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ÖZ 

 Bu çalıĢma, diyabetli bireylerde, diyet magnezyum alımı ve serum 

magnezyum (Mg) düzeyi ile bazı metabolik kontrol parametreleri arasındaki 

iliĢkilerin incelenmesi amacıyla; Gazimağusa Devlet Hastanesi Diyabet Polikliniği 

Birimi’ne baĢvuran, 20-65 yaĢ arası, 120 tip 2 diyabetik birey(58 kadın, 62 erkek) ile 

gerçekleĢtirilmiĢtir. Bireylerin genel özellikleri, beslenme alıĢkanlıkları, besin 

tüketim sıklıkları, fiziksel aktivite durumları anket formu ile sorgulanmıĢtır. 

Bireylerin antropometrik ölçümleri (vücut ağırlığı, boy uzunluğu, bel çevresi, kalça 

çevresi) alınmıĢ, bazı biyokimyasal bulguları (açlık kan Ģekeri, HbA1c, total 

kolesterol, LDL kolesterol, HDL kolesterol, trigliserit, serum magnezyum, serum 

kalsiyum) elde edilmiĢtir. Serum Mg düzeyi kadınlarda erkeklere göre daha düĢük 

bulunmuĢtur. Kadınların diyetle magnezyum alımı ile serum kalsiyum değerleri 

arasında negatif yönlü bir korelasyon belirlenmiĢtir (p<0,05). Erkeklerde ve 

kadınlarda serum magnezyum değerleri ile açlık kan Ģekeri, HbA1c değerleri 

arasında negatif yönlü bir iliĢki olduğu olduğu tespit edilmiĢtir (p<0,05). Erkeklerin 

diyetle magnezyum alımı ile HDL kolesterol değerleri arasında pozitif yönlü, 

trigliserit değerleri arasında ise negatif yönlü bir iliĢki saptanmıĢtır (p<0,05). 

Kadınların diyetle magnezyum alımı ile kalça çevresi arasında negatif yönlü bir iliĢki 

olduğu saptanmıĢtır(p<0,05). Erkeklerin serum magnezyum değerleri ile vücut 

ağırlığı, beden kütle indeksi, bel çevresi, kalça çevresi, bel/kalça ve bel/boy oranları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı ve negatif yönlü korelasyonlar olduğu 

görülmüĢtür (p<0,05).Örneklemde açlık kan Ģekeri, HbA1c ve trigliserit düzeylerine 

göre serum magnezyum değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunduğu saptanmıĢtır (p<0,05).  Serum magnezyum düzeyi yeterli olan bireylerin 



 

iv 
 

açlık kan Ģekeri, HbA1c, LDL kolesterol ve trigliserit değerleri daha düĢük 

bulunmuĢtur. Diyetle magnezyum alımı yeterli olan bireylerin, trigliserit düzeyleri 

yetersiz olanlara göre anlamlı düzeyde düĢük bulunmuĢtur (p<0,05). 

Diyetle magnezyum alımı ile serum magnezyum düzeyi arasındaki iliĢkiyi 

destekleyecek geniĢ kapsamlı daha fazla çalıĢmaya gereksinim duyulmaktadır. 

Anahtar Kelimeler: Diyabet, Tip 2 DM, Magnezyum, Diyet Magnezyum, Serum 

Magnezyum, Metabolik Kontrol, HDL, LDL,  Trigliserit,  HbA1c,  Kalsiyum 
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ABSTRACT 

In this study, we aimed to investigate the relationship between magnesium 

intake and serum magnesium (Mg) levels and some metabolic control parameters in 

diabetic patients. A total of 120 type 2 diabetic individuals (58 females, 62 males) 

were enrolled in the Diabetes Polyclinic Unit of Famagusta State Hospital. General 

characteristics of the individuals, dietary habits, food consumption frequency, 

physical activity status were questioned by a questionnaire. Anthropometric 

measurements (body weight, height, waist circumference, hip circumference) were 

taken and some biochemical findings (fasting blood glucose, HbA1c, total 

cholesterol, LDL cholesterol, HDL cholesterol, triglyceride, serum magnesium, 

serum calcium) were recorded. Serum Mg levels were lower in females than males. 

There was a negative correlation between dietary magnesium values and serum 

calcium values in women (p <0.05). It was found that there was a negative 

correlation between serum magnesium levels and fasting blood glucose and HbA1c 

values in men and women (p <0.05). There was a positive correlation between 

dietary magnesium values and HDL cholesterol values and a negative correlation 

between triglycerides values (p <0.05). There were statistically significant and 

negative correlations between serum magnesium values and body weight, body mass 

index, waist circumference, hip circumference, waist / hip and waist / height ratio (p 

<0.05). A statistically significant difference was found between serum magnesium 

values of fasting blood glucose, HbA1c and triglyceride values (p <0.05). Fasting 

blood glucose, HbA1c, LDL cholesterol and triglyceride levels were lower in 

individuals with serum magnesium values. Dietary magnesium values were 

significantly lower in individuals with adequate triglyceride values (p <0.05).  
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Further studies are needed to support the relationship between dietary 

magnesium intake and serum magnesium levels. 

Keywords: Diabetes, Tip 2 DM, Magnesium, Diet Magnesium, Serum Magnesium, 

Metabolic Control, HDL, LDL, Triglyceride, HbA1c, Calcium 
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Bölüm 1 

GĠRĠġ 

1.1 Kuramsal YaklaĢım ve Kapsam 

Diyabet; insülin salınımı ve/veya insülinin doku veya organlarda iĢlevini 

gerçekleĢtirememesi sonucunda oluĢan, hiperglisemi ile karakterize bir hastalıktır 

(1). Uluslararası Diyabet Federasyonu’nun 2015 yılı verilerine göre yaklaĢık 415 

milyon bireyin diyabetli olduğu ve 2040 yılında bu sayının 642 milyona ulaĢacağı 

tahmin edilmektedir (2). 

 Diyabet dünya genelinde morbidite ve mortaliteyi arttırmakta ve tüm 

ülkelerin özellikle de geliĢmekte olan ülkelerin hem halk sağlıkları hem de 

ekonomileri için bir tehdit oluĢturmaktadır (6).  Diyabetin kontrol altına alınamaması 

böbrek yetmezliği, göz ve sinir hasarı, amputasyon ve kardiyovasküler hastalıklar 

(serebrovasküler hastalıklar, koroner arter hastalıkları) gibi mikrovasküler ve 

makrovasküler komplikasyonlara yol açabilmektedir (7). Diyabette metabolik 

kontrolün (glisemik kontrol, kan basıncı kontrolü, lipit profili…v.b.) sağlanması bu 

komplikasyonların engellenmesinde veya geciktirilmesinde etkili rol oynamakta ve 

bu metabolik kontrolün sağlanmasında da tıbbi beslenme tedavisi temel noktayı 

oluĢturmaktadır (8,9). Bu nedenle komplikasyonların potansiyel önleyicileri olarak 

besin öğelerinden magnezyum, kalsiyum koruyucu ve tedavi edici ajanlar olarak 

araĢtırılmaktadır (10). 

              Magnezyum (Mg), insan vücudundaki ikinci büyük hücre içi katyon olup, 

birçok enzimin temel bileĢimini oluĢturmakta ve 300'den fazla enzimatik 
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reaksiyonda kofaktör olarak görev almaktadır (11). Magnezyumun, diyabette  insülin 

sekresyonu, insülin sinyal transdüksiyonu ve insülin direnciyle ilgili fonksiyonları 

tanımlanmıĢtır (12). Magnezyum, özellikle tirozin kinaz aktivitesi üzerindeki 

etkisiyle glukoz ve insülin metabolizmasında belirgin bir rol oynamaktadır.  Ayrıca 

magnezyum doğrudan glikoz taĢıyıcı protein aktivitesini (GLUT4) etkileyerek, 

hücrenin glikoz translokasyonunu düzenlemesine yardımcı olur (13). 

             Hipomagnezemi; insülin direnci / bozulmuĢ glukoz toleransı ve tip 2 diyabet 

(Tip 2 DM) ile karakterize olup   kronik diyabetik komplikasyonların geliĢiminde ve 

ilerlemesinde de rol oynamaktadır (14). Diyabetik bireylerde hipomagnezemi 

prevelansının %65-85 arasında olduğu gösterilmektedir (15). Diyabetin önlenmesine 

yönelik prediyabetik durumda glisemik kontrol parametreleri üzerine magnezyum 

takviyesinin etkileri göz ardı edilemeyecek derece önem taĢımaktadır (16). 

             Kalsiyum ise iskelet kası, yağ dokusu ve insüline duyarlı olan dokularda 

glikozun hücre içerisine taĢınmasına yardımcı olan GLUT-4 isimli taĢıyıcının glikoz 

translokasyonunda aktif rol alarak hipergliseminin azaltılmasına yardımcı olur (17). 

             Ayrıca insülin sekresyonu da kalsiyuma bağımlıdır, bu nedenle kalsiyum 

akıĢındaki değiĢiklikler beta hücre salgı fonksiyonu üzerinde olumsuz etkilere neden 

olarak diyabet riskini arttırabilir (18).  

1.2 Amaç ve Hipotez 

Magnezyum hücre içerisinde en çok bulunan dördüncü mineral ve en çok 

bulunan ikinci hücre içi katyon olması ve 300’den fazla metabolik süreçte rol 

oynaması nedeniyle diyabetin geliĢiminde ve ilerlemesinde etkin rol oynayabileceği 

son zamanlarda yapılan çalıĢmaların temel konusu olmuĢtur. Bu çalıĢmada da 

diyabetli bireylerde serum magnezyum düzeyi ve diyetle magnezyum alımının bazı 
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metabolik parametreler ve antropometrik ölçümler ile olan iliĢkisinin incelenmesi 

amaçlanmıĢtır. 

ÇalıĢmanın dayandığı temel hipotezler ise;  

- Diyabetli bireylerde serum magnezyum ile açlık kan Ģekeri, HbA1c, LDL- 

kolesterol, trigliserit, total kolesterol gibi bazı metabolik parametreler 

arasında ters iliĢki vardır. 

- Diyabetli bireylerde serum magnezyum düzeyi, diyetle magnezyum alımı ile 

bazı antropometrik ölçümler arasında ters bir iliĢki vardır. 

- Diyabetli bireylerde serum magnezyum düzeyi, diyetle magnezyum alımı 

arasında pozitif yönlü bir iliĢki vardır. 
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Bölüm 2 

GENEL BĠLGĠLER 

2.1 Diyabet‟in Tanımı 

Diyabet; insülin salınımı ve/veya insülinin doku veya organlarda iĢlevini 

gerçekleĢtirememesi sonucunda hiperglisemi ile karakterize bir hastalıktır. Bu 

hiperglisemi durumunun uzun süre seyretmesi gözlerde, böbreklerde, kan 

damarlarında, farklı doku ve organlarda hasar oluĢmasına zemin hazırlamaktadır (1). 

2.2 Diyabet Prevelansı 

Uluslararası Diyabet Federasyonu’nun (IDF)  2015 yılı verilerine göre 

yaklaĢık 415 milyon bireyin diyabetli olduğu ve 2040 yılında bu sayının 642 milyona 

ulaĢacağı tahmin edilmektedir (2). IDF’in 2011-2030 yılı diyabet prevelansının 

incelendiği diyabet atlası verilerine göre diyabet riski ülkelerin gelir durumuna göre 

değiĢmekte olup yüksek gelirli ülkelerde diyabetli bireyler 60 yaĢın üzerinde iken 

düĢük ve orta gelirli ülkelerde çoğu diyabetli birey 40-60 yaĢ arasındadır (27). 

Özellikle geliĢmekte olan ülkeler için, yaĢam beklentisindeki artıĢlar, bulaĢıcı 

hastalık yükündeki azalmalar ve daha yüksek ĢehirleĢme oranları ile demografik 

yapının gelecek nesiller boyunca olumlu yönde değiĢmesi beklenmektedir. Bu 

değiĢiklikler, bu ülkelerde diyabet prevalansındaki artıĢlarında önüne geçilmesini 

sağlar (28). 

2.3 Diyabet‟in Sınıflandırılması 

Diyabetin tedavi edilebilmesi hastalığın uygun kategoride sınıflandırılmasına 

bağlıdır (3). Yani hastalığın sınıflandırılma noktası, hem patogenezin hem de 
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tedavinin anlaĢılması için önemlidir (4). Amerikan Diyabet Derneği etiyolojik olarak 

diyabeti Tip 1 Diyabet (pankreasın  β-hücrelerinde defekt ile insülin salınımında 

eksiklik veya hiç salınamama durumu), Tip 2 Diyabet, Gestasyonel DM (gebeliğin 

24.-28. haftalarında gebeliğe bağlı oluĢan diyabet)  ve bazı spesifik nedenlere bağlı 

olmak üzere genel baĢlıklar halinde 4 kategoride sınıflandırmıĢtır (5). 

Tablo 2.1. Amerikan Diyabet Derneği'nin (ADA) Diyabet Sınıflandırması (1) 

I) Tip 1 Diyabet (Ġnsüline bağımlı olan diyabet) 

1) Otoimmün 

2) Ġdiyopatik 

II) Tip 2 Diyabet (Ġnsüline bağımlı olmayan diyabet) 

III) Diğer Spesifik Nedenler 

1) β hücre fonksiyonunda genetik hasarlar 

2) Ġnsülin aktivasyonunda genetik hasarlar 

3) Ekzokrin pankreas hastalıkları (Pankreatit, Kistik fibrozis……) 

4) Endokrinopatiler(Akromegali,CushingSendromu,Hipertiroidizm….) 

5) Ġlaç ve kimyasalların neden olduğu diyabet (glukokortikoid, vacor, 

dilantin..) 

6) Enfeksiyonlar (Konjenital rubella, Sitomegalovirüs….) 

7) Ġmmün aracılıklı diyabetin yaygın olmayan formları (Stiff-man 

sendromu…) 

8) Bazen diyabetle beraber görülen diğer genetik sendromlar (Down 

sendromu, Klinefelter Sendromu, Turner Sendromu, Wolfram 

Sendromu…) 

IV) Gestasyonel Diyabet 

 

 

2.4 Diyabetin Etiyolojisi 

Diyabetin etiyolojisinde çevresel ve genetik birçok faktör temel 

oluĢturmaktadır. Çevresel etmenlerin dıĢında ailesinde diyabet öyküsü bulunan 

bireyler tip 2 diyabet geliĢimi açısından daha yüksek risk altındadırlar (23, 24, 25). 

 Tip 1 diyabet (insüline bağımlı diyabet), insülin eksikliğine neden olan, 

ilerleyici ve β hücre yıkımı ile karakterize olan diyabet türüdür. Tanı anında β 

hücrelerinin %80-90’ı hasara uğramıĢtır. Çocuklarda nitrit, N-nitröz birleĢiklerinin 

yüksek miktarda alımları, inek sütünün diyete erken eklenmesi nedeniyle inek sütü 
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proteinlerine erken maruziyet, emzirme süresi veya emzirme durumunun olmaması, 

fetal viral enfeksiyonlar temel β hücre hasarına neden olarak Tip 1 diyabetin 

oluĢmasına neden olabilmektedirler (21, 22). 

Tip 2 diyabet ise insülin direnci ve insülin aracılı glikoz alımının azalması ile 

ortaya çıkan hiperglisemi ile karakterize β hücre disfonksiyonunun bozulduğu 

genetik ve çevresel faktörlere bağlı oluĢabilen diyabet türüdür. 

Batılı yaĢam tarzının getirmiĢ olduğu yüksek enerji içerikli diyetler, fiziksel 

aktivitenin yetersizliği, yetersiz uyku süresi ve bunların sonucunda oluĢan aĢırı 

ağırlık ve obezite, tip 2 diyabet geliĢiminin baĢlıca nedenleri arasındadır (24). Dünya 

Sağlık Örgütü (WHO)’nün 2011 yılı verilerine göre diyabetli hastaların %90’ında 

aĢırı ağırlığa bağlı diyabet geliĢmektedir. Ayrıca son zamanlarda yapılan çalıĢmalar 

aĢırı ağılıklı ve obez bireylerde görülme sıklığı oldukça yüksek olan obstrüktif uyku 

apnesi (OSA)’nin glikoz intöleransı ve insülin rezistansı riskini arttırdığını 

göstermektedir (29). 

Obeziteye bağlı büyüyen adipoz dokudan salınımı artan NEFA 

(esterleĢmemiĢ yağ asitleri)’lar ve TNF-a (tümör nekroz faktörü-a), IL-6 (interlökin-

6) gibi proinflamatuar sitokinler de insülin rezistansına ve β hücrelerinde hasara 

neden olarak diyabet oluĢumuna zemin hazırlar (23, 24, 25). 

Aynı zamanda beden kütle indeksi (BKĠ)’nden bağımsız olarak toplam yağ ve 

doymuĢ yağ alımı, sürekli iĢlenmiĢ et ve et ürünlerinin tüketimi, yüksek glisemik 

indeksli ve düĢük posa içeriğine sahip diyetler de tip 2 diyabet riskini önemli ölçüde 

arttırmaktadır. Yapılan çalıĢmalar D vitamininin doğrudan veya dolaylı olarak 

diyabet geliĢimini etkilediğini göstermektedir. Pankreasın β hücreleri 1-a hidroksilaz 

enzimi ve D vitamini reseptörü (VDR) içermesi nedeniyle D vitaminin insülin 

salınımında aktif rol oynadığını göstermektedir. Diğer yandan D vitamini hem β 
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hücrelerinde hem de periferal dokularda kalsiyum akıĢını regüle ederek insülin 

duyarlılığı üzerinde de etkilidir. Bu nedenle diyabet açısından risk altında olan veya 

diyabetli bireyler için hem riskin azaltılması hem de komplikasyonların önlenmesi 

için D vitamini takviyesi önerilir (29). 

Ayrıca yaĢın artıĢına bağlı olarak geliĢen mitokondriyal disfonksiyon sonucu 

oluĢan stres yanıtı inflamasyona, inflamasyon da β hücre hasarına veya insülin 

direncine neden olarak tip 2 diyabet geliĢimine neden olabilir (24,26). 

Aynı zamanda fazla miktarda tüketilen fruktozun  postprandiyal 

hiperglisemiye, yağ asitlerinin hepatik de novo sentezinde artıĢa, ürik asit 

seviyelerindeki artıĢa ve dolaylı olarak insülin direncine neden olduğu yapılan 

çalıĢmalarla desteklenmektedir (24, 26). 

Metagenom çalıĢmalarından elde edilen veriler tip 2 diyabetli bireylerde 

bağırsak kompozisyonunun değiĢtiğini, bütirat üreten bakterilerin sayıca azaldığını, 

patojen bakterilerin ise arttığını göstermektedir. Diyabetli bireylerde görülen bu 

disbiyozis, Ģekerlerin taĢınması, metan metabolizması, dallı zincirli amino asitlerin 

(BCAA) taĢınması, ksenobiyotiklerin parçalanması ve metabolizması, sülfat 

indirgenmesi, bütirat biyosentezi, vitamin ve mineral metabolizmasında  

değiĢikliklere ve azalmalara  neden olur (29). 
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2.5  Diyabetin Tanı Kriterleri 

Tablo 2.2. Diyabette Tanı Kriterleri (30) 
 AĢikar Diyabet Ġzole 

BAG 

Ġzole BGT BAG+BGT Diyabet 

Riski 

Yüksek 

APG 

(≥8 saat 

açlık) 

≥126 mg/dl 100-125 

mg/dl 

<100 mg/dl 100-125 

mg/dl 

- 

OGTT 2 st. 

PG (75gr 

glikoz) 

≥200 mg/dl <140 

mg/dl 

140-199 

mg/dl 

140-199 

mg/dl 

- 

Rastgele PG ≥200mg/dl+ 

Diyabet 

semptomları 

- - - - 

HbA1c ≥6.5 

(≥45 mmol/mol) 

- - - % 5.7-6.4 

(39-46 

mmol/mol) 

 

Karbonhidrat, yağ ve protein metabolizmasını etkileyen ve yaygınlığı gün 

geçtikçe artan diyabet hastalığının tanı kriterleri Tablo 2. 2 ‘de belirtilmiĢtir. 

Diyabet tanısı için 8 saatten daha uzun süreli açlık plazma glikozuna, 75 gr 

glikoz kullanılarak 2 saat sonrasında ölçülen plazma glikozuna, herhangi bir anda 

ölçülen kan Ģekeri değerine ve HbA1c değerine bakılarak dört farklı yöntemden 

herhangi birisi ile değerlendirme yapılabilir. 8 saatten daha uzun süreli açlık plazma 

glikozuna bakılarak tanının konulması, 75 g glikozun kullanılarak yapıldığı oral 

glikoz tolerans testine (OGTT) göre daha ucuz ve daha kolay olması nedeniyle 

klinikte daha çok tercih edilen bir yöntemdir. 

Standardizasyonundaki problemler nedeniyle uzun süre HbA1c tanı kriteri 

olarak değerlendirmeye alınmamıĢtır. 2011 yılında WHO tarafından yayınlanan 

raporda uluslar arası referans aralığına göre standardize edilmesi Ģartıyla tanı kriteri 

olarak kullanılması önerilmiĢtir. ADA’nın da içerisinde yer aldığı birçok uluslararası 

kuruluĢ HbA1c’nin kesim noktasını %6,5 (48 mmol/mol) olarak belirlemiĢtir (30). 
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2.6 Diyabetin Komplikasyonları 

2.6.1 Akut Komplikasyonlar 

Diyabette kan Ģekeri regülasyonunun sağlanamaması akut dönemde bazı 

komplikasyonların oluĢumuna zemin hazırlayabilir. BaĢlıca akut komplikasyonlar;  

 Diyabetik Ketoasidoz (DKA) 

 Hiperosmolar hiperglisemik durum (HHD) 

 Laktik asidoz (LA) 

 Hipoglisemi 

Diyabetik ketoasidoz, kontrol altına alınmayan diyabetin metabolik ölümcül 

bir komplikasyonudur. Genellikle tip 1 diyabetli çocuklarda görülür. 1920’li yıllarda 

insülinin keĢfine kadar DKA, diyabetli bireyler için önemli bir mortalite nedeni 

olmuĢtur (31). 

DKA, diyabete bağlı görülen insülin eksikliği, uyuĢturucu kullanımı ve 

enfeksiyonlar sonucunda artan insülin ihtiyacı nedeniyle ortaya çıkabilir. Ġnsülin 

eksikliği glukagon, katekolamin, büyüme hormonu ve kortizol gibi hormonların 

artıĢına neden olabilir. Artan glukagon hormonu DKA patogenezinde önemli rol 

oynar (32). 

Glikoz kullanımındaki azalma nedeniyle vücudun enerji ihtiyacını karĢılamak 

amacıyla yağ dokusu ve proteinler parçalanmaya, glikoneogenez artmaya baĢlar. 

Lipoliz sonucunda açığa çıkan serbest yağ asitleri’nin bir kısmı Asetil Co-A ya bir 

kısmı da keton cisimciklerine (aseton, asetoasetat, p-hidroksibütirat) dönüĢür (32).  

Ketonlar vücutta anyon boĢluğunun oluĢmasına ve metabolik asidoza neden olur 

(31). 
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Serum glikoz konsantrasyonu >250 mg/ dl, Ph <7.3, serum bikarbonat <18 

mEq/L, serum ve idrar ketonu ve dehidratasyon ile karakterize olan diyabetik 

ketoasizdozlu bireylerin çoğunda poliüri, polidipsi, polifaji, ağırlık kaybı görülür 

(32). Kusma, halsizlik, karın ağrısı, taĢikardi, dehidratasyon,  Kussmaul solunumu ve 

mental değiĢim görülebilecek bulgular arasındadır (31). 

Hiperosmolar hiperglisemik durum (HHD), ağır hiperglisemi, 

hiperosmolarite, az ya da hiç olmayan ketoasidoz ile karakterize diyabet 

komplikasyonudur. Genellikle tip 2 diyabetli yaĢlı bireylerde yaygın olarak görülür 

(33).HHD’nin ölüm oranı %10-50 oranında diyabetik ketoasidoz’dan daha fazladır. 

HHD’nin temel nedeni enfeksiyonlar (genel olarak pnömoni, idrar yolu 

enfeksiyonları) olup; uyuĢturucu kullanımı, inme, travma, miyokard enfarktüsü de 

hastalığın nedeni olabilir (33, 35). 

HHD’nin baĢlangıç belirtisi glikozüri’dir. Glikozüri böbreklerden fazla 

miktarda su atılımına neden olur. Su atılımının sodyumdan fazla olması durumunda 

vücutta hiperosmolarite görülür. Ayrıca intravasküler hacmin artması ve böbrek 

hastalıkları glomerular filtrasyon hızının azalmasına ve glikoz konsantasyonunun 

artmasına neden olur (33). HHD’de insülin glukagon oranının yüksek olması 

ketogenez ve ketoasidoz oluĢumunun engeller (35). 

Artan inflamasyon sonucu konsantrasyonları yükselen TNF-a, interlökinler 

(IL-6,IL-8) ve C reaktif oksijen türleri insülin salınımını etkileyen inflamatuar 

durumlarla iliĢkilidir (34). Ayrıca yüksek glikoz konsantrasyonları lipit 

peroksidasyonun da da artıĢa neden olur. Bu nedenle sıvı ve insülin tedavisi ile 

normal sınırlara çekilen kan glikoz konsantrasyonları, enfeksiyon nedeniyle artan 

sitokinlerin kandaki seviyelerinde düĢüĢlere neden olur. 
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Amerikan Diyabet Derneği (ADA), plazma glikoz konsantrasyonlarının >600 

mg/dl, pH>7.3, serum bikarbonat > 18mEq/L ve belirgin ketoasidoz durumunun 

olmadığı biyokimyasal parametreler ile HHD tanısı konulabileceğini önermiĢtir (35). 

Laktik asidoz ise  >5.0 mmol/l (normalde 0.4-1.2 mmol/l) ve fazla miktarda anyon 

boĢluğu ile tanımlanan akut diyabet komplikasyonlarından biridir. Laktat ve hidrojen 

iyonlarının artıĢı veya gecikmiĢ laktat klirensi sonucu ortaya çıkabilir (36). 

Dokuların oksijen ihtiyacını karĢılayamadığı miyokard infarktüsü, 

kardiyojenik Ģok, sepsis gibi durumlarda anaerobik metabolizma tarafından üretilen 

fazla miktarda laktat sonucu laktik asidoz durumu gözlenebilir (36). 

Ayrıca laktik asidoz diyabetli bireyler tarafından kullanılan metformin 

kullanımına bağlı olarak da ortaya çıkabilir. Metformin kullanımına bağlı 

geliĢebilecek temel kontraendikasyon böbrek yetmezliği olduğundan Amerikan 

Diyabet Derneği serum kreatinin konsantrasyonunun >125 mmol/l olduğu 

durumlarda metformin kullanılmaması gerektiğini önermiĢtir (36). 

Hipoglisemi, kan glikoz konsantrasyonlarının < 70 mg/dl olması durumunda 

görülen ve ölümle sonuçlanabilen ciddi bir komplikasyondur. Kontrol altına 

alınmadığında beynin temel enerji kaynağı olan glikozun yoksunluğu nedeniyle kısa 

dönemde fonksiyonel olarak beynin iĢlevlerinde azalma ve uzun vadede ise beyin 

ölümü görülebilir. 

Genellikle tip 1 diyabetli bireylerde hipoglisemi sıklıkla görülürken; tip 2 

diyabetli bireylerde insülin duyarlılığındaki artıĢ, insülin dozunun fazla olması, 

ilaçların yanlıĢ zamanda alınması, düzensiz beslenme ve fiziksel aktivitenin aĢırı 

olması durumunda görülebilecek bir komplikasyondur. Ayrıca yaĢa bağlı olarak 

böbrek fonksiyonlarında ve hepatik enzim aktivitelerindeki azalma, sülfonilüre ve 
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insülin metabolizmasını etkileyerek hipoglisemi riskini arttıran önemli bir faktördür 

(37, 38). 

2.6.2  Mikrovasküler Komplikasyonlar 

2.6.2.1 Nefropati 

Diyabet, son dönem böbrek yetersizliğinin temel nedenidir (39). Nefropati, 

idrarda artmıĢ albumin konsantrasyonu (albuminüri), düĢük glomeruler filtrasyon 

hızı, yüksek arteriyel kan basıncı ve böbrek hasarı ile karakterize bir 

komplikasyondur. Diyabetli bireylerin yaklaĢık %20-40’ında diyabete bağlı nefropati 

görülmektedir. Genellikle tip 1 diyabetli bireylerde ve diyabet süresi 10 yılı aĢkın 

kan Ģekeri regülasyonu sağlayanamayan bireylerde görülmektedir (40).Uzun süre kan 

Ģekeri regülasyonunun sağlanamaması dıĢında, sigara tüketimi, dislipidemi, 

hipertansiyon, genetik, etnik köken gibi diğer faktörlerin, nefropati oluĢumunda etkili 

olduğu savunulmaktadır (64). 

Diyabetik nefropati albuminüri varlığına ve böbrek hasarının derecesine göre 

farklı aĢamalarda değerlendirilebilmektedir. Son zamanlarda mikroalbüminüri, 

nefropatinin belirleyicisi olmaktan ziyade böbrek yetersizliğinde ilk evre olarak 

tanımlanmaktadır (41). 

Mikroalbuminüri, 24 saatlik idrar örneğinde albumin proteininin 30-300 mg 

arasında olmasıdır. Ġdrarla albumin atıldıkça glomerular filtrasyon hızı azalır ve 

nefropati oluĢur (44).Ayrıca nefropatinin patogenezinde ve ilerlemesinde diyabette 

görülen metabolik ve hemodinamik yollardaki anomaliler ve ROS (reaktif oksijen 

türleri) arasındaki etkileĢimler de rol oynamaktadır (41). 

Böbrek fonksiyonlarındaki azalma miyokard infarktüsü, kalp yetmezliği, 

inme gibi çeĢitli kardiyovasküler hastalıklar için risk oluĢturmaktadır. Diyabette 

kontrol altına alınamayan hiperglisemi, ileri glikasyon son ürünleri (AGE) oluĢumu, 
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protein kinaz C aktivasyonu ve ROS oluĢumu gibi çeĢitli metabolik yollarla 

kardiyovasküler hasara neden olmaktadır (42). 

Ayrıca yapılan çalıĢmalar Mg eksikliğinin endotelyal hücre disfonksiyonuna, 

oksidatif strese ve inflamasyona neden olarak böbrek fonksiyonları ve 

kardiyovasküler sağlık üzerinde etkili olduğunu göstermektedir. Tip 2 diyabetli 

bireylerin yaklaĢık %30’unda renal atımdaki artıĢa bağlı olarak hipomagnezemi 

görülmektedir. Bu nedenle Mg takviyesinin diyabetli bireylerde glisemik kontrolü ve 

insülin duyarlılığını arttırarak birçok komplikasyonun önlenmesinde etkili 

olabileceği konusunda önemli çalıĢmalar vardır (43). 

2.6.2.2 Retinopati 

Diyabetik retinopati, retinanın mikroanjiyopatisidir. Kılcal damarlarda ve 

kanın reolojik özelliklerinde meydana gelen değiĢiklikler retinal kapillerde 

tıkanıklığa yol açıp retinanın hasara uğramasına neden olur (45). 

Diyabete bağlı geliĢen retinopati tip 1 ve tip 2 diyabetli bireylerde yaygın 

olarak görülen bir komplikasyondur. Ayrıca diyabet hastası olan bir bireyin 

retinopati riski sağlıklı bir bireyden 25 kat daha fazladır. Ayrıca dünyadaki 382 

milyon diyabetlinin 126 milyonunda diyabetik retinopati geliĢtiği ve 37 milyon 

bireyin retinopati kaynaklı görme kaybı yaĢadığı tahmin edilmektedir (46). 

Tip 1 ve tip 2 diyabetli bireylerde sık görülen bir komplikasyon iken gebelik 

sürecinde ortaya çıkan gestasyonel diyabet, retinopati oluĢumu için oldukça kısa bir 

süreyi kapsamaktadır. Ancak gestasyonel diyabeti olan kadınlar ileri dönemlerde  tip 

2 diyabet açısından yüksek risk altındadırlar (47). 

Diyabetik retinopati hem vasküler hem de nöral bileĢenlere sahiptir. Bu 

nedenle hem vasküler hem de nöral retinal dokulardaki değiĢiklikler retinopati 

geliĢimini doğrudan etkiler (46). 
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Diyabetik retinopatinin patogenezinde ve progresyonunda temel faktör 

hiperglisemi olsa da genetik, etnik köken, ailede diyabet öyküsü, yaĢ, uzun diyabet 

süresi, obezite, hipertansiyon, dislipidemi, anemi, sigara kullanımı da etki eden diğer 

faktörler arasındadır (46). 

2.6.2.3 Nöropati 

Nöropati, diyabetin oldukça yaygın ve en sık görülen komplikasyonudur (48). 

Sinir sisteminin hem somatik hem de otonom bileĢenlerini etkiler. Diyabetik 

periferik nöropati (DPN); yanma, ağrı, uyuĢma ve duyu kaybı ile karakterize nöropati 

türüdür. DPN’nin patogenezinde temel faktör kronik hiperglisemidir. Protein kinaz C 

aktivitesindeki değiĢiklikler, sinir hücrelerinde artan polyol yolağı aktivasyonu, 

periferal sinir sistemindeki metabolik değiĢiklikler, hiperglisemi kaynaklı Schwan 

hücrelerindeki polyol yolağı aktivasyonundaki artıĢ diyabetik nöropatinin oluĢumuna 

neden olan redoks dengesinin bozulmasına ve oksidadif strese ortam hazırlar (49). 

Uzun süre kontrol altına alınamayan kan glikozu da, reaktif oksijen türlerinde artıĢa 

ve dolayısıyla oksidadif strese neden olur. Aynı zamanda yetersiz glisemik kontrol, 

kan lipitlerinde artıĢa yani dislipidemiye yol açar. Diyabetli bireylerde dislipidemi 

kan akıĢında azalmaya neden olarak sinir hücre fonksiyonlarında bozulmaya ve 

aterosklerozis geliĢimine zemin hazırlar (50). 

Diyabetik otonomik nöropati,  kardiyovasküler,  ürogenital,  gastrointestinal, 

sudomotor sistemleri etkileyen otonomik liflerde bozulma ile ortaya çıkan bir 

nöropati türüdür (52). 

Diyabetik nöropatinin tedavisinde temel strateji kan glikoz kontrolünün 

sağlanmasıdır. Bu amaçla insülin ve OAD (sülfonilüre, metformin, tiyazolidindion) 

ve nöropatik ağrının azaltılmasında etkili olan trisiklik antidepresanlar (TCA), 

kalsiyum kanal antagonistleri, seratonin noradrenalin geri alım intibitörleri (SNRI) 
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(Venlafoksin, duloksetin…) gibi ilaçlarla kombine olarak kullanılmalıdır. Oral anti 

diyabetiklerin kan glikoz kontrolünün sağlanmasında etkili olmadığı durumlarda 

tedavi seçeneği olarak insülin tercih edilmelidir (51). 

2.6.3 Makrovasküler Komplikasyonlar 

Kronik hiperglisemi ve beraberinde getirdiği oksidadif stres, inflamasyon, 

proteinlerin glikasyonu, redoks dengesinde bozulma, hiperkoagülopati,  endotel 

disfonksiyona neden olarak miyokard enfarktüsü, inme, periferik vasküler 

hastalıkların geliĢimine ortam hazırlar. 

Vasküler komplikasyonlar diyabetli bireyler için mortalite ve morbiditenin 

önemli bir nedenidir (53).  

 Ateroskleroz 

 Hipertansiyon 

 Ġskemik kalp hastalığı, MI 

 Serebrovasküler atak 

 Diyabetik ayak diyabete bağlı geliĢebilecek önemli makrovasküler 

komplikasyonlar arasındadır. 

Hipertansiyon, genetik faktörler, hiperinsülinemi, ileri glikasyon son ürünleri 

(AGE), insülin rezistansı, artmıĢ serbest yağ asitleri,  artmıĢ proinflamatuar sitokinler 

ve obezite gibi biyolojik faktörler endotel fonksiyonlarda bozulmaya, damarlarda 

kısalmaya ve inflamasyona neden olarak kardiyovasküler hastalıkların oluĢumuna 

zemin hazırlamaktadır (54). 

Diyabetli bireylerde kanda artan glikoz ve serbest yağ asitleri insülin direnci 

durumunda insüline yanıt vermez. Bu amaçla pankreas hiperinsülinemiye yol açarak 

normalden daha fazla insülin salgılar. Hiperinsülinemi anjiyopati için önemli bir risk 
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faktörü olup kalp damar hastlıklarının oluĢumunu azaltmak amacıyla kan glikoz 

regülasyonu sağlanmalıdır (54). 

Ayrıca özellikle metabolik sendromda sıklıkla görülen santral bölgedeki 

yağlanma, dolaĢımda fazla miktarda serbest yağ asitlerinin oluĢumuna neden olur. 

Bu yağ asitleri trigliserit yapılı lipoproteinlerin daha fazla üretilmesine ve dolayısıyla 

hipertrigliseridemi oluĢumuna ve HDL kolesterol konsantrasyonlarında düĢüĢlere 

neden olur (54). 

Hiperglisemi sonucu oluĢan ROS nedeniyle meydana gelen oksidadif stres 

veya endotel disfonksiyon sonucu artan okside kan lipitleri arterlerde birikerek 

vasküler hastalıklardan biri olan ateroskleroz riskini de arttırmaktadır. 

Makrovasküler hastalıklar için önemli bir risk faktörü olan diyabetin yani glisemik 

kontrolün sağlanması bu riskin azaltılmasında önemli bir adım olacaktır (55, 56). 

2.7  Magnezyum 

Magnezyum, insan vücudunda en fazla miktarda bulunan dördüncü 

mineraldir. ATP, DNA ve RNA sentezi, sinirsel iletim, kas konstraksiyonu, protein 

sentezi, kan glikoz ve insülin regülasyonu, immün ve oksidadif fonksiyonlar, kan 

basıncının kontrolü, kalsiyum ve potasyum minerallerinin aktif taĢınması, ATP- 

sentaz, heksokinaz, kreatin kinaz, adenilat siklaz, fosfofruktokinaz, tirozin kinaz 

enzimlerinin aktivitesi gibi 300’den fazla metabolik süreçte aktif rol oynar (57, 58). 

Ġnsan vücudu ortalama 25 gr magnezyum içerir. Magnezyum içeriğinin %50-

60’ı kemiklerde, <%1 kan serumunda ve geri kalanı da yumuĢak dokularda bulunur 

(59). 

Magnezyum için yaĢa ve cinsiyete göre diyetle yeterli alım miktarları Gıda ve 

Beslenme Kurulu (FNB) tarafından geliĢtirilmiĢ ve günlük alınması gereken (RDA) 

öneriler sunulmuĢtur. Buna göre 1-3 yaĢ arasındaki çocuklar için 80 mg, 4-8 yaĢ 
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arasındaki çocuklar için 130 mg,  9-13 yaĢ arasındaki çocuklar için 240 mg, 14-18 

yaĢ aralığındaki erkekler için 410 mg, kadınlar için 360 mg, 19-30 yaĢ aralığındaki 

erkekler için 400 mg, kadınlar için 310 mg, 31 yaĢ ve üzerindeki erkekler için 420 

mg, kadınlar için 320 mg günlük magnezyum sağlıklı bireyler için günlük 

gereksinimi karĢılamaktadır. Ayrıca gebelik döneminde günlük magnezyum 

gereksinimi de artmaktadır (59). 

Tablo 2.3. YaĢa ve Cinsiyete Özgü Diyetle Günlük Magnezyum Gereksinimi (59) 

YaĢ                       Erkek               Kadın           Gebelik        Emziklilik

 
7-12 ay                   75 mg                  75 mg 

1-3 yıl                     80 mg                  80 mg 

4-8 yıl                     130 mg                130 mg 

9-13 yıl                   240 mg                240 mg 

14-18 yıl                 410 mg                360 mg           400 mg            360 mg 

19-30 yıl                 400 mg                 310 mg          350 mg            310 mg 

31-+                         420 mg                320 mg           360 mg            320 mg 

 

2.7.1 Magnezyumun Besinsel Kaynakları 

Magnezyum klorofilin yapısını oluĢturması nedeniyle özellikle yeĢil yapraklı 

sebzelerde, iĢlenmemiĢ tam taneli tahıllarda, fındık ve baklagillerde daha fazla 

miktarda bulunur. Çikolata, meyveler, etler ve balıklar orta derecede magnezyum 

içeriğine sahip iken süt ve süt ürünleri düĢük magnezyum içeriğine sahiptir (61). 

Ayrıca deiyonize edilmemiĢ içme suları da magnezyum miktarlarına göre önemli 

magnezyum kaynağı olabilir (59).Ancak yapılan araĢtırmalar diyetle alınan ortalama 

magnezyum miktarının RDA’nın altında olduğunu göstermektedir. Bu duruma neden 

olan faktörler değerlendirildiğinde büyük oranda bireylerin günlük hayatta kolay elde 

edebildikleri iĢlenmiĢ ve rafine edilmiĢ ürünlerin neden olduğu sonucuna ulaĢılmıĢtır. 

Buğdayın un haline getirilmesi, pirincin parlatılması, mısırdan niĢasta elde edilmesi, 

suların kaynatılması besinlerde %82-97 oranında magnezyum kayıplarına neden 
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olabilmektedir. Bu nedenle besinlerin piĢirilmesi, haĢlanması veya rafine edilmesi 

popülasyonlardaki düĢük magnezyum konsantrasyonlarının nedenini açıklayabilir 

(60). 

2.7.2 Magnezyum Emilimi ve Vücuttan Atılımı 

Magnezyum homeostazı bağırsak, kemikler ve böbrekler aracılığıyla regüle 

edilir. Magnezyum intestinal sistem tarafından emilip, kemikte depolanır ve fazla 

miktardaki magnezyum idrar ve dıĢkı ile atılır. Kemik dokusu, insan vücudunda en 

büyük magnezyum deposunu oluĢturur ancak kas kasılması sırasında kalsiyumu 

antagonize etmek için hareket ettiği kaslarda da depolanır. Genel olarak emilim ince 

bağırsaklardan gerçekleĢse de kalın bağırsaklar da emilime aracılık etmektedir. Mg
2
 
+ 

  

bağırsaklarda 2 farklı taĢınma sistemi ile taĢınmaktadır.  Parasellüler taĢınma ile 

epitelyal hücreler arasındaki boĢluklardan pasif bir mekanizma ile emilim gerçekleĢir 

iken, transellüler taĢınma ile aktif bir Ģekilde farklı hücreler arasında geçiĢ 

sağlanabilir. Transellüler taĢınma da kalsiyum emiliminde rol oynayan TRPM6 ve 

TRPM7 (geçici reseptör potansiyel kanalı melastasin üyesi) aktif olarak iĢlev 

gösterir. Bağırsaklardan emilen Mg
2
 
+
‘nin % 80-90’ından parasellüler yani pasif 

taĢıma sorumludur (62). 

Vücuttaki Mg
2
 
+ 

konsantrasyonu, bağırsaklardan emilen magnezyum 

miktarını etkiler. Mg
2
 
+ 

 konsantrasyonu düĢükse emilim daha fazladır (63). Diyetle 

alınan Mg
2
 
+ 

‘nin %30-50’si bağırsaklar tarafından emilir. Ancak vücutta Mg
2
 
+ 

   

yetersizliği olduğu durumlarda emilim ~ %80’lere çıkabilir (62). 

Sağlıklı bireylerde böbreklerden günde ~ 2400 mg Mg
2
 
+ 

 filtrasyona uğrar. 

Filtre edilen magnezyumun  ~ 2300 mg’ı geri emilir ve yaklaĢık % 4’lük kısım üriner 

yolla atılır. Magnezyum emiliminin %10-25’i proksimal tübülde pasif taĢıma ile 

gerçekleĢirken, %10’u distal tübülde TRPM6 taĢıyıcısı aracılığıyla aktif bir Ģekilde 
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gerçekleĢir. Reabsorbsiyonun geri kalan %70’lik kısmı ise henle kulpu ile sağlanır 

(62). 

 

ġekil 2.1. Vücuttaki Magnezyum Homeostazı (62) 

2.7.3 Magnezyum Homeostazını Etkileyen Faktörler 

Magnezyum reabsorbsiyonu ve atılımı bazı endojen ve eksojen faktörlerden 

etkilenmektedir. Plazmadaki magnezyum konsantrasyonu, glomerüler filtrasyon hızı, 

vücuttaki asit-baz dengesi, yaĢ, alınan Mg
2
 
+ 

dozu, öğün kompozisyonu, besinlere 

uygulanan Maillard reaksiyonu, proteinler, oligosakkaritler, dirençli karbonhidratlar, 

fermente edilemeyen posalar (selüloz, lignin), diüretikler (mannitol, laktuloz 

içerenler ), bağırsak fonksiyonunun bozulduğu hastalıklar (çölyak, kısa bağırsak 

sendromu, inflamatuar bağırsak hastalıkları…), besinlerin yapısında bulunan fitat ve 

oksalat, hiperkalsemi durumu, baĢta PTH (paratiroid hormon), kalsitonin, ADH (anti 

diüretik hormon), glukagon, insülin, östrojen olmak üzere çeĢitli hormonlar ve D 

vitamini düzeyi magnezyum homeostazında etkin rol oynamaktadır (58, 65). 
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Glomerüler filtrasyon hızındaki artıĢ renal tübüllerde fazla miktarda 

magnezyum filtrasyonuna neden olup emilimi azaltabilir. Aynı zamanda extraselüler 

sıvı miktarının arttığı durumlarda tübüllerde hacim artıĢı nedeniyle reabsorbsiyon 

olumsuz yönde etkilenebilir (58). Ayrıca tüketilen bolus Mg
2
 
+
 miktarı ile 

magnezyum emilimi ters orantılıdır. Yapılan bir çalıĢmada bir gruba günde 2 kez, bir 

gruba günde 7 kez aynı miktarda Mg
2
 
+ 

 içeriği yüksek mineralli su tükettirilmiĢ ve 

iki kez tüketime kıyasla yedi kez tüketenlerde magnezyum biyoyararlılığında artıĢ 

gözlenmiĢtir (66). Bunlara ek olarak gıda sanayisinde besinlerin raf ömürlerini 

uzatmak ve organoleptik özellik kazandırmak amacıyla uygulanan Maillard 

reaksiyonu besinlerin protein sindirilebilirliğini ve mineral (Mg, Fe, Zn, Cu….) 

biyoyararlılığını olumsuz yönde etkileyebilir (67). Sıçanlarla yapılan bir çalıĢmada 

bir gruba çiğ patates niĢastası, bir gruba inülin içeren diyet ve bir gruba posa içeriği 

olmayan bir diyet verilmiĢ ve elde edilen sonuçlar kontrol grubunun inülin ve 

dirençli niĢasta içeren gruba göre daha az Ca ve Mg emilimi gösterdiği sonucuna 

ulaĢılmıĢtır (70). Dirençli niĢasta, inülin, fruktooligosakkarit, galaktooligosakkarit, 

laktoz gibi karbonhidratların kısa zincirli yağ asitlerinin (asetat, propiyonat, bütirat)  

üretimine neden olup kalın bağırsak pH’sını ve mikrobiyotasını değiĢtirerek Ca, Mg, 

Fe gibi minerallerin emilimini arttırdığı yapılan insan ve hayvan çalıĢmalarıyla 

desteklenmiĢtir (68, 69, 70, 71). Bazı mineraller, emilim sırasında birbirleri ile yarıĢa 

girebilmekte ve emilimleri olumsuz etkilenebilmektedir. Yüksek miktarda kalsiyum 

içeren besinlerin tüketimi vücutta fosfat: magnezyum oranının bozulmasına neden 

olarak magnezyum emilimini etkileyebilir. Bağırsakta oluĢan ve çözünmeyen 

kalsiyum-magnezyum-fosfat kompleksi Mg
2
 
+ 

emiliminin azalmasına neden olur 

(71). Protein tüketiminin Mg
2
 
+ 

emilimine etkisinin incelendiği birçok çalıĢma 

yüksek protein alımının duedonumda kalsiyum-magnezyum-fosfat kompleksi 
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oluĢumunu engelleyerek Mg
2
 
+ 

emilimini arttırdığını göstermiĢtir (65). Ayrıca 

mannitol, glikoz gibi diüretiklerin kullanımı ve vücutta fosfat miktarının tükenmesi, 

magnezyum atılımına ve hipomagnezemiye neden olur (58). 

2.7.4 Magnezyum Durumunun Değerlendirilmesi 

Magnezyum’un vücuttaki dağılımı nedeniyle, vücutta bulunan mevcut Mg 

düzeyinin değerlendirilmesi zordur. Magnezyum’un %99’u kemik ve yumuĢak 

dokularda bulunur iken sadece %1’i kanda bulunmaktadır. Bu nedenle sadece kan 

plazmasındaki Mg
2
 
+
 ölçümü, vücuttaki magnezyum miktarını doğru olarak 

yansıtmaz. Normal sağlıklı bireylerde Mg
2+

  emilimi ve atılımı arasında bir denge 

söz konusudur. Yüksek magnezyum tüketiminde alınan fazla miktar idrarla vücuttan 

uzaklaĢtırılır. Magnezyum eksikliği durumunda ise vücut alınan Mg
2
 
+ 

‘yi depolar. 

Bu nedenle idrar diyetle alınan magnezyum miktarının iyi bir göstergesidir. Ancak 

diyabet, diüretik kullanımı, diyaliz gibi böbrek patofizyolojisini etkileyen 

durumlarda idrar Mg
2
 
+ 

 durumu doğruyu yansıtmayabilir. Bu nedenle son 

zamanlarda Mg
2
 
+ 

durumunu değerlendirmek adına dokularda ve kanda Mg
2
 
+ 

 

konsantrasyonlarını ölçen çeĢitli test çalıĢmaları yapılmaktadır (72, 73). Birçok 

hastanede 24 saatlik idrarla magnezyum atılımı değerlendirilse de, bu değerlendirme 

sadece vücuttaki magnezyum kaybını yansıtır, magnezyum durumunu yansıtan bir 

test değildir (72,73). 

Toplam serum magnezyum konsantrasyonu, magnezyum durumunu 

değerlendiren testlerden biri olup, serumdaki albumin-globulin gibi proteinlerin 

konsantrasyonundan, egzersizden, vejeteryan diyetlerden, gebelik durumundan 

etkilenir. Her ne kadar etkilense de bireylerin magnezyum durumlarını belirlemek 

için serum magnezyum konsantrasyonu standart olarak kullanılmaktadır. Serum 

magnezyum konsantrasyonu kısa süreli ancak yoğun tempolu bir egzersiz sonrasında 
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artar iken, dayanıklık egzersizlerinde azalır. Ayrıca gebeliğin 3. trimesterinde daha 

düĢük olup, vejeteryan diyet tüketenlerde ise daha yüksektir. Serum magnezyum 

konsantrasyonu 0.76-1.15 mmol/L arasındadır. Ayrıca yapılan çalıĢmalar diyabetli 

bireyler için minimum referans değerinin 0.75 mmol/L (1,8 mg/dl) olarak 

belirtmektedir (58, 74). 

Magnezyumun vücuttaki ortalama biyolojik ömrü 1000 saat olup, serumdaki 

ve vücuttaki toplam miktarındaki değiĢiklikler aylar hatta yıllar arasında çok yavaĢ 

bir Ģekilde gerçekleĢir. Takviye olarak magnezyum’un verildiği çalıĢmalarda 

serumdaki Mg
2
 
+ 

konsantrasyonunun haftalar ile aylar arasında değiĢmediği 

görülmüĢtür (73). 

Ġyonize magnezyum konsantrasyonu ve magnezyum yükleme testi, diğer 

yöntemlere göre daha doğru bir sonuç yansıtır. Ġyonize magnezyum konsantrasyonu 

için referans aralığı 0.54-0.67 mmol/L’dir. Magnezyum yükleme testinde ise 

paranteral yolla vücuda alınan magnezyum’un tutulan yüzdesine bakılarak 

değerlendirme yapılır. Ancak magnezyum durumunun değerlendirilmesinde sadece 

tek bir yöntem belirleyici olmayıp, laboratuar testleri ve klinik bulgular da göz önüne 

alınarak değerlendirme yapılmalıdır (74). 

2.7.5 Hipomagnezemi 

Hipomagnezemi, serum magnezyum konsantrasyonunun 0,66 mmol/L (1,6 

mg/ dL)’nin altına düĢmesi olup, klinik bulgu ve belirtiler 0,5 mmol/L’nin altına 

düĢene kadar ortaya çıkmaz (75). 

Hipomagnezemi, yetersiz beslenme, magnezyum içeriği olmayan paranteral 

infüzyonların kullanılması, gastrointestinal sistem bozuklukları ve malabsorbsiyon 

durumu, alkol kullanımı, diyabet, kronik diyare, bağırsak rezeksiyonu, 

aminoglikozitler, sisplatin, pentamidin, foscarnet, furosemid, teofilin gibi bazı 
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ilaçların, antibiyotik ve kemoterapötik ajanların kullanımına bağlı olarak ortaya 

çıkabilir (76, 58). Fosfat yetersizliğinin de üriner yolla magnezyum atımında iliĢkili 

olup; hipomagnezemiye neden olabileceği belirtilmektedir (78). 

Sıklıkla görülen ve kronik ishale neden olabilen Chron’s hastalığı, çölyak, 

Whipple hastalığı ve kısa bağırsak sendromu gibi durumlarda çözünmeyen 

magnezyum tuzlarının oluĢumunu önlemek adına önerilebilecek düĢük yağlı diyetler, 

magnezyum kaybının dengelenmesine yardımcı olur (58). 

Magnezyum konsantrasyonlarının düĢük olması klinik olarak sinir, kas ve 

kardiyak sistemdeki zarların iĢlevlerinde değiĢikliklere neden olur. Aynı zamanda 

beraberinde hipokalemi, hipokalsemi ve hipofosfatemiyi indükleyebildiğinden çoklu 

elektrolit bozukluklarına, asit-baz dengesizliğine neden olarak nöromusküler ve 

kardiyovasküler sistemi olumsuz yönde etkiler (77). 

BaĢ dönmesi, titreme, kas krampları, taĢikardi, kusma, halsizlik erken klinik 

belirtiler olup hipokalemi ve hipokalsemi biyokimyasal bulgular arasındadır. 

Hipokalemi, hipomagnezemi durumunda yaygın olarak görülen bir bulgudur. K-

ATPaz, enziminin, sodyum ve potasyum kanallarının Mg
2
 
+ 

‘ye bağımlı olması 

nedeniyle ortaya çıkmaktadır (58). 

Hipomagnezemi genellikle hipokalsemi bulguları ile birlikte ortaya çıkar 

(80). Hipokalsemi mekanizması, magnezyum eksikliğine bağlı olarak ortaya çıkan 

bozulmuĢ PTH salınımı ve PTH direnci ile açıklanabilir (81). 0.4 mmol/L’nin 

altındaki serum magnezyum seviyelerinde PTH yanıtı ve PTH tarafından uyarılan 

siklik AMP döngüsü ve kemik rezorpsiyonu azalır. DüĢük kalsiyum seviyeleri ancak 

hipomagnezemi durumunun düzeltilmesi ile normal sınırlara taĢınabilir (82).  

Magnezyum aynı zamanda D vitamininin de biyosentezinde ve 

metabolizmasında görev yapar. Yapılan çalıĢmalar 25(OH)D konsantrasyonu, 1-a 
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hidroksilaz, 24-hidroksilaz, 25-hidroksilaz ve ayrıca D vitamini bağlayıcı proteinin 

(VDBP) magnezyuma bağımlı olarak iĢlev gösterdiğini belirtmiĢtir. Bu nedenle 

hipomagnezemi durumunda D vitamini ve buna bağlı bütün metabolik iĢlevler  

olumsuz yönde etkilenir (80). 

2.7.6 Hipermagnezemi 

Hipermagnezemi, serum magnezyum konsantrasyonunun 2,5 mg/dL’nin 

üzerine çıkması olarak tanımlanır (84).  

Hipermagnezemi durumunda böbreklerden magnezyum atılımı uyarılır. 

Sağlıklı bireylerde böbrekler magnezyumu fazla miktarda (250 mmol/gün) 

atabildiğinden hipermagnezemi prevelansı %5,7-%9,3 arasında olup oldukça 

düĢüktür (58, 83). 

Böbrek fonksiyon yetersizliğinde, oral/paranteral yolla aĢırı doz Mg
2
 
+ 

 

alımında, magnezyum tuzları ve antiasit, purgatifler gibi Mg
2
 
+ 

 içeren ilaçların aĢırı 

alımında, travma, sepsis, Ģok, yanık durumunda oluĢan yumuĢak dokulardan hızlı 

Mg
2
 
+ 

 mobilizasyonunda ortaya çıkabilir (58, 83, 84). 

En sık görülen klinik belirtisi, asetilkolin salınımını inhibe ederek iletim 

bozukluğuna ve membranda kalsiyum mobilizasyonuna neden olup, musküler 

paralizi oluĢturmasıdır (84). Hipotansiyon, gastrointestinal motilite bozuklukları, göz 

bebeğinin geniĢlemesi, yüz kızarıklığı ise diğer belirti ve bulgulardır. Ayrıca 

kalsiyum duyarlı reseptörler (CaSR) aracılığıyla, PTH baskılanmasına ve Henle 

kulbunun kalın kolundan kalsiyum geri emiliminin azalmasına bağlı olarak 

hipokalsemi ve hipokalsiüriye ortam hazırlar. Ancak kalsiyum 

konsantrasyonlarındaki azalma kısa süreli olup, herhangi bir semptom meydana 

getirmez (83). 
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2.8  Diyabet ve Magnezyum 

Magnezyum eksikliği ile iliĢkili endokrin ve metabolik bozukluklar arasında 

%25-39’luk prevelansa sahip olan diyabet, en yaygın olanıdır (90). 

Magnezyum hücre zarı boyunca insülin aracılı glikoz taĢıma 

mekanizmasında, insülin salınımında ve karbonhidrat oksidasyonunda rol alan 

enzimler için kofaktör olarak görev alır (85). Magnezyum’ un insülin üretimi ve 

salınımı üzerindeki etkisi tam olarak bilinmese de çeĢitli mekanizmalar bu etkiyi 

desteklemektedir. Ġlk olarak magnezyum ATP-az enzimleri için kofaktör olduğundan 

glikozun parçalandığı birçok adımda etkin rol oynar. Ġkinci olarak hücre içerisinde 

insülin reseptörünün bir alt bileĢeni olarak tirozin kinaz üzerindeki etkisiyle gösterir. 

Magnezyum, tirozin kinaz’ı ATP’deki fosfatı proteine aktararak aktive eder. Tirozin 

kinaz aktivasyonu ise GLUT-4’ün insüline duyarlı hücrelere glikoz taĢıması için 

gerekli olan sinyalizasyonu sağlar. Bu nedenle düĢük Mg
2
 
+
 konsantrasyonları, 

tirozin kinaz aktivitesinin azalmasına ve dolayısıyla dokularda insülin direncinin 

oluĢmasına ortam hazırlar. Üçüncü olarak magnezyum, inositol 1,4,5- trifosfat (IP3) 

reseptörüne bağlanarak veya hücre içi kalsiyum miktarını arttırarak, kalsiyum 

antagonisti olarak etki gösterebilir. Bu durum da hücre içerisinde insülin üretiminin 

ve salınımının düzenleyicisi olan Ca/Mg oranının bozulmasına neden olur. Ayrıca 

dördüncü mekanizma ise uzun süreli magnezyum eksikliğinin TNF-α 

konsantrasyonlarında artıĢa neden olarak postreseptör insülin direncinin 

indüklenmesine katkı sağlaması ile iliĢkilidir. Ayrıca magnezyum eksikliği, asetil-

CoA karboksilaz’ı aktive eden ve uzun zincirli yağ asitlerinin oluĢumuna katkı 

sağlayan insülinin sekresyonunu bozarak yağ asitleri oluĢumunu da inhibe eder (74, 

86, 87, 88, 89). 
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Diyabetli bireylerde ozmotik diürez kaynaklı artmıĢ renal atım, yetersiz oral 

alım, ekstrasellüler Mg
2
 
+ 

 kaybının artıĢı, diyabetik otonom nöropati, loop ve tiyazid 

diüretik kullanımı magnezyum eksikliğinin oluĢumuna neden olabilecek doğrudan ve 

dolaylı faktörlerdendir (74, 90). 

 

ġekil 2.2. Diyabet ve Magnezyum Eksikliği Döngüsü (74) 

Hipomagnezemi ile glisemik kontrol arasındaki iliĢki hipomagneziüri ile 

bağlantılıdır. Ġnsülinin fizyolojik konsantrasyonları böbreklerden magnezyum 

atılımını etkiler. Yapılan çalıĢmalardan elde edilen verilere göre hiperinsülinemi 

durumunda gözlenen Mg
2
 
+ 

 konsantrasyonlarının normalin altında olması bu durumu 

destekler niteliktedir (91). 

Diyabetik bireylerde kötü glisemik kontrol, Mg
2
 
+ 

konsantrasyonlarında 

azalmaya neden olduğu gibi, Mg
2
 
+ 

konsantrasyonlarındaki azalma da diyabetli 

bireylerde insülin direncine, lipit metabolizmasının bozulmasına neden olabilir. 

Yapılan bir çalıĢmada açlık plazma glikozu, HOMA-IR, HbA1c ile Mg
2
 
+ 

 

konsantrasyonları arasında negatif bir iliĢki olduğu sonucuna ulaĢılmıĢtır (92). 
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Çin’de kardiyovasküler komplikasyonlar ve serum elektrolit düzeylerinin 

değerlendirildiği bir çalıĢmaya normal glisemik kontrole sahip 1170 birey, bozulmuĢ 

glikoz regülasyonu (IGR) olan 389 birey ve 343 diyabetli birey dahil edilmiĢtir. 

Diyabetli grubun, normal glisemik kontrollü gruba göre daha düĢük sodyum ve 

magnezyum konsantrasyonlarına (sodyum: 141.0 ± 2.4 vs. 142.1 ± 2.0 mmol/l; 

magnezyum:0.88 ± 0.08 vs. 0.91 ± 0.07 mmol/l, P < 0.01), daha yüksek kalsiyum 

konsantrasyonuna (2.36 ± 0.11 vs. 2.33 ± 0.09 mmol/l, P < 0.01) sahip olduğu 

sonucuna ulaĢılmıĢtır. Ayrıca makrovasküler komplikasyonu olan diyabetli 

bireylerin, makrovasküler komplikasyonu olmayan diyabetli bireylere göre serum 

magnezyum düzeylerinin daha düĢük (p<0.05) olduğu gözlenmiĢtir (93). 

RDA’ya göre besinlerle alınan magnezyum miktarının  metabolik sendromlu 

bireylerde insülin direncine etkisinin incelendiği çalıĢmaya 234 birey dahil 

edilmiĢtir. En yüksek magnezyum tüketiminin olduğu çeyrekte, en düĢük 

magnezyum tüketiminin olduğu çeyreğe göre HOMA-IR (>3.6) değerinin  %71 daha 

düĢük [ (OR): 0.29; 95%, (CI): 0.12, 0.72 ] olduğu sonucuna ulaĢılmıĢtır (94). 

Trombosit reaktivitesinin serum magnezyum konsantrasyonları ile iliĢkisinin 

incelendiği çalıĢmaya tip 2 diyabetli (20) ve sağlıklı (16) bireyler dahil edilmiĢtir. 

Diyabetli bireylerde eritrositlerdeki (RBC) Mg
2
 
+ 

miktarı değerlendirilirken aynı 

zamanda 8 haftalık oral/intravenöz Mg
2
 
+ 

desteğinin eritrositlerdeki magnezyum 

konsantrasyonuna etkisi de incelenmiĢtir. Diyabetik bireylerin kontrol grubuna göre 

hem eritrositlerde (166 ± 7 vs. 204 ± 7 μM, P < 0.01) hem de serumda (1.59 ± 0.04 

vs. 1.9 ± 0.1 mEq/L, P < 0.05) daha düĢük magnezyum konsantrasyonları olduğu 

sonucuna ulaĢılmıĢtır. Bunlara ek olarak 8 haftalık (400 mg/gün) oral Mg
2
 
+ 

desteğinin serum magnezyum konsantrasyonlarını anlamlı bir Ģekilde değiĢtirmeden, 

eritrositlerdeki Mg
2
 
+
 konsantrasyonunu arttırdığı gözlemlenmiĢtir. Ayrıca hem 
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intravenöz hem oral Mg
2
 
+
 takviyesi trombosit reaktivitesini önemli ölçüde 

düĢürmüĢtür. Bu nedenle kardiyovasküler hastalık riskini azaltmak adına Mg
2
 
+ 

   

takviyesi düĢünülebilir ancak bu konuda daha fazla çalıĢmaya gereksinim 

duyulmaktadır (95).  
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Bölüm 3 

GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1 AraĢtırma Yeri, Zamanı ve Örneklemi 

 Bu araĢtırma Haziran-Eylül 2018 tarihleri arasında Gazimağusa Devlet 

Hastanesi Diyabet Polikliniği’nde yürütülmüĢtür. 

AraĢtırmanın örneklemini Gazimağusa Devlet Hastanesi Diyabet Polikliniği’ne 

baĢvuran 20-64 yaĢ aralığında, oral antidiyabetik ve/veya insülin tedavisi 

alan/almayan, makrovasküler ve/veya mikrovasküler komplikasyonları olan veya 

olmayan, diyabet tanısı alan 120 birey oluĢturmuĢtur. 

AraĢtırmaya magnezyum içeren vitamin veya mineral takviyesi alan, gebe ve 

emzikliler, kronik olarak alkol tüketme alıĢkanlığı olan (erkekler için > 20 ml etil 

alkol/haftada 2 kere, kadınlar için >10 ml etil alkol /haftada 2 kere ) , inflamatuar 

bağırsak hastalığı ve malabsorbsiyon durumu olan bireyler dahil edilmemiĢtir. 

Bireylerden çalıĢmaya gönüllü olarak katıldıklarına dair onam formu beyanı 

alınmıĢtır (EK-1). 

Bu araĢtırma için Doğu Akdeniz Üniversitesi Sağlık Alt Etik Kurulu’ndan 

2018/62-01 sayılı ve 03/12/2018 tarihli ‘Etik Kurul Onayı’ alınmıĢtır (EK-2). 

3.2 Verilerin Toplanması ve Değerlendirilmesi 

Veriler bireylere uygulanan ve 6 bölümden oluĢan anket formu ile 

toplanmıĢtır (EK-3). 

Birinci bölümde bireyleri tanımlayıcı yaĢ, cinsiyet, diyabet süresi, eğitim 

durumu, meslek, insülin/ilaç kullanma durumu, vitamin veya mineral destekleri, 
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sigara ve alkol kullanma durumları, sağlık sorunları gibi genel bilgiler 

sorgulanmıĢtır. 

Ġkinci bölümde bireylerin beslenme alıĢkanlıkları, öğün atlama durumu, ara 

öğünlerde tercih ettikleri besinler, ev dıĢında yemek yeme alıĢkanlığı ve sıklığı, 

tatlandırıcı kullanma durumu, günlük hayatta en sık kullandıkları yağ çeĢidi/ çeĢitleri 

sorgulanmıĢtır. 

Üçüncü bölümde bireylerin besin tüketim durumlarını değerlendirmek 

amacıyla besin tüketim sıklığı ve miktarları sorgulanmıĢtır. 

Dördüncü bölümde ise bireylerin fiziksel aktivitelerini belirlemek amacıyla 

fiziksel aktivite kaydı alınmıĢtır. 

BeĢinci bölümde vücut ağırlığı, boy uzunluğu, BKĠ, bel çevresi, kalça 

çevresi, bel/kalça çevresi, bel/boy oranı gibi antropometrik ölçümler 

değerlendirilmiĢtir. 

Altıncı bölümde ise açlık kan Ģekeri, HbA1c, total kolesterol, HDL-

kolesterol, LDL-kolesterol, trigliserid, serum magnezyum ve serum kalsiyum 

konsantrasyonu gibi biyokimyasal verileri alınarak değerlendirilmiĢtir. 

3.2.1 Besin Tüketim Durumunun Değerlendirilmesi 

Bireylerin beslenme alıĢkanlıklarını değerlendirmek amacıyla 167 besinin son 

bir ay içerisindeki tüketimleri göz önüne alınarak besin tüketim sıklığı formu 

uygulanmıĢtır. 

Besinlerin sıklıkları değerlendirilirken, tüketim miktarları da sorgulanmıĢ ve 

günlük ortalama tüketim miktarları elde edilmiĢtir. Beslenme Bilgi Sistemleri 

(BEBĠS 8.0) programı kullanılarak günlük enerji ve besin öğeleri hesaplanmıĢtır. 

Elde edilen bu veriler üzerinden de diyetle alınan günlük magnezyum değeri elde 

edilmiĢtir. Gıda ve Beslenme Kurulu (FNB) önerilerine göre diyetle magnezyum 
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alımı 19-30 yaĢ aralığındaki erkekler için 400 mg/gün, kadınlar için 310 mg/gün, 31 

yaĢ ve üzerindeki erkekler için 420 mg/gün, kadınlar için 320 mg günlük gereksinim 

miktarı olarak değerlendirilmektedir (59). 

3.2.2 Fiziksel Aktivite Durumunun ve Günlük Enerji Harcamasının 

Değerlendirilmesi 

Bireylerin fiziksel olarak aktif olup olmadıklarını değerlendirmek amacıyla 

bir günlük fiziksel aktivite kaydı alınmıĢtır. Aktiviteye bağlı fiziksel aktivite oranı, 

aktivitenin yapılma süresi ile çarpılmıĢ ve toplanan değerler 24 saate bölünerek, 

fiziksel aktivite durumunun değerlendirildiği PAL (fiziksel aktivite düzeyi) elde 

edilmiĢtir. FAO/WHO/UNU gibi uluslar arası kuruluĢlar tarafından yayınlanan 

rapordaki PAL değerlerine göre bireyler ; 

1,4- 1,69 ‘Sedanter/hafif aktif’ 

1,7-1,99  ‘Orta derecede aktif/aktif ‘ 

2,0-2,4 ‘ Çok aktif’ olmak üzere 3 farklı kategoride sınıflandırılmıĢtır(20). 

Ayrıca Harris-Benedict formülü kullanılarak elde edilen bazal metabolizma 

hızı (BMH), PAL değerleri ile çarpılarak bireylerin günlük toplam enerji harcamaları 

hesaplanmıĢtır. 

3.2.3 Antropometrik Ölçümlerin Değerlendirilmesi 

Bireylerin boy uzunlukları, bel ve kalça çevreleri esnemeyen mezura ile vücut 

ağırlıkları ise taĢınabilir standart tartı ile ölçülmüĢtür. Boy uzunluğu sırt düz bir 

zemine dayalı, ayaklar birleĢik, baĢ dik durumda ve gözler tam karĢıya bakarken 

(Frankfurt düzlem) ölçüm alınmıĢtır (19). 

Vücut ağırlığı ayakkabısız ve ince kıyafetler ile ölçülmüĢtür. Beden kütle 

indeksi ise vücut ağırlığının (kg), boy uzunluğunun karesine bölünmesi ile elde 
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edilmiĢtir. Bireyler BKĠ değerlerine göre sınıflandırılırken Dünya Sağlık Örgütü’nün 

kesim noktaları esas alınmıĢtır. (96), (Tablo 3.1) 

Tablo 3.1. BKĠ (Beden Kütle Ġndeksi) Referans Değerleri 

BKĠ

 

Zayıf                              < 18,5 

Normal                           ≥ 18,5- <24,9 

Hafif ġiĢman                 ≥25- < 29,9 

ġiĢman                         ≥29,9- <39,9 

Ağır düzeyde ĢiĢman     ≥ 39,9 

 

Bel çevresi, en alt kaburga kemiği ile kristailiyak arası bulunarak orta 

noktadan ölçüm yapılmıĢtır. Kalça çevresi ise bireyin yan tarafında durularak en 

yüksek noktadan ölçüm yapılmıĢtır. Bel/kalça oranı ise bel çevresinin kalça çevresine 

bölünmesiyle elde edilmiĢtir. Dünya Sağlık Örgütü’nün bel çevresi ve bel/kalça oranı 

referans değerleri alınarak, bel/boy oranı için ise Ashwell sınıflandırılması göz önüne 

alınarak değerlendirmeler yapılmıĢtır (96, 97). 

Tablo 3.2. Bel çevresi referans değerleri; (96) 

Erkek                                   Kadın 

 

DüĢük Risk                     <94 cm                                  <80 cm 

     Risk                                 94-102 cm                              80-88 cm 

Yüksek risk                     > 102 cm                                >88 cm 
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Tablo 3.3. Bel/kalça oranı referans değerleri; (96) 

Erkek                                     Kadın 

 

Normal                          < 0,90 cm                                   < 0,85 cm 

Riskli                             > 0,90 cm                                    > 0,85 cm 

 

Tablo 3.4. Bel/boy oranı referans değerleri; (97) 

Riskli                                   < 0,4 

Normal                                  0,4-0,5 

Riskli                                     0,5-0,6 

Tedavi gerekli                       > 0,6 

 

3.2.4 Biyokimyasal Bulguların Değerlendirilmesi 

Bireylerin açlık kan Ģekeri, HbA1c, total kolesterol, HDL-kolesterol, LDL-

kolesterol, trigliserid, serum magnezyum ve serum kalsiyum düzeyleri açlık 

sonrasında kan örneklerinin Gazimağusa Devlet Hastanesi laboratuarında 

değerlendirilmesi sonucu en son 3 aya ait veriler kullanılarak elde edilmiĢtir. 2019 

ADA verilerine ve Avrupa Diyabet ÇalıĢma Birliği (EASD) 2012 raporuna göre 

alınan referans değerler aĢağıda belirtilmiĢtir (98, 99). Bireylerin biyokimyasal 

bulgularına göre risk değeri ise bu tabloya göre belirlenmiĢtir. Ayrıca yapılan 

çalıĢmalardan elde edilen verilere göre diyabetli bireyler için minimum referans 

değeri 0.75 mmol/L (1,8 mg/dl) olarak değerlendirilmiĢtir (74). 

 

Parametreler                Referans Değerler 

HbA1c (%)  <7.0    

Açlık Kan Glikozu  80-130 mg/dl  

HDL-C (mg/dl)  E: >40; K: >50    

LDL-C (mg/dl)  <100   

Trigliserit (mg/dl)             <150 
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3.2.5 Verilerin Ġstatistiksel Analizi 

AraĢtırma verileri Statistical Package for Social Sciences (SPSS) 25.0 

yazılımı kullanılarak analiz edilmiĢtir.  

Katılımcıların genel özelliklerine, hastalık ve ilaç kullanma durumuna, alkol 

ve sigara kullanma durumuna, genel beslenme alıĢkanlıklarına ve uyku durumuna, 

ara öğünlerde tercih ettikleri besinlere, ev dıĢında yemek yeme alıĢkanlığına, 

bireylerin tükettikleri besinlerin kan Ģekerini etkileme durumu ve tüketilen besinlerin 

dağılımına göre dağılımı frekans analiziyle belirlenmiĢtir. 

Kadın ve erkek bireylerin antropometrik ölçümlerine, biyokimyasal 

ölçümlerine, enerji alımı ve harcamasına iliĢkin tanımlayıcı istatistikler 

gösterilmiĢtir.  

Verilerin normal dağılıma uyma durumu Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro-

Wilk testiyle incelenmiĢtir. AraĢtırma hipotezlerinin testinde veri seti normal dağılım 

göstermediğinde dolayı nonparametrik hipotez testleri uygulanmıĢtır. Ġki grubun 

karĢılaĢtırılmasında Mann-Whitney U testi kullanılırken, sürekli değiĢkenler 

arasındaki iliĢki Spearman korelasyon analizi ile incelenmiĢtir.  
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Bölüm 4 

BULGULAR 

4.1 Bireylerin Genel Özelliklerine ĠliĢkin Bulgular 

Tablo 4.1.’de araĢtırmaya katılan bireylerin genel özelliklerine göre dağılımı 

verilmiĢtir. 

Tablo 4.1.’e göre; araĢtırmaya alınan bireylerin %28,33’ü 20-45 yaĢ 

grubundan, %71,67’si 46-64 yaĢ grubundandır. Katılımcı kadınların %27,59, 

katılımcı erkeklerin %29,03’ü 20-45 yaĢ grubundan, kadınların %72,41’i ve 

erkeklerin %70,97’si 46-65 yaĢ grubundandır. 

Kadın katılımcıların %13,79’u ilkokul, %41,38’i ortaokul, %27,59’u lise, 

%3,45’i önlisans ve %13,79’u lisans mezunu, erkeklerin ise %8,06’sı ilkokul, 

%40,32’si ortaokul, %38,71’i lise, %4,84’ü önlisans ve %8,06’sı lisans mezunudur. 

Meslek gruplarına göre dağılıma baktığımızda kadın katılımcıların %6,90’ı memur, 

%24,14’ü ücretli çalıĢan, %5,17’si emekli, %6,90’ı öğrenci ve %56,90’ı 

çalıĢmamaktadır. Erkeklerin ise %4,84’ü memur, %20,97’si serbest çalıĢan, 

%48,39’u ücretli çalıĢan, %17,74’ü emekli, %1,61’i öğrenci ve %6,45’i 

çalıĢmamaktadır. 

Katılımcıların %91,67’si evli ve %8,33’ü bekardır. Kadınların %87,93’ü, 

erkeklerin %95,16’sı evli ve kadınların %12,07’si, erkeklerin %4,84’ü bekardır. 
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Tablo 4.1. Bireylerin genel özelliklerine göre dağılımı  

 
Kadın Erkek Toplam 

 
n % n % n % 

YaĢ grubu 
      

20-45 yaĢ 16 27,59 18 29,03 34 28,33 

46-64 yaĢ 42 72,41 44 70,97 86 71,67 

Eğitim durumu 
      

Ġlkokul 8 13,79 5 8,06 13 10,83 

Ortaokul 24 41,38 25 40,32 49 40,83 

Lise 16 27,59 24 38,71 40 33,33 

Önlisans 2 3,45 3 4,84 5 4,17 

Lisans 8 13,79 5 8,06 13 10,83 

Meslek 
      

Memur 4 6,90 3 4,84 7 5,83 

Serbest meslek 0 0,00 13 20,97 13 10,83 

Ücretli 14 24,14 30 48,39 44 36,67 

Emekli 3 5,17 11 17,74 14 11,67 

Öğrenci 4 6,90 1 1,61 5 4,17 

ÇalıĢmayan 33 56,90 4 6,45 37 30,83 

Medeni durum 
      

Evli 51 87,93 59 95,16 110 91,67 

Bekar 7 12,07 3 4,84 10 8,33 

 

Tablo 4.2.’de araĢtırmaya alınan bireylerin hastalık ve ilaç kullanma 

durumuna göre genel dağılımı verilmiĢtir.  

Tablo 4.2.’ye göre araĢtırma kapsamındaki kadınların %53,45’inde, 

erkeklerin ise %38,71’inde diyabet dıĢında tanısı konmuĢ kronik hastalık yoktur ve 

bu oran genel toplamın %45,83’ünü oluĢturmaktadır. Kadınların %46,55’i ve 

erkeklerin de %61,29’unda ise diyabet dıĢında tanısı konmuĢ kronik hastalık vardır 

ve bu oran genel toplamın %54,17’sini oluĢturmaktadır. 

Hastalık durumlarına bakıldığında kadın katılımcıların %13,79’u obezite, 

%27,59’u hipertansiyon, %5,17’si kalp ve damar hastalıkları, %3,45’i ise dislipidemi 

ve diğer hastalıklara sahiptir. Erkek katılımcıların ise %19,35’i obezite, %40,32’si 

hipertansiyon, %16,13’ü kalp ve damar hastalıkları, %3,23’ü dislipidemi ve %1,61’i 

diğer hastalıklara sahiptir.  
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Kadınların %56,90’ında, erkeklerin de % 46,77’sinde ailede diyabet öyküsü 

yokken; kadınların %43,10’unda ve erkeklerin %53,23’ünde ailede diyabet öyküsü 

vardır. Kadın katılımcıların %44,83’ü antidiyabetik ilaç kullanmamakta, %55,17’si 

ise kullanmaktadır. Erkeklerin %32,26’sı antidiyabetik ilaç kullanmazken, %67,74’ü 

kullanmaktadır. Yine kadın katılımcıların %60,34’ü de inüsülin kullanmazken, 

%39,66’sı kullanmakta; erkeklerin ise %53,23’ü kullanmazken, %46,77’si inüsülin 

kullanmaktadır. Son 3 ayda vitamin mineral takviyesi alan kadınlar %27,59, erkekler 

%22,58’dir. Son 3 ayda vitamin mineral takviyesi almayan kadınlar ise %72,41, 

erkekler %77,42’dir. 

Tablo 4.2. Bireylerin hastalık ve ilaç kullanma durumuna göre genel dağılımı 

 

Kadın Erkek Toplam 

 

n % n % n % 

Diyabet dıĢında tanısı 

konmuĢ kronik hastalık 

      Yok 31 53,45 24 38,71 55 45,83 

Var 27 46,55 38 61,29 65 54,17 

Hastalık 

      Obezite 8 13,79 12 19,35 20 16,67 

Hipertansiyon 16 27,59 25 40,32 41 34,17 

Kalp damar hastalıkları 3 5,17 10 16,13 13 10,83 

Dislipidemi 2 3,45 2 3,23 4 3,33 

Diğer 2 3,45 1 1,61 3 2,50 

Ailede diyabet öyküsü 

      Yok 33 56,90 29 46,77 62 51,67 

Var 25 43,10 33 53,23 58 48,33 

Antidiyabetik ilaç kullanma durumu 

      Kullanmayan 26 44,83 20 32,26 46 38,33 

Kullanan 32 55,17 42 67,74 74 61,67 

Ġnüsülin kullanma durumu 

      Kullanmayan 35 60,34 33 53,23 68 56,67 

Kullanan 23 39,66 29 46,77 52 43,33 

Son 3 ayda vitamin mineral 

takviyesi alma durumu* 

      Almayan 42 72,41 48 77,42 90 75,00 

Alan 16 27,59 14 22,58 30 25,00 

(* Magnezyum içeriği bulunan vitamin/mineral takviyelerini kullanan bireyler dahil 

edilmemiştir) 
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AraĢtırma çerçevesinde katılımcıların alkol ve sigara kullanma durumuna 

göre dağılımı Tablo 4.3.’te verilmiĢtir.  

Tablo 4.3.’e göre; araĢtırmaya katılan kadınların %39,66’sı, erkeklerin de 

%67,74’ü sigara içmekte, bu da toplam katılımcıların %54,17’si olmaktadır. Kadın 

katılımcıların %56,90’ı ve erkek katılımcıların %19,35’i ise sigara kullanmamakta, 

bu oranın genel toplamın %37,50’sini oluĢturmaktadır. Sigaraya bırakan toplam 

katılımcı oranı ise %8,33, kadın katılımcı %3,45 ve erkek katılımcı %12,90’dır. 

Alkol tüketme durumlarına bakıldığında kadın katılımcıların %87,93’ünün, 

erkek katılımcıların %69,35’inin ve genel toplamın %78,33’ünün alkol tüketmediği; 

kadınların %12,07’sinin, erkeklerin %30,65’inin ve genel toplamın %21,67’sinin ise 

alkol tükettiği görülmektedir. 

 

Tablo 4.3. Bireylerin alkol ve sigara kullanma durumuna göre dağılımı 

 
Kadın Erkek Toplam 

 
n % n % n % 

Sigara içme durumu 
      

Ġçen 23 39,66 42 67,74 65 54,17 

Ġçmeyen 33 56,90 12 19,35 45 37,50 

Bırakan 2 3,45 8 12,90 10 8,33 

Alkol tüketme durumu* 
      

Tüketmeyen 51 87,93 43 69,35 94 78,33 

Tüketen 7 12,07 19 30,65 26 21,67 

(* Haftada 2’den fazla; erkekler için > 20 ml, kadınlar için >10 ml alkol tüketme 

alışkanlığı olanlar dahil edilmemiştir). 
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4.2 Bireylerin Uyku Durumu ve Genel Beslenme AlıĢkanlıklarına 

ĠliĢkin Bulgular 

Tablo 4.4’ te araĢtırma kapsamındaki bireylerin genel beslenme 

alıĢkanlıklarına ve uyku durumuna göre dağılımı verilmiĢ olup, kadın katılımcıların 

%79,31’inin, erkek katılımcıların %61,29’unun ve genel toplamın %70’inin günlük 

ana öğün sayısı iki; kadın katılımcıların %20,69’unun, erkek katılımcıların 

%38,71’inin ve genel toplamın %30’unun günlük ana öğün sayısı üçtür. 

Kadınların %1,72’si günlük olarak hiç ara öğün tüketmezken, %15,52’si bir 

kez, %63,79’u iki kez ve %18,97’si üç kez ara öğün tüketmektedir. Erkeklerin ise 

%1,61’i günlük olarak hiç ara öğün tüketmezken, %19,35’i bir kez, %66,13’ü iki kez 

ve %12,90’ı üç kez günlük ara öğün tüketmektedir. 

Ana öğün atlama durumlarına bakıldığında araĢtırmaya katılan kadınların 

%18,97’si atlamamakta, %34,48’i atlamakta ve %46,55’i ara sıra atlamaktadır. 

AraĢtırmaya katılan erkeklerin ise %30,65’i ana öğün atlamamakta, %17,74’ü 

atlamakta ve %51,61’i ara sıra atlamaktadır. Atlanan öğün olarak kadınların %6,90’ı 

sabah öğününü, %74,14’ü öğle öğününü atlamakta ve erkeklerin de %9,68’i sabah 

öğününü, %59,68’i öğle öğününü atlamaktadır. Öğün atlama nedeni kadınlarda 

%4,26 oranında iĢ yoğunluğu, %78,72 oranında açlık hissetmeme, %6,38 oranında 

uygun yemek olmaması ve %10,64 oranında zayıflama amacıyladır. Erkeklerde ise 

%25,58 oranında iĢ yoğunluğu, %55,81 oranında açlık hissetmeme, %16,28 oranında 

uygun yemek olmaması ve %2,33 oranında diğer nedenlerledir. 

Ara öğün tüketmeyen kadın katılımcılar %1,72, erkek katılımcılar %1,61 ve 

genel toplam %1,67 oranındadır. Ara öğün tüketen kadın katılımcılar %63,79, erkek 

katılımcılar %56,45 ve genel toplam %60,00 oranındadır. Ara sıra tüketen kadınlar 

%34,48, erkekler %41,94 ve genel toplam %38,33 oranındadır. Kadınlar için 



 

40 
 

tüketilen ara öğün %40,35 kuĢluk-gece, %22,81 ikindi-gece, %12,28 ikindi, %5,26 

kuĢluk-ikindi Ģeklindedir. Erkekler için ise %45,90 kuĢluk-gece, %29,51 ikindi-gece, 

%6,56 oranında gece ve kuĢluk-ikindi Ģeklindedir. 

Günlük uyku süresi araĢtırmaya katılan kadınlarda %58,62, erkeklerde 

%82,26 ve genel toplamda %70,83 oranında 8 saatten azdır. Kadın katılımcıların 

%41,38’inde, erkek katılımcıların %17,74’ünde ve genel toplamın %29,17’sinde ise 

günlük 8 saatten fazladır. 
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Tablo 4.4. Bireylerin genel beslenme alıĢkanlıklarına ve uyku durumuna göre 

dağılımı 

 

Kadın Erkek Toplam 

 

n % n % n % 

Günlük ana öğün sayısı 

      Ġki 46 79,31 38 61,29 84 70,00 

Üç 12 20,69 24 38,71 36 30,00 

Günlük ara öğün sayısı 

      Hiç tüketmeyen 1 1,72 1 1,61 2 1,67 

Bir 9 15,52 12 19,35 21 17,50 

Ġki 37 63,79 41 66,13 78 65,00 

Üç 11 18,97 8 12,90 19 15,83 

Ana öğün atlama durumu 

      Atlamayan 11 18,97 19 30,65 30 25,00 

Atlayan 20 34,48 11 17,74 31 25,83 

Ara sıra atlayan 27 46,55 32 51,61 59 49,17 

Atlanan öğün 

      Sabah 4 6,90 6 9,68 10 8,33 

Öğle 43 74,14 37 59,68 80 66,67 

 

Öğün atlama nedeni(n1=47,n2=43) 

      ĠĢ yoğunluğu 2 4,26 11 25,58 13 14,44 

Açlık hissetmeme 37 78,72 24 55,81 61 67,78 

Uygun yemek olmaması 3 6,38 7 16,28 10 11,11 

Zayıflamak 5 10,64 0 0,00 5 5,56 

Diğer 0 0,00 1 2,33 1 1,11 

Ara öğün tüketme 

      Tüketmeyen 1 1,72 1 1,61 2 1,67 

Tüketen 37 63,79 35 56,45 72 60,00 

Ara sıra tüketen 20 34,48 26 41,94 46 38,33 

Tüketilen ara öğün(n1=57,n2=61) 

      KuĢluk 1 1,75 0 0,00 1 0,85 

Ġkindi 7 12,28 1 1,64 8 6,78 

Gece 0 0,00 4 6,56 4 3,39 

KuĢluk-Ġkindi 3 5,26 4 6,56 7 5,93 

KuĢluk-Gece 23 40,35 28 45,90 51 43,22 

Ġkindi-gece 13 22,81 18 29,51 31 26,27 

Hepsi 10 17,54 6 9,84 16 13,56 

Günlük uyku süresi 

      8 saatten az 34 58,62 51 82,26 85 70,83 

8 saatten fazla 24 41,38 11 17,74 35 29,17 
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Tablo 4.5.’te araĢtırmaya katılan bireylerin ara öğünlerde tercih ettikleri 

besinlere göre dağılımı verilmiĢtir. 

Dağılım incelendiğinde, diyet ürün tüketen kadınların %18,97, erkeklerin 

%16,13 ve genel toplamın %17,50 oranında olduğu görülmüĢtür. Diyet ürün 

tüketmeyen kadınlar %81,03, erkekler %83,87 ve genel toplam %82,50’dir.  

AraĢtırma kapsamındaki kadınların %3,45’i poğaça, simit, hamuriĢleri 

tüketmekte, %96,55’i tüketmemekte; %32,76’sı yağlı tohumlar tüketmekte, 

%67,24’ü tüketmemekte; %18,97’si süt ve süt ürünleri tüketmekte, %81,03’ü 

tüketmemekte; %84,48’i çay/kahve tüketmekte, %15,52’si tüketmemekte, %24,14’ü 

tatlı, pasta, kek, kurabiye, Ģekerleme tüketmekte, %75,86’sı tüketmemekte ve 

%94,83’ü meyve tüketmekte, %5,17’si de tüketmemektedir. AraĢtırmaya katılan 

kadınların tamamı asitli içecekler tüketmemektedir. 

AraĢtırmaya alınan erkeklerin ise %14,52’si poğaça, simit, hamuriĢleri 

tüketmekte, %85,48’i tüketmemekte; %22,58’i yağlı tohumlar tüketmekte, %77,42’si 

tüketmemekte; %12,90’ı süt ve süt ürünleri tüketmekte, %87,10’u tüketmemekte; 

%88,71’i çay/kahve tüketmekte, %11,29’u tüketmemekte, %14,52’si tatlı,  pasta, 

kek, kurabiye, Ģekerleme tüketmekte, %85,48’i tüketmemekte ve %90,32’si meyve 

tüketmekte, %9,68’i de tüketmemektedir. AraĢtırmaya katılan erkeklerin tamamı 

asitli içecekler tüketmemektedir. 
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Tablo 4.5. Bireylerin ara öğünlerde tercih ettikleri besinlere göre dağılımı 

 
Kadın Erkek Toplam 

 

T
ü

k
et

en
 

T
ü

k
et

m
ey

en
 

T
ü

k
et

en
 

T
ü

k
et

m
ey

en
 

T
ü

k
et

en
 

T
ü

k
et

m
ey

en
 

 
n % n % n % n % n % n % 

1. Diyet ürünler 
1

1 

18,9

7 

4

7 
81,03 

1

0 

16,1

3 

5

2 
83,87 21 

17,5

0 
99 82,50 

2.Poğaça, simit, 

hamuriĢleri 
2 3,45 

5

6 
96,55 9 

14,5

2 

5

3 
85,48 11 9,17 

10

9 
90,83 

3.Yağlı Tohumlar 
1

9 

32,7

6 

3

9 
67,24 

1

4 

22,5

8 

4

8 
77,42 33 

27,5

0 
87 72,50 

4.Süt ve süt ürünleri 
1

1 

18,9

7 

4

7 
81,03 8 

12,9

0 

5

4 
87,10 19 

15,8

3 

10

1 
84,17 

5.Çay/kahve 
4

9 

84,4

8 
9 15,52 

5

5 

88,7

1 
7 11,29 

10

4 

86,6

7 
16 13,33 

6.Tatlı, pasta, kek, 

kurabiye 

,Ģekerleme 

1

4 

24,1

4 

4

4 
75,86 9 

14,5

2 

5

3 
85,48 23 

19,1

7 
97 80,83 

7.Meyve 
5

5 

94,8

3 
3 5,17 

5

6 

90,3

2 
6 9,68 

11

1 

92,5

0 
9 7,50 

8.Asitli içecekler 0 0,00 
5

8 

100,0

0 
0 0,00 

6

2 

100,0

0 
0 0,00 

12

0 

100,0

0 

9.Diğer 0 0,00 
5

8 

100,0

0 
0 0,00 

6

2 

100,0

0 
0 0,00 

12

0 

100,0

0 

 

Tablo 4.6.’da araĢtırma kapsamına alınan bireylerin ev dıĢında yemek yeme 

alıĢkanlığına göre dağılımı verilmiĢtir. 

Tablo 4.6. incelendiğinde araĢtırmaya katılan kadın bireylerin %51,72’sinin 

ev dıĢında yemek yediği, %8,06’sının kahvaltıyı, %9,67’inin öğle yemeğini, 

%40,32’sinin akĢam yemeğini ve %11,29’unun ara öğünü dıĢarıda yediği tespit 

edilmiĢtir. Ev dıĢında yemek yiyen kadınların%40,0’ının ayda 1 kez dıĢarıda yemek 

yediği, %30,0’unun iĢyerinde, %33,33’nünün cafe ve %33,33’ünün fast-food 

restoranda yemek yediği belirlenmiĢtir. 

Erkek bireylerin %61,29’unun ev dıĢında yemek yediği, %20,69’nun öğle 

yemeğini, %34,48’inin akĢam yemeğini ve %20,69’unun ara öğünü dıĢarıda yediği 
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tespit edilmiĢtir. Ev dıĢında yemek yiyen erkek bireylerin %22,06’sının ayda 1 kez 

dıĢarıda yemek yediği, %27,94’ünün iĢyerinde, %36,76’sının cafe ve %33,82’sinin 

fast-food restoranda yemek yediği belirlenmiĢtir.  

Tablo 4.6. Bireylerin ev dıĢında yemek yeme alıĢkanlığı 

 

Kadın Erkek Toplam 

 

N % n % n % 

Ev dıĢında yemek yeme 

      Hayır 28 48,28 24 38,71 52 43,33 

Evet 30 51,72 38 61,29 68 56,67 

Kahvaltı 

      Evet 0 0,00 5 8,06 5 4,17 

Hayır 58 100,00 57 91,94 115 95,83 

Öğle 

      Evet 12 20,69 6 9,68 18 15,00 

Hayır 46 79,31 56 90,32 102 85,00 

AkĢam 

      Evet 20 34,48 25 40,32 45 37,50 

Hayır 38 65,52 37 59,68 75 62,50 

       Ara öğün 

      Evet 12 20,69 7 11,29 19 15,83 

Hayır 46 79,31 55 88,71 101 84,17 

Ev dıĢında yemek yeme sıklığı (n1=30,n2=38) 

      Her gün 0 0,00 2 5,26 2 2,94 

Haftada 1-2 kez 5 16,67 3 7,89 8 11,76 

Haftada 3-4 kez 3 10,00 2 5,26 5 7,35 

Haftada 5-6 kez 5 16,67 6 15,79 11 16,18 

15 günde bir 5 16,67 10 26,32 15 22,06 

Ayda 1 kez 12 40,00 15 39,47 27 39,71 

Ev dıĢında yemek yenilen yer (n1=30,n2=38) 

      ĠĢ yeri 9 30,00 10 26,32 19 27,94 

Okul yemekhanesi 1 3,33 0 0,00 1 1,47 

Cafe 10 33,33 15 39,47 25 36,76 

Fast-food restoran 10 33,33 13 34,21 23 33,82 

 

Tablo 4.7.’de araĢtırmaya katılan bireylerin yapay tatlandırıcı kullanma 

durumuna göre dağılımı verilmiĢtir.  

Tablo 4.7 incelendiğinde araĢtırma kapsamına alınan kadın bireylerin 

%20,69’unun yapay tatlandırıcı kullandığı ve yapay tatlandırıcı kullanan kadın 
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bireylerin %33,33’ünün haftada 3-4 kez, %58,33’ünün ise haftada 5-6 kez yapay 

tatlandırıcı kullandığı saptanmıĢtır. Erkek bireylerin %11,29’unun yapay tatlandırıcı 

kullandığı ve yapay tatlandırıcı kullanan erkeklerin %71,43’ünün haftada 5-6 kez 

yapay tatlandırıcı kullandığı görülmüĢtür. 

Tablo 4.7. Bireylerin yapay tatlandırıcı kullanma durumu 

 
Kadın Erkek Toplam 

 
n % n % n % 

Yapay tatlandırıcı kullanma durumu 
      

Kullanmayan 46 79,31 55 88,71 102 85,00 

Kullanan 12 20,69 7 11,29 19 15,83 

Tatlandırıcı ismi (n1=12,n2=6) 
      

Aspartam 3 25,00 3 42,86 6 31,58 

Sakkarin + Siklamat 1 8,33 0 0,00 1 5,26 

Sukraloz 4 33,33 3 42,86 7 36,84 

Stevia 4 33,33 1 14,29 5 26,32 

Tüketim sıklığı (n1=12,n2=6) 
      

Her gün 1 8,33 0 0,00 1 5,26 

Haftada 1-2 kez 0 0,00 2 28,57 2 10,53 

Haftada 3-4 kez 4 33,33 0 0,00 4 21,05 

Haftada 5-6 kez 7 58,33 5 71,43 12 63,16 

 

Tablo 4. 8.’de araĢtırma kapsamına alınan bireylerin tükettikleri besinlerin 

kan Ģekerini etkileme durumu ve tüketilen besinlerin dağılımı verilmiĢtir.  

Tablo 4.8 incelendiğinde araĢtırmaya katılan kadınların %15,52’si tükettikleri 

besinlerin kan Ģekerini etkilemediğini, %12,07’si etkilediğini ve %72,41’i bazen 

etkilediğini ifade ettiği görülmüĢtür. Kadın bireylerin %58,62’si ekmek, pilav, 

makarna gibi tahıl grubu besinlerin ve %58,62’si kek, Ģekerleme, tatlı, pasta gibi 

besinlerin kan Ģekerinin kontrol atlına alınmasına etki ettiğini ifade etmiĢtir. 

Kadınların %18,97’sinin diyet ürünleri tercih ettiği, %58,62’sinin bazen tercih ettiği, 

%22,41’inin ise tercih etmediği belirlenmiĢtir. AraĢtırmaya katılan kadınların 
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%91,38’inin ek sık kullandığı yağın ayçiçek yağı, %63,79’unun zeytinyağı olduğu 

saptanmıĢtır.  

Erkek bireylerin %16,13’ü tükettikleri besinlerin kan Ģekerini etkilemediğini, 

%16,13’ü etkilediğini ve %67,74’ü bazen etkilediğini belirtmiĢtir. Erkeklerin 

%64,52’si ekmek, pilav, makarna gibi tahıl grubu besinlerin ve %59,68’i kek, 

Ģekerleme, tatlı, pasta gibi besinlerin kan Ģekerinin kontrol altına alınmasına etki 

ettiğini ifade etmiĢtir. Erkek bireylerin  %12,90’ının diyet ürünleri tercih ettiği, 

%45,16’sının bazen tercih ettiği, %41,94’ünün ise tercih etmediği belirlenmiĢtir. 

AraĢtırmaya katılan kadınların %93,55’inin ek sık kullandığı yağın ayçiçek yağı, 

%37,10’unun zeytinyağı olduğu görülmüĢtür. 
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Tablo 4.8. Bireylerin tükettikleri besinlerin kan Ģekerini etkileme durumu ve 

tüketilen besinler 

 
Kadın Erkek Toplam 

 
n % n % n % 

Tüketilen besinlerin 

kan Ģekerini etkilemesi       

Hayır 9 15,52 10 16,13 19 15,83 

Evet 7 12,07 10 16,13 17 14,17 

Bazen 42 72,41 42 67,74 84 70,00 

Kan Ģekerinin kontrol altına 

alınmasına etki eden besinler       

Ekmek, pilav,makarna gibi tahıl grubu besinleri 34 58,62 40 64,52 74 61,67 

Sebze, meyve 13 22,41 9 14,52 22 18,33 

Et, tavuk, balık 4 6,90 2 3,23 6 5,00 

Kek, Ģekerleme,tatlı,pasta 34 58,62 37 59,68 71 59,17 

Diğer 4 6,90 2 3,23 6 5,00 

Diyet ürünleri tercih etme 
      

Hayır 13 22,41 26 41,94 39 32,50 

Evet 11 18,97 8 12,90 19 15,83 

Bazen 34 58,62 28 45,16 62 51,67 

En sık kullanılan yağ türü 
      

Margarin 1 1,72 4 6,45 5 4,17 

Tereyağı 18 31,03 14 22,58 32 26,67 

Kuyruk, iç yağı 2 3,45 0 0,00 2 1,67 

Ayçiçek yağı 53 91,38 58 93,55 111 92,50 

Mısırözü yağı 8 13,79 7 11,29 15 12,50 

Zeytinyağı 37 63,79 23 37,10 60 50,00 

Soya yağı 0 0,00 1 1,61 1 0,83 

Kanola yağı 0 0,00 1 1,61 1 0,83 

Susam yağı 0 0,00 1 1,61 1 0,83 

Hindistan cevizi yağı 2 3,45 2 3,23 4 3,33 

 

4.3 Bireylerin Antropometrik Ölçümlerine ĠliĢkin Bulgular 

Tablo 4.9.’da araĢtırma kapsamına alınan bireylerin antropometrik 

ölçümlerinin ortalama değerleri verilmiĢtir.  

AraĢtırmaya alınan kadın bireylerin vücut ağırlıklarının 66,18±10,45 kg, boy 

uzunluklarının 161,53±4,76 cm, BKĠ değerlerinin 25,29±3,39 kg/m², bel çevresinin 

96,58±18,72 cm, kalça çevresinin 105,77±14,96 cm, bel/kalça oranın 0,91±0,08 ve 

bel/boy oranının 0,60±0,11 olduğu belirlenmiĢtir.  
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Erkek bireylerin vücut ağırlıklarının 78,88±9,92 kg, boy uzunluklarının 

172,37±7,53 cm, BKĠ değerlerinin 26,51±3,13 kg/m², bel çevresinin 104,60±15,51 

cm, kalça çevresinin 109,12±13,60 cm, bel/kalça oranın 0,96±0,07 ve bel/boy 

oranının  0,61±0,10 olduğu belirlenmiĢtir.  

Tablo 4.9. Bireylerin cinsiyete göre antropometrik ölçümlerinin ortalama değerleri 

 
n  ̅ s Min Max 

Kadın 
     

Vücut ağırlığı (kg) 58 66,18 10,45 47,00 92,00 

Boy uzunluğu (cm) 58 161,53 4,76 155,00 175,00 

Beden Kütle Ġndeksi (kg/m²) 58 25,29 3,39 19,56 33,60 

Bel çevresi (cm) 58 96,58 18,72 67,00 139,50 

Kalça çevresi (cm) 58 105,77 14,96 86,00 145,00 

Bel/kalça oranı 58 0,91 0,08 0,71 1,14 

Bel/Boy 58 0,60 0,11 0,43 0,88 

Erkek 
     

Vücut ağırlığı (kg) 62 78,88 9,92 62,40 102,50 

Boy uzunluğu (cm) 62 172,37 7,53 156,00 186,00 

Beden Kütle Ġndeksi (kg/m²) 62 26,51 3,13 21,70 34,00 

Bel çevresi (cm) 62 104,60 15,51 88,00 139,00 

Kalça çevresi (cm) 62 109,12 13,60 93,50 147,50 

Bel/kalça oranı 62 0,96 0,07 0,87 1,18 

Bel/Boy 62 0,61 0,10 0,48 0,86 

 

Tablo 4.10’da araĢtırma kapsamına alınan bireylerin BKĠ, Bel çevresi, 

bel/boy çevresi, bel/kalça çevresi sınıflamalarının dağılımı verilmiĢtir.  

Tablo 4.10 incelendiğinde, kadın bireylerin %55,17’sinin BKI değerlerinin 

normal, %31,03’ünün hafif ĢiĢman ve %13,79’unun ĢiĢman sınıfında olduğu tespit 

edilmiĢtir. Kadın bireylerin %65,52’sinin bel çevresi değerlerinin yüksek risk, 

%82,76’sının bel/kalça oranlarının riskli, %44,83’ünün bel/boy oranlarının riskli ve 

%36,21’inin tedavi gerektirdiği belirlenmiĢtir. 

Erkeklerin %46,77’sinin BKI değerlerinin normal, %33,87’sinin hafif ĢiĢman 

ve %19,35’inin ĢiĢman sınıfında olduğu belirlenmiĢtir. Erkeklerin %40,32’sinin bel 
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çevresi değerlerinin yüksek risk, %85,48’inin bel/kalça oranlarının riskli, 

%56,45’inin bel/boy oranlarının riskli ve %35,48’inin tedavi gerektirdiği 

saptanmıĢtır. 

Tablo 4.10. Bireylerin cinsiyete göre BKĠ,  Bel çevresi, bel/boy çevresi, bel/kalça 

çevresi sınıflamaları 

 

Kadın Erkek Toplam 

 

n % n % n % 

Beden Kütle Ġndeksi (kg/m²) 

      Normal 32 55,17 29 46,77 61 50,83 

Hafif ġiĢman 18 31,03 21 33,87 39 32,50 

ġiĢman 8 13,79 12 19,35 20 16,67 

Bel çevresi (cm) 

      DüĢük risk 10 17,24 23 37,10 33 27,50 

Risk 10 17,24 14 22,58 24 20,00 

Yüksek risk 38 65,52 25 40,32 63 52,50 

Bel/kalça oranı 

      Normal 10 17,24 9 14,52 19 15,83 

Riskli 48 82,76 53 85,48 101 84,17 

Bel/Boy 

      Normal 11 18,97 5 8,06 16 13,33 

Riskli 26 44,83 35 56,45 61 50,83 

Tedavi gerekli 21 36,21 22 35,48 43 35,83 

 

4.4 Bireylerin Biyokimyasal Parametrelerine ve Fiziksel Aktivite 

Düzeylerine Yönelik Bulgular 

 Tablo 4.11.’de araĢtırmaya katılan bireylerin biyokimyasal bulgularının 

ortalama değerleri gösterilmiĢtir.  

Tablo 4.11 incelediğinde kadın bireylerin açlık kan Ģekerinin 189,10±66,64 

mg/dl,  HbA1c değerinin 8,04±1,68 (%), total kolestrol değerinin 205,31±64,47 

mg/dl, HDL kolestrol değerinin 50,02±13,70 mg/dl, LDL kolestrol değerinin 

132,14±54,80 mg/dl, trigliserit değerinin 183,24±53,30 mg/dl, serum magnezyum 
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değerinin 1,85±0,21 mg/dl ve serum kalsiyum değerinin 8,71±0,77 mg/l olduğu 

tespit edilmiĢtir.   

AraĢtırma kapsamına alınan erkek katılımcıların kan Ģekerinin 176,79±59,54 

mg/dl, HbA1c değerinin 8,15±1,69 (%), total kolesterol değerinin 205,15±48,88 

mg/dl, HDL kolestrol değerinin 44,65±17,64 mg/dl, LDL kolesterol değerinin 

126,85±38,92 mg/dl, trigliserit değerinin 224,19±88,28 mg/dl, serum magnezyum 

değerinin 1,87±0,25 mg/dl ve serum kalsiyum değerinin 8,81±0,94 mg/dl olduğu 

saptanmıĢtır. 

Kadın ve erkek bireylerin açlık kan Ģekeri, HbA1c, total kolestrol, LDL 

kolestrol, serum magnezyum ve serum kalsiyum tüketimleri arasında istatisitksel 

olarak anlamlı bir fark bulunmazken (p>0,05), HDL kolestrol ve trigliserid değerleri 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunduğu saptanmıĢtır (p<0,05). Erkek 

bireylerin HDL kolestrol ve trigliserid değerleri kadınlara göre daha yüksek 

bulunmuĢtur.  
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Tablo 4.11. Bireylerin cinsiyete göre biyokimyasal bulgularının ortalama değerleri 

 
Cinsiyet n  ̅ s Z p 

Açlık Kan 

ġekeri (mg/dl) 

Kadın 58 189,10 66,64 
-0,783 0,434 

Erkek 62 176,79 59,54 

HbA1c (%) 
Kadın 58 8,04 1,68 

-0,418 0,676 
Erkek 62 8,15 1,69 

Total 

2kolesterol (mg/dl) 

Kadın 58 205,31 64,47 
-0,315 0,753 

Erkek 62 205,15 48,88 

HDL 

kolesterol (mg/dl) 

Kadın 58 50,02 13,70 
-2,791 0,005* 

Erkek 62 44,65 17,64 

LDL 

kolesterol (mg/dl) 

Kadın 58 132,14 54,80 
-0,163 0,871 

Erkek 62 126,85 38,92 

Trigliserit (mg/dl) 
Kadın 58 183,24 53,30 

-2,650 0,008* 
Erkek 62 224,19 88,28 

Serum Magnezyum 

(mmol/l) 

Kadın 58 1,85 0,21 
-0,136 0,892 

Erkek 62 1,87 0,25 

Serum Kalsiyum 

(mmol/l) 

Kadın 58 8,71 0,77 
-0,465 0,642 

Erkek 62 8,81 0,94 

*p<0,05 

Tablo 4.12.’de araĢtırma kapsamına alınan bireylerin enerji alımı-enerji 

harcanması bulgularının ortalama değerleri verilmiĢtir.  

AraĢtırmaya dahil edilen kadın bireylerin BMH değerlerinin 1326,10±102,25 

kkal, PAL değerlerinin 1,50±0,09, TEH değerlerinin 1994,43±188,23 kkal ve 

besinlerle enerji alımlarının ise 1306,46±488,64 kkal olduğu tespit edilmiĢtir.  

AraĢtırmaya katılan erkek bireylerin BMH değerlerinin 1615,47±177,64 kkal, 

PAL değerlerinin 1,51±0,11, TEH değerlerinin 2444,87±369,71 kkal ve besinlerle 

enerji alımının 1437,27±606,60 kkal olduğu saptanmıĢtır. 
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Tablo 4.12. Bireylerin enerji alımı- enerji harcanması bulgularının ortalama değerleri 

 
n  ̅ s Min Max 

Kadın 
     

BMH 58 1326,10 102,25 1144 1640 

PAL 58 1,50 0,09 1,37 1,82 

TEH 58 1994,43 188,23 1625 2667 

Enerji alımı 58 1306,46 488,64 709,77 3062,74 

Erkek 
     

BMH 62 1615,47 177,64 1074 1913 

PAL 62 1,51 0,11 1,27 1,72 

TEH 62 2444,87 369,71 1525 3209 

Enerji alımı 62 1437,27 606,60 576,42 3408 

Toplam 
     

BMH 120 1475,61 205,60 1074 1913 

PAL 120 1,51 0,10 1,27 1,82 

TEH 120 2227,16 371,66 1525 3209 

Enerji alımı 120 1374,05 554,34 576,42 3408 

 

Tablo 4.13. incelendiğinde araĢtırmaya katılan kadın bireylerin %96,55’inin, 

erkeklerin ise %95,16’sıınn 'Sedanter/Hafif aktivite' düzeyinde olduğu görülmüĢtür.  

Tablo 4.13. Bireylerin fiziksel aktivite durumuna göre dağılımı 

 

Kadın Erkek Toplam 

PAL Sınıfları n % n % n % 

'Sedanter/Hafif aktivite' 56 96,55 59 95,16 115 95,83 

'Orta derecede/ Aktif aktivite' 2 3,45 3 4,84 5 4,17 

 

 

 

 

 

 



 

53 
 

4.5 Bireylerin Günlük Enerji ve Besin Öğesi Alımlarına Yönelik 

Bulgular 

Tablo 4.14.’te araĢtırmaya katılan bireylerin cinsiyetlerine göre enerji ve 

besin öğesi alımları verilmiĢtir.  

AraĢtırmaya katılan kadın bireylerin enerji alımlarının 1306,46±488,64 kkal, 

protein alımlarının 52,38±17,70 g, bitkisel protein alımlarının 18,68±7,80 g, yağ 

alımlarının 68,93±28,30 g, CHO alımlarının 116,15±47,60 g, posa alımlarının 

20,92±9,29 g, çözünmeyen posa alımlarının 6,13±2,84 g, çözünen posa alımlarının 

14,60±6,52, çoklu doymamıĢ yağ asitleri alımlarının 16,88±7,83, tekli doymamıĢ yağ 

asitleri alımlarının 23,65±10,30 g, doymuĢ yağ asitleri alımlarının 23,65±10,30, 

kolesterol alımlarının 242,99±101,90 mg, A vitamini alımlarının 1186,99±785,26 µg, 

E vitamini alımlarının 15,15±6,52 mg, B1 vitamini alımlarının 0,77±0,31 mg, B2 

vitamini alımlarının 1,12±0,37 mg, C vitamini alımlarının 112,51±50,05 mg, sodyum 

alımlarının 1312,01±605,66 mg, potasyum alımlarının 2429,15±847,82 mg, kalsiyum 

alımlarının 785,22±422,12 mg, magnezyum alımlarının 283,96±134,81 mg, fosfor 

alımlarının 875,53±290,50 mg, demir alımlarının 11,08±6,75 mg, çinko alımlarının 

7,84±3,05 mg olduğu belirlenmiĢtir 

Erkek bireylerin enerji alımlarının 1437,27±606,60 kkal, protein alımlarının 

61,59±27,28 g, bitkisel protein alımlarının 20,18±10,13 g, yağ alımlarının 

74,00±33,88 g, CHO alımlarının 126,55±58,36 g, posa alımlarının 19,52±9,53g, 

çözünmeyen posa alımlarının 5,71±2,69 g, çözünen posa alımlarının 13,64±6,78, 

çoklu doymamıĢ yağ asitleri alımlarının 17,34±7,17, tekli doymamıĢ yağ asitleri 

alımlarının 24,94±13,57 g, doymuĢ yağ asitleri alımlarının 25,53±11,95, kolesterol 

alımlarının 284,35±131,77 mg, A vitamini alımlarının 1054,79±652,03 µg, E 

vitamini alımlarının 15,43±4,82 mg, B1 vitamini alımlarının 0,79±0,38 mg, B2 
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vitamini alımlarının 1,26±0,56 mg, C vitamini alımlarının 102,38±50,12 mg, sodyum 

alımlarının 1697,04±717,96 mg, potasyum alımlarının 2417,74±992,74 mg, kalsiyum 

alımlarının 835,48±461,99 mg, magnezyum alımlarının 276,63±141,83 mg, fosfor 

alımlarının 1018,59±434,33 mg, demir alımlarının 9,61±6,06 mg, çinko alımlarının 

8,89±4,21 mg olduğu saptanmıĢtır. 

AraĢtırma kapsamına alınan bireylerin cinsiyetlerine göre protein (%),  

doymuĢ yağ asitleri, sodyum ve fruktoz alımları arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir fark bulunduğu tespit edilmiĢtir (p<0,05).  Kadın bireylerin protein, doymuĢ yağ 

asitleri, sodyum alımları erkeklere göre anlamlı düzeyde düĢük, fruktoz alımları ise 

yüksek bulunmuĢtur. 
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Tablo 4.14. Bireylerin cinsiyetlerine göre enerji ve besin öğesi alımları 

 
Cinsiyet n  ̅ s Min Max Z P 

Enerji (kkal) 
Kadın 58 1306,46 488,64 709,77 3062,74 

-1,108 0,268 
Erkek 62 1437,27 606,60 576,42 3408,00 

Protein (g) 
Kadın 58 52,38 17,70 25,15 101,22 

-1,880 0,060 
Erkek 62 61,59 27,28 23,20 145,45 

Protein (%) 
Kadın 58 16,71 2,37 12,00 25,00 

-2,466 0,014* 
Erkek 62 17,58 1,74 14,00 21,00 

Bitkisel  

protein (g) 

Kadın 58 18,68 7,80 8,08 37,30 
-0,523 0,601 

Erkek 62 20,18 10,13 8,33 46,62 

Yağ (g) 
Kadın 58 68,93 28,30 35,29 169,64 

-0,767 0,443 
Erkek 62 74,00 33,88 27,72 206,67 

Yağ (%) 
Kadın 58 46,81 5,23 33,00 58,00 

-0,803 0,422 
Erkek 62 46,19 5,30 35,00 58,00 

CHO (g) 
Kadın 58 116,15 47,60 51,13 285,48 

-1,003 0,316 
Erkek 62 126,55 58,36 56,22 332,82 

CHO(%) 
Kadın 58 36,52 5,59 24,00 49,00 

-0,411 0,681 
Erkek 62 36,19 5,87 23,00 50,00 

Disakkaritler (g) 
Kadın 58 27,97 12,62 13,01 76,08 

-0,231 0,817 
Erkek 62 27,48 12,46 7,80 66,88 

Posa (g) 
Kadın 58 20,92 9,29 8,76 46,08 

-1,253 0,210 
Erkek 62 19,52 9,53 8,83 45,86 

Çözünmeyen 

posa (g) 

Kadın 58 6,13 2,84 2,30 14,08 
-1,024 0,306 

Erkek 62 5,71 2,69 2,49 14,19 

Çözünen 

posa(g 

Kadın 58 14,60 6,52 5,79 32,85 
-1,310 0,190 

Erkek 62 13,64 6,78 5,88 32,64 

Çoklu Doy.  

Yağ Asitleri (g) 

Kadın 58 16,88 7,83 5,48 40,17 
-0,872 0,383 

Erkek 62 17,34 7,17 7,04 42,63 

Tekli Doy. 

 Yağ Asitleri (g) 

Kadın 58 23,65 10,30 11,51 58,83 
-0,058 0,954 

Erkek 62 24,94 13,57 9,12 79,34 

DoymuĢ  

Yağ Asitleri (g) 

Kadın 58 22,42 10,60 10,90 65,61 
-1,977 0,048* 

Erkek 62 25,53 11,95 8,89 71,73 

Kolesterol (mg) 
Kadın 58 242,99 101,90 58,47 557,99 

-1,681 0,093 
Erkek 62 284,35 131,77 78,55 665,57 

A vitamini (µg) 
Kadın 58 1186,99 785,26 313,85 3561,18 

-0,551 0,581 
Erkek 62 1054,79 652,03 319,27 3004,77 

Karoten (mg) 
Kadın 58 5,06 4,25 1,11 18,01 

-1,809 0,070 
Erkek 62 3,92 3,14 1,19 13,70 

E vitamini (mg) 
Kadın 58 15,15 6,52 5,21 42,36 

-0,801 0,423 
Erkek 62 15,43 4,82 6,24 30,71 

B1 vitamini (mg) 
Kadın 58 0,77 0,31 0,39 1,75 

-0,391 0,696 
Erkek 62 0,79 0,38 0,35 1,87 

B2 vitamini (mg) 
Kadın 58 1,12 0,37 0,52 2,03 

-1,263 0,207 
Erkek 62 1,26 0,56 0,42 3,00 
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Tablo 4.14. (Devam) Bireylerin cinsiyetlerine göre enerji ve besin öğesi alımları  

 
Cinsiyet n  ̅ S Min Max Z P 

Sodyum (mg) 
Kadın 58 1312,01 605,66 471,50 3545,43 

-3,403 0,001* 
Erkek 62 1697,04 717,96 784,51 3903,11 

Potasyum (mg) 
Kadın 58 2429,15 847,82 1250,08 4721,98 

-0,404 0,686 
Erkek 62 2417,74 992,74 1190,69 5514,24 

Kalsiyum (mg) 
Kadın 58 785,22 422,12 249,99 2038,39 

-0,935 0,350 
Erkek 62 835,48 461,99 305,33 2468,99 

Magnezyum (mg) 
Kadın 58 283,96 134,81 123,86 709,90 

-0,761 0,446 
Erkek 62 276,63 141,83 127,66 747,10 

Fosfor (mg) 
Kadın 58 875,53 290,50 442,36 1809,59 

-1,749 0,080 
Erkek 62 1018,59 434,33 411,87 2287,80 

Demir (mg) 
Kadın 58 11,08 6,75 4,60 35,67 

-1,833 0,067 
Erkek 62 9,61 6,06 4,16 35,86 

Çinko (mg) 
Kadın 58 7,84 3,05 3,72 16,95 

-1,232 0,218 
Erkek 62 8,89 4,21 3,72 21,25 

Sakkaroz (g) 
Kadın 58 20,51 10,35 7,94 62,46 

-1,796 0,072 
Erkek 62 18,03 9,10 5,80 54,15 

Glikoz (g) 
Kadın 58 14,07 7,62 5,12 46,36 

-1,812 0,070 
Erkek 62 12,17 6,51 4,10 33,48 

Fruktoz (g) 
Kadın 58 15,61 8,54 5,48 42,74 

-2,148 0,032* 
Erkek 62 12,61 7,39 4,70 37,70 

Monosakkaritler (g) 
Kadın 58 30,85 16,06 11,26 91,04 

-1,799 0,072 
Erkek 62 26,25 14,07 9,20 73,12 

 

Tablo 4.15.’te araĢtırmaya dahil edilen bireylerin serum magnezyum düzeyi 

ile diyetle magnezyum alımı arasındaki iliĢkiye ait Spearman korelasyon analizi 

sonuçları gösterilmiĢtir.  

Tablo 4.15 incelendiğinde araĢtırma katılan kadın bireylerin diyetle 

magnezyum alımı ile serum kalsiyum değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı 

ve negatif yönlü bir korelasyon bulunduğu belirlenmiĢtir (p<0,05). Kadınların diyetle 

magnezyum alımı arttıkça, serum kalsiyum değerleri azalmaktadır. 
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Tablo 4.15. Bireylerin Serum magnezyum/kalsiyum düzeyi ile Diyetle 

magnezyum/kalsiyum alımı arasındaki iliĢkisi 

  
Kadın Erkek Toplam 
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Serum 

Magnezyum (mg/dl) 

r -0,002 0,123 0,224 0,204 0,101 0,166 

p 0,991 0,357 0,080 0,111 0,273 0,070 

Serum 

Kalsiyum (mg/dl) 

r -0,321 -0,245 0,136 0,057 -0,077 -0,064 

p 0,014* 0,064 0,291 0,660 0,404 0,488 

*p<0,05 

Tablo 4.16.’da araĢtırmaya alınan bireylerin serum magnezyum düzeyi ve 

diyetle magnezyum alımı ile biyokimyasal parametreler arasındaki iliĢkinin 

belirlenmesine dair yapılan Spearman korelasyon analizi sonuçları gösterilmiĢtir.  

Tablo 4.16. incelendiğinde, kadın bireylerin serum magnezyum düzeyi ile 

açlık kan Ģekeri, HbA1c ve trigliserit değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı ve 

negatif yönlü korelasyonlar olduğu tespit edilmiĢtir (p<0,05). Kadın bireylerin serum 

magnezyum düzeyi arttıkça, açlık kan Ģekeri, HbA1c ve trigliserit değerleri 

azalmaktadır. Kadın bireylerin diyetle magnezyum alımı ile trigliserit değerleri 

arasında istatistiksel olarak anlamlı ve negatif yönlü bir korelasyon saptanmıĢ olup, 

diyet magnezyum alımı arttıkça, trigliserit değerleri azalmaktadır.  

AraĢtırma kapsamına alınan erkek bireylerin serum magnezyum düzeyi ile 

açlık kan Ģekeri ve HbA1c değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı ve negatif 

yönlü korelasyonlar olduğu görülmüĢtür (p<0,05). Erkeklerin serum magnezyum 

düzeyi arttıkça, açlık kan Ģekeri ve HbA1c değerleri azalmaktadır. Erkeklerin diyetle 

magnezyum alımı ile HDL kolesterol değerleri arasında pozitif yönlü, trigliserit 

değerleri arasında ise negatif yönlü ve istatistiksel olarak anlamlı korelasyonlar 
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olduğu tespit edilmiĢtir (p<0,05). Erkek bireylerin diyetle magnezyum alımı arttıkça, 

HDL kolesterol değerleri artmakta, trigliserit değerleri ise azalmaktadır. 

Tablo 4.16. Bireylerin serum magnezyum düzeyi ve diyetle magnezyum alımı ile 

biyokimyasal parametreler arasındaki iliĢki 
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Açlık Kan 

ġekeri (mg/dl) 

r -0,487 -0,008 -0,663 -0,301 -0,576 -0,137 

p 0,000* 0,950 0,000* 0,017 0,000* 0,135 

HbA1c (%) 
r -0,717 0,020 -0,708 -0,310 -0,709 -0,137 

p 0,000* 0,882 0,000* 0,014 0,000* 0,136 

Total 

kolesterol (mg/dl) 

r -0,253 0,014 -0,091 0,073 -0,167 0,037 

p 0,055 0,920 0,482 0,571 0,069 0,691 

HDL 

kolesterol (mg/dl) 

r -0,017 0,080 0,221 0,261 0,096 0,182 

p 0,898 0,551 0,084 0,041* 0,296 0,046 

LDL 

kolesterol (mg/dl) 

r -0,206 0,175 -0,196 -0,030 -0,191 0,075 

p 0,120 0,189 0,126 0,819 0,036* 0,418 

Trigliserit (mg/dl) 
r -0,339 -0,383 -0,213 -0,257 -0,248 -0,327 

p 0,009* 0,003* 0,096 0,044* 0,006* 0,000* 

*p<0,05 

Tablo 4.17.’de araĢtırma kapsamına alınan bireylerin serum magnezyum 

düzeyi ve diyetle magnezyum alımı ile BKĠ, Bel çevresi, Bel/boy çevresi arasındaki 

iliĢkiye dair yapılan Spearman korelasyon analizi sonuçları verilmiĢtir.  

Tablo 4.17. incelendiğinde araĢtırmaya dahil edilen kadın bireylerin diyetle 

magnezyum alımı ile kalça çevresi arasındaki iliĢkinin negatif yönlü ve istatistiksel 

olarak anlamlı olduğu görülmüĢtür. Buna göre kadın bireylerin diyetle magnezyum 

alımı arttıkça, kalça çevresi değerleri azalmaktadır.  

Erkek bireylerin serum magnezyum düzeyi ile vücut ağırlığı, BKĠ, bel 

çevresi, kalça çevresi, bel/kalça ve bel/boy oranları arasında istatistiksel olarak 
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anlamlı ve negatif yönlü korelasyonlar olduğu görülmüĢtür (p<0,05). Erkek 

bireylerin serum magnezyum düzeyi arttıkça, vücut ağırlığı, beden kütle indeksi, bel 

çevresi, kalça çevresi, bel/kalça ve bel/boy oranları azalmaktadır.  

Tablo 4.17. Bireylerin serum magnezyum düzeyi ve diyetle magnezyum alımı ile 

BKĠ, Bel çevresi, Bel/boy çevresi arasındaki iliĢki 
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Vücut 

 ağırlığı (kg) 

r -0,224 -0,181 -0,283 -0,136 -0,218 -0,169 

p 0,091 0,174 0,026* 0,292 0,017* 0,066 

Boy 

uzunluğu (cm) 

r -0,349 0,012 0,024 0,122 -0,074 0,030 

p 0,007* 0,928 0,851 0,345 0,421 0,746 

Beden Kütle 

Ġndeksi (kg/m²) 

r -0,150 -0,236 -0,325 -0,234 -0,235 -0,250 

p 0,263 0,075 0,010* 0,067 0,010* 0,006 

Bel 

çevresi (cm) 

r -0,208 -0,174 -0,397 -0,157 -0,283 -0,171 

p 0,117 0,192 0,001* 0,224 0,002* 0,062 

Kalça 

çevresi (cm) 

r -0,169 -0,288 -0,308 -0,199 -0,230 -0,246 

p 0,204 0,029* 0,015* 0,122 0,011* 0,007* 

Bel/kalça 
r -0,258 0,028 -0,280 -0,020 -0,251 -0,017 

p 0,051 0,835 0,027* 0,880 0,006* 0,851 

Bel/Boy 
r -0,208 -0,173 -0,356 -0,174 -0,293 -0,191 

p 0,117 0,194 0,004* 0,176 0,001* 0,037* 

*p<0,05 

Tablo 4.18.’de araĢtırmaya katılan bireylerin serum düzeyi ve diyetle 

magnezyum alımına göre yeterliliği verilmiĢ olup, kadın bireylerin %70,69’unun 

serum magnezyum düzeyinin yeterli, %74,14’ünün diyetle magnezyum alımının 

yetersiz olduğu görülmüĢtür. Erkek bireylerin %75,86’sının serum magnezyum 
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düzeyinin yeterli, %91,38’inin diyetle magnezyum alımının yetersiz olduğu tespit 

edilmiĢtir. 

Tablo 4.18. Bireylerin serum magnezyum düzeyi ve diyetle magnezyum alımına göre 

yeterliliği 

 
Kadın Erkek Toplam 

 
n % n % N % 

Serum Magnezyum (mg/dl) 
      

Yetersiz 17 29,31 18 31,03 35 29,17 

Yeterli 41 70,69 44 75,86 85 70,83 

Diyet Magnezyum (mg) 
      

Yetersiz 43 74,14 53 91,38 96 80,00 

Yeterli 15 25,86 9 15,52 24 20,00 

(*Serum magnezyum düzeyi  Yetersiz: <1.8 mg/dl, Yeterli ≥ 1.8 mg/dl, *Diyet 

magnezyum alımı 19-30 yaş için kadınlarda Yeterli ≥ 310 mg Yetersiz < 310 mg, 

erkeklerde Yeterli≥ 400 mg, Yetersiz <400 mg; 31 yaş ve üzerinde kadınlarda Yeterli 

≥ 320 mg Yetersiz < 320 mg, erkeklerde Yeterli  ≥ 420 mg, Yetersiz <420 mg) 

Tablo 4.19.’da araĢtırmaya katılan bireylerin bireylerin AKġ, HbA1c, HDL, 

LDL ve trigliserit değerlerine göre serum magnezyum düzeyi ve diyetle magnezyum 

alımlarının karĢılaĢtırılmasına iliĢkin Mann-Whitney U testi sonuçları gösterilmiĢtir.  

Tablo 4.19 incelendiğinde katılımcıların açlık kan Ģekeri, HbA1c ve trigliserit 

değerlerine göre serum magnezyum düzeyleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark bulunduğu saptanmıĢtır (p<0,05).  Açlık kan Ģekeri 130’un altında olan, HbA1c 

değerleri 7’inin altında olan ve trigliserit değerleri 150’nin altında olan bireylerin 

serum magnezyum düzeyleri daha yüksek bulunmuĢtur. 

Katılımcıların trigliserit değerlerine göre diyetle magnezyum alımı arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunduğu saptanmıĢ olup,  trigliserit değerleri 

150’nin altında olan bireylerin diyetle magnezyum alımı daha yüksek bulunmuĢtur. 
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Tablo 4.19. Bireylerin AKġ, HbA1c, HDL, LDL ve Trigliserit değerlerine göre 

serum ve diyet magnezyum değerlerinin karĢılaĢtırılması 

 n 
Serum Magnezyum Diy. Magnezyum (mg) 

 
 ̅ s p  ̅ S P 

Açlık Kan ġekeri (mg/dl) 
       

<130 26 1,98 0,20 
0,003* 

309,39 147,40 
0,071 

≥130 94 1,83 0,23 272,09 134,92 

HbA1c (%) 
       

<7 37 2,02 0,17 
0,000* 

282,46 124,21 
0,372 

>7 83 1,79 0,22 279,15 144,36 

HDL kolesterol (mg/dl) 
       

E:≤40 , K≤50 53 1,82 0,24 
0,102 

272,63 141,87 
0,416 

E:>40 , K>50 67 1,89 0,21 286,13 135,55 

LDL kolesterol (mg/dl) 
       

<100 33 1,91 0,21 
0,132 

262,79 137,58 
0,383 

≥100 87 1,84 0,23 286,76 138,31 

Trigliserit (mg/dl) 
       

<150 31 1,94 0,23 
0,020* 

333,65 147,63 
0,003* 

≥150 89 1,83 0,22 261,54 130,17 

*p<0,05 

Tablo 4.20.’de araĢtırmaya alınan bireylerin serum ve diyet magnezyum 

değerlerine göre AKġ, HbA1c, HDL, LDL, trigliserid ve total kolesterol değerlerinin 

karĢılaĢtırılmasına iliĢkin Mann-Whitney U testi sonuçları gösterilmiĢtir.  

Tablo 4.20 incelendiğinde katılımcıların serum magnezyum düzeylerine göre 

katılımcıların açlık kan Ģekeri, HbA1c, LDL kolesterol ve trigliserit değerleri 

arasındaki farkın istatistiksel olarak anlamlı olduğu saptanmıĢtır (p<0,05). Serum 

magnezyum düzeyleri yeterli olan bireylerin açlık kan Ģekeri, HbA1c, LDL 

kolesterol ve trigliserit değerleri daha düĢük bulunmuĢtur.  

Diyetle magnezyum alımı yeterli olan bireylerin, trigliserit değerleri yetersiz 

olanlara göre anlamlı düzeyde düĢük bulunmuĢtur. (p<0,05)



 

 

 

 

Tablo 4.20. Bireylerin serum ve diyet magnezyum değerlerine göre AKġ, HbA1c, HDL, LDL, trigliserit ve total kolesterol değerlerinin 

karĢılaĢtırılması 

 
Serum Magnezyum (mg/dl) Diyet Magnezyum (mg) 

 
Yetersiz Yeterli 

Z p 
Yetersiz Yeterli 

Z p 

 
 ̅ s  ̅ s  ̅ S  ̅ s 

Açlık Kan ġekeri (mg/dl) 246,89 56,62 156,33 43,86 -6,699 0,000* 182,70 62,92 182,92 65,19 -0,157 0,875 

HbA1c (%) 10,22 1,26 7,22 0,84 -8,162 0,000* 8,14 1,72 7,95 1,53 -0,555 0,579 

             

HDL kolesterol (mg/dl) 45,46 15,19 47,98 16,38 -1,393 0,164 46,61 16,79 49,75 12,48 -1,513 0,130 

             LDL kolesterol (mg/dl) 142,60 48,42 123,98 45,79 -2,362 0,018* 127,19 48,71 138,29 39,93 -1,155 0,248 

Trigliserit (mg/dl) 220,49 75,18 197,78 75,80 -1,998 0,046* 214,34 79,76 164,63 39,47 -3,127 0,002* 

             Total kolesterol (mg/dl) 219,03 57,01 199,54 55,92 -1,816 0,069 204,75 59,51 207,13 44,75 -0,105 0,916 
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Bölüm 5 

TARTIġMA 

5.1 Bireylerin Genel Özellikleri ve Sağlık Durumu 

IDF 2015 yılı raporuna göre diyabet prevelansı erkeklerde kadınlara kıyasla 

daha yüksektir(2). Türkiye Diyabet Prevelans çalıĢması (TURDEP-II) verilerine göre 

ise diyabet prevelansı kadınlarda %17,2, erkeklerde %16.0’dır (100). Bu çalıĢmada 

da gönüllü olarak çalıĢmaya katılan diyabetli bireylerin %51,7’sinin erkek, 

%48.3’ünün kadın olduğu belirlenmiĢtir. (Tablo 4.1) 

Erkeklerde ve kadınlarda yaĢa bağlı olarak diyabet prevelansında artıĢ 

gözlenmektedir (101). IDF’in 2000-2030 yılları arasındaki diyabet prevelansının 

değerlendirildiği çalıĢmada diyabetli bireylerin ortalama 45-64 yaĢları arasında 

olduğu belirtilmektedir (102). Bu çalıĢmaya katılan bireyler 20-64 yaĢ aralığında 

olup, katılımcıların %28,33’ü 20-45 yaĢ grubunda iken, %71,67’si 46-64 yaĢ 

grubundadır. (Tablo 4.1) 

Eğitim seviyesi, bireylerin yaĢam tarzını belirleyen ve dolaylı yoldan diyabet 

geliĢimine ortam hazırlayan bir risk faktörüdür (103). Kore Ulusal Sağlık ve 

Beslenme Değerlendirme AraĢtırası’ndan (KHANES) 2007-2013 yıllarında alınan 

verilere göre diyabet prevelansı ile eğitim seviyesi arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık gözlenmiĢtir. Eğitm seviyesi ilkokul olanlarda diyabet sıklığı 

%35.1 iken, ortaokul olanlarda % 19.2, lise olanlarda %24.2, üniversite olanlarda ise 

%21.5’tir (104). Bu çalıĢmaya katılan bireylerin de eğitim seviyesi ile diyabet 

prevelansı incelendiğinde eğitim düzeyi ilkokul olanlarda %10.83, ortaokul olanlarda 



 

64 
 

%40.83, lise olanlarda %33.33, önlisans olanlarda %4.17, lisans olanlarda ise 

%10,83 olarak bulunmuĢtur. (p<0.05, Tablo 4.1) 

Dünya Sağlık Örgütü (WHO) 2017 yılı verilerine göre 1975-2016 yılları 

arasında obezite prevelansı yaklaĢık olarak 3 katına çıkmıĢtır (106). Dünya çapında 

sıklığı bu denli artan obezite, diyabet geliĢimi açısından göz ardı edilmemesi gereken 

bir faktör olarak karĢımıza çıkmaktadır. Genetik faktörler, hiperkalorik diyetler, 

hareketsiz yaĢam tarzı, stres ve artan stres hormonları( kortizol, katekolaminler, 

büyüme hormonu, glukagon) visseral yağ birikimini arttırıp bir döngü halinde 

obeziteye, insülin direncine ve diyabet oluĢumuna neden olabilir (105). Bireylerin 11 

yıl boyunca takip edildiği Meksika Sağlık ve YaĢlılık ÇalıĢması’nda (MHAS) 

baĢlangıçta obez olan bireylerin normal kilolu bireylere göre diyabet görülme 

sıklığında yaklaĢık 2-3 kat artıĢ gözlenmiĢtir (107). Hollanda’da yapılan bir 

çalıĢmada ise obezite, diyabetsiz yaĢam süresindeki azalma ve diyabetli yaĢam 

süresindeki artıĢ ile korelasyon göstermektedir (108). Bu çalıĢmada ise obezite sıklığı 

%16,67 olarak belirlenmiĢtir. (Tablo 4.2) 

Hipertansiyon, diyabetli bireylerde görülme sıklığı oldukça yüksek olan bir 

sağlık sorunudur. Aynı zamanda ateroskleroz, inme, miyokard enfarktüsü, kalp 

yetmezliği, mikrovasküler komplikasyonların geliĢimi açısından önemli bir risk 

faktörüdür (109). 

Diyabet ve hipertansiyon arasındaki potansiyel iliĢki çeĢitli mekanizmalarla 

açıklanabilir. Ca
2
 
+
-kalmodulin sistemindeki değiĢiklikler pankreasın  β 

hücrelerindeki transkripsiyonun inhibasyonuna ve intrasellüler Ca
2
 
+ 

 artıĢına neden 

olur. Bu değiĢiklikler extrasellüler sıvı artıĢına, arterlerde tıkanıklıklara ve 

mikrovasküler komplikasyonların oluĢumuna neden olur. Ayrıca adrenerjik (renin ‐ 

anjiyotensin‐aldosteron) sistemin kontrolündeki değiĢikliklerde altta yatan 

nedenlerden biri olarak düĢünülmektedir (110). ABD Ulusal Sağlık ve Beslenme 



 

65 
 

AraĢtırma Anketi  (NHANES) verileri ile değerlendirme yapılan 2266 diyabetli 

bireyin, Amerikan Kardiyoloji Koleji / Amerikan Kalp Birliği Koleji (ACC / AHA) 

ve ADA kılavuzuna göre hipertansiyon sıklığı sırasıyla % 77.1 ve % 66.3’tür. 

Kılavuz önerilerine göre uygulanan antihipertansif tedavi alan bireylerin 

hipertansiyon sıklıklarında azalma gözlenmiĢtir (111). TURDEP-I çalıĢmasında 

hipertansiyon prevelansı erkeklerde %25.6 iken kadınlarda % 31.3, TURDEP-II 

çalıĢmasında ise erkeklerde % 30.9,  kadınlarda % 32.3 ile görülme sıklığında artıĢ 

gözlenmiĢtir (100). Bu çalıĢmada ise % 34,17 ’lik prevelans ile hipertansiyon en sık 

görülen sağlık sorunu olup erkeklerde kadınlara kıyasla daha yüksektir. (Tablo 4.2) 

Dislipidemi, yüksek trigliserit konsantrasyonu, düĢük HDL-C 

konsantrasyonu, yüksek LDL-C konsantrasyonu ile karakterize bir hastalıktır. 

Dislipidemi diyabetli bireylerde kardiyovasküler hastalık ve buna bağlı mortalite 

riskini arttırır (112). ArtmıĢ hepatik üretim ve gecikmiĢ trigliserit klirensi 

dislipideminin oluĢumuna neden olur (113). Diyabetik dislipidemi’nin 

kardiyovasküler hastalık üzerine iliĢkisinin incelendiği çalıĢmada, diyabetli 

bireylerin sağlıklı bireylere kıyasla daha yüksek trigliserit, daha düĢük HDL-C 

konsantrasyonlarına sahip oldukları, kardiyovasküler hastalık riskinin 1,54 kat (95% 

CI 1.15–2.06, p=0,03)  daha fazla, inme riskinin 2,13 kat (95% CI 1.06–4.29 

p=0,060)daha fazla olduğu sonucuna ulaĢılmıĢtır (114). Bu örneklemle yapılan 

çalıĢmada ise dislipidemi prevelansı %3,33’tür. (Tablo 4.2) 

Ailede diyabet öyküsü olan bireyler, genetik duyarlılık nedeniyle genel 

popülasyona kıyasla daha yüksek risk altındadır (115). Ailede diyabet öyküsünün 

HbA1c üzerine etkisinin incelendiği bir çalıĢmada diyabetli bireylerden ailesinde 

diyabet öyküsü olanların HbA1c seviyeleri (1.33, %95 Cl 1.02- 1.72), ailesinde 

diyabet öyküsü olmayanlara kıyasla daha yüksektir. Ayrıca annesinde diyabet 

öyküsü bulunan bireylerin HbA1c seviyeleri daha yüksektir (116). Çin’de yapılan 
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baĢka bir çalıĢmada ailesinde diyabet öyküsü bulunan bireylerin hiperlipidemi riski 

ile pozitif yönde iliĢkili olduğu rapor edilmiĢtir (115). Bu çalıĢmaya katılan 

bireylerin ise %51,67’sinin ailesinde diyabet öyküsü bulunmaz iken, %48,33’ünün 

ailesinde diyabet öyküsü bulunmaktadır. (Tablo 4.2) 

"Diyabette Kardiyovasküler Riskin Kontrol Edilmesi Hareketi" (ACCORD-

Action to Control Cardiovascular Risk in Diabetes) çalıĢmasına katılan 1950 tip 2 

diyabetli katılımcının %56.9’unun OAD (oral anti diyabetik) kullandığı, % 

35.9’unun ise insülin tedavisi aldığı belirtilmiĢtir (117). Bu çalıĢmada ise 

katılımcıların % 61.67’sinin OAD ilaç tedavisi (erkek: %67.74, kadın: %55.17) , 

%43.33 ‘ünün insülin tedavisi(erkek: %43.33, kadın: %39.66)  aldığı sonucuna 

ulaĢılmıĢtır. (Tablo 4.2) 

5.2 Bireylerin Alkol ve Sigara Tüketimi, Uyku Durumları ve 

Beslenme AlıĢkanlıkları 

WHO aĢırı alkol ve sigara tüketiminin diyabet geliĢimi açısından bir risk 

faktörü olduğunu belirtmiĢtir. Sigara tüketiminin insülin direnci ile etkisini 

incelemek amacıyla 20 sağlıklı bireyin dahil edildiği çalıĢmada sigara içen grupta 

hiperinsülinemi gözlenmiĢtir. Bu verilerden hareketle yapılan baĢka bir çalıĢmada ise 

sigara içerken periferal insülin duyarlılığı incelenmiĢ ve periferal glikoz alımının 

azaldığı belirtilmiĢtir (118). Altı yıl boyunca 230.769 kiĢinin takip edildiği çalıĢmada 

günde 25 veya daha fazla sigara içen bireylerin, içmeyenlere kıyasla diyabet riski 

1,94 kat ( %95 Cl 1.25-3.03) daha yüksek olduğu belirtilmiĢtir (119). Bu çalıĢmada 

ise katılımcıların % 54.17’si sigara içerken, %37,50’si sigara içmemektedir. (Tablo 

4.3) 

Biyolojik saatten bağımsız beslenme alıĢkanlıkları (öğün atlama, geç saatte 

tüketilen fazla porsiyon miktarları…)  obezite ve diyabet gibi konik hastalık riskinin 

artıĢı ile doğrudan iliĢkilidir (120). 16 yıllık bir süreç boyunca beslenme düzenlerinin 
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takip edildiği Sağlık Uzmanları Ġzleme çalıĢmasına göre kahvaltı tüketmeyen 

bireylerin, tüketen bireylere kıyasla diyabet risk oranı %21 daha fazladır. Ayrıca 

günde 3 öğün tüketen bireylerin, günde 2 öğün tüketen bireylere kıyasla risk 

oranlarının %25 daha düĢük olduğu gösterilmiĢtir (121). YetiĢkinlerde ve çocuklarda 

kahvaltı tüketimi ile diyabet ve obezite arasında güçlü bir iliĢki gözlenmiĢtir. 

Ġngiltere Çocuk Kalp ve Sağlık ÇalıĢması’na (CHASE) göre kahvaltı yapmayan 

çocukların daha yüksek insülin direnci, açlık kan Ģekeri, HbA1c değerlerine sahip 

olduğu gözlemlenmiĢtir (122). Bu çalıĢmada ise bireylerin %70’ inin 2 ana öğün 

tükettiği, % 65’inin 2 ara öğün tükettiği, %66.67’sinin öğle öğününü atladığı 

sonucuna ulaĢılmıĢtır. 

Epidemiyolojik çalıĢmalardan elde edilen sonuçlar uyku süresi ile diyabet, 

obezite, kardiyovasküler hastalıkların görülme sıklığı arasında bir korelasyon 

olduğunu göstermektedir. Ulusal Uyku Vakfı’nın 2013 yılında uyguladığı anket 

verilerine göre ABD’de yaĢayan bireylerin %21’inin günde 6 saatten daha az 

uyuduğu sonucunu rapor edilmiĢtir (123). Yapılan bir çalıĢmada uyku süresi 5 saat 

olan bireylerin, uyku süresi 7 saat olan bireylere kıyasla 2.06 kat (%95 Cl: 1.00-4.22) 

daha yüksek prediyabet riskine sahip olduğunu belirtmiĢtir (124). Bu çalıĢmada ise 

diyabetli bireylerin %70.83’ünün 8 saatten daha az uyku süresine sahip olduğu, 

%29,17’sinin 8 saatten daha fazla uyuduğu sonucuna ulaĢılmıĢtır. (Tablo 4.4) Uyku 

ve diyabet prevelansına aynı zamanda davranıĢsal faktörlerde etki etmektedir. Uyku 

kaybı bireylerin gün içerisinde daha fazla enerji almasına ve sağlıksız besinlere 

yönelmesine neden olabilir (124).  

5.3 Bireylerin Antropometrik Ölçümleri, Biyokimyasal 

Parametreleri ve Fiziksel Aktivite Düzeyleri 

Obezite, diyabet prevelansını arttıran ve kontrol altında tutulması gereken bir 

risk faktörüdür (125). Dünya Sağlık Örgütü (WHO), obeziteyi sınıflandırmak için 
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BKĠ değerlerini kullanmaktadır. Ancak BKĠ değerleri vücuttaki yağ dağılımını 

yansıtmaz, sadece genel yağ oranı hakkında bilgi verir. Ancak visseral yağ dokusu, 

subkutan yağ dokusuna göre metabolik açıdan daha aktif olup, diyabet geliĢimini 

etkileyen hormonların ve sitokinlerin daha çok salgılanmasına neden olur. Bel 

çevresi ölçümü ise abdominal bölgede aktif olan bu yağ dokusu seviyesinin 

belirlenmesi ve obezite riskinin belirlenmesi konusunda BKĠ’den daha iyi bir 

parametredir. Ancak uluslar arası kuruluĢlar tarafından hazırlanan kılavuzlarda 

obezite sınıflandırılmasının ilk kriterinin BKĠ değerleri olduğunu, eğer aĢırı ağırlık 

veya obezite var ise bel çevresi ölçümünün de göz ardı edilmemesi gerektiği 

belirtilmiĢtir (126). Çin’de yapılan bir çalıĢmada aĢırı kilo/obezite’ye bağlı diyabet 

geliĢme sıklığı erkeklerde %28.3 (%95 Cl: 20.1-36.2) kadınlarda %31.3 (%95 Cl: 

25.5- 36.9)’tür (127). 

Kore Genomu ve Epidemiyoloji (KoGES) çalıĢmasına göre açlık kan Ģekeri, 

HOMA-IR, total kolesterol gibi metabolik parametrelerin normal BKĠ değerlerine 

kıyasla yüksek BKĠ değerlerine sahip bireylerde daha yüksek olduğu belirtilmiĢtir 

(125).Bu çalıĢmada ise bireylerin %32.50 hafif ĢiĢman (BKĠ:  ≥ 25.0- <29,9),  

%16.67 ĢiĢman (BKĠ:  ≥ 29.9- <39.9) olduğu sonucuna ulaĢılmıĢtır. Bel çevresi 

ölçümlerine göre katılımcıların %52.50’si yüksek risk altında iken kadınlar erkeklere 

oranla daha yüksek risk oranına sahiptir (Tablo 4.10). 

Ayrıca diyabet geliĢiminde söz konusu olan yağ dokusu kadar kas dokusunun 

insülin duyarlılığı da önem taĢımaktadır. Yağ dokusu içerisinde daha düĢük kas 

kütlesi bulunan bireyler, daha yüksek kas kütlesi bulunan bireylerden daha fazla 

diyabet riskine sahiptir (126). 

Fiziksel aktivite, metabolik kontrolün (kan basıncı, kan glikoz, kan lipit) 

arttırılmasını sağlayarak kronik hastalık geliĢim riskini azaltır (129). Aynı zamanda 

hücre içine glikoz alımına yardımcı olarak insülin duyarlılığını arttırır ve diyabet 
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sıklığının azalmasını sağlar. ELS (Ellias Longitudinal Study) çalıĢmasına göre artan 

fiziksel aktivite oranları, daha düĢük plazma glikozu ve diyabet riski ile iliĢkilidir 

(128). Fiziksel aktivitenin HbA1c ve açlık kan glikozuna etkisinin incelemek 

amacıyla 105 araĢtırmanın incelendiği literatür taramasına göre haftada 100 dk’lık 

fiziksel aktivite artıĢının açlık kan glikozunda 2.75 mg’lık, HbA1c 

konsantrasyonlarında %0.16’lık bir düĢüĢ sağladığı sonucuna ulaĢılmıĢtır (130).Bu 

çalıĢmadan elde edilen veriler ise PAL değerlerine göre fiziksel aktiflik durumları 

kategori edilen diyabetli bireylerin %95,83’ünün ‘sedanter’ bir yaĢam tarzına sahip 

olduğu, %4.17’sinin orta derecede aktif olduğu sonucuna ulaĢılmıĢtır. (Tablo 4.13) 

Diyabetli bireylerde trigliserit ve LDL konsantrasyonlarında artıĢ, HDL 

konsantrasyonlarında azalma sıklıkla rastlanan bir metabolik bozukluktur (131). 

Avrupa Diyabet ve ÇalıĢma Birliği (EASD) 2012 yılı raporuna göre diyabetli 

bireylerde uygun metabolik kontrolün sağlanması için LDL-kolesterol  <100 mg/dl 

(kardiyovasküler olay geçirenlerde < 70 mg/dl), trigliserit < 150 mg/dl, HDL-

kolesterol kadınlarda > 50 mg/dl, erkeklerde > 40 mg/dl olması hedeflenmiĢtir(99). 

Bu çalıĢmada ise LDL kolesterol değerinin ortalama 129,41 mg/dl, trigliserit 

değerinin 204,4 mg/dl ile normalin üzerinde olduğu, HDL kolesterol değerinin 

ortalama 47,24 mg/dl ile normal aralıkta olduğu sonucuna ulaĢılmıĢtır. (Tablo 4.11) 

Artan LDL parçaçıkları diyabetlilerde koroner arter hastalıkları’nın (KAH) geliĢme 

riskini arttırmaktadır (132). Ayrıca insülin direnci de yağ dokusundan fazla miktarda 

salınan serbest yağ asitlerinin karaciğere geçiĢini arttırarak dislipidemi ve KVH 

riskinin artıĢına neden olur (133). Bu çalıĢmada da artan LDL ve TG 

konsantrasyonlarının diyabetli bireylerde KVH baĢta olmak üzere birçok kronik 

hastalık ve diyabet komplikasyonlarını arttırabileceğini düĢündürmektedir. 

Diyabet, hipertansiyon ve dislipidemi arasındaki iliĢkinin araĢtırıldığı 5 yıllık 

gözlemsel bir çalıĢmada hipertansiyonu olan bireylerde diyabet tehlike oranı 
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dislipidemisi olan bireylere göre daha yüksek olup her iki hastalıkta da risk oranı 

oldukça yüksektir (134). Bu çalıĢmada da hipertansiyon ve dislipidemi en sık görülen 

sağlık sorunlarından biri (Tablo 4.2) olup diyabet komplikasyonlarını etkileyebilir. 

Tip 2 diyabet, genellikle extrasellüler ve intrasellüler magnezyum (Mg) 

eksiklikleri ile iliĢkilidir. Uzun süreli Mg eksikliği veya aĢikar bir klinik 

hipomagnezemi, tip 2 diyabetli hastalarda, özellikle kötü glisemik kontrolü olanlarda 

daha yaygındır (138). 

YaĢlı bireylerde magnezyum ile antropometrik ölçümler arasındaki iliĢkinin 

incelendiği bir çalıĢmada bireylerin %87’sinin normalin altında serum magnezyum 

seviyelerine sahip olduğu ve diyet magnezyum alımı ile bel çevresi, BKĠ ve vücut 

yağ oranı arasında ters ve anlamlı bir iliĢki (p<0.05) olduğu sonucuna ulaĢılmıĢtır 

(135).  

Meksika Ulusal Sağlık ve Beslenme Anketi 2012 verilerinden elde edilen 

bulgularla yapılan bir çalıĢmada düĢük diyet magnezyum alımı olan bireylerde 

yüksek adipozite belirteçleri olduğu belirtilmiĢtir. Ayrıca her 1000 kkal/gün enerji 

alımına karĢılık 10 mg’lık Mg artıĢının, BKĠ değerlerinde %0.72 (%95 Cl: 1.36-

0.08), bel çevresinde ise %0.049’luk (%95 Cl: 0.92-0.07) bir azalmaya neden olduğu, 

aynı zamanda kadınlarda magnezyum alımındaki artıĢın, serum glikozunda %59’luk 

bir düĢüĢe neden olduğu sonucuna ulaĢılmıĢtır (136). 

Orta yaĢlı erkek bireylerle yapılan baĢka bir çalıĢmada ise serum magnezyum 

konsantrasyonları ile BKĠ, bel/kalça oranı, bel çevresi ile istatistiksel olarak anlamlı 

ve negatif yönde bir iliĢki gözlemlenmiĢtir (137). Bu çalıĢmada ise erkek bireylerin 

serum magnezyum değerleri ile vücut ağırlığı, BKĠ, bel çevresi, kalça çevresi, 

bel/kalça ve bel/boy oranları arasında istatistiksel olarak anlamlı ve negatif yönlü 

korelasyonlar olduğu gözlemlenmiĢtir (p<0,05). Kadınlarda ise diyet magnezyum 
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değerleri ile kalça çevresi arasındaki negatif yönlü ve istatistiksel olarak anlamlı bir 

iliĢki görülmüĢtür.  

Hipomagnezemi ve lipit profilindeki değiĢiklikler diyabetik bireylerde 

komplikasyon oluĢumuna veya geliĢimine ortam hazırlar. 30 diyabetli, 40 retinopatili 

diyabetli ve 30 sağlıklı bireyin metabolik parametrelerinin değerlendirildiği bir 

çalıĢmada HbA1c seviyelerinin diyabetlilerde daha yüksek olduğu, retinopatili 

bireylerde diğer bireylere kıyasla serum magnezyum düzeyinin düĢük olduğu rapor 

edilmiĢtir. Aynı zamanda lipit profili incelendiğinde retinopatili bireylerde serum 

kolesterol ve trigliserit seviyelerinde anlamlı ve pozitif bir artıĢ gözlenmiĢtir (140). 

Magnezyum desteğinin insülin duyarlılığını arttırdığı ve lipit profilini 

düzenleyerek KVH riskini azalttığı hipotezinden yola çıkılarak 48 birey (24 kontrol, 

24 müdahale grubu) ile bir çalıĢma yapılmıĢtır. Müdahale grubuna 12 hafta boyunca 

günlük 600 mg magnezyum pidolat desteği verilmiĢ ve çalıĢma sonunda total 

kolesterol, LDL-kolesterol, trigliserit seviyelerinde azalma, HDL-kolesterol 

seviyesinde artıĢ olduğu belirtilmiĢtir (141). Buna ek olarak 54 diyabetli bireyin 

katıldığı randomize kontrollü çalıĢmada bireyler plasebo ve müdahale grubu olarak 

ayrılmıĢ ve günde 300 mg magnezyum sülfat verilmiĢtir. Üç aylık sürenin sonunda 

açlık kan glikozunda (183.9 ± 15.43 ila 125.8 ± 6.52 ve 196.5 ± 28.12 ila 136.5 ± 

7.94, p <0.0001) ve LDL kolesterol seviyesinde anlamlı bir azalma gözlemlenmiĢtir 

(142).  

Magnezyumun lipit parametreleri üzerine etkisini değerlendirmek amacıyla 

veri tabanlarının (Pubmed, Google Akademik) araĢtırıldığı bir çalıĢmada magnezyum 

takviyesinin lipit profilini istatistiksel anlamda etkilemediği belirtilmiĢtir (143). Bu 

çalıĢmada ise bireylerin serum magnezyum düzeyi ile açlık kan Ģekeri, HbA1c 

değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı ve negatif yönlü korelasyonlar olduğu 

tespit edilmiĢtir (p<0,05, Tablo 19). Kadın bireylerde diyetle magnezyum alımı 
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arttıkça, trigliserit değerleri azalmaktadır. Erkeklerin diyetle magnezyum alımı ile 

HDL kolestrol düzeyi arasında pozitif yönlü, trigliserit değerleri arasında ise negatif 

yönlü ve istatistiksel olarak anlamlı korelasyonlar olduğu tespit edilmiĢtir (p<0,05). 

(Tablo 4.15) 

2015 yılı Diyet Yönergeleri DanıĢma Komitesi tarafından hazırlanan raporda 

en sık görülen besin öğesi eksikliğinin magnezyum olduğunu belirtmiĢlerdir. Yirmi 

sekiz yıl boyunca 17.130 bireyin takip edildiği çalıĢmada düĢük magnezyum alımı 

olanlar, daha yüksek magnezyum alımına sahip olanlardan %15 daha fazla diyabet 

riskine sahip olduğu belirtilmiĢtir (144). 13 prospektif kohort çalıĢmasının 

değerlendiğildiği meta analizde magnezyum alımı ile diyabet riski (0.78- %95 Cl: 

0.73-0.84) arasında negatif yönlü bir korelasyon olduğu belirtilmiĢtir. Ayrıca doz-

yanıt çalıĢmasında günde 100 mg magnezyum artıĢında diyabet riskinin 0.86 (%95 

Cl: 0.82-0.89) kat daha düĢük olduğu gözlemlenmiĢtir (145). Magnezyum 

eksikliğinin diyabet ve diyabet komplikasyonları geliĢimini etkilediği hipotezinden 

hareketle Çin’de diyabetli ve prediyabetli 137 birey ve sağlıklı 50 birey ile bir 

çalıĢma gerçekleĢtirilmiĢ; diyabetli ve prediyabetli bireylerde serum magnezyum 

konsantrasyonlarının sağlıklı bireylere kıyasla anlamlı derecede düĢük olduğu 

sonucuna ulaĢılmıĢtır (139). Çin’de yapılan bir diğer çalıĢmada ise diyetle 

magnezyum alımı ile diyabet riski ve serum magnezyum düzeyi arasında anlamlı bir 

iliĢki gözlenmez iken; serum magnezyum düzeyi ile diyabet riski arasında negatif 

yönde bir iliĢki gözlenmiĢtir (146). Japonya’da yapılan bir çalıĢmada ise erkeklerde 

diyet magnezyum alımı ve diyabet riski arasında iliĢki olmadığı, kadınlarda ise 

negatif yönde bir iliĢki olduğu belirtilmiĢtir (147). Bu çalıĢmada ise 120 diyabetli 

bireyin %70.83’ünün yeterli serum magnezyum düzeyine sahip olduğu, %80’inin 

yetersiz diyet magnezyum alımına sahip olduğu sonucuna ulaĢılmıĢtır (Tablo 4.18). 
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Ancak serum magnezyum düzeyi ve diyetle magnezyum alımı arasında anlamlı bir 

iliĢki gözlenmemiĢtir (p>0.05, Tablo 4.14). 

5.4 Bireylerin Günlük Enerji ve Besin Öğesi Alımları 

2017 Ulusal Diyabet Konsensus Raporu’na göre diyabetli bireylerde enerjinin 

%45-55’ini karbonhidratlar, %25-35’ini yağlar, %15-20’sini proteinler 

oluĢturmalıdır. DoymuĢ yağ oranının ≤ %10, kolesterol alımının <200 mg ve sodyum 

alımının < 2300 mg olması önerilmektedir (148). Gıda ve Beslenme Kurulu ve Tıp 

Ensititüsü ise enerjinin %45-65’inin karbonhidratlardan, %10-35’inin proteinlerden, 

%20-35’inin yağlardan gelmesini önermektedir (149). Bu çalıĢmada ise enerjinin 

ortalama olarak yaklaĢık %36’sının karbonhidratlardan, %46’sının yağdan, 

%16’sının proteinden karĢılandığı sonucuna ulaĢılmıĢtır (Tablo 4.17).  

Diyabetli bireylerde karbonhidrat türü ve miktarı postprandiyal glikoz 

seviyesini önemli derecede etkiler. Kan glikoz seviyesi üzerine en fazla etkiye sahip 

olan besin öğesi karbonhidratlardır. Karbonhidratlar kan glikoz konsantrasyonlarını 

arttırsa da, beynin temel enerji kaynağı olması ve karbonhidrat içeren besinlerin 

yüksek posa ve mikro besinleri ihtiva etmesi nedeniyle düĢük karbonhidratlı diyetler 

diyabetli bireyler için önerilen bir tedavi seçeneği değildir. 130 gr’ın altında 

karbonhidrat alımının beyin ve sinir sisteminin korunması açısından olumsuz 

sonuçlar doğuracağını ortaya koymuĢtur (150). 

DüĢük karbonhidrat alımı ile daha yüksek karbonhidrat alımının 

değerlendirildiği çalıĢmalarda düĢük karbonhidrat seviyelerinin daha iyi glisemik 

kontrol sağladığı, insülin duyarlılığını arttırdığı, trigliserit, VLDL kolesterol 

seviyelerinde iyileĢme gözlendiği belirtilmiĢtir. Ancak bütün diyabetli bireyler için 

net bir karbonhidrat miktarı alımının belirtilebilmesi için yeterli düzeyde kanıt yoktur 

(151). 
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Avrupa Kanser ve Beslenme AraĢtırması (EPIC) ‘ndan elde edilen verilerle 

6192 bireyin değerlendirildiği çalıĢmada diyet posası, glisemik yük, glisemik indeks, 

karbonhidrat, Ģeker ve niĢasta alımının diyabetli bireylerde mortalite riski ile iliĢkisi 

incelenmiĢtir. Buna göre posa alımının artıĢı ile ölüm riski (0.83 %95 Cl:0.75-0.91) 

ters orantılıdır (152). 

Bazı randomize kontrollü çalıĢmalar ve meta analiz çalıĢmalarından elde 

edilen verilere göre düĢük karbonhidratlı diyetlerin, diyabetli bireylerdeki HbA1c 

değerlerinde anlamlı sonuçlar bulunmamıĢtır (153). 

Medline, Embase, Cochrane veri tabanlarının incelendiği ve 9 çalıĢmanın 

dahil edildiği meta analiz çalıĢmasında düĢük karbonhidratlı diyetlerin HbA1c 

konsantrasyonlarında anlamlı bir azalmaya neden olduğu, HDL ve trigliserit 

profillerinde iyileĢme gözlendiği sonucuna ulaĢılmıĢtır (154). 

Japonya Halk Sağlığı Merkezi Tabanlı Prospektif (JPHC) çalıĢmasına katılan 

bireylerin 1191’inde 5 yıllık süre içerisinde diyabet gözlenmiĢ ve yüksek protein-

yağ, düĢük karbonhidrat diyetinin kadınlarda tip 2 diyabet ile negatif korelasyon 

gösterdiği belirtilmiĢtir. Bu korelasyon Japonlarda tüketim miktarı fazla olan beyaz 

pirinç tüketiminin azalması ile iliĢkilendirilebilir (155). 

Yapılan çalıĢmalar düĢük karbonhidratlı diyetlerin kan glikozu, HbA1c, 

HDL-C, trigliserit, ile pozitif yönlü iliĢki gösterdiğini belirtirken; diyet posası 

alımında azalmaya neden olabileceğine ve artan protein miktarının böbrek 

hastalıklarına zemin hazırlayabileceğine de dikkat çekmektedir (156). 

Bu çalıĢmada ise bireylerin düĢük karbonhidratlı, yüksek yağlı-proteinli bir 

diyet profiline sahip olduğu belirtilmiĢtir (Tablo 4.17).  Ayrıca bu bireylerin HbA1c, 

açlık kan glikozu, total kolesterol, trigliserit, LDL-C değerlerinin yüksek, HDL-C 

değerinin ise normal olduğu sonucuna ulaĢılmıĢtır (Tablo 4.11). Yüksek kan lipit 

profili olan bu katılımcıların beslenme alıĢkanlıkları da göz önünde 
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bulundurulduğunda kardiyovasküler hastalıklar açısından risk altında oldukları öne 

sürülebilir. 

Kanada Diyabet Komitesine göre önerilen posa miktarı kadınlarda 25g/gün, 

erkeklerde 38g/gün olup, yeterli alım miktarının kadınlarda 21g/gün, erkeklerde 

30g/gün olduğu rapor edilmiĢtir (153). Bu çalıĢmada ise kadınların 20,92 g//gün, 

erkeklerin 19,52g/gün posa alımına sahip olduğu ve erkeklerin yeterli alım 

miktarının oldukça altında posa aldığı sonucuna ulaĢılmıĢtır (Tablo 4.17) Posa 

alımının düĢük olması sebze ve meyve tüketiminin düĢük olabileceğini 

düĢündürmektedir. 

2014 ADA verilerine göre meyvelerin yapısında doğal olarak bulunan 

fruktoz’un diğer karbonhidrat türlerine kıyasla daha iyi glisemik kontrol sağladığı, 

enerjinin >%12’sinden fazla alımının olmadığı durumlarda trigliserit seviyeleri 

üzerine olumsuz bir etkisinin gözlenmediği ancak diyabetli bireylerin besinlere ek 

olarak eklenen yüksek fruktozlu mısır Ģurubu tüketiminden kaçınmaları gerektiği 

belirtilmiĢtir (157). Kadınlarla yapılan bir çalıĢmada fazla miktarda Ģekerli 

içeceklerin tüketiminin diyabet riskini 2 kat arttırdığı sonucuna ulaĢılmıĢtır (158). Bu 

çalıĢmada da kadınların fruktoz alımlarının erkeklere kıyasla anlamlı derecede 

yüksek olduğu sonucuna ulaĢılmıĢtır. (p<0,05) 

Yağ alımının ve alınan yağ çeĢidinin diyabetli bireylerde metabolik kontrol 

parametrelerini etkilediği yapılan çalıĢmalarla belirtilmiĢtir. Tekli doymamıĢ yağ 

asitlerinden (MUFA) yüksek diyetler ile çoklu doymamıĢ yağ asitlerinden (PUFA) 

zengin diyetlerin karĢılaĢtırıldığı bir meta-analiz çalıĢmasında MUFA’dan yüksek 

diyetlerin açlık plazma glikozunda azalmaya neden olduğu gözlenmiĢtir (159). BaĢka 

bir çalıĢmada MUFA’dan zengin diyetin yüksek karbonhidratlı diyet ve doymuĢ 

yağdan zengin diyete göre insülin duyarlılığını anlamlı derecede arttırdığı 

belirtilmiĢtir. Yapılan baĢka bir çalıĢmada doymamıĢ yağ asitlerinden zengin 
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diyetlerin, doymuĢ yağ asitlerinden fakir beslenmenin kardiyovasküler sağlığı pozitif 

yönde etkilediği gözlemlenmiĢtir. Diyet tedavileri doymuĢ yağ asidi ve kolesterol 

alımlarının azaltılmasını amaçlamaktadır. ATP-III ( Adult Treatment Panel-III) 

referanslarına göre enerjinin < %7.0’ sinin doymuĢ yağ asitlerinden, > %20’sinin 

tekli doymamıĢ yağ asitlerinden, > %10’unun çoklu doymamıĢ yağ asitlerinden 

gelmesi gerektiğini ve kolesterol alımının ≤ 200 mg olması gerektiğini belirtmiĢtir 

(153, 161). Bu çalıĢmada ise kadınlarda 242,99 mg, erkeklerde 284,35 mg kolesterol 

alımının olduğu ve önerilen değerlerin üzerinde alım miktarları olduğu gözlenmiĢtir. 

Ayrıca kadınlarda doymuĢ yağ asidi alımları erkeklere göre anlamlı derecede düĢük 

bulunmuĢtur. (p<0,05, Tablo 4.17) Bu durum bireylerin kolesterol içeriği yüksek 

olan hayvansal besinleri fazla miktarda tükettiğini göstermektedir. 

Sodyum, vücutta pH dengesinin korunması, sinirler arası iletiĢimin 

sağlanması ve hücre homeostazı için gerekli bir mineraldir. Yapılan birçok çalıĢmada 

fazla miktarda tuz tüketiminin diyabet riski ile iliĢkili olduğu ve diyabetik 

komplikasyon riskinin görülme sıklığının azaltılması amacıyla bireylerin önerilerin 

üzerinde tuz tüketmemeleri gerektiği belirtilmiĢtir (162). Türkiye Beslenme Rehberi 

(TÜBER) verilerine göre erkekler ve kadınlar için 19-50 yaĢ arasında 1500 mg/gün, 

51-64 yaĢ arasında 1300 mg/gün sodyum alımı önerilmektedir (163). Bu çalıĢmada 

kadınlarda 1312,01 mg/gün sodyum alımı görülürken erkeklerde 1697,04 mg 

sodyum alımı olduğu görülmüĢtür. Erkeklerde kadınlara kıyasla sodyum alımları 

anlamlı derecede yüksektir. (p<0,05, Tablo 4.17) Sodyum alımlarının yüksek olması 

bu çalıĢmada erkeklerde hipertansiyonlu birey sayısının fazla olmasını 

açıklamaktadır. 

Diyabetli bireylerde kalsiyumun etkisini araĢtırmak amacıyla ġangayda 

yapılan bir çalıĢmada ise kalsiyum ve magnezyum ile diyabet riski arasında ters iliĢki 

olduğu gözlemlenmiĢ ve süt tüketiminin de diyabet riski ile ters orantılı olduğu 
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sonucuna ulaĢılmıĢtır (164). Ayrıca epidemiyolojik çalıĢmaların değerlendirildiği bir 

meta analizde, süt ve süt ürünleri tüketiminin insülin duyarlılığını arttırdığı 

konusunda olumlu sonuçlar olduğu belirtilmiĢtir (79). Günlük kalsiyum 

gereksiniminin 19-50 yaĢ arası bireylerde 950-1000 mg/gün olduğu, 51-64 yaĢ arası 

bireylerde 950 mg’dır(163). BaĢka bir çalıĢmada 1200 mg/gün kalsiyum alımının 

600 mg/gün kalsiyum tüketenlere kıyasla daha % 21 daha düĢük diyabet riskine 

sahip olduğu belirtilmiĢtir (165). Bu çalıĢmada ise kadınların 785,22 mg/gün, 

erkeklerin 838,48 mg/gün kalsiyum aldıkları ve gereksinimin altında kalsiyum 

aldıkları sonucuna ulaĢılmıĢtır. 

Magnezyum eksikliği ile iliĢkili endokrin ve metabolik bozukluklar arasında 

%25-39’luk prevelansa sahip olan diyabet en yaygın olanıdır (90). Diyabetik 

bireylerde kötü glisemik kontrol, Mg
2
 
+ 

konsantrasyonlarında azalmaya neden olduğu 

gibi, Mg
2
 
+
 konsantrasyonlarındaki azalma da diyabetli bireylerde insülin direncine,  

lipit metabolizmasının bozulmasına neden olabilir (92). Bireylerin günlük önerilen 

magnezyum miktarına iliĢkin Gıda ve Beslenme Kurulu (FNB) tarafından öneriler 

sunulmuĢtur. Buna göre 1-3 yaĢ arasındaki çocuklar için 80 mg, 4-8 yaĢ arasındaki 

çocuklar için 130 mg, 9-13 yaĢ arasındaki çocuklar için 240 mg, 14-18 yaĢ 

aralığındaki erkekler için 410 mg, kadınlar için 360 mg, 19-30 yaĢ aralığındaki 

erkekler için 400 mg, kadınlar için 310 mg, 31 yaĢ ve üzerindeki erkekler için 420 

mg, kadınlar için 320 mg ‘dır (59). Bu çalıĢmada ise kadınlarda 283,96 mg 

magnezyum alımı görülürken erkeklerde 276,63 mg alımı görülmüĢ ve bireylerin 

genel olarak gereksinimin altında diyet magnezyum alımları olduğu sonucuna 

ulaĢılmıĢtır. (Tablo 4.17) 
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Bölüm 6 

SONUÇLAR 

1. Örneklem  %48.3 ‘ü (n=58) kadın, %51.7’si (n=62) erkek birey olmak üzere 

120 kiĢiden oluĢmaktadır. (Tablo 4.1) 

2. Bireylerin %28,33’ü 20-45 yaĢ grubundan, %71,67’si 46-65 yaĢ 

grubundandır. Katılımcı kadınların %27,59, katılımcı erkeklerin %29,03’ü 

20-45 yaĢ grubundan, kadınların %72,41’i ve erkeklerin %70,97’si 46-65 yaĢ 

grubundandır. (Tablo 4.1) 

3. Kadınların  %13,79’u ilkokul, %41,38’i ortaokul, %27,59’u lise, %3,45’i 

önlisans ve %13,79’u lisans mezunu, erkeklerin ise %8,06’sı ilkokul, 

%40,32’si ortaokul, %38,71’i lise, %4,84’ü önlisans ve %8,06’sı lisans 

mezunudur. (Tablo 4.1) 

4. Kadınların %6,90’ı memur, %24,14’ü ücretli çalıĢan, %5,17’si emekli, 

%6,90’ı öğrenci ve %56,90’ı çalıĢmamaktadır. Erkeklerin ise %4,84’ü 

memur, %20,97’si serbest çalıĢan, %48,39’u ücretli çalıĢan, %17,74’ü 

emekli, %1,61’i öğrenci ve %6,45’i çalıĢmamaktadır.(Tablo 4.1) 

5. Katılımcıların %91,67’si evli ve %8,33’ü bekardır. Kadınların %87,93’ü, 

erkeklerin %95,16’sı evli ve kadınların %12,07’si, erkeklerin %4,84’ü 

bekardır. (Tablo 4.1) 

6. Kadınların %53,45’inde, erkeklerin ise %38,71’inde diyabet dıĢında tanısı 

konmuĢ kronik hastalık yoktur ve bu oran genel toplamın %45,83’ünü 

oluĢturmaktadır. Kadınların %46,55’i ve erkeklerin de %61,29’unda ise 
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diyabet dıĢında tanısı konmuĢ kronik hastalık vardır ve bu oran genel 

toplamın %54,17’sini oluĢturmaktadır. (Tablo 4.2). 

7. Hastalık durumlarına bakıldığında kadın katılımcıların %13,79’u obezite, 

%27,59’u hipertansiyon, %5,17’si kalp ve damar hastalıkları, %3,45’i ise 

dislipidemi ve diğer hastalıklara sahiptir. Erkek katılımcıların ise %19,35’i 

obezite, %40,32’si hipertansiyon, %16,13’ü kalp ve damar hastalıkları, 

%3,23’ü dislipidemi ve %1,61’i diğer hastalıklara sahiptir. (Tablo 4.2) 

8. Kadınların %43,10’unda ve erkeklerin %53,23’ünde ailede diyabet öyküsü 

vardır. (Tablo 4.2) 

9. Kadınların %44,83’ü antidiyabetik ilaç kullanmamakta, %55,17’si ise 

kullanmaktadır. Erkeklerin %32,26’sı antidiyabetik ilaç kullanmazken, 

%67,74’ü kullanmaktadır. (Tablo 4.2) 

10. Kadınların %60,34’ü de insülin kullanmazken, %39,66’sı kullanmakta; 

erkeklerin ise %53,23’ü kullanmazken, %46,77’si insülin kullanmaktadır. 

(Tablo 4.2) 

11. Son 3 ayda vitamin mineral takviyesi alan kadınlar %27,59, erkekler 

%22,58’dir. (Tablo 4.2) 

12.  Kadınların %39,66’sı, erkeklerin de %67,74’ü sigara içmektedir. (Tablo 4.3). 

13. Kadınların %87,93’ünün, erkek katılımcıların %69,35’inin ve genel toplamın 

%78,33’ünün alkol tüketmediği görülmektedir.(Tablo 4.3). 

14. Kadınların %79,31’inin, erkeklerin  %61,29’unun ve genel toplamın 

%70’inin günlük ana öğün sayısı iki; kadınların %20,69’unun, erkeklerin 

%38,71’inin ve genel toplamın %30’unun günlük ana öğün sayısı 

üçtür.(Tablo 4.4) 

15. Kadınların %1,72’si günlük olarak hiç ara öğün tüketmezken, %15,52’si bir 

kez, %63,79’u iki kez ve %18,97’si üç kez ara öğün tüketmektedir. 
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Erkeklerin ise %1,61’i günlük olarak hiç ara öğün tüketmezken, %19,35’i bir 

kez, %66,13’ü iki kez ve %12,90’ı üç kez günlük ara öğün 

tüketmektedir.(Tablo 4.4) 

16. Günlük uyku süresi araĢtırmaya katılan kadınlarda %58,62, erkeklerde 

%82,26 ve genel toplamda %70,83 oranında 8 saatten azdır. Kadın 

katılımcıların %41,38’inde, erkek katılımcıların %17,74’ünde ve genel 

toplamın %29,17’sinde ise günlük 8 saatten fazladır.(Tablo 4.4) 

17. Kadınların %20,69’unun ve erkek bireylerin %11,29’unun yapay tatlandırıcı 

kullandığı saptanmıĢtır. (Tablo 4.7) 

18. Kadınların %91,38’inin, ek sık kullandığı yağın ayçiçeği yağı, %63,79’unun 

zeytinyağı olduğu saptanmıĢtır. (Tablo 4.8) 

19. Erkeklerin %93,55’inin ek sık kullandığı yağın ayçiçeği yağı, %37,10’unun 

zeytinyağı olduğu görülmüĢtür. (Tablo 4.8) 

20. Kadınların  %55,17’sinin BKI değerlerinin normal, %31,03’ünün hafif 

ĢiĢman ve %13,79’unun ĢiĢman sınıfında olduğu tespit edilmiĢtir. Kadın 

bireylerin %65,52’sinin bel çevresi değerlerinin yüksek risk, %82,76’sının 

bel/kalça oranlarının riskli, %44,83’ünün bel/boy oranlarının riskli ve 

%36,21’inin tedavi gerektirdiği belirlenmiĢtir.( Tablo 4.10). 

21. Erkeklerin %46,77’sinin BKI değerlerinin normal, %33,87’sinin hafif ĢiĢman 

ve %19,35’inin ĢiĢman sınıfında olduğu belirlenmiĢtir. Erkeklerin 

%40,32’sinin bel çevresi değerlerinin yüksek risk, %85,48’inin bel/kalça 

oranlarının riskli, %56,45’inin bel/boy oranlarının riskli ve %35,48’inin 

tedavi gerektirdiği saptanmıĢtır.(Tablo 4.10). 

22. Kadınların  %96,55’inin, erkeklerin ise %95,16’sıınn ‘Sedanter/Hafif 

aktivite’ düzeyinde olduğu görülmüĢtür.(Tablo 4.13) 
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23. Kadınların diyetle magnezyum alımı ile serum kalsiyum düzeyleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı ve negatif yönlü bir korelasyon bulunduğu 

belirlenmiĢtir. (p<0,05) (Tablo 4.14) 

24. Kadınların serum magnezyum düzeyleri ile açlık kan Ģekeri, HbA1c ve 

trigliserit düzeyleri arasında istatistiksel olarak anlamlı ve negatif yönlü 

korelasyonlar olduğu tespit edilmiĢtir. (p<0,05) (Tablo 4.15) 

25. Erkeklerin serum magnezyum düzeyleri ile açlık kan Ģekeri ve HbA1c 

değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı ve negatif yönlü korelasyonlar 

olduğu görülmüĢtür. (p<0,05) (Tablo 4.15) 

26. Erkeklerin diyetle magnezyum alımı ile HDL kolesterol düzeyleri arasında 

pozitif yönlü, trigliserit düzeyleri arasında ise negatif yönlü ve istatistiksel 

olarak anlamlı korelasyonlar olduğu tespit edilmiĢtir.(p<0,05) (Tablo 4.15) 

27. Kadınların diyetle magnezyum alımı ile kalça çevresi arasındaki iliĢkinin 

negatif yönlü ve istatistiksel olarak anlamlı olduğu görülmüĢtür. (p<0,05) 

(Tablo 4.16)  

28. Erkeklerin serum magnezyum düzeyleri ile vücut ağırlığı, BKĠ, bel çevresi, 

kalça çevresi, bel/kalça ve bel/boy oranları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı ve negatif yönlü korelasyonlar olduğu görülmüĢtür. (p<0,05) (Tablo 

4.16) 

29. AraĢtırma kapsamına alınan bireylerin cinsiyetlerine göre protein (%),  

doymuĢ yağ asitleri, sodyum ve fruktoz alımları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark bulunduğu tespit edilmiĢtir (p<0,05).  Kadın bireylerin 

protein, doymuĢ yağ asitleri, sodyum alımları erkeklere göre anlamlı düzeyde 

düĢük, fruktoz alımları ise yüksek bulunmuĢtur. (Tablo 4.16). 

30. Kadınların %70,69’unun serum magnezyum düzeylerinin yeterli, 

%74,14’ünün diyetle magnezyum alımına göre yetersiz olduğu görülmüĢtür. 
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Erkeklerin %75,86’sının serum magnezyum düzeylerinin yeterli, %91,38’inin 

diyetle magnezyum alımına göre yetersiz olduğu tespit edilmiĢtir.(Tablo 4.18) 

31. Açlık kan Ģekeri 130’un altında olan, HbA1c değerleri 7’inin altında olan ve 

trigliserit düzeyleri 150’nin altında olan bireylerin serum magnezyum 

düzeyleri daha yüksek bulunmuĢtur.(p< 0,05) (Tablo 4.19) 

32. Katılımcılardan trigliserit düzeyleri 150’nin altında olan bireylerin diyetle 

magnezyum alımları daha yüksektir. (Tablo 4.19) 

33. Serum magnezyum düzeyleri yeterli olan bireylerin açlık kan Ģekeri, HbA1c, 

LDL kolesterol ve trigliserit düzeyleri daha düĢük bulunmuĢtur. (p<0,05) 

(Tablo 4.20). 

34. Diyetle magnezyum alımı yeterli olan bireylerin, trigliserit düzeyleri yetersiz 

olanlara göre anlamlı düzeyde düĢük bulunmuĢtur (p<0,05) (Tablo 4.20). 

ÇalıĢmanın Limitasyonu: 

Magnezyumun vücuttaki dağılımı nedeniyle diyabetli bireylerde magnezyum 

eksikliğinin belirlenmesi adına sadece serum magnezyum düzeylerinin 

değerlendirilmesi çalıĢmanın limitasyonudur. Ġyonize magnezyum düzeyleri veya 

magnezyum yükleme testi ile de magnezyum durumunun değerlendirilmesi daha 

etkili bir yöntem olabilir. 
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Bölüm 7 

ÖNERĠLER 

 Diyabetli bireylerde metabolik kontrolün sağlanması ve komplikasyonların 

önlenmesi adına tıbbi beslenme tedavisi önemli rol oynamaktadır. Bu nedenle 

tüm bireylerin enerji ve besin ögesi alımının diyetisyen tarafından rutin olarak 

takip edilmesi besin öğesi yetersizliklerinin erken dönemde fark edilebilmesi 

adına oldukça önemlidir. 

 ÇalıĢmada serum magnezyum düzeyinin hem metabolik kontrol (glisemik 

kontrol, lipit profili kontrolü) hem de vücut bileĢimi ve diğer antropometrik 

ölçümlerle iliĢkili bulunması nedeniyle tip 2 diyabetli bireylerde beslenme 

durumunun değerlendirilmesinde ve bireysel beslenme programlarının 

oluĢturulmasında, diyetle magnezyum alım miktarı ve sıklığı 

değerlendirilmelidir. 

 Diyabet ile iliĢkili metabolik kontrol parametrelerinde etkisi olan düĢük 

magnezyum konsantrasyonlarının düzeltilebilmesi adına magnezyumdan 

zengin yeĢil yapraklı sebzelerin, tam tahıllı besinlerin, kurubaklagillerin, 

kuruyemiĢlerin tüketimi arttırılmalıdır. 

 Rafine iĢlemi besinlerin magnezyum içeriğinde azalmaya neden olduğu için 

diyabetik bireylere iĢlenmiĢ ürünlerin tüketiminden de mümkün olduğunca 

uzak durulması gerektiğine yönelik öneriler verilmelidir. 

 Diyabetik bireylerin total kolesterol, HDL, LDL, TG, açlık kan Ģekeri, 

HgAıC gibi biyokimyasal parametrelerin düzenli olarak takip edilmesi 

gerekmektedir, serum magnezyum düzeyinin bu metabolik parametreler ile 

iliĢkili olabilmesi nedeniyle bireylerin serum magnezyum düzeyinin de takibi 
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magnezyum yetersizliğine bağlı metabolik komplikasyonların 

önlenebilmesine yardımcı olabilir. 

 Antropometrik ölçümlerin beslenme durumunun değerlendirilmesindeki 

önemi göz önünde bulundurulduğunda, tip 2 diyabetli bireylerde vücut 

ağırlığı takibi gibi, bel çevresi, bel/boy oranı gibi antropometrik 

indekslerininde değerlendirilmesi metabolik komplikasyonların önlenmesine 

yardımcı olabilir. 
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Ek A: Gönüllü Katılım Formu:  

BĠLGĠLENDĠRĠLMĠġ GÖNÜLLÜ OLUR FORMU  

  

 

Sayın Katılımcı; 

 

Bu form ile   “Diyabetli Bireylerde Diyet Magnezyum Alımı ve Serum Magnezyum 

Düzeyi Ġle Metabolik Kontrol Parametreleri Arasındaki ĠliĢkinin AraĢtırılması “   

isimli çalıĢmada yer almak üzere davet edilmiĢ bulunmaktasınız. Bu çalıĢma, 

araĢtırma amaçlı olarak yapılmaktadır ve katılım gönüllülük esasına dayalıdır. 

AraĢtırmaya katılıp katılmama kararı tamamen size aittir. Sizinle ilgili tüm bilgiler 

gizli tutulacaktır. AraĢtırmanın sonunda, kendi sonuçlarınızla ilgili bilgi istemeye 

hakkınız vardır. AraĢtırma bitiminde elde edilen sonuçlar, sizin kimliğiniz hiçbir 

Ģekilde açıklanmadan, tamamen saklı tutularak ilgili literatürde yayınlanabilecektir.  

AraĢtırmaya katılma konusunda karar vermeden önce araĢtırma hakkında sizi 

bilgilendirmek istiyoruz. Katılmak isteyip istemediğinize karar vermeden önce 

araĢtırmanın neden yapıldığını, bilgilerinizin nasıl kullanılacağını, çalıĢmanın neleri 

içerdiğini, olası yararları ve risklerini ya da rahatsızlık verebilecek yönlerini 

anlamanız önemlidir. Lütfen aĢağıdaki bilgileri dikkatlice okumak için zaman 

ayırınız. AraĢtırma hakkında tam olarak bilgi sahibi olduktan sonra ve sorularınız 

cevaplandıktan sonra eğer katılmak isterseniz, sizden bu formu imzalamanız 

istenecektir. ġu anda bu formu imzalasanız bile istediğiniz herhangi bir zamanda bir 

neden göstermeksizin araĢtırmayı bırakmakta özgürsünüz. Aynı Ģekilde araĢtırmayı 

yürüten araĢtırmacı çalıĢmaya devam etmenizin sizin için yararlı olmayacağına karar 

verebilir ve sizi çalıĢma dıĢı bırakabilir. ÇalıĢmaya katılmakla parasal bir yük altına 

girmeyeceksiniz ve size de herhangi bir ödeme yapılmayacaktır. Bu araĢtırma, 

araĢtırmacı Gül Melis Ozkaya sorumluluğu altında yapılmaktadır. 

 

AraĢtırmanın Konusu ve Amacı: AraĢtırmanın konusu,diyabetli bireylerde 

beslenme durumu, serum magnezyum konsantrasyonları ve diyabet riski arasındaki 

iliĢkinin belirlenmesidir. AraĢtırma Gazimağusa Devlet Hastanesi Diyabet 

Polikliniğine baĢvuran ve tıbbi beslenme tedavisi alan diyabetli bireylerle beslenme 

alıĢkanlıklarının belirlenmesi, serum magnezyum konsantrasyonları ile diyabet riski 

arasındaki iliĢkinin belirlenmesi amacıyla yapılmaktadır. 

 

 

AraĢtırmanın Yöntemi: AraĢtırma hekim tarafından diyabet tanısı almıĢ, 19-65 yaĢ 

aralığında olan diyabetli bireylerle yapılmaktadır. AraĢtırmada veri toplama aracı 

olarak, anket formu kullanılacaktır. AraĢtırma ile iliĢkili olarak vücut ağırlığı, boy 

uzunluğu, bel çevresi, kalça çevresi ölçümleriniz alınacaktır. Ayrıca beslenme 

alıĢkanlıklarınızın değerlendirilebilmesi için besin tüketim sıklığı formu  

kullanılacaktır. Bunlara ek olarak bir günlük fiziksel aktivite kaydınız alınacak ve 

kan tahlil sonuçlarınızdan elde edilen serum magnezyum, serum    kalsiyum, LDL, 

HDL, VLDL, trigiliserit, HbA1C, açlık ve tokluk kan Ģekeri seviyeleri gibi 

biyokimyasal veriler kayıt edilecektir. 
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Soru, Daha Fazla Bilgi ve Problemler Ġçin BaĢvurulacak KiĢiler: 

Gereksiniminiz olduğunuzda aĢağıdaki kiĢiler ile lütfen iletiĢime geçiniz.  

 

 

Adı :  Gül Melis Özkaya  

Görevi : Diyetisyen 

 

Gönüllünün / Katılımcının Beyanı: 

Bu araĢtırma ile ilgili yukarıdaki bilgiler bana aktarıldı ve ilgili metni okudum 

Yukarıdaki bilgileri ilgili araĢtırmacı ile ayrıntılı olarak tartıĢtım ve kendisi bütün 

sorularımı tatmin olacağım Ģekilde cevapladı.  

Bu bilgilendirilmiĢ olur belgesini okudum ve anladım. AraĢtırmaya katılmam 

konusunda zorlayıcı bir davranıĢla karĢılaĢmıĢ değilim. Eğer katılmayı reddedersem, 

bu durumun bana herhangi bir zarar getirmeyeceğini de biliyorum. AraĢtırma 

sırasında herhangi bir neden göstermeden araĢtırmadan çekilebilirim. Ayrıca 

araĢtırmacı tarafından araĢtırma dıĢı da tutulabilirim. AraĢtırma için yapılacak 

harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altına girmiyorum. Bana da 

herhangi bir ödeme yapılmayacaktır.  

AraĢtırmadan elde edilen benimle ilgili kiĢisel bilgilerin gizliliğinin korunacağını 

biliyorum. AraĢtırma sırasında herhangi bir bilgi, soru sorma ihtiyacım olduğunda 

araĢtırmacı Gül Melis Özkaya ile iletiĢim kurabileceğimi biliyorum.  

Bana yapılan tüm açıklamaları ayrıntılarıyla anlamıĢ bulunmaktayım. Bu koĢullarla 

söz konusu araĢtırmaya kendi rızamla, hiç bir baskı ve zorlama olmaksızın, 

gönüllülük içerisinde katılmayı kabul ediyor ve bu onay belgesini kendi hür irademle 

imzalıyorum. AraĢtırmacı, saklamam için imzalı bu belgenin bir kopyasını bana 

teslim etmiĢtir. 

 

Gönüllü/Katılımcı 
Adı, soyadı: 

Adres: 

Tel:  

Ġmza: 

Tarih: 

 

 

AraĢtırmacı            

Adı soyadı, ünvanı: Diyetisyen Gül Melis Özkaya 

Adres: ġehit Hasan Cafer Sokak Merit Park Yolu Özbek Apt. Karaoğlanoğlu/Girne. 

Tel: 0533 834 36 81 

Ġmza: 

Tarih: 
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Ek B: Etik Kurul Onayı 
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Ek C: Anket Formu 

 

 

Diyabetli Bireylerde Diyet Magnezyum Alımı ve Serum Magnezyum Düzeyi Ġle 

Metabolik Kontrol Parametreleri Arasındaki ĠliĢkinin AraĢtırılması 

 

 

Anket No: Tarih:…../…../……  

Diyabet Tanısı Alma Süresi: ………..(yıl)  

 

I. GENEL BĠLGĠLER :  

 

1. YaĢ (yıl) :  

2. Cinsiyet : 1. Erkek 2. Kadın  

3. Eğitim durumunuz: 1.Okur-yazar değil 2.Okur-yazar 3. Ġlkokul 4.Ortaokul 

5.Lise 6.Ön lisans 7.Lisans 8. Lisans üstü  

4. Toplam eğitim süresi: …….. (yıl)  

 

5. Mesleğiniz:    1.ĠĢçi   2.Memur  3.Serbest meslek  4.Ücretli  5.Emekli  6.Öğrenci  

7. ÇalıĢmıyor 

6. Medeni Durumunuz:    1. Evli    2. Bekar 

7. Hekim tarafından tanısı konulmuĢ  diyabet hastalığı dıĢında bir sağlık 

sorununuz var mı? 

 

      1. Hayır  ( soru 9’a geçiniz)      2. Evet  

 

8.  Cevabınız evet ise hastalığınızı belirtiniz ? 

 

     1. Obezite   2. Hipertansiyon   3. Kalp damar hastalıkları  4. Böbrek Hastalıkları  

5. Dislipidemi   6. Tiroid hastalıkları     7.  Diğer (……….) 

 

9. Hastalığınızla ilgili diyet uyguluyor musunuz?   1.Hayır (soru 11’e geçiniz.) 2. 

Evet  

 

10. Cevabınız evet ise uyguladığınız diyet türünü belirtiniz?  

 

1.Zayıflama diyeti  2.DüĢük yağlı, düĢük kolesterollü diyet  3.Tuzsuz-sodyum kısıtlı 

diyet  4. Diyabetik diyet  5. DüĢük posalı diyet  6. Yüksek posalı diyet 7.Pürinden 

kısıtlı diyet  8.Proteinden kısıtlı diyet 9. Diğer(..........................................) 

 

 11. Antidiyabetik ilaç kullanıyor musunuz? 1.Hayır 2. Evet (belirtiniz) 

……………. 
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12. Ġnsülin kullanıyor musunuz? 1.Hayır     2. Evet (insülin tablosunda belirtiniz.) 

 

 

Ġnsülin Türü Ġnsülin Dozu  

(IU/gün)  
 

Toplam Kullanım Süresi 

   

   

   

   

 

13. Son 3 aydır  herhangi bir vitamin  veya mineral takviyesi  kullanıyor  

musunuz ? 

 

    1.Hayır         2. Evet (belirtiniz):  

 

 14. Ailede Tip 1 ya da Tip 2 diyabetli birey var mı? Varsa yakınlığı nedir?   1. 
Yok      2.Var (Tip 1/Tip 2) Yakınlığı 

 

15. Günde kaç  saat  uyuyorsunuz ?         1. 8 saatten az                 2.  8 saatten 

fazla 

 

16. Sigara içiyor musunuz ?         1. Evet    2. Hayır    3. Bıraktım 

 

17. Alkol tüketiyor  musunuz ?     1. Hayır    2. Evet (………………..…….) 
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II.  BESLENME ALIġKANLIKLARI 

18. Günde kaç öğün tüketirsiniz? .............. ana öğün .............ara öğün 

  

19. Ana öğünleri atlar mısınız?    1.Hayır (soru 22’ye geçiniz)  2.Evet    3.Ara sıra  

 

20. Cevabınız “evet” veya “ara sıra” ise genellikle hangi ana öğünü ya da 

öğünleri atlarsınız?  
 

1.Sabah      2.Öğle     3.AkĢam  

 

21. Öğün atlama sebebiniz nedir ? 

 

 1. ĠĢ yoğunluğundan dolayı vakit bulamıyorum.  

 2. Açlık hissetmediğim için öğün atlıyorum.  

 3. Bulunduğum yerde bana uygun yemeklerin olmamasından dolayı.  

 4.Öğün atlayarak kan Ģekerlerinin daha düzenli olacağını düĢündüğüm için. 

 5. Zayıflamak istediğim için. 

 6. Diğer (……………………………………………) 

 

22. Ara öğün tüketiyor musunuz? 1. Hayır    2.Evet    3. Bazen  

 

23. Cevabınız “evet” veya “bazen” ise genellikle hangi ara öğünü ya da öğünleri 

tüketiyorsunuz?  

 

1. KuĢluk  2.Ġkindi  3.Gece  4.KuĢluk-Ġkindi  5.KuĢluk-Gece  6.Ġkindi-Gece  7.Hepsi 

24. Ara öğünlerde genellikle hangi besinleri  tercih ediyorsunuz ? (birden fazla 

seçebilirsiniz) 

1. Diyet ürünler 6.Tatlı, pasta, kek, kurabiye,Ģekerleme 

2.Poğaça, simit,hamuriĢleri 7.Meyve 

3.Yağlı Tohumlar 

(badem,ceviz,fındık…) 

8.Asitli içecekler (kola, gazoz..) 

4.Süt ve süt ürünleri 9.Diğer 

(…………………………………………….) 

5.Çay/kahve  

 

25. Ev dıĢında yemek yer misiniz?     1. Hayır        2.Evet  (Cevabınız „Hayır‟ ise 

29. soruya geçiniz) 
 

26. Cevabınız “evet”  ise hangi öğün ya da öğünleri ev dıĢında yersiniz? (birden 

fazla seçenek iĢaretleyebilirsiniz.)  

 

1. Kahvaltı           2. Öğle          3. AkĢam           4. Ara öğünler  

 

27. Ev dıĢında yemek yeme sıklığınız nedir?  
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1. Her gün    2. Haftada 1-2 kez      3. Haftada 3-4 kez   4. Haftada 5-6 kez     5. 15 

günde bir    6. Ayda 1 kez  

 

28. Ev dıĢında sıklıkla nerede yemek yersiniz ? 

  

1.ĠĢ yeri  2.Okul yemekhanesi  3.Kantin  4.Cafe  5.Fast-food restoran  7.Pastane  

8.Diğer(..................) 

 

29. Yapay tatlandırıcı kullanıyor musunuz?       1. Hayır 2.Evet (tatlandırıcılar 

tablosunda belirtiniz.) 

Tatlandırıcının ismi Tüketim sıklığı (kod) Tüketim miktarı 

(adet/gün) 

   

   

   

1. Her gün    2. Haftada 1-2 kez     3.Haftada 3-4 gün     4. Haftada 5-6 gün   5. 15 

günde 1 kez   6. Ayda 1 kez 

 

30. Tükettiğiniz besinler kan Ģekeri seviyelerinizi etkiliyor mu ?    

1. Hayır    2. Evet   3. Bazen 

31. Cevabınız „evet‟ veya „bazen‟ ise genellikle hangi besinleri  tükettiğinizde 

kan Ģekerinizi kontrol altına almakta zorlanıyorsunuz  belirtiniz ? 

1. Süt ve süt ürünleri 4.Et, tavuk, balık 

2.Ekmek, pilav,makarna gibi tahıl grubu 

besinleri 

5.Kek, Ģekerleme,tatlı,pasta 

3.Sebze, meyve  6. Diğer  (…………………………) 

 

32.Diyet ürünleri (light, yarım yağlı, yağsız, Ģekersiz vb.) tercih ediyor 

musunuz? 

1. Hayır    2.Evet    3. Bazen 

33.ÇeĢitli besinleri/yemekleri piĢirmede/hazırlamada en sık kullandığınız yağ 

türü nedir ? (birden fazla seçebilirsiniz) 

 1. Margarin   2. Tereyağı  3. Kuyruk, iç yağı  4. Ayçiçek yağı  5. Mısırözü yağı  6. 

Zeytinyağı    

 

7. Soya yağı   8. Kanola yağı  9.Susam yağı   10.Hindistan cevizi yağı  11.Diğer 
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III.BESĠN TÜKETĠM SIKLIĞI VE MĠKTARI 

BESĠNLER  Her 

öğün 
Her gün Haftada 

1-2 kez 

Haftad 

3-4 kez 

Haftada 

5-6kez 

15 günde 

1kez 

Ayda 1 

kez 

Hiç  Bir 

sefer

de 

tüke

tilen 

mikt

ar 

Süt           

Tam yağlı   1 2 3 4 5 6 7 8  

Yarım yağlı  1 2 3 4 5 6 7 8  

Yağsız (light,<%1 
yağlı)  

1 2 3 4 5 6 7 8  

Aromalı süt  1 2 3 4 5 6 7 8  

Diğer 

(................................
....)  

1 2 3 4 5 6 7 8  

Yoğurt           

Tam yağlı  1 2 3 4 5 6 7 8  

Yarım yağlı  1 2 3 4 5 6 7 8  

Yağsız  1 2 3 4 5 6 7 8  

Meyveli yoğurt, 
normal  

1 2 3 4 5 6 7 8  

Meyveli yoğurt, 

light  

1 2 3 4 5 6 7 8  

Diğer 
(................................

....)  

1 2 3 4 5 6 7 8  

Ayran           

Normal  1 2 3 4 5 6 7 8  

Light  1 2 3 4 5 6 7 8  

Kefir  1 2 3 4 5 6 7 8  

Beyaz peynir           

Tam yağlı  1 2 3 4 5 6 7 8  

Yarım yağlı  1 2 3 4 5 6 7 8  

Yağsız  1 2 3 4 5 6 7 8  

KaĢar peyniri           

Tam yağlı  1 2 3 4 5 6 7 8  

Yarım Yağlı  1 2 3 4 5 6 7 8  

Light  1 2 3 4 5 6 7 8  

Lor peyniri           

Az yağlı/yağsız  1 2 3 4 5 6 7 8  

Yağlı  1 2 3 4 5 6 7 8  

Çökelek  1 2 3 4 5 6 7 8  

Diğer peynirler 

(................................
..)  

1 2 3 4 5 6 7 8  

Dondurma           

Normal  1 2 3 4 5 6 7 8  

Diyet  1 2 3 4 5 6 7 8  

Sütlü tatlılar 

(sütlaç, muhallebi 

vb.)  

         

Normal  1 2 3 4 5 6 7 8  

ġekersiz  1 2 3 4 5 6 7 8  

Tatlandırıcılı  1 2 3 4 5 6 7 8  

Süt tozu  1 2 3 4 5 6 7 8  

Krem/labne peynir  1 2 3 4 5 6 7 8  

Krem Ģanti  1 2 3 4 5 6 7 8  

Kırmızı et  1 2 3 4 5 6 7 8  

Salam, sosis  1 2 3 4 5 6 7 8  

Sucuk  1 2 3 4 5 6 7 8  

Pastırma  1 2 3 4 5 6 7 8  

Tavuk ( derili/ 

derisiz)  

1 2 3 4 5 6 7 8  

Hindi (derili/derisiz)  1 2 3 4 5 6 7 8  

Balık  1 2 3 4 5 6 7 8  
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Deniz ürünleri 

(karides, ıstakoz vb.)  

1 2 3 4 5 6 7 8  

Sakatatlar (dalak, 

karaciğer vb.)  

1 2 3 4 5 6 7 8  

Yumurta  1 2 3 4 5 6 7 8  

Kurubaklagiller           

Kuru fasulye  1 2 3 4 5 6 7 8  

Nohut  1 2 3 4 5 6 7 8  

Kırmızı/yeĢil 

mercimek  

1 2 3 4 5 6 7 8  

Yağlı Tohumlar          

Fıstık 1 2 3 4 5 6 7 8  

Ceviz  1 2 3 4 5 6 7 8  

Fındık  1 2 3 4 5 6 7 8  

Badem  1 2 3 4 5 6 7 8  

Kaju  1 2 3 4 5 6 7 8  

Ayçekirdeği  1 2 3 4 5 6 7 8  

Kabak çekirdeği  1 2 3 4 5 6 7 8  

Antep fıstığı  1 2 3 4 5 6 7 8  

Diğer 

(................................
............)  

1 2 3 4 5 6 7 8  

YeĢil yapraklı 

sebzeler (ıspanak, 
marul, vb.)  

1 2 3 4 5 6 7 8  

KurutulmuĢ sebzeler  1 2 3 4 5 6 7 8  

Dolma biber, yeĢil 

fasulye  

1 2 3 4 5 6 7 8  

Bamya, patlıcan  1 2 3 4 5 6 7 8  

Lahana           

Beyaz  1 2 3 4 5 6 7 8  

Kara  1 2 3 4 5 6 7 8  

Karnabahar, brokoli, 

Brüksel lahanası  

1 2 3 4 5 6 7 8  

Kereviz, enginar  1 2 3 4 5 6 7 8  

 Bezelye  1 2 3 4 5 6 7 8  

Biberler (dolma, 

sivri)  

1 2 3 4 5 6 7 8  

Pırasa  1 2 3 4 5 6 7 8  

Havuç, turp 1 2 3 4 5 6 7 8  

Patates  1 2 3 4 5 6 7 8  

Soğan, sarımsak  1 2 3 4 5 6 7 8  

Domates, salatalık  1 2 3 4 5 6 7 8  

Kırmızı pancar 1 2 3 4 5 6 7 8  

Turunçgiller  1 2 3 4 5 6 7 8  

Elma, armut, ayva  1 2 3 4 5 6 7 8  

Muz  1 2 3 4 5 6 7 8  

Kivi  1 2 3 4 5 6 7 8  

Kuru meyveler  1 2 3 4 5 6 7 8  

Ġncir  1 2 3 4 5 6 7 8  

Kayısı  1 2 3 4 5 6 7 8  

Üzüm  1 2 3 4 5 6 7 8  

Erik  1 2 3 4 5 6 7 8  

Diğer(.................)  1 2 3 4 5 6 7 8  

          

Beyaz ekmek  1 2 3 4 5 6 7 8  

Kepekli ekmek  1 2 3 4 5 6 7 8  

Tam buğday ekmek  1 2 3 4 5 6 7 8  

Tam çavdar 

unundan ekmek  

1 2 3 4 5 6 7 8  

Çok tahıllı ekmek  1 2 3 4 5 6 7 8  

Sandviç ekmeği  1 2 3 4 5 6 7 8  
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Yufka, bazlama, 

lavaĢ  

1 2 3 4 5 6 7 8  

Pirinç  1 2 3 4 5 6 7 8  

Bulgur, kinoa 1 2 3 4 5 6 7 8  

Tarhana  1 2 3 4 5 6 7 8  

Makarna 

(normal/tam 
bugday) 

1 2 3 4 5 6 7 8  

EriĢte  1 2 3 4 5 6 7 8  

ġehriye  1 2 3 4 5 6 7 8  

Tatlı unlu 

mamüller (kek, 

pasta, vb.)  

         

Normal  1 2 3 4 5 6 7 8  

Diyet  1 2 3 4 5 6 7 8  

Tuzlu unlu 

mamüller (kraker 

vb.)  

         

Normal  1 2 3 4 5 6 7 8  

Diyet  1 2 3 4 5 6 7 8  

Kahvaltılık tahıl 

gevrekleri  

         

Buğday, pirinç 

içerenler  

1 2 3 4 5 6 7 8  

Mısır içerenler  1 2 3 4 5 6 7 8  

Müsli, Yulaf 1 2 3 4 5 6 7 8  

Katı margarin  1 2 3 4 5 6 7 8  

YumuĢak margarin  1 2 3 4 5 6 7 8  

Sıvı margarin  1 2 3 4 5 6 7 8  

Tereyağ  1 2 3 4 5 6 7 8  

Kuyruk, iç yağı  1 2 3 4 5 6 7 8  

Ayçiçek yağı  1 2 3 4 5 6 7 8  

Mısırözü yağı  1 2 3 4 5 6 7 8  

Zeytinyağı  1 2 3 4 5 6 7 8  

Fındık yağı  1 2 3 4 5 6 7 8  

Siyah zeytin  1 2 3 4 5 6 7 8  

YeĢil zeytin  1 2 3 4 5 6 7 8  

ġeker (toz, kesme)  1 2 3 4 5 6 7 8  

Akide Ģekeri, 

bonbon, vb.  

1 2 3 4 5 6 7 8  

Gofret ve barlar  1 2 3 4 5 6 7 8  

ġerbetli tatlılar  1 2 3 4 5 6 7 8  

Bal ( 

diyabetik/normal) 

1 2 3 4 5 6 7 8  

Reçel ( 
diyabetik/normal) 

1 2 3 4 5 6 7 8  

Pekmez ( 

diyabetik/normal) 

1 2 3 4 5 6 7 8  

Tahin helvası  1 2 3 4 5 6 7 8  

Sütlü çikolata 1 2 3 4 5 6 7 8  

Bitter çikolata  1 2 3 4 5 6 7 8  

Diyabetik sütlü 

çikolata  

1 2 3 4 5 6 7 8  

Diyabetik bitter 

çikolata  

1 2 3 4 5 6 7 8  

ġekersiz çikolata  1 2 3 4 5 6 7 8  

SOSLAR           

Ketçap  1 2 3 4 5 6 7 8  

Mayonez  

(light/normal) 

1 2 3 4 5 6 7 8  

Hardal  1 2 3 4 5 6 7 8  

Salata sosu  1 2 3 4 5 6 7 8  

Kahve kreması (toz)  1 2 3 4 5 6 7 8  

Hazır çorbalar  1 2 3 4 5 6 7 8  

Pide, lahmacun, 

pizza  

1 2 3 4 5 6 7 8  

Döner, kebap vb.  1 2 3 4 5 6 7 8  

Burgerler(et,tavuk), 
kızartılmıĢ tavuk 

par.  

1 2 3 4 5 6 7 8  

Kızart.fast food 
yiy.(patates, soğan 

vb.)  

1 2 3 4 5 6 7 8  
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Cips           

Normal  1 2 3 4 5 6 7 8  

Yağı azaltılmıĢ  1 2 3 4 5 6 7 8  

Su 1 2 3 4 5 6 7 8  

Siyah çay  1 2 3 4 5 6 7 8  

YeĢil çay  1 2 3 4 5 6 7 8  

Soğuk çay  1 2 3 4 5 6 7 8  

Ihlamur  1 2 3 4 5 6 7 8  

Adaçayı  1 2 3 4 5 6 7 8  

KuĢburnu çayı  1 2 3 4 5 6 7 8  

Nane limon  1 2 3 4 5 6 7 8  

Diğer 

(................................
....)  

1 2 3 4 5 6 7 8  

Türk kahvesi  1 2 3 4 5 6 7 8  

Neskafe  1 2 3 4 5 6 7 8  

Neskafe (kafeinsiz)  1 2 3 4 5 6 7 8  

Filtre Kahve  1 2 3 4 5 6 7 8  

Diğer 
(……………............

.....)  

1 2 3 4 5 6 7 8  

Rakı  1 2 3 4 5 6 7 8  

Viski  1 2 3 4 5 6 7 8  

Cin  1 2 3 4 5 6 7 8  

ġarap  1 2 3 4 5 6 7 8  

Bira  1 2 3 4 5 6 7 8  

Diğer 
(……………............

......)  

1 2 3 4 5 6 7 8  

Taze meyve ve 

sebze suları 
(....................)  

1 2 3 4 5 6 7 8  

Hazır meyve ve 

sebze suları 
(....................)  

1 2 3 4 5 6 7 8  

Enerji içeceği  1 2 3 4 5 6 7 8  

Spor içeceği  1 2 3 4 5 6 7 8  

Kolalı içecekler           

Normal  1 2 3 4 5 6 7 8  

Light 1 2 3 4 5 6 7 8  

Gazoz/soda           

Normal  1 2 3 4 5 6 7 8  

Diyet  1 2 3 4 5 6 7 8  

Maden suyu (sade-

meyveli)  

1 2 3 4 5 6 7 8  

Boza  1 2 3 4 5 6 7 8  

Salep  1 2 3 4 5 6 7 8  

Limonata  1 2 3 4 5 6 7 8  

Komposto, hoĢaf  1 2 3 4 5 6 7 8  

ġalgam suyu  1 2 3 4 5 6 7 8  

TurĢu suyu  1 2 3 4 5 6 7 8  

Malt içeceği  1 2 3 4 5 6 7 8  

Diğer 

(................................
.......)  

1 2 3 4 5 6 7 8  

Tüketim Sıklığı (katsayılar): 1.Her Öğün (3.0), 2.Her gün (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 günde bir (0.067), 

7.Ayda bir (0.033), 8.Hiç tüketmem (0) 
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IV. FĠZĠKSEL AKTĠVĠTE DÜZEYĠ  

32. Düzenli spor/egzersiz yapıyor musunuz? (son bir hafta içinde en az 3 kez, 

30dk ve üzeri fiziksel aktivite yaptınız mı?)  

     1. Hayır    2. Evet (türü: .........................., süresi: ........dk/ gün, toplam süre: 

......hafta/ay/yıl) 

                           FĠZĠKSEL  AKTĠVĠTE FORMU 

AKTĠVĠTE SÜRE (DK) PAR  Toplam 

    

    

    

    

    

    

    

    Fiziksel Aktivite Düzeyi (PAL):     1. Hafif     2. Orta    3.Ağır 

V. ANTROPOMETRĠK ÖLÇÜMLER 

ÖLÇÜMLER DEĞERLER 

Vücut ağırlığı (kg)   

Boy uzunluğu (cm)   

Beden Kütle Ġndeksi (kg/m²)   

Bel çevresi (cm)   

Kalça çevresi (cm)   

Bel/kalça oranı   

 

VI. BĠYOKĠMYASAL BULGULAR 

Biyokimyasal Parametreler ÖLÇÜM DEĞERĠ 

Açlık Kan ġekeri (mg/dl)   

HbA1c (%)   

Total kolesterol (mg/dl)   

HDL kolesterol (mg/dl)   

LDL kolesterol (mg/dl)   

Trigliserit (mg/dl)   

Serum Magnezyum (mmol/l)   

Serum Kalsiyum (mmol/l)   

 

 

 


