 0.8 96 80.7
Tam yagli siit (pastorize) 2 1.7 0 0.0 1 0.8 0 0.0 0 0.0 0 0.0 116 975
Yarim yagl siit 2 1.7 0 0.0 1 0.8 0 0.0 0 0.0 0 0.0 116 975
Sokak siitii 5 4.2 8 6.7 4 34 1 0.8 4 34 1 0.8 96 80.7
Siit (toplam) 14 10.8 16 134 10 8.4 2 1.6 8 6.8 2 1.6 67 56.3
Tam yagl yogurt 36 30.3 36 30.3 38 31.9 1 0.8 5 4.2 0 0.0 4 3.4
Tam yagli ayran 3 2.5 28 235 2 1.7 0 0.0 11 9.2 40 33.6 35 29.4
Kefir 1 0.8 0 0.0 1 0.8 0 0.0 0 0.0 0 0.0 117 983
Tam yagh beyaz peynir 103 86 0O 00 7 59 1 08 0O 00 1 08 7 59
Yarim yaglh beyaz peynir 2 1.7 0 0.0 1 0.8 0 0.0 0 0.0 0 0.0 116 97.5
Tam yagl kasar peyniri 3 2.5 2 1.7 5 4.2 0 0.0 0 0.0 0 0.0 109 916
Lor peyniri 0 0.0 1 0.8 0 0.0 1 0.8 0 0.0 117 98.3
Cokelek peyniri 1 0.8 2 1.7 3 2.5 0 0.0 1 0.8 0 0.0 112 94.1
Tulum peyniri 4 3.4 0 0.0 4 3.4 0 0.0 2 1.7 0 0.0 109 91.6
Krem/labne peynir 1 0.8 1 0.8 0 0.0 0 0.0 0 0.0 1 0.8 116 975
Normal siitlii tath 0 0.0 2 1.7 1 0.8 0 0.0 11 9.2 22 18.5 83 69.7
Sekersiz siitlii tath 0 0.0 4 3.4 0 0.0 0 0.0 3 25 4 34 108 90.8

LTC



EK-4: Bireylerin besin

tiikketim sikliklar1 (n=119).

Et, yumurta, Her giin Haftada Haftada Haftada 15 giinde bir Ayda Hic
kurubaklagiller 1-2 kez 3-4 kez 5-6 kez kez bir kez
n % n % n % n % n % n % n %

Kirmiz1 et

Tek basina 0 0.0 38 31.9 13 10.9 0 0.0 21 176 26 218 21 17.6

Yemek iginde 14 11.8 21 17.6 57 47.9 1 0.8 2 1.7 4 34 20 16.8
Salam sosis 0 0.0 1 0.8 0 0.0 0 0.0 1 0.8 0 0.0 117 98.3
Sucuk 0 0.0 19 16.0 1 0.8 0 0.0 9 7.6 11 9.2 79 66.4
Pastirma 0 0.0 2 1.7 0 0.0 0 0.0 3 2.5 4 34 110 92.4
Sakatatlar 0 0.0 3 2.5 1 0.8 0 0.0 1 0.8 8 6.7 106 89.1
Yumurta 31 26.1 25 21.0 59 49.6 2 1.7 1 0.8 0 0.0 1 0.8
Tavuk eti 0 0.0 69 58.0 10 8.4 0 0.0 19 16.0 6 5.0 15 12.6
Hindi eti 0 0.0 1 0.8 1 0.8 0 0.0 0 0.0 0 0.0 117 98.3
Taze balik 0 0.0 28 23.5 0 0.0 0 0.0 43 36.1 17 14.3 31 26.1
Kuru fasulye 0 0.0 18 151 0 0.0 0 0.0 45 37.8 50 42.0 6 5.0
Nohut 0 0.0 12 10.0 0 0.0 0 0.0 31 261 40 336 36 30.3
Kirmizi/yesil mercimek 0 0.0 25 21.0 3 2.5 0 0.0 67 56.3 13 10.9 11 9.2

8T¢



EK-4: Bireylerin besin tiiketim sikliklari (n=119).

Her giin Haftada Haftada Haftada 15 giinde bir Ayda Hig
Sebzeler 1-2 kez 3-4 kez 5-6 kez kez bir kez

n % n % n % n % n % n % n %
Cig sebzeler (sogiis, salata vb.) 33 2717 25 21.0 56 471 1 0.8 1 0.8 1 0.8 2 1.7
Yesil yaprakli sebzeler (pismis 0 0.0 64 538 12 10.1 1 0.8 31 26.1 7 59 4 3.4
1spanak, pazi, pancar yapragi vb.)
Kurutulmus sebzeler 0 0.0 5 4.2 0 0.0 0 0.0 23 19.3 39 32.8 52 43.6
Lahanalar/ Karnabahar/ Brokoli 2 1.7 26 218 2 1.7 0 0.0 36 30.3 39 32.8 14 11.8
Kereviz, enginar 1 0.8 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 118 99.2
Taze fasulye, bezelye, bamya 0 0.0 1 0.8 0 0.0 0 0.0 18 15.1 16 134 84 70.6
Biberler (dolmalik, sivri) 23 193 12 101 71 597 10 8.4 2 1.7 0 0.0 1 0.8
Pirasa 0 0.0 18 151 0 0.0 0 0.0 47 39.5 27 22.7 27 22.7
Havug, turp, kirmizi pancar 3 2.5 19 16.0 7 5.9 0 0.0 37 31.1 17 143 36 30.3
Patates 0 0.0 32 269 3 25 0 0.0 44 37.0 17 14.3 23 19.3
Sogan, sarimsak 66 555 1 0.8 50 420 2 1.7 0 0.0 0 0.0 0 0.0
Domates, salatalik 41 345 5 4.2 61 513 1 0.8 0 0.0 0 0.0 11 9.2

6T¢



EK-4: Bireylerin besin tiiketim sikliklar1 (n=119).

Her giin Haftada Haftada Haftada 15 giinde Ayda Hi¢
Meyveler 1-2 kez 3-4 kez 5-6 kez bir kez bir kez

n % n % n % n % n % n % n %
Turunggiller 52 44.0 22 18.5 31 26.1 1 0.8 3 2.5 1 0.8 9 7.6
Elma, armut, ayva 63 52.9 15 12.6 34 28.6 2 1.7 3 2.5 1 0.8 1 0.8
Muz 2 1.7 9 7.6 1 0.8 0 0.0 17 143 29 24.4 61 51.3
Kivi 2 1.7 4 34 2 1.7 0 0.0 13 10.9 22 18.5 76 63.9
Nar 1 0.8 1 0.8 2 1.7 0 0.0 1 0.8 0 0.0 114 958
Kuru incir 1 0.8 4 34 1 0.8 0 0.0 1 0.8 1 0.8 111 933
Kuru kayisi 9 7.6 17 143 5 4.2 0 0.0 24 20.2 24 20.2 40 33.6
Kuru iiztim 3 2.5 7 5.9 2 1.7 0 0.0 3 2.5 3 25 101 849
Kuru erik 0 0.0 0 0.0 1 0.8 0 0.0 0 0.0 0 0.0 118 99.2
Kuru elma armut 0 0.0 0 0.0 2 1.7 0 0.0 0 0.0 0 0.0 117 983

0c¢e



EK-4: Bireylerin besin tiiketim sikliklar1 (n=119).

Her giin Haftada Haftada Haftada 15 giinde Ayda Hig
Tahillar ve Tahil Uriinleri 1-2 kez 3-4 kez 5-6 kez bir kez bir kez

n % n % n % n % n % n % n %
Beyaz ekmek 51 429 3 2.5 27 22.7 4 3.4 0 0.0 0 0.0 34 28.6
Kepekli ekmek 25 21.0 4 3.4 22 18.5 1 0.8 0 0.0 0 0.0 67 56.3
Tam bugday unundan ekmek 5 4.2 3 2.5 4 3.4 0 0.0 0 0.0 0 0.0 107 89.9
Tam ¢avdar unundan ekmek 0 0.0 0 0.0 1 0.8 0 0.0 0 0.0 0 0.0 118  99.2
Cok tahilli ekmek 1 0.8 1 0.8 1 0.8 0 0.0 0 0.0 0 0.0 116 975
Trabzon (kdy) ekmegi 1 0.8 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 118  99.2
Yufka, bazlama, lavas, pide 4 3.4 12 10.1 10 8.4 0 0.0 3 2.5 0 0.0 90 75.6
Piring 0 0.0 3 277 3 2.5 0 0.0 31 261 9 7.6 43 36.1
Bulgur 0 0.0 92 773 2 1.7 0 0.0 17 14.3 5 4.2 3 2.5
Tarhana 0 0.0 10 8.4 0 0.0 0 0.0 5 4.2 9 7.6 95 79.8
Hazir makarna 0 0.0 67  56.3 9 7.6 0 0.0 18 15.1 10 8.4 15 12.6
Yumurtali ev makarnasi 0 0.0 2 1.7 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 117  98.3
Ev eristesi (yumurtali) 0 0.0 7 5.9 0 0.0 0 0.0 9 7.6 11 9.2 92 77.3
Sehriye 2 1.7 29 244 1 0.8 0 0.0 37 311 9 7.6 41 345

T



EK-4: Bireylerin besin tiiketim sikliklar1 (n=119).

Her giin Haftada Haftada Haftada 15 giinde bir ~ Ayda bir Hig
Yaglar ve Yagh Tohumlar 1-2 kez 3-4 kez 5-6 kez kez

n % n % n % n % n % n % n %
Zeytinyag1 94  79.0 7 5.9 16 13.4 0 0.0 2 1.7 0 0.0 0 0.0
Findik yagi 5 4.2 1 0.8 1 0.8 0 0.0 0 0.0 0 0.0 112 941
Aycicegi yagi 45 378 1 0.8 4 3.4 0 0.0 0 0.0 0 0.0 69 58.0
Misirdzii yagi 4 3.4 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 00 115 96.6
Tereyagi 22 185 29 244 15 126 0 0.0 6 5.0 1 0.8 46 38.7
Yumusak (kase) margarin 0 0.0 6 5.0 4 3.4 0 0.0 2 1.7 0 0.0 107  89.9
Ceviz 9 7.6 20 168 12 10.1 1 0.8 14 118 8 6.7 55 46.2
Findik 2 1.7 23 193 11 9.2 0 0.0 18 151 7 5.9 58 48.7
Badem 2 1.7 17 143 10 8.4 0 0.0 15 126 8 6.7 67 56.3
Siyah zeytin 96  80.7 2 1.7 6 5.0 1 0.8 0 0.0 0 0.0 14 11.8
Yesil zeytin 8 6.7 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 111 933
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EK-4: Bireylerin besin tiiketim sikliklar1 (n=119).

Her giin Haftada Haftada Haftada 15 giinde Ayda bir Hic
Sekerler ve Tathlar 1-2 kez 3-4 kez 5-6 kez bir kez

n % n % n % n % n % n % n %
Seker (toz,kesme) 17 14.3 0 0.0 2 1.7 0 0.0 0 0.0 0 0.0 100 84.0
Akide sekeri, bonbon 1 0.8 1 0.8 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 117 983
Gofret ve barlar 2 1.7 10 8.4 3 2.5 0 0.0 6 5.0 2 1.7 96  80.7
Bal 4 34 20 16.8 6 5.0 0 0.0 8 6.7 0 0.0 81 68.1
Pekmez 1 0.8 10 8.4 3 2.5 1 0.8 4 3.4 0 0.0 100 84.0
Normal regel 2 1.7 5 4.2 3 2.5 1 0.8 4 34 0 0.0 104 874
Diyabetik regel 0 0.0 2 1.7 2 1.7 0 0.0 0 0.0 1 08 114 9538
Normal tahin helvasi 0 0.0 6 5.0 0 0.0 0 0.0 1 0.8 1 08 111 933
Siitlii gikolata 0 0.0 7 5.9 0 0.0 0 0.0 9 7.6 6 5.0 97 815
Bitter ¢ikolata 1 0.8 2 1.7 1 0.8 0 0.0 0 0.0 1 08 112 941
Sekersiz gikolata 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 2 1.7 0 0.0 117 983
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EK-4: Bireylerin besin tiiketim sikliklar1 (n=119).

- Her giin Haftada Haftada Haftada 15 giinde Ayda bir Hic
Icecekler 1-2 kez 3-4 kez 5-6 kez bir kez kez
n % n % n % n % n % n % n %

Sebeke suyu 72 60.5 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 47 39.5
Damacana/sise suyu 47 39.5 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 72 60.5
Aritilmig su 1 0.8 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 118 99.2
Siyah ¢ay 116 97.5 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 3 25
Yesil cay 2 1.7 2 1.7 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 115 96.6
Ihlamur 8 6.7 7 59 13 10.9 0 0.0 11 9.2 0 0.0 80 67.2
Adagay1 0 0.0 2 1.7 3 2.5 0 0.0 3 2.5 0 0.0 111 93.3
Kusburnu 3 2.5 2 1.7 2 1.7 0 0.0 1 0.8 1 0.8 110 92.4
Tiirk kahvesi 13 10.9 31 26.1 11 9.2 0 0.0 6 5.0 0 0.0 52 43.7
Neskafe 5 4.2 18 51 1 0.8 0 0.0 0 0.0 3 25 92 77.3
Taze meyve sebze sulart 1 0.8 1 0.8 2 1.7 0 0.0 3 25 4 34 108 90.8
Kolali normal igecekler 1 0.8 2 1.7 0 0.0 0 0.0 1 0.8 6 5.0 109 91.6
Kolali light/zero igecekler 0 0.0 1 0.8 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 118 99.2
Maden suyu 16 134 23 19.3 7 5.9 0 0.0 10 8.4 20 168 43 36.1
Komposto, hosaf 1 0.8 3 2.5 1 0.8 0 0.0 17 14.3 21 17.6 76 63.9
Salep 0 0.0 1 0.8 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 118 99.2
Raki 0 0.0 1 0.8 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 118 99.2
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