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0z

Bu c¢alisma, diyabetli bireylerde, diyet magnezyum alimi ve serum
magnezyum (Mg) diizeyi ile bazi metabolik kontrol parametreleri arasindaki
iliskilerin incelenmesi amaciyla; Gazimagusa Devlet Hastanesi Diyabet Poliklinigi
Birimi’ne basvuran, 20-65 yas arasi, 120 tip 2 diyabetik birey(58 kadin, 62 erkek) ile
gerceklestirilmistir. Bireylerin genel 6zellikleri, beslenme aliskanliklari, besin
tiketim sikliklari, fiziksel aktivite durumlari anket formu ile sorgulanmustir.
Bireylerin antropometrik dlgiimleri (viicut agirligi, boy uzunlugu, bel cevresi, kalca
cevresi) alinmig, bazi biyokimyasal bulgulart (aghik kan sekeri, HbAlc, total
kolesterol, LDL kolesterol, HDL kolesterol, trigliserit, serum magnezyum, serum
kalsiyum) elde edilmistir. Serum Mg diizeyi kadinlarda erkeklere gore daha disiik
bulunmustur. Kadinlarin diyetle magnezyum alimi ile serum kalsiyum degerleri
arasinda negatif yonlii bir korelasyon belirlenmistir (p<0,05). Erkeklerde ve
kadinlarda serum magnezyum degerleri ile aclik kan sekeri, HbAlc degerleri
arasinda negatif yonlii bir iliski oldugu oldugu tespit edilmistir (p<0,05). Erkeklerin
diyetle magnezyum alimi ile HDL kolesterol degerleri arasinda pozitif yonli,
trigliserit degerleri arasinda ise negatif yonlii bir iliski saptanmistir (p<0,05).
Kadinlarin diyetle magnezyum alimi ile kalga gevresi arasinda negatif yonli bir iligki
oldugu saptanmistir(p<0,05). Erkeklerin serum magnezyum degerleri ile viicut
agirligi, beden kiitle indeksi, bel ¢evresi, kalga ¢evresi, bel/kal¢a ve bel/boy oranlari
arasinda istatistiksel olarak anlamli ve negatif yonlii korelasyonlar oldugu
gdriilmiistiir (p<0,05).Orneklemde aglik kan sekeri, HbAlc ve trigliserit diizeylerine
gore serum magnezyum degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulundugu saptanmistir (p<0,05). Serum magnezyum diizeyi yeterli olan bireylerin



aclik kan sekeri, HbAlc, LDL kolesterol ve trigliserit degerleri daha diisiik
bulunmustur. Diyetle magnezyum alimi yeterli olan bireylerin, trigliserit diizeyleri
yetersiz olanlara gore anlamli diizeyde diisiik bulunmustur (p<0,05).

Diyetle magnezyum alimi ile serum magnezyum diizeyi arasindaki iligskiyi

destekleyecek genis kapsamli daha fazla ¢alismaya gereksinim duyulmaktadir.

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

Magnezyum, Metabolik Kontrol, HDL, LDL, Trigliserit, HbAlc, Kalsiyum



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, HbAlc, 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 HbAlc
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, HbAlc and triglyceride values (p <0.05). Fasting
blood glucose, HbAlc, 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).



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, HbAlc, Calcium
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Boliim 1

GIRIS

1.1 Kuramsal Yaklasim ve Kapsam

Diyabet; insiilin salinimi ve/veya insiilinin doku veya organlarda islevini
gerceklestirememesi sonucunda olusan, hiperglisemi ile karakterize bir hastaliktir
(1). Uluslararas1 Diyabet Federasyonu’nun 2015 yili verilerine gore yaklasik 415
milyon bireyin diyabetli oldugu ve 2040 yilinda bu saymin 642 milyona ulasacagi
tahmin edilmektedir (2).

Diyabet diinya geneclinde morbidite ve mortaliteyi arttirmakta ve tiim
tilkelerin oOzellikle de gelismekte olan iilkelerin hem halk sagliklar1 hem de
ekonomileri i¢in bir tehdit olusturmaktadir (6). Diyabetin kontrol altina alinamamasi
bobrek yetmezligi, gz ve sinir hasari, amputasyon ve kardiyovaskiiler hastaliklar
(serebrovaskiiler hastaliklar, koroner arter hastaliklar1) gibi mikrovaskiiler ve
makrovaskiiler komplikasyonlara yol acabilmektedir (7). Diyabette metabolik
kontroliin (glisemik kontrol, kan basinci kontrolii, lipit profili...v.b.) saglanmasi bu
komplikasyonlarin engellenmesinde veya geciktirilmesinde etkili rol oynamakta ve
bu metabolik kontroliin saglanmasinda da tibbi beslenme tedavisi temel noktay1
olusturmaktadir (8,9). Bu nedenle komplikasyonlarin potansiyel 6nleyicileri olarak
besin 6gelerinden magnezyum, kalsiyum koruyucu ve tedavi edici ajanlar olarak
arastirilmaktadir (10).

Magnezyum (Mg), insan viicudundaki ikinci biiylik hiicre i¢i katyon olup,

bircok enzimin temel bilesimini olusturmakta ve 300'den fazla enzimatik



reaksiyonda kofaktor olarak gérev almaktadir (11). Magnezyumun, diyabette insiilin
sekresyonu, insiilin sinyal transdiiksiyonu ve insiilin direnciyle ilgili fonksiyonlari
tammmlanmustir  (12). Magnezyum, ozellikle tirozin kinaz aktivitesi {izerindeki
etkisiyle glukoz ve insiilin metabolizmasinda belirgin bir rol oynamaktadir. Ayrica
magnezyum dogrudan glikoz tasiyic1 protein aktivitesini (GLUT4) etkileyerek,
hiicrenin glikoz translokasyonunu diizenlemesine yardimci olur (13).

Hipomagnezemi; insiilin direnci / bozulmus glukoz toleransi ve tip 2 diyabet
(Tip 2 DM) ile karakterize olup kronik diyabetik komplikasyonlarin gelisiminde ve
ilerlemesinde de rol oynamaktadir (14). Diyabetik bireylerde hipomagnezemi
prevelansinin %65-85 arasinda oldugu gosterilmektedir (15). Diyabetin 6nlenmesine
yonelik prediyabetik durumda glisemik kontrol parametreleri {izerine magnezyum
takviyesinin etkileri géz ardi1 edilemeyecek derece dnem tagimaktadir (16).

Kalsiyum ise iskelet kasi, yag dokusu ve insiiline duyarli olan dokularda
glikozun hiicre igerisine tasinmasina yardimci olan GLUT-4 isimli tastyicinin glikoz
translokasyonunda aktif rol alarak hipergliseminin azaltilmasina yardimei olur (17).

Ayrica insiilin sekresyonu da kalsiyuma bagimlidir, bu nedenle kalsiyum
akisindaki degisiklikler beta hiicre salg1 fonksiyonu iizerinde olumsuz etkilere neden
olarak diyabet riskini arttirabilir (18).

1.2 Amacg ve Hipotez

Magnezyum hiicre igerisinde en ¢ok bulunan dordiincli mineral ve en ¢ok
bulunan ikinci hiicre i¢i katyon olmasi ve 300’den fazla metabolik siirecte rol
oynamasi nedeniyle diyabetin gelisiminde ve ilerlemesinde etkin rol oynayabilecegi
son zamanlarda yapilan calismalarin temel konusu olmustur. Bu c¢alismada da

diyabetli bireylerde serum magnezyum diizeyi ve diyetle magnezyum aliminin bazi



metabolik parametreler ve antropometrik 6l¢iimler ile olan iliskisinin incelenmesi
amagclanmustir.
Calismanin dayandig1 temel hipotezler ise;

- Diyabetli bireylerde serum magnezyum ile aghik kan sekeri, HbAlc, LDL-
kolesterol, trigliserit, total kolesterol gibi bazi metabolik parametreler
arasinda ters iliski vardir.

- Diyabetli bireylerde serum magnezyum diizeyi, diyetle magnezyum alimi ile
baz1 antropometrik Ol¢limler arasinda ters bir iliski vardir.

- Diyabetli bireylerde serum magnezyum diizeyi, diyetle magnezyum alimi

arasinda pozitif yonlii bir iliski vardir.



Boliim 2

GENEL BILGILER

2.1 Diyabet’in Tanim

Diyabet; insiilin salinimi ve/veya insiilinin doku veya organlarda islevini
gerceklestirememesi sonucunda hiperglisemi ile karakterize bir hastaliktir. Bu
hiperglisemi durumunun uzun siire seyretmesi gozlerde, bobreklerde, kan
damarlarinda, farkli doku ve organlarda hasar olusmasina zemin hazirlamaktadir (1).

2.2 Diyabet Prevelansi

Uluslararas1 Diyabet Federasyonu’nun (IDF) 2015 yili verilerine gore
yaklasik 415 milyon bireyin diyabetli oldugu ve 2040 yilinda bu sayinin 642 milyona
ulasacagi tahmin edilmektedir (2). IDF’in 2011-2030 yili diyabet prevelansinin
incelendigi diyabet atlas1 verilerine gore diyabet riski tilkelerin gelir durumuna gore
degismekte olup yliksek gelirli iilkelerde diyabetli bireyler 60 yasin iizerinde iken
diisiik ve orta gelirli iilkelerde ¢ogu diyabetli birey 40-60 yas arasindadir (27).
Ozellikle gelismekte olan iilkeler icin, yasam beklentisindeki artislar, bulasici
hastalik yiikiindeki azalmalar ve daha yiiksek sehirlesme oranlari ile demografik
yapmin gelecek nesiller boyunca olumlu yonde degismesi beklenmektedir. Bu
degisiklikler, bu {ilkelerde diyabet prevalansindaki artislarinda Oniine gecilmesini
saglar (28).

2.3 Diyabet’in Siniflandirilmasi

Diyabetin tedavi edilebilmesi hastaligin uygun kategoride siniflandirilmasina

baghdir (3). Yani hastaligin smiflandirilma noktasi, hem patogenezin hem de
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tedavinin anlasilmasi i¢in 6nemlidir (4). Amerikan Diyabet Dernegi etiyolojik olarak
diyabeti Tip 1 Diyabet (pankreasin [-hiicrelerinde defekt ile insiilin saliniminda
eksiklik veya hi¢ salinamama durumu), Tip 2 Diyabet, Gestasyonel DM (gebeligin
24.-28. haftalarinda gebelige bagli olusan diyabet) ve bazi spesifik nedenlere bagl

olmak tizere genel basliklar halinde 4 kategoride siniflandirmistir (5).

Tablo 2.1. Amerikan Diyabet Dernegi'nin (ADA) Divyabet Siniflandirmasi (1)
)] Tip 1 Diyabet (Insiiline bagimh olan diyabet)

1) Otoimmiin

2) Idiyopatik
I1)  Tip 2 Diyabet (Insiiline bagimhi olmayan diyabet)
I11)  Diger Spesifik Nedenler

1) B hiicre fonksiyonunda genetik hasarlar

2) Insiilin aktivasyonunda genetik hasarlar

3) Ekzokrin pankreas hastaliklar1 (Pankreatit, Kistik fibrozis...... )

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

5) ilag ve kimyasallarin neden oldugu diyabet (glukokortikoid, vacor,
dilantin..)

6) Enfeksiyonlar (Konjenital rubella, Sitomegalovirts....)

7) Immiin aracilikli diyabetin yaygin olmayan formlar1 (Stiff-man
sendromu...)

8) Bazen diyabetle beraber goriilen diger genetik sendromlar (Down
sendromu, Klinefelter Sendromu, Turner Sendromu, Wolfram
Sendromu...)

IV)  Gestasyonel Diyabet

2.4 Diyabetin Etiyolojisi
Diyabetin etiyolojisinde c¢evresel ve genetik bir¢ok faktér temel
olusturmaktadir. Cevresel etmenlerin disinda ailesinde diyabet Oykiisii bulunan
bireyler tip 2 diyabet gelisimi agisindan daha yiiksek risk altindadirlar (23, 24, 25).
Tip 1 diyabet (insiiline bagimli diyabet), insiilin eksikligine neden olan,
ilerleyici ve B hiicre yikimi ile karakterize olan diyabet tiiridiir. Tan1 aninda 3
hiicrelerinin %80-90’1 hasara ugramistir. Cocuklarda nitrit, N-nitr6z birlesiklerinin

yiiksek miktarda alimlari, inek siitiiniin diyete erken eklenmesi nedeniyle inek siitii



proteinlerine erken maruziyet, emzirme siiresi veya emzirme durumunun olmamasi,
fetal viral enfeksiyonlar temel P hiicre hasarina neden olarak Tip 1 diyabetin
olusmasina neden olabilmektedirler (21, 22).

Tip 2 diyabet ise insiilin direnci ve insiilin aracili glikoz aliminin azalmasi ile
ortaya ¢ikan hiperglisemi ile karakterize [ hiicre disfonksiyonunun bozuldugu
genetik ve ¢evresel faktorlere bagli olusabilen diyabet tiiriidiir.

Batili yasam tarzinin getirmis oldugu yiiksek enerji icerikli diyetler, fiziksel
aktivitenin yetersizligi, yetersiz uyku siiresi ve bunlarin sonucunda olusan asiri
agirlik ve obezite, tip 2 diyabet gelisiminin baslica nedenleri arasindadir (24). Diinya
Saglik Orgiitii (WHO) niin 2011 yili verilerine gore diyabetli hastalarin %90’ mda
asir1 agirliga baglh diyabet gelismektedir. Ayrica son zamanlarda yapilan caligsmalar
asir1 agilikli ve obez bireylerde goriilme sikligi oldukca yiiksek olan obstriiktif uyku
apnesi (OSA)’nin glikoz intdleranst ve insiilin rezistansi riskini arttirdiginm
gostermektedir (29).

Obeziteye bagli biiyliyen adipoz dokudan salimmi artan NEFA
(esterlesmemis yag asitleri)’lar ve TNF-a (tiimor nekroz faktorii-a), 1L-6 (interlokin-
6) gibi proinflamatuar sitokinler de insiilin rezistansina ve B hiicrelerinde hasara
neden olarak diyabet olusumuna zemin hazirlar (23, 24, 25).

Aym zamanda beden kiitle indeksi (BKI)’nden bagimsiz olarak toplam yag ve
doymus yag alimi, siirekli islenmis et ve et tirlinlerinin tiiketimi, yiiksek glisemik
indeksli ve diisiik posa igerigine sahip diyetler de tip 2 diyabet riskini 6nemli 6lgiide
arttirmaktadir. Yapilan calismalar D vitamininin dogrudan veya dolayli olarak
diyabet gelisimini etkiledigini gostermektedir. Pankreasin B hiicreleri 1-a hidroksilaz
enzimi ve D vitamini reseptorii (VDR) icermesi nedeniyle D vitaminin insiilin

salimiminda aktif rol oynadigini gostermektedir. Diger yandan D vitamini hem 3



hiicrelerinde hem de periferal dokularda kalsiyum akigini regiile ederek insiilin
duyarlilig tizerinde de etkilidir. Bu nedenle diyabet agisindan risk altinda olan veya
diyabetli bireyler i¢cin hem riskin azaltilmasi hem de komplikasyonlarin 6nlenmesi
i¢in D vitamini takviyesi onerilir (29).

Ayrica yasin artisina bagh olarak gelisen mitokondriyal disfonksiyon sonucu
olusan stres yanit1 inflamasyona, inflamasyon da [ hiicre hasarina veya insiilin
direncine neden olarak tip 2 diyabet gelisimine neden olabilir (24,26).

Aym1 zamanda fazla miktarda tiiketilen fruktozun  postprandiyal
hiperglisemiye, yag asitlerinin hepatik de novo sentezinde artisa, lirik asit
seviyelerindeki artisa ve dolayli olarak insiilin direncine neden oldugu yapilan
calismalarla desteklenmektedir (24, 26).

Metagenom calismalarindan elde edilen veriler tip 2 diyabetli bireylerde
bagirsak kompozisyonunun degistigini, biitirat lireten bakterilerin sayica azaldigini,
patojen bakterilerin ise arttigin1 gostermektedir. Diyabetli bireylerde goriilen bu
disbiyozis, sekerlerin taginmasi, metan metabolizmasi, dalli zincirli amino asitlerin
(BCAA) tasinmasi, ksenobiyotiklerin parcalanmast ve metabolizmasi, siilfat
indirgenmesi, biitirat biyosentezi, vitamin ve mineral metabolizmasinda

degisikliklere ve azalmalara neden olur (29).



2.5 Diyabetin Tam Kriterleri

Tablo 2.2. Diyabette Tan1 Kriterleri (30)

Asikar Diyabet izole izole BGT | BAG+BGT | Diyabet
BAG Riski
Yiiksek
APG >126 mg/dl 100-125 | <100 mg/dl 100-125 -
(>8 saat mg/dl mg/dl
achk)
OGTT 25st. >200 mg/dl <140 140-199 140-199
PG (75gr mg/dl mg/dl mg/dl
glikoz)
Rastgele PG >200mg/dl+
Diyabet
semptomlari
HbAlc >6.5 % 5.7-6.4
(>45 mmol/mol) (39-46
mmol/mol)

Karbonhidrat, yag ve protein metabolizmasini etkileyen ve yayginligi giin
gectikge artan diyabet hastaliginin tani kriterleri Tablo 2. 2 ‘de belirtilmistir.

Diyabet tanisi i¢in 8 saatten daha uzun siireli aglik plazma glikozuna, 75 gr
glikoz kullanilarak 2 saat sonrasinda olgiilen plazma glikozuna, herhangi bir anda
Ol¢iilen kan sekeri degerine ve HbAlc degerine bakilarak dort farkli yontemden
herhangi birisi ile degerlendirme yapilabilir. 8 saatten daha uzun siireli aghik plazma
glikozuna bakilarak taninin konulmasi, 75 g glikozun kullanilarak yapildig1 oral
glikoz tolerans testine (OGTT) gore daha ucuz ve daha kolay olmasi nedeniyle
klinikte daha ¢ok tercih edilen bir yontemdir.

Standardizasyonundaki problemler nedeniyle uzun siire HbAlc tani kriteri
olarak degerlendirmeye alinmamustir. 2011 yilinda WHO tarafindan yayinlanan
raporda uluslar arasi referans araligina gore standardize edilmesi sartiyla tani Kriteri
olarak kullanilmas1 6nerilmistir. ADA’nin da igerisinde yer aldig1 bir¢ok uluslararasi

kurulus HbA1¢’nin kesim noktasini %6,5 (48 mmol/mol) olarak belirlemistir (30).



2.6 Diyabetin Komplikasyonlari

2.6.1 Akut Komplikasyonlar
Diyabette kan sekeri regiilasyonunun saglanamamasi akut donemde bazi
komplikasyonlarin olusumuna zemin hazirlayabilir. Baslica akut komplikasyonlar;
e Diyabetik Ketoasidoz (DKA)
e Hiperosmolar hiperglisemik durum (HHD)
o Laktik asidoz (LA)
e Hipoglisemi

Diyabetik ketoasidoz, kontrol altina alinmayan diyabetin metabolik 6limciil
bir komplikasyonudur. Genellikle tip 1 diyabetli gocuklarda goriiliir. 1920°1i yillarda
insiilinin kesfine kadar DKA, diyabetli bireyler icin onemli bir mortalite nedeni
olmustur (31).

DKA, diyabete bagli goriilen insiilin eksikligi, uyusturucu kullanimi ve
enfeksiyonlar sonucunda artan insiilin ihtiyaci nedeniyle ortaya cikabilir. Insiilin
eksikligi glukagon, katekolamin, biiylime hormonu ve kortizol gibi hormonlarin
artisina neden olabilir. Artan glukagon hormonu DKA patogenezinde 6nemli rol
oynar (32).

Glikoz kullanimindaki azalma nedeniyle viicudun enerji ihtiyacini karsilamak
amaciyla yag dokusu ve proteinler parcalanmaya, glikoneogenez artmaya basglar.
Lipoliz sonucunda ag¢iga ¢ikan serbest yag asitleri’nin bir kismi Asetil Co-A ya bir
kismi da keton cisimciklerine (aseton, asetoasetat, p-hidroksibiitirat) doniisiir (32).
Ketonlar viicutta anyon boslugunun olusmasina ve metabolik asidoza neden olur

(31).



Serum glikoz konsantrasyonu >250 mg/ dl, Ph <7.3, serum bikarbonat <18
mEg/L, serum ve idrar ketonu ve dehidratasyon ile karakterize olan diyabetik
ketoasizdozlu bireylerin ¢ogunda poliiiri, polidipsi, polifaji, agirhik kaybi1 goriiliir
(32). Kusma, halsizlik, karin agrisi, tasikardi, dehidratasyon, Kussmaul solunumu ve
mental degisim goriilebilecek bulgular arasindadir (31).

Hiperosmolar  hiperglisemik  durum  (HHD), agwr  hiperglisemi,
hiperosmolarite, az ya da hi¢ olmayan ketoasidoz ile karakterize diyabet
komplikasyonudur. Genellikle tip 2 diyabetli yash bireylerde yaygin olarak goriiliir
(33).HHD’nin 6liim oran1 %10-50 oraninda diyabetik ketoasidoz’dan daha fazladir.
HHD’nin temel nedeni enfeksiyonlar (genel olarak pndémoni, idrar yolu
enfeksiyonlar1) olup; uyusturucu kullanimi, inme, travma, miyokard enfarktiisii de
hastaligin nedeni olabilir (33, 35).

HHD’nin baslangi¢ belirtisi glikoziiri’dir. Glikoziiri bobreklerden fazla
miktarda su atilimina neden olur. Su atilimimin sodyumdan fazla olmas: durumunda
viicutta hiperosmolarite goriiliir. Ayrica intravaskiiler hacmin artmasi ve bobrek
hastaliklar1 glomerular filtrasyon hizinin azalmasina ve glikoz konsantasyonunun
artmasina neden olur (33). HHD’de insiilin glukagon oraninin yiiksek olmasi
ketogenez ve ketoasidoz olusumunun engeller (35).

Artan inflamasyon sonucu konsantrasyonlari yiikselen TNF-a, interlokinler
(IL-6,IL-8) ve C reaktif oksijen tiirleri insiilin salimimini etkileyen inflamatuar
durumlarla iligkilidir  (34). Ayrica yiiksek glikoz konsantrasyonlart lipit
peroksidasyonun da da artisa neden olur. Bu nedenle sivi ve insiilin tedavisi ile
normal siirlara ¢ekilen kan glikoz konsantrasyonlari, enfeksiyon nedeniyle artan

sitokinlerin kandaki seviyelerinde diisiislere neden olur.
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Amerikan Diyabet Dernegi (ADA), plazma glikoz konsantrasyonlarimin >600
mg/dl, pH>7.3, serum bikarbonat > 18mEgq/L ve belirgin ketoasidoz durumunun
olmadigi biyokimyasal parametreler ile HHD tanis1 konulabilecegini 6nermistir (35).
Laktik asidoz ise >5.0 mmol/l (normalde 0.4-1.2 mmol/l) ve fazla miktarda anyon
boslugu ile tanimlanan akut diyabet komplikasyonlarindan biridir. Laktat ve hidrojen
iyonlariin artis1 veya gecikmis laktat klirensi sonucu ortaya ¢ikabilir (36).

Dokularin  oksijen ihtiyacin1  karsilayamadigi miyokard infarktiisii,
kardiyojenik sok, sepsis gibi durumlarda anaerobik metabolizma tarafindan iiretilen
fazla miktarda laktat sonucu laktik asidoz durumu gézlenebilir (36).

Ayrica laktik asidoz diyabetli bireyler tarafindan kullanilan metformin
kullanimina bagli olarak da ortaya c¢ikabilir. Metformin kullanimina bagh
gelisebilecek temel kontraendikasyon bobrek yetmezligi oldugundan Amerikan
Diyabet Dernegi serum kreatinin konsantrasyonunun >125 mmol/l oldugu
durumlarda metformin kullanilmamasi gerektigini 6nermistir (36).

Hipoglisemi, kan glikoz konsantrasyonlarinin < 70 mg/dl olmasi durumunda
gorillen ve Oliimle sonuglanabilen ciddi bir komplikasyondur. Kontrol altina
alinmadiginda beynin temel enerji kaynagi olan glikozun yoksunlugu nedeniyle kisa
dénemde fonksiyonel olarak beynin islevlerinde azalma ve uzun vadede ise beyin
Oliimii goriilebilir.

Genellikle tip 1 diyabetli bireylerde hipoglisemi siklikla goriiliirken; tip 2
diyabetli bireylerde insiilin duyarliliindaki artis, insiilin dozunun fazla olmasi,
ilaglarin yanlis zamanda alinmasi, diizensiz beslenme ve fiziksel aktivitenin agiri
olmast durumunda goriilebilecek bir komplikasyondur. Ayrica yasa bagli olarak

bobrek fonksiyonlarinda ve hepatik enzim aktivitelerindeki azalma, siilfoniliire ve
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insiilin metabolizmasin etkileyerek hipoglisemi riskini arttiran 6énemli bir faktordiir
(37, 38).

2.6.2 Mikrovaskiiler Komplikasyonlar

2.6.2.1 Nefropati

Diyabet, son donem bobrek yetersizliginin temel nedenidir (39). Nefropati,
idrarda artmig albumin konsantrasyonu (albuminiiri), diisik glomeruler filtrasyon
hizi, yiiksek arteriyel kan basinci ve bobrek hasar1 ile karakterize bir
komplikasyondur. Diyabetli bireylerin yaklasik %20-40’1nda diyabete bagli nefropati
goriilmektedir. Genellikle tip 1 diyabetli bireylerde ve diyabet siiresi 10 yili askin
kan sekeri regiilasyonu saglayanamayan bireylerde goriillmektedir (40).Uzun siire kan
sekeri regiilasyonunun saglanamamasi disinda, sigara tiikketimi, dislipidemi,
hipertansiyon, genetik, etnik koken gibi diger faktorlerin, nefropati olusumunda etkili
oldugu savunulmaktadir (64).

Diyabetik nefropati albuminiiri varligina ve bobrek hasarmin derecesine gore
farkli asamalarda degerlendirilebilmektedir. Son zamanlarda mikroalbiiminiiri,
nefropatinin belirleyicisi olmaktan ziyade bobrek yetersizliginde ilk evre olarak
tanimlanmaktadir (41).

Mikroalbuminiiri, 24 saatlik idrar 6rneginde albumin proteininin 30-300 mg
arasinda olmasidir. idrarla albumin atildikca glomerular filtrasyon hizi azalir ve
nefropati olusur (44).Ayrica nefropatinin patogenezinde ve ilerlemesinde diyabette
goriilen metabolik ve hemodinamik yollardaki anomaliler ve ROS (reaktif oksijen
tiirleri) arasindaki etkilesimler de rol oynamaktadir (41).

Bobrek fonksiyonlarindaki azalma miyokard infarktiisii, kalp yetmezligi,
inme gibi ¢esitli kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in risk olusturmaktadir. Diyabette

kontrol altina alinamayan hiperglisemi, ileri glikasyon son triinleri (AGE) olusumu,
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protein kinaz C aktivasyonu ve ROS olusumu gibi ¢esitli metabolik yollarla
kardiyovaskiiler hasara neden olmaktadir (42).

Ayrica yapilan ¢alismalar Mg eksikliginin endotelyal hiicre disfonksiyonuna,
oksidatif strese ve inflamasyona neden olarak bobrek fonksiyonlart  ve
kardiyovaskiiler saglik tlizerinde etkili oldugunu gdstermektedir. Tip 2 diyabetli
bireylerin yaklasik %30’unda renal atimdaki artisa bagli olarak hipomagnezemi
gorilmektedir. Bu nedenle Mg takviyesinin diyabetli bireylerde glisemik kontrolii ve
instilin  duyarliligmm1  arttirarak  birgcok komplikasyonun 6nlenmesinde etkili
olabilecegi konusunda 6nemli ¢alismalar vardir (43).
2.6.2.2 Retinopati

Diyabetik retinopati, retinanin mikroanjiyopatisidir. Kilcal damarlarda ve
kanin reolojik oOzelliklerinde meydana gelen degisiklikler retinal kapillerde
tikanikliga yol a¢ip retinanin hasara ugramasina neden olur (45).

Diyabete bagli gelisen retinopati tip 1 ve tip 2 diyabetli bireylerde yaygin
olarak gorillen bir komplikasyondur. Ayrica diyabet hastasi olan bir bireyin
retinopati riski saglikli bir bireyden 25 kat daha fazladir. Ayrica diinyadaki 382
milyon diyabetlinin 126 milyonunda diyabetik retinopati gelistigi ve 37 milyon
bireyin retinopati kaynakli gorme kayb1 yasadigi tahmin edilmektedir (46).

Tip 1 ve tip 2 diyabetli bireylerde sik goriilen bir komplikasyon iken gebelik
siirecinde ortaya ¢ikan gestasyonel diyabet, retinopati olusumu icin oldukga kisa bir
stireyi kapsamaktadir. Ancak gestasyonel diyabeti olan kadinlar ileri donemlerde tip
2 diyabet acisindan yiiksek risk altindadirlar (47).

Diyabetik retinopati hem vaskiiler hem de noral bilesenlere sahiptir. Bu
nedenle hem vaskiiler hem de noral retinal dokulardaki degisiklikler retinopati

gelisimini dogrudan etkiler (46).
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Diyabetik retinopatinin patogenezinde ve progresyonunda temel faktor
hiperglisemi olsa da genetik, etnik koken, ailede diyabet Oykiisii, yas, uzun diyabet
siiresi, obezite, hipertansiyon, dislipidemi, anemi, sigara kullanim1 da etki eden diger
faktorler arasindadir (46).
2.6.2.3 Noropati

Noropati, diyabetin oldukga yaygin ve en sik goriilen komplikasyonudur (48).
Sinir sisteminin hem somatik hem de otonom bilesenlerini etkiler. Diyabetik
periferik noropati (DPN); yanma, agr1, uyusma ve duyu kaybi ile karakterize néropati
tiiriidiir. DPN’nin patogenezinde temel faktor kronik hiperglisemidir. Protein kinaz C
aktivitesindeki degisiklikler, sinir hiicrelerinde artan polyol yolagi aktivasyonu,
periferal sinir sistemindeki metabolik degisiklikler, hiperglisemi kaynakli Schwan
hiicrelerindeki polyol yolag: aktivasyonundaki artis diyabetik néropatinin olusumuna
neden olan redoks dengesinin bozulmasina ve oksidadif strese ortam hazirlar (49).
Uzun siire kontrol altina alinamayan kan glikozu da, reaktif oksijen tiirlerinde artisa
ve dolayisiyla oksidadif strese neden olur. Ayni1 zamanda yetersiz glisemik kontrol,
kan lipitlerinde artisa yani dislipidemiye yol acar. Diyabetli bireylerde dislipidemi
kan akisinda azalmaya neden olarak sinir hiicre fonksiyonlarinda bozulmaya ve
aterosklerozis gelisimine zemin hazirlar (50).

Diyabetik otonomik noropati, kardiyovaskiiler, iirogenital, gastrointestinal,
sudomotor sistemleri etkileyen otonomik liflerde bozulma ile ortaya ¢ikan bir
noropati tiiriidiir (52).

Diyabetik noropatinin tedavisinde temel strateji kan glikoz kontroliiniin
saglanmasidir. Bu amagla insiilin ve OAD (stilfoniliire, metformin, tiyazolidindion)
ve noropatik agrinin azaltilmasinda etkili olan trisiklik antidepresanlar (TCA),

kalsiyum kanal antagonistleri, seratonin noradrenalin geri alim intibitrleri (SNRI)
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(Venlafoksin, duloksetin...) gibi ilaglarla kombine olarak kullanilmalidir. Oral anti
diyabetiklerin kan glikoz kontroliiniin saglanmasinda etkili olmadigi durumlarda
tedavi se¢enegi olarak insiilin tercih edilmelidir (51).

2.6.3 Makrovaskiiler Komplikasyonlar

Kronik hiperglisemi ve beraberinde getirdigi oksidadif stres, inflamasyon,
proteinlerin glikasyonu, redoks dengesinde bozulma, hiperkoagiilopati, endotel
disfonksiyona neden olarak miyokard enfarktiisii, inme, periferik vaskiiler
hastaliklarin gelisimine ortam hazirlar.

Vaskiiler komplikasyonlar diyabetli bireyler i¢in mortalite ve morbiditenin
onemli bir nedenidir (53).

e Ateroskleroz

e Hipertansiyon

e iskemik kalp hastaligi, MI

e Serebrovaskiiler atak

e Diyabetik ayak diyabete bagli gelisebilecek ©Onemli makrovaskiiler
komplikasyonlar arasindadir.

Hipertansiyon, genetik faktorler, hiperinsiilinemi, ileri glikasyon son {irtinleri
(AGE), insiilin rezistansi, artmig serbest yag asitleri, artmis proinflamatuar sitokinler
ve obezite gibi biyolojik faktorler endotel fonksiyonlarda bozulmaya, damarlarda
kisalmaya ve inflamasyona neden olarak kardiyovaskiiler hastaliklarin olusumuna
zemin hazirlamaktadir (54).

Diyabetli bireylerde kanda artan glikoz ve serbest yag asitleri insiilin direnci
durumunda insiiline yanit vermez. Bu amagla pankreas hiperinsiilinemiye yol agarak

normalden daha fazla insiilin salgilar. Hiperinsiilinemi anjiyopati i¢cin énemli bir risk
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faktorii olup kalp damar hastliklarinin olusumunu azaltmak amaciyla kan glikoz
regiilasyonu saglanmalidir (54).

Ayrica o6zellikle metabolik sendromda siklikla goriilen santral bolgedeki
yaglanma, dolagimda fazla miktarda serbest yag asitlerinin olusumuna neden olur.
Bu yag asitleri trigliserit yapili lipoproteinlerin daha fazla iiretilmesine ve dolayisiyla
hipertrigliseridemi olusumuna ve HDL kolesterol konsantrasyonlarinda diisiislere
neden olur (54).

Hiperglisemi sonucu olusan ROS nedeniyle meydana gelen oksidadif stres
veya endotel disfonksiyon sonucu artan okside kan lipitleri arterlerde birikerek
vaskiiler hastaliklardan biri olan ateroskleroz riskini de arttirmaktadir.
Makrovaskiiler hastaliklar i¢in 6nemli bir risk faktorii olan diyabetin yani glisemik

kontroliin saglanmasi bu riskin azaltilmasinda énemli bir adim olacaktir (55, 56).
2.7 Magnezyum

Magnezyum, insan viicudunda en fazla miktarda bulunan doérdiincii
mineraldir. ATP, DNA ve RNA sentezi, sinirsel iletim, kas konstraksiyonu, protein
sentezi, kan glikoz ve insiilin regiilasyonu, immiin ve oksidadif fonksiyonlar, kan
basincinin kontrolii, kalsiyum ve potasyum minerallerinin aktif tasinmasi, ATP-
sentaz, heksokinaz, kreatin kinaz, adenilat siklaz, fosfofruktokinaz, tirozin kinaz
enzimlerinin aktivitesi gibi 300’den fazla metabolik siiregte aktif rol oynar (57, 58).

Insan viicudu ortalama 25 gr magnezyum igerir. Magnezyum igeriginin %50-
60’1 kemiklerde, <%1 kan serumunda ve geri kalan1 da yumusak dokularda bulunur
(59).

Magnezyum i¢in yasa ve cinsiyete gore diyetle yeterli alim miktarlar1 Gida ve
Beslenme Kurulu (FNB) tarafindan gelistirilmis ve giinliik alinmas1 gereken (RDA)

Oneriler sunulmustur. Buna gore 1-3 yas arasindaki ¢ocuklar i¢in 80 mg, 4-8 yas
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arasindaki ¢ocuklar i¢in 130 mg, 9-13 yas arasindaki ¢ocuklar i¢in 240 mg, 14-18
yas araligindaki erkekler i¢in 410 mg, kadinlar i¢in 360 mg, 19-30 yas aralifindaki
erkekler i¢in 400 mg, kadinlar i¢in 310 mg, 31 yas ve iizerindeki erkekler i¢cin 420
mg, kadinlar icin 320 mg giinlik magnezyum saglikli bireyler i¢in giinlik
gereksinimi karsilamaktadir. Ayrica gebelik doneminde giinlik magnezyum

gereksinimi de artmaktadir (59).

Tablo 2.3. Yasa ve Cinsivyete Ozgii Diyetle Giinliik Magnezyum Gereksinimi (59)

Yas Erkek Kadin Gebelik Emziklilik
7-12 ay 75 mg 75 mg

1-3 yil 80 mg 80 mg

4-8 y1l 130 mg 130 mg

9-13 yul 240 mg 240 mg

14-18 y1l 410 mg 360 mg 400 mg 360 mg
19-30 y1l 400 mg 310 mg 350 mg 310 mg
31-+ 420 mg 320 mg 360 mg 320 mg

2.7.1 Magnezyumun Besinsel Kaynaklari

Magnezyum klorofilin yapisini olusturmasi nedeniyle 6zellikle yesil yaprakl
sebzelerde, islenmemis tam taneli tahillarda, findik ve baklagillerde daha fazla
miktarda bulunur. Cikolata, meyveler, etler ve baliklar orta derecede magnezyum
icerigine sahip iken siit ve siit tiriinleri diisik magnezyum igerigine sahiptir (61).
Ayrica deiyonize edilmemis igme sulari da magnezyum miktarlarina gére 6nemli
magnezyum kaynagi olabilir (59).Ancak yapilan arastirmalar diyetle alinan ortalama
magnezyum miktarinin RDA’nin altinda oldugunu gdstermektedir. Bu duruma neden
olan faktorler degerlendirildiginde biiyiik oranda bireylerin giinliik hayatta kolay elde
edebildikleri islenmis ve rafine edilmis iirlinlerin neden oldugu sonucuna ulagilmistir.
Bugdayin un haline getirilmesi, pirincin parlatilmasi, misirdan nisasta elde edilmesi,

sularin kaynatilmasi besinlerde %82-97 oraninda magnezyum kayiplarina neden
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olabilmektedir. Bu nedenle besinlerin pisirilmesi, haslanmasi1 veya rafine edilmesi
popiilasyonlardaki diisiik magnezyum konsantrasyonlarinin nedenini agiklayabilir
(60).
2.7.2 Magnezyum Emilimi ve Viicuttan Atilimi

Magnezyum homeostazi bagirsak, kemikler ve bobrekler araciliiyla regiile
edilir. Magnezyum intestinal sistem tarafindan emilip, kemikte depolanir ve fazla
miktardaki magnezyum idrar ve digki ile atilir. Kemik dokusu, insan viicudunda en
bliyiik magnezyum deposunu olusturur ancak kas kasilmasi sirasinda kalsiyumu
antagonize etmek i¢in hareket ettigi kaslarda da depolanir. Genel olarak emilim ince
bagirsaklardan gerceklesse de kalin bagirsaklar da emilime aracilik etmektedir. Mg? *
bagirsaklarda 2 farkli taginma sistemi ile taginmaktadir. Paraselliiler tasinma ile
epitelyal hiicreler arasindaki bosluklardan pasif bir mekanizma ile emilim gerceklesir
iken, transelliller taginma ile aktif bir sekilde farkli hiicreler arasinda gegis
saglanabilir. Transelliiler tasinma da kalsiyum emiliminde rol oynayan TRPM6 ve
TRPM?7 (gecici reseptdr potansiyel kanali melastasin iiyesi) aktif olarak islev

2 +¢

gosterir. Bagirsaklardan emilen Mg“ "‘nin % 80-90’indan paraselliiler yani pasif
tasima sorumludur (62).

Viicuttaki Mg?*  konsantrasyonu, bagirsaklardan emilen magnezyum
miktarint etkiler. Mg? * konsantrasyonu diisiikse emilim daha fazladir (63). Diyetle

2* ‘nin %30-50’si bagirsaklar tarafindan emilir. Ancak viicutta Mg?*

alman Mg
yetersizligi oldugu durumlarda emilim ~ %80’lere ¢ikabilir (62).

Saglikli bireylerde bobreklerden giinde ~ 2400 mg Mg? * filtrasyona ugrar.
Filtre edilen magnezyumun ~ 2300 mg’1 geri emilir ve yaklasik % 4’liikk kisim iiriner

yolla atilir. Magnezyum emiliminin %10-25’i proksimal tiibiilde pasif tasima ile

gerceklesirken, %10’u distal tiibiilde TRPM6 tastyicist araciligiyla aktif bir sekilde
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gerceklesir. Reabsorbsiyonun geri kalan %70’lik kism1 ise henle kulpu ile saglanir

(62).

Diyetle giinlik alim Gunluk net ahm
360 mg 100 mg
PLAZMA
b, % DOKULAR
~4,900 mg
L > KEMIKLER
=12,900 mg
BAGIRSAKLAR BOBREKLER KASLAR
Emilim: 120 mg Filtrasyon: 2,400 mg %6,600 mg
Sekresyon: 20 mg Reabsorbsiyon: 2,300 mg
v v
Gunlak fekal atim Gunltk driner atim
260 mg 100 mg

Sekil 2.1. Viicuttaki Magnezyum Homeostazi (62)

2.7.3 Magnezyum Homeostazin1 Etkileyen Faktorler

Magnezyum reabsorbsiyonu ve atilimi bazi endojen ve eksojen faktorlerden

etkilenmektedir. Plazmadaki magnezyum konsantrasyonu, glomertiler filtrasyon hizi,

viicuttaki asit-baz dengesi, yas, alinan I\/Ig2 * dozu, 6giin kompozisyonu, besinlere

uygulanan Maillard reaksiyonu, proteinler, oligosakkaritler, direngli karbonhidratlar,

fermente edilemeyen posalar (selilloz, lignin), diiretikler (mannitol, laktuloz

icerenler ), bagirsak fonksiyonunun bozuldugu hastaliklar (¢olyak, kisa bagirsak

sendromu, inflamatuar bagirsak hastaliklari...), besinlerin yapisinda bulunan fitat ve

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

ditiretik hormon), glukagon, insiilin, 6strojen olmak iizere ¢esitli hormonlar ve D

vitamini diizeyi magnezyum homeostazinda etkin rol oynamaktadir (58, 65).
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Glomeriiler filtrasyon hizindaki artis renal tiibiillerde fazla miktarda
magnezyum filtrasyonuna neden olup emilimi azaltabilir. Ayn1 zamanda extraseliiler
stvi miktarinin arttigi durumlarda tiibiillerde hacim artis1 nedeniyle reabsorbsiyon
olumsuz yonde etkilenebilir (58). Ayrica tiiketilen bolus Mg®* miktar ile
magnezyum emilimi ters orantilidir. Yapilan bir ¢alismada bir gruba giinde 2 kez, bir
gruba giinde 7 kez ayni miktarda Mg® * igerigi yiiksek mineralli su tiikettirilmis ve
iki kez tliketime kiyasla yedi kez tiiketenlerde magnezyum biyoyararliliginda artis
gbzlenmistir (66). Bunlara ek olarak gida sanayisinde besinlerin raf Omiirlerini
uzatmak ve organoleptik oOzellik kazandirmak amaciyla uygulanan Maillard
reaksiyonu besinlerin protein sindirilebilirligini ve mineral (Mg, Fe, Zn, Cu....)
biyoyararliligin1 olumsuz yonde etkileyebilir (67). Siganlarla yapilan bir ¢alismada
bir gruba ¢ig patates nisastasi, bir gruba iniilin iceren diyet ve bir gruba posa igerigi
olmayan bir diyet verilmis ve elde edilen sonuglar kontrol grubunun iniilin ve
direngli nigasta iceren gruba gore daha az Ca ve Mg emilimi gosterdigi sonucuna
ulagilmistir (70). Direngli nisasta, iniilin, fruktooligosakkarit, galaktooligosakkarit,
laktoz gibi karbonhidratlarin kisa zincirli yag asitlerinin (asetat, propiyonat, biitirat)
tiretimine neden olup kalin bagirsak pH’sin1 ve mikrobiyotasini degistirerek Ca, Mg,
Fe gibi minerallerin emilimini arttirdif1 yapilan insan ve hayvan c¢alismalariyla
desteklenmistir (68, 69, 70, 71). Bazi mineraller, emilim sirasinda birbirleri ile yarisa
girebilmekte ve emilimleri olumsuz etkilenebilmektedir. Yiiksek miktarda kalsiyum
igeren besinlerin tliketimi viicutta fosfat: magnezyum oraninin bozulmasina neden
olarak magnezyum emilimini etkileyebilir. Bagirsakta olusan ve ¢6ziinmeyen
kalsiyum-magnezyum-fosfat kompleksi Mg®* emiliminin azalmasina neden olur
(71). Protein tiiketiminin Mg?* emilimine etkisinin incelendigi birok calisma

yiksek protein aliminin duedonumda kalsiyum-magnezyum-fosfat kompleksi
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olusumunu engelleyerek Mg2 * emilimini arttirdigim  gostermistir (65). Ayrica
mannitol, glikoz gibi ditliretiklerin kullanim1 ve viicutta fosfat miktarinin tiikenmesi,
magnezyum atilimina ve hipomagnezemiye neden olur (58).

2.7.4 Magnezyum Durumunun Degerlendirilmesi

Magnezyum’un viicuttaki dagilimi nedeniyle, viicutta bulunan mevcut Mg
diizeyinin degerlendirilmesi zordur. Magnezyum’un %99’u kemik ve yumusak
dokularda bulunur iken sadece %!1°’i kanda bulunmaktadir. Bu nedenle sadece kan
plazmasindaki I\/Ig2 ¥ Olgiimii, viicuttaki magnezyum miktarmi dogru olarak
yansitmaz. Normal saglikli bireylerde Mg?* emilimi ve atilimi arasinda bir denge
s0z konusudur. Yiiksek magnezyum tiiketiminde alinan fazla miktar idrarla viicuttan
uzaklastirilir. Magnezyum eksikligi durumunda ise viicut alinan Mg? * ‘yi depolar.
Bu nedenle idrar diyetle alinan magnezyum miktarinin iyi bir gostergesidir. Ancak
diyabet, diiretik kullamimi, diyaliz gibi bdbrek patofizyolojisini  etkileyen
durumlarda idrar Mg?*  durumu dogruyu yansitmayabilir. Bu nedenle son
zamanlarda Mg®* durumunu degerlendirmek adina dokularda ve kanda Mg? *
konsantrasyonlarini Glgen gesitli test ¢alismalar1 yapilmaktadir (72, 73). Birgok
hastanede 24 saatlik idrarla magnezyum atilimi degerlendirilse de, bu degerlendirme
sadece viicuttaki magnezyum kaybini yansitir, magnezyum durumunu yansitan bir
test degildir (72,73).

Toplam serum magnezyum konsantrasyonu, magnezyum durumunu
degerlendiren testlerden biri olup, serumdaki albumin-globulin gibi proteinlerin
konsantrasyonundan, egzersizden, vejeteryan diyetlerden, gebelik durumundan
etkilenir. Her ne kadar etkilense de bireylerin magnezyum durumlarini belirlemek
icin serum magnezyum konsantrasyonu standart olarak kullanilmaktadir. Serum

magnezyum konsantrasyonu kisa siireli ancak yogun tempolu bir egzersiz sonrasinda
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artar iken, dayaniklik egzersizlerinde azalir. Ayrica gebeligin 3. trimesterinde daha
diisiik olup, vejeteryan diyet tiiketenlerde ise daha yiiksektir. Serum magnezyum
konsantrasyonu 0.76-1.15 mmol/L arasindadir. Ayrica yapilan ¢alismalar diyabetli
bireyler i¢in minimum referans degerinin 0.75 mmol/L (1,8 mg/dl) olarak
belirtmektedir (58, 74).

Magnezyumun viicuttaki ortalama biyolojik émrii 1000 saat olup, serumdaki
ve viicuttaki toplam miktarindaki degisiklikler aylar hatta yillar arasinda ¢ok yavas
bir sekilde gergeklesir. Takviye olarak magnezyum’un verildigi c¢alismalarda
serumdaki Mg?* konsantrasyonunun haftalar ile aylar arasinda degismedigi
gorilmistiir (73).

Iyonize magnezyum konsantrasyonu ve magnezyum yiikleme testi, diger
yontemlere gore daha dogru bir sonug yansitir. Iyonize magnezyum konsantrasyonu
icin referans araligt 0.54-0.67 mmol/L’dir. Magnezyum yiikleme testinde ise
paranteral yolla viicuda alinan magnezyum’un tutulan yiizdesine bakilarak
degerlendirme yapilir. Ancak magnezyum durumunun degerlendirilmesinde sadece
tek bir yontem belirleyici olmayip, laboratuar testleri ve klinik bulgular da g6z 6niine
alinarak degerlendirme yapilmalidir (74).

2.7.5 Hipomagnezemi

Hipomagnezemi, serum magnezyum konsantrasyonunun 0,66 mmol/L (1,6
mg/ dL)’nin altina diismesi olup, klinik bulgu ve belirtiler 0,5 mmol/L’nin altina
diisene kadar ortaya ¢ikmaz (75).

Hipomagnezemi, yetersiz beslenme, magnezyum igerigi olmayan paranteral
infiizyonlarin kullanilmasi, gastrointestinal sistem bozukluklari ve malabsorbsiyon
durumu, alkol kullanimi, diyabet, kronik diyare, bagirsak rezeksiyonu,

aminoglikozitler, sisplatin, pentamidin, foscarnet, furosemid, teofilin gibi bazi
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ilaglarin, antibiyotik ve kemoterapotik ajanlarin kullanimima baglh olarak ortaya
¢ikabilir (76, 58). Fosfat yetersizliginin de iiriner yolla magnezyum atiminda iligkili
olup; hipomagnezemiye neden olabilecegi belirtilmektedir (78).

Siklikla goriilen ve kronik ishale neden olabilen Chron’s hastaligi, ¢olyak,
Whipple hastaligt ve kisa bagirsak sendromu gibi durumlarda ¢oziinmeyen
magnezyum tuzlarinin olusumunu 6nlemek adina onerilebilecek diisiik yagh diyetler,
magnezyum kaybinin dengelenmesine yardimci olur (58).

Magnezyum konsantrasyonlarmnin diisiik olmasi klinik olarak sinir, kas ve
kardiyak sistemdeki zarlarin islevlerinde degisikliklere neden olur. Ayn1 zamanda
beraberinde hipokalemi, hipokalsemi ve hipofosfatemiyi indiikleyebildiginden ¢oklu
elektrolit bozukluklarina, asit-baz dengesizligine neden olarak néromuskiiler ve
kardiyovaskiiler sistemi olumsuz yonde etkiler (77).

Bas donmesi, titreme, kas kramplari, tasikardi, kusma, halsizlik erken klinik
belirtiler olup hipokalemi ve hipokalsemi biyokimyasal bulgular arasindadir.
Hipokalemi, hipomagnezemi durumunda yaygin olarak goriillen bir bulgudur. K-
ATPaz, enziminin, sodyum ve potasyum kanallarinin Mg? * ‘ye bagimli olmasi
nedeniyle ortaya ¢ikmaktadir (58).

Hipomagnezemi genellikle hipokalsemi bulgular ile birlikte ortaya ¢ikar
(80). Hipokalsemi mekanizmasi, magnezyum eksikligine bagl olarak ortaya cikan
bozulmus PTH salimmi ve PTH direnci ile agiklanabilir (81). 0.4 mmol/L’nin
altindaki serum magnezyum seviyelerinde PTH yanit1 ve PTH tarafindan uyarilan
siklik AMP dongiisii ve kemik rezorpsiyonu azalir. Diisiik kalsiyum seviyeleri ancak
hipomagnezemi durumunun diizeltilmesi ile normal sinirlara taginabilir (82).

Magnezyum aynt zamanda D vitamininin de biyosentezinde ve

metabolizmasinda gorev yapar. Yapilan ¢alismalar 25(OH)D konsantrasyonu, 1-a
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hidroksilaz, 24-hidroksilaz, 25-hidroksilaz ve ayrica D vitamini baglayici proteinin
(VDBP) magnezyuma bagimli olarak islev gosterdigini belirtmistir. Bu nedenle
hipomagnezemi durumunda D vitamini ve buna bagl biitiin metabolik islevler
olumsuz yonde etkilenir (80).

2.7.6 Hipermagnezemi

Hipermagnezemi, serum magnezyum konsantrasyonunun 2,5 mg/dL’nin
tizerine ¢ikmasi olarak tanimlanir (84).

Hipermagnezemi durumunda bdobreklerden magnezyum atilimi uyarilir.
Saglikli bireylerde bobrekler magnezyumu fazla miktarda (250 mmol/giin)
atabildiginden hipermagnezemi prevelanst %)5,7-%9,3 arasinda olup oldukca
diistiktiir (58, 83).

Bobrek fonksiyon yetersizliginde, oral/paranteral yolla asir1 doz Mg? *
aliminda, magnezyum tuzlari ve antiasit, purgatifler gibi Mg® * iceren ilaglarin asir1
aliminda, travma, sepsis, sok, yanik durumunda olusan yumusak dokulardan hizli
Mg? * mobilizasyonunda ortaya ¢ikabilir (58, 83, 84).

En sik goriilen klinik belirtisi, asetilkolin salinimini inhibe ederek iletim
bozukluguna ve membranda kalsiyum mobilizasyonuna neden olup, muskiiler
paralizi olusturmasidir (84). Hipotansiyon, gastrointestinal motilite bozukluklari, g6z
bebeginin genislemesi, yiz kizarikligi ise diger belirti ve bulgulardir. Ayrica
kalsiyum duyarh reseptorler (CaSR) araciligiyla, PTH baskilanmasina ve Henle
kulbunun kalin kolundan kalsiyum geri emiliminin azalmasina bagli olarak
hipokalsemi ~ ve  hipokalsiliriye =~ ortam  hazirlar. ~ Ancak kalsiyum
konsantrasyonlarindaki azalma kisa siireli olup, herhangi bir semptom meydana

getirmez (83).
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2.8 Diyabet ve Magnezyum

Magnezyum eksikligi ile iliskili endokrin ve metabolik bozukluklar arasinda
%25-39’luk prevelansa sahip olan diyabet, en yaygin olanidir (90).

Magnezyum hiicre zar1 boyunca insiilin aracili glikoz tasima
mekanizmasinda, insiilin saliniminda ve karbonhidrat oksidasyonunda rol alan
enzimler igin kofaktor olarak gorev alir (85). Magnezyum’ un insiilin tiretimi ve
salinimi iizerindeki etkisi tam olarak bilinmese de ¢esitli mekanizmalar bu etkiyi
desteklemektedir. ilk olarak magnezyum ATP-az enzimleri i¢in kofaktdr oldugundan
glikozun pargalandig bircok adimda etkin rol oynar. Ikinci olarak hiicre igerisinde
insiilin reseptoriiniin bir alt bileseni olarak tirozin kinaz lizerindeki etkisiyle gosterir.
Magnezyum, tirozin kinaz’1 ATP’deki fosfati proteine aktararak aktive eder. Tirozin
kinaz aktivasyonu ise GLUT-4’tin insiiline duyarli hiicrelere glikoz tasimasi igin
gerekli olan sinyalizasyonu saglar. Bu nedenle diisiik Mg? * konsantrasyonlari,
tirozin kinaz aktivitesinin azalmasina ve dolayisiyla dokularda insiilin direncinin
olusmasina ortam hazirlar. Ugiincii olarak magnezyum, inositol 1,4,5- trifosfat (IP3)
reseptoriine baglanarak veya hiicre i¢i kalsiyum miktarini arttirarak, kalsiyum
antagonisti olarak etki gosterebilir. Bu durum da hiicre igerisinde insiilin {iretiminin
ve salimimiin diizenleyicisi olan Ca/Mg oraninin bozulmasina neden olur. Ayrica
dordiincii  mekanizma ise uzun siireli magnezyum eksikliginin - TNF-a
konsantrasyonlarinda artisga neden olarak postreseptor insiilin  direncinin
indiiklenmesine katki saglamasi ile iliskilidir. Ayrica magnezyum eksikligi, asetil-
CoA karboksilaz’1 aktive eden ve uzun zincirli yag asitlerinin olusumuna katki
saglayan insiilinin sekresyonunu bozarak yag asitleri olusumunu da inhibe eder (74,

86, 87, 88, 89).
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Diyabetli bireylerde ozmotik diilirez kaynakli artmis renal atim, yetersiz oral
alim, ekstraselliiler Mg2 * kaybmin artis1, diyabetik otonom néropati, loop ve tiyazid

ditiretik kullanim1 magnezyum eksikliginin olusumuna neden olabilecek dogrudan ve

dolayli faktorlerdendir (74, 90).

Diyabetik
komplikasyon
riskinde artis

-
C

Renal magnezyum
atihminda artis Glikoz kullanim§

insiilin direnci "‘

Kanbasina 4
Dislipidemi 4

Magnezyum
eksikligi

4

Sekil 2.2. Diyabet ve Magnezyum Eksikligi Donglistii (74)

Hipomagnezemi ile glisemik kontrol arasindaki iligki hipomagneziiiri ile
baglantildir. Insiilinin fizyolojik konsantrasyonlar1 bdbreklerden magnezyum
atilmuni etkiler. Yapilan calismalardan elde edilen verilere gore hiperinsiilinemi
durumunda goézlenen Mg2 * konsantrasyonlarinin normalin altinda olmas1 bu durumu
destekler niteliktedir (91).

Diyabetik bireylerde kotii glisemik kontrol, Mg®* konsantrasyonlarinda
azalmaya neden oldugu gibi, Mg® " konsantrasyonlarndaki azalma da diyabetli
bireylerde insiilin direncine, lipit metabolizmasimin bozulmasina neden olabilir.
Yapilan bir calismada aglik plazma glikozu, HOMA-IR, HbAlc ile Mg?*

konsantrasyonlari arasinda negatif bir iliski oldugu sonucuna ulasilmistir (92).
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Cin’de kardiyovaskiiler komplikasyonlar ve serum elektrolit diizeylerinin
degerlendirildigi bir ¢alismaya normal glisemik kontrole sahip 1170 birey, bozulmus
glikoz regiilasyonu (IGR) olan 389 birey ve 343 diyabetli birey dahil edilmistir.
Diyabetli grubun, normal glisemik kontrollii gruba gore daha diisilk sodyum ve
magnezyum Kkonsantrasyonlarina (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 yiiksek kalsiyum
konsantrasyonuna (2.36+0.11 vs. 2.33+0.09 mmol/l, P<0.01) sahip oldugu
sonucuna ulagilmistir. Ayrica makrovaskiiler komplikasyonu olan diyabetli
bireylerin, makrovaskiiler komplikasyonu olmayan diyabetli bireylere gére serum
magnezyum diizeylerinin daha diisiik (p<0.05) oldugu gézlenmistir (93).

RDA’ya gore besinlerle alinan magnezyum miktarinin metabolik sendromlu
bireylerde insiilin direncine etkisinin incelendigi calismaya 234 birey dahil
edilmistir. En yiilksek magnezyum tiiketiminin oldugu c¢eyrekte, en diisiik
magnezyum tiiketiminin oldugu ¢eyrege gore HOMA-IR (>3.6) degerinin %71 daha
diisiik [ (OR): 0.29; 95%, (CI): 0.12, 0.72 ] oldugu sonucuna ulasilmistir (94).

Trombosit reaktivitesinin serum magnezyum konsantrasyonlart ile iligkisinin
incelendigi caligmaya tip 2 diyabetli (20) ve saglikli (16) bireyler dahil edilmistir.
Diyabetli bireylerde eritrositlerdeki (RBC) Mg?* miktar1 degerlendirilirken aym
zamanda 8 haftalik oral/intravendz Mg * desteginin eritrositlerdeki magnezyum
konsantrasyonuna etkisi de incelenmistir. Diyabetik bireylerin kontrol grubuna gére
hem eritrositlerde (166 = 7 vs. 204 =7 uM, P < 0.01) hem de serumda (1.59 + 0.04
vs. 1.9 = 0.1 mEg/L, P < 0.05) daha diisiik magnezyum konsantrasyonlar1 oldugu
sonucuna ulagilmistir. Bunlara ek olarak 8 haftalik (400 mg/giin) oral Mg?*
desteginin serum magnezyum konsantrasyonlarini anlaml bir sekilde degistirmeden,

eritrositlerdeki Mg®* konsantrasyonunu arttirdigi  gdzlemlenmistir. Ayrica hem
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intravenéz hem oral Mg®* takviyesi trombosit reaktivitesini onemli &lgiide
diistirmistiir. Bu nedenle kardiyovaskiiler hastalik riskini azaltmak adina M92 ¥

takviyesi disliniilebilir ancak bu konuda daha fazla ¢alismaya gereksinim

duyulmaktadir (95).
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Boliim 3

GEREC VE YONTEM

3.1 Arastirma Yeri, Zamani ve Orneklemi

Bu aragtirma Haziran-Eyliil 2018 tarihleri arasinda Gazimagusa Devlet

Hastanesi Diyabet Poliklinigi’nde yliriitilmiistiir.
Arastirmanin Orneklemini Gazimagusa Devlet Hastanesi Diyabet Poliklinigi’ne
basvuran 20-64 yas aralifinda, oral antidiyabetik ve/veya insiilin tedavisi
alan/almayan, makrovaskiiler ve/veya mikrovaskiiler komplikasyonlari olan veya
olmayan, diyabet tanis1 alan 120 birey olugturmustur.

Arastirmaya magnezyum igeren vitamin veya mineral takviyesi alan, gebe ve
emzikliler, kronik olarak alkol tiiketme aligkanligi olan (erkekler ig¢in > 20 ml etil
alkol/haftada 2 kere, kadnlar i¢in >10 ml etil alkol /haftada 2 kere ) , inflamatuar
bagirsak hastaligi ve malabsorbsiyon durumu olan bireyler dahil edilmemistir.
Bireylerden c¢alismaya goniillii olarak katildiklarina dair onam formu beyam
alinmigtir (EK-1).

Bu arastirma icin Dogu Akdeniz Universitesi Saglik Alt Etik Kurulu’ndan
2018/62-01 sayil1 ve 03/12/2018 tarihli ‘Etik Kurul Onayr’ alinmistir (EK-2).

3.2 Verilerin Toplanmasi ve Degerlendirilmesi

Veriler bireylere uygulanan ve 6 bolimden olusan anket formu ile
toplanmistir (EK-3).

Birinci boliimde bireyleri tanimlayici yas, cinsiyet, diyabet siiresi, egitim
durumu, meslek, instilin/ilag kullanma durumu, vitamin veya mineral destekleri,
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sigara ve alkol kullanma durumlari, saglik sorunlar1 gibi genel bilgiler
sorgulanmustir.

Ikinci boliimde bireylerin beslenme aliskanliklari, 6giin atlama durumu, ara
ogiinlerde tercih ettikleri besinler, ev disinda yemek yeme aligkanligi ve sikligi,
tatlandirict kullanma durumu, giinliik hayatta en sik kullandiklar1 yag ¢esidi/ ¢esitleri
sorgulanmustir.

Uciincii  boliimde bireylerin besin tiiketim durumlarini degerlendirmek
amaciyla besin tiiketim siklig1 ve miktarlar1 sorgulanmustir.

Dérdiincii boliimde ise bireylerin fiziksel aktivitelerini belirlemek amaciyla
fiziksel aktivite kaydi alinmistir.

Besinci béliimde viicut agirhigi, boy uzunlugu, BKI, bel cevresi, kalca
cevresi, bel/kalca c¢evresi, bel/boy oram1 gibi antropometrik  6l¢iimler
degerlendirilmistir.

Altinct boliimde ise aglik kan sekeri, HbAlc, total kolesterol, HDL-
kolesterol, LDL-kolesterol, trigliserid, serum magnezyum ve serum Kkalsiyum
konsantrasyonu gibi biyokimyasal verileri alinarak degerlendirilmistir.

3.2.1 Besin Tiiketim Durumunun Degerlendirilmesi

Bireylerin beslenme aligkanliklarin1 degerlendirmek amaciyla 167 besinin son
bir ay igerisindeki tiiketimleri g6z Oniine alinarak besin tiiketim siklig1 formu
uygulanmustir.

Besinlerin sikliklar1 degerlendirilirken, tiikketim miktarlar1 da sorgulanmis ve
ginliik ortalama tiiketim miktarlart elde edilmistir. Beslenme Bilgi Sistemleri
(BEBIS 8.0) programu kullanilarak giinliik enerji ve besin 6geleri hesaplanmistir.
Elde edilen bu veriler iizerinden de diyetle alinan giinliik magnezyum degeri elde

edilmistir. Gida ve Beslenme Kurulu (FNB) Onerilerine gore diyetle magnezyum
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alimi 19-30 yas araligindaki erkekler i¢cin 400 mg/giin, kadinlar i¢in 310 mg/giin, 31
yas ve tizerindeki erkekler i¢in 420 mg/giin, kadinlar i¢in 320 mg giinliik gereksinim
miktari olarak degerlendirilmektedir (59).

3.2.2 Fiziksel Aktivite Durumunun ve Giinlik Enerji Harcamasinin
Degerlendirilmesi

Bireylerin fiziksel olarak aktif olup olmadiklarmni degerlendirmek amaciyla
bir giinliik fiziksel aktivite kaydi alinmistir. Aktiviteye bagh fiziksel aktivite orani,
aktivitenin yapilma siiresi ile ¢arpilmis ve toplanan degerler 24 saate bollinerek,
fiziksel aktivite durumunun degerlendirildigi PAL (fiziksel aktivite diizeyi) elde
edilmistir. FAO/WHO/UNU gibi uluslar arasi kuruluslar tarafindan yayinlanan
rapordaki PAL degerlerine gore bireyler ;

1,4- 1,69 ‘Sedanter/hafif aktif’
1,7-1,99 ‘Orta derecede aktif/aktif ¢
2,0-2,4  Cok aktif’ olmak tizere 3 farkli kategoride siniflandirilmistir(20).

Ayrica Harris-Benedict formiilii kullanilarak elde edilen bazal metabolizma
hizi1 (BMH), PAL degerleri ile garpilarak bireylerin giinliik toplam enerji harcamalari
hesaplanmuistir.

3.2.3 Antropometrik Ol¢iimlerin Degerlendirilmesi

Bireylerin boy uzunluklari, bel ve kalca ¢evreleri esnemeyen mezura ile viicut
agirliklar ise tasinabilir standart tart1 ile Ol¢lilmiistiir. Boy uzunlugu sirt diiz bir
zemine dayali, ayaklar birlesik, bas dik durumda ve gozler tam karsiya bakarken
(Frankfurt diizlem) 6l¢im alinmigtir (19).

Viicut agirhigr ayakkabisiz ve ince kiyafetler ile olgiilmiistiir. Beden kiitle

indeksi ise viicut agirhigimin (kg), boy uzunlugunun karesine boliinmesi ile elde
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edilmistir. Bireyler BKI degerlerine gore siniflandirilirken Diinya Saglik Orgiitii niin

kesim noktalar1 esas alinmistir. (96), (Tablo 3.1)

Tablo 3.1. BKI (Beden Kiitle Indeksi) Referans Degerleri

BKI

Zayif < 18,5
Normal > 18,5-<24,9
Hafif Sisman >25-<29,9
Sigsman >29,9- <39,9

Agir diizeyde sisman > 39,9

Bel cevresi, en alt kaburga kemigi ile kristailiyak arasi bulunarak orta
noktadan 6l¢iim yapilmistir. Kalca cevresi ise bireyin yan tarafinda durularak en
yiiksek noktadan 6l¢iim yapilmistir. Bel/kalga orani ise bel ¢evresinin kalga ¢evresine
boliinmesiyle elde edilmistir. Diinya Saglik Orgiitii’niin bel gevresi ve bel/kalga orani
referans degerleri alinarak, bel/boy orani igin ise Ashwell siniflandirilmasi géz 6niine

alinarak degerlendirmeler yapilmstir (96, 97).

Tablo 3.2. Bel gevresi referans degerleri; (96)

Erkek Kadin
Diisiik Risk <94 cm <80 cm
Risk 94-102 cm 80-88 cm
Yiiksek risk > 102 cm >88 cm
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Tablo 3.3. Bel/kalga orani referans degerleri; (96)

Erkek

Kadin

Normal < 0,90 cm
Riskli > 0,90 cm

<0,85cm
>0,85cm

Tablo 3.4. Bel/boy orani referans degerleri; (97)

Riskli <04
Normal 0,4-0,5
Riskli 0,5-0,6
Tedavi gerekli > 0,6

3.2.4 Biyokimyasal Bulgularin Degerlendirilmesi

Bireylerin aglik kan sekeri, HbAlc, total kolesterol, HDL-kolesterol, LDL-
kolesterol, trigliserid, serum magnezyum ve serum kalsiyum diizeyleri aglik
sonrasinda kan Orneklerinin Gazimagusa Devlet Hastanesi laboratuarinda
degerlendirilmesi sonucu en son 3 aya ait veriler kullanilarak elde edilmistir. 2019
ADA verilerine ve Avrupa Diyabet Calisma Birligi (EASD) 2012 raporuna gore
aliman referans degerler asagida belirtilmistir (98, 99). Bireylerin biyokimyasal
bulgularima gore risk degeri ise bu tabloya gore belirlenmistir. Ayrica yapilan

calismalardan elde edilen verilere gore diyabetli bireyler i¢in minimum referans

degeri 0.75 mmol/L (1,8 mg/dl) olarak degerlendirilmistir (74).

Parametreler Referans Degerler
HbAlc (%) <7.0

Aclik Kan Glikozu 80-130 mg/dI
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 Istatistiksel Analizi

Arastirma verileri Statistical Package for Social Sciences (SPSS) 25.0
yazilimi kullanilarak analiz edilmistir.

Katilimcilarin genel 6zelliklerine, hastalik ve ila¢ kullanma durumuna, alkol
ve sigara kullanma durumuna, genel beslenme aligkanliklarina ve uyku durumuna,
ara Ogiinlerde tercih ettikleri besinlere, ev disinda yemek yeme aliskanligina,
bireylerin tiikettikleri besinlerin kan sekerini etkileme durumu ve tiiketilen besinlerin
dagilimina gore dagilimi frekans analiziyle belirlenmistir.

Kadin ve erkek bireylerin antropometrik Ol¢iimlerine, biyokimyasal
Olclimlerine, enerji alimi ve harcamasma iliskin tanimlayici1 istatistikler
gosterilmistir.

Verilerin normal dagilima uyma durumu Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro-
Wilk testiyle incelenmistir. Arastirma hipotezlerinin testinde veri seti normal dagilim
gostermediginde dolayr nonparametrik hipotez testleri uygulanmustir. iki grubun
karsilastirilmasinda Mann-Whitney U testi kullanilirken, siirekli degiskenler

arasindaki iligki Spearman korelasyon analizi ile incelenmistir.

34



Boliim 4

BULGULAR

4.1 Bireylerin Genel Ozelliklerine iliskin Bulgular

Tablo 4.1.’de arastirmaya katilan bireylerin genel 6zelliklerine gore dagilimi
verilmigtir.

Tablo 4.1.¢ gore; arastirmaya alinan bireylerin %28,33’i 20-45 yas
grubundan, %71,67’si 46-64 yas grubundandir. Katilimct kadinlarin  %27,59,
katilimc1 erkeklerin  %29,03°ii 20-45 yas grubundan, kadinlarin %72,41°1 ve
erkeklerin %70,97’si 46-65 yas grubundandir.

Kadin katilimcilarin %13,79°u ilkokul, %41,38°1 ortaokul, %27,59’u lise,
%3,45°1 onlisans ve %13,79’u lisans mezunu, erkeklerin ise %38,06°s1 ilkokul,
%40,32’s1 ortaokul, %38,71°1 lise, %4,84°1 Onlisans ve %8,06’s1 lisans mezunudur.
Meslek gruplarina gore dagilima baktigimizda kadin katilimcilarin %6,90°1 memur,
%24,14°10  tcretli calisan, %5,17°si  emekli, %6,90’1 068renci ve %56,90"1
caligmamaktadir. Erkeklerin ise %4,84’ti memur, %?20,97’si serbest c¢alisan,
%48,39°’u Tlcretli ¢alisan, %17,74’1 emekli, %1,61°1 06grenci ve %6,45°1
calismamaktadir.

Katilimeilarin %91,67°si evli ve %38,33’1i bekardir. Kadinlarin %87,93°1,

erkeklerin %95,16’°s1 evli ve kadinlarin %12,07’si, erkeklerin %4,84°1 bekardir.
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Tablo 4.1. Bireylerin genel 6zelliklerine gore dagilimi

Kadin Erkek Toplam
n % n % n %
Yas grubu
20-45 yas 16 27,59 18 29,03 34 28,33
46-64 yas 42 72,41 44 70,97 86 71,67
Egitim durumu

Ilkokul 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
Onlisans 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
Ucretli 14 24,14 30 48,39 44 36,67
Emekli 3 5,17 11 17,74 14 11,67
Ogrenci 4 6,90 1 1,61 5 4,17
Calismayan 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 arastirmaya alinan bireylerin hastalik ve ila¢ kullanma
durumuna gore genel dagilimi verilmistir.

Tablo 4.2.ye gore arastirma kapsamindaki kadinlarin %53,45%inde,
erkeklerin ise %38,71’inde diyabet disinda tanist konmus kronik hastalik yoktur ve
bu oran genel toplamin %45,83’linli olusturmaktadir. Kadinlarin %46,55’1 ve
erkeklerin de %61,29’unda ise diyabet disinda tanis1 konmus kronik hastalik vardir
ve bu oran genel toplamin %54,17’sin1 olusturmaktadir.

Hastalik durumlarina bakildiginda kadin katilimcilarin %13,79’u obezite,
%27,59°u hipertansiyon, %5,17’s1 kalp ve damar hastaliklari, %3,45°1 ise dislipidemi
ve diger hastaliklara sahiptir. Erkek katilimcilarin ise %19,35°1 obezite, %40,32’si
hipertansiyon, %16,13’1i kalp ve damar hastaliklar1, %3,23’i dislipidemi ve %1,61°1

diger hastaliklara sahiptir.
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Kadilarin %56,90’1nda, erkeklerin de % 46,77’sinde ailede diyabet dykiisii
yokken; kadinlarin %43,10’unda ve erkeklerin %53,23’linde ailede diyabet Oykiisii
vardir. Kadin katilimeilarin %44,83°1 antidiyabetik ila¢ kullanmamakta, %55,17’si
ise kullanmaktadir. Erkeklerin %32,26’s1 antidiyabetik ilag kullanmazken, %67,74’1
kullanmaktadir. Yine kadin katilimcilarin %60,34’ii de iniisiilin kullanmazken,
%39,66’s1 kullanmakta; erkeklerin ise %53,23’ii kullanmazken, %46,77’si iniisiilin
kullanmaktadir. Son 3 ayda vitamin mineral takviyesi alan kadinlar %27,59, erkekler
%22,58’dir. Son 3 ayda vitamin mineral takviyesi almayan kadimnlar ise %72,41,

erkekler %77,42’dir.

Tablo 4.2. Bireylerin hastalik ve ilag kullanma durumuna gére genel dagilimi

Kadin Erkek Toplam
n % n % n %

Diyabet disinda tamsi
konmus kronik hastahk
Yok 31 5345 24 38,71 55 4583
Var 27 46,55 38 61,29 65 54,17
Hastahk
Obezite 8 13,79 12 1935 20 16,67
Hipertansiyon 16 2759 25 40,32 41 34,17

Kalp damar hastaliklar 3 517 10 16,13 13 10,83
Dislipidemi 2 345 2 323 4 3,33
2

Diger 345 1 161 3 250
Ailede diyabet oykiisii
Yok 33 56,90 29 46,77 62 51,67
Var 25 43,10 33 53,23 58 48,33
Antidiyabetik ila¢ kullanma durumu
Kullanmayan 26 4483 20 32,26 46 38,33
Kullanan 32 55,17 42 67,74 74 61,67
Iniisiilin kullanma durumu
Kullanmayan 35 60,34 33 5323 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 2759 14 2258 30 25,00

(* Magnezyum igerigi bulunan vitamin/mineral takviyelerini kullanan bireyler dahil
edilmemistir)
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Arastirma c¢ergevesinde katilimcilarin alkol ve sigara kullanma durumuna
gore dagilimi Tablo 4.3.’te verilmistir.

Tablo 4.3.’¢ gore; arastirmaya katilan kadinlarin %39,66’s1, erkeklerin de
%67,74’1 sigara icmekte, bu da toplam katilimcilarin %54,17°si olmaktadir. Kadin
katilimeilarin %56,90°1 ve erkek katilimcilarin %19,35°1 ise sigara kullanmamakta,
bu oranin genel toplamin %37,50’sini olusturmaktadir. Sigaraya birakan toplam
katilimc1 orani ise %8,33, kadin katilimer %3,45 ve erkek katilimer %12,90°dir.

Alkol tiiketme durumlarina bakildiginda kadin katilimcilarin %87,93 {iniin,
erkek katilimcilarin %69,35’inin ve genel toplamin %78,33 {iniin alkol tiiketmedigi;
kadinlarin %12,07’sinin, erkeklerin %30,65’inin ve genel toplamin %21,67’sinin ise

alkol tiikettigi goriilmektedir.

Tablo 4.3. Bireylerin alkol ve sigara kullanma durumuna gore dagilimi

Kadin Erkek Toplam
n % n % n %
Sigara icme durumu
Icen 23 39,66 42 67,74 65 54,17
Igmeyen 33 56,90 12 19,35 45 37,50
Birakan 2 3,45 8 12,90 10 8,33
Alkol tiiketme durumu*

Tiiketmeyen 51 87,93 43 69,35 94 78,33
Tiketen 7 12,07 19 30,65 26 21,67

(* Haftada 2’den fazla; erkekler i¢cin > 20 ml, kadinlar igcin >10 ml alkol tiiketme
aliskanligr olanlar dahil edilmemistir).
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4.2 Bireylerin Uyku Durumu ve Genel Beslenme Aliskanhklarina
Mliskin Bulgular

Tablo 4.4’ te arastirma kapsamindaki bireylerin genel beslenme
aligkanliklarina ve uyku durumuna gore dagilimi verilmis olup, kadin katilimcilarin
%79,31’1nin, erkek katilimcilarin %61,29’unun ve genel toplamin %70’inin giinliik
ana Oglin sayis1 iki; kadin katilimcilarin  %20,69’unun, erkek katilimcilarin
%38,71’inin ve genel toplamin %30 unun giinliik ana 6giin sayis1 lictiir.

Kadinlarin %1,72’si giinliik olarak hi¢ ara 6giin tiikketmezken, %15,52’si bir
kez, %63,79’u iki kez ve %18,97’si li¢ kez ara 6giin tiikketmektedir. Erkeklerin ise
%1,61°1 giinliik olarak hi¢ ara 6giin tilketmezken, %19,35°1 bir kez, %66,13°1i iki kez
ve %12,90’1 li¢ kez giinliik ara 6giin tiiketmektedir.

Ana 06giin atlama durumlarina bakildiginda aragtirmaya katilan kadinlarin
%18,97’si atlamamakta, %34,48’1 atlamakta ve %46,55’1 ara sira atlamaktadir.
Arastirmaya katilan erkeklerin ise 9%30,65’1 ana 0giin atlamamakta, %17,74’1
atlamakta ve %51,61°1 ara sira atlamaktadir. Atlanan 6giin olarak kadinlarin %6,90°1
sabah 6giiniinii, %74,14’1 6gle 6gilinlinli atlamakta ve erkeklerin de %9,68’1 sabah
ogiiniinii, %59,68°1 6gle ogiiniinii atlamaktadir. Ogiin atlama nedeni kadinlarda
%4,26 oraninda is yogunlugu, %78,72 oraninda aglik hissetmeme, %6,38 oraninda
uygun yemek olmamasi ve %10,64 oraninda zayiflama amaciyladir. Erkeklerde ise
%25,58 oraninda is yogunlugu, %55,81 oraninda aclik hissetmeme, %16,28 oraninda
uygun yemek olmamasi ve %2,33 oraninda diger nedenlerledir.

Ara 6glin tiikketmeyen kadin katilimeilar %1,72, erkek katilimcilar %1,61 ve
genel toplam %1,67 oranindadir. Ara giin tiiketen kadin katilimcilar %63,79, erkek
katilimcilar 9%56,45 ve genel toplam %60,00 oranindadir. Ara sira tiiketen kadinlar

%34,48, erkekler %41,94 ve genel toplam %38,33 oranindadir. Kadimnlar igin
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tilketilen ara 6giin %40,35 kusluk-gece, %22,81 ikindi-gece, %12,28 ikindi, %5,26
kusluk-ikindi seklindedir. Erkekler igin ise %45,90 kusluk-gece, %29,51 ikindi-gece,
%6,56 oraninda gece ve kusluk-ikindi seklindedir.

Gilnliik uyku siiresi arastirmaya katilan kadinlarda %58,62, erkeklerde
%82,26 ve genel toplamda %70,83 oraninda 8 saatten azdir. Kadin katilimcilarin
%41,38’inde, erkek katilimcilarin %17,74’tinde ve genel toplamin %29,17’sinde ise

giinliik 8 saatten fazladir.
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Tablo 4.4. Bireylerin genel beslenme aliskanliklarina ve uyku durumuna gore

dagilimi
Kadin Erkek Toplam
n % n % n %

Giinliik ana 0giin sayisi
Iki 46 79,31 38 61,29 84 70,00
Ug 12 20,69 24 38,71 36 30,00

Giinliik ara 6giin sayisi
Hig tiiketmeyen 1 1,72 1 1,61 2 1,67
Bir 9 1552 12 1935 21 17,50
Iki 37 63,79 41 66,13 78 65,00
Ug 11 1897 8 1290 19 15,83

Ana 6giin atlama durumu
Atlamayan 11 1897 19 30,65 30 25,00
Atlayan 20 34,48 11 17,74 31 25,83
Ara sira atlayan 27 4655 32 5161 59 49,17
Atlanan 0giin
Sabah 4 690 6 968 10 8,33
Ogle 43 74,14 37 59,68 80 66,67
Ogiin atlama nedeni(n1=47,n2=43)
Is yogunlugu 2 426 11 2558 13 14,44
Aclik hissetmeme 37 78,72 24 5581 61 67,78
Uygun yemek olmamast 3 6,38 7 16,28 10 11,11
Zayiflamak 5 1064 0 0,00 5 5,56
Diger 0O 000 1 233 1 1,11
Ara 6giin tilkketme
Tiiketmeyen 1 1,72 1 1,61 2 1,67
Tiiketen 37 63,79 35 5645 72 60,00
Ara sira tiketen 20 34,48 26 4194 46 38,33
Tiiketilen ara 6giin(n1=57,n2=61)
Kusluk 1 175 0 000 1 0,85
Ikindi 7 1228 1 164 8 6,78
Gece 0O 000 4 656 4 3,39
Kusluk-Tkindi 3 526 4 656 7 5,93
Kusluk-Gece 23 40,35 28 4590 51 43,22
Ikindi-gece 13 2281 18 2951 31 26,27
Hepsi 10 1754 6 984 16 13,56
Giinliik uyku siiresi

8 saatten az 34 5862 51 8226 85 70,83
8 saatten fazla 24 4138 11 17,74 35 29,17
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Tablo 4.5.°te arastirmaya katilan bireylerin ara Ogiinlerde tercih ettikleri
besinlere gore dagilimi verilmistir.

Dagilim incelendiginde, diyet iriin tiikketen kadinlarin %18,97, erkeklerin
%16,13 ve genel toplamin %17,50 oraninda oldugu goriilmiistiir. Diyet {iriin
tilkketmeyen kadinlar %81,03, erkekler %83,87 ve genel toplam %82,50°dir.

Arastirma kapsamindaki kadinlarin  %3,45’1 pogaga, simit, hamurisleri
tilkketmekte, %96,55’1 tiikketmemekte; %32,76’s1 yagli tohumlar tiiketmekte,
%67,24’1 tiketmemekte; %18,97’si siit ve siit iriinleri tiiketmekte, %81,03’i
tilketmemekte; %84,48°1 ¢ay/kahve tiiketmekte, %15,52’s1 tiiketmemekte, %24,14°1
tath, pasta, kek, kurabiye, sekerleme tiiketmekte, %75,86’s1 tliiketmemekte ve
%94,83°1i meyve tiiketmekte, %5,17°si de tilketmemektedir. Arastirmaya katilan
kadinlarin tamamu asitli igecekler tiikketmemektedir.

Arastirmaya alinan erkeklerin ise %14,52°si pogaga, simit, hamurisleri
tilketmekte, %85,48’1 tiikketmemekte; %22,58’1 yagli tohumlar tiikketmekte, %77,42’si
tilketmemekte; %12,90°1 siit ve siit urinleri tiketmekte, %87,10’u tiiketmemekte;
%88,71°1 cay/kahve tiikketmekte, %11,29°u tilkketmemekte, %14,52’si tatli, pasta,
kek, kurabiye, sekerleme tiikketmekte, %85,48°1 tiiketmemekte ve %90,32’si meyve
tilketmekte, %9,68’1 de tliketmemektedir. Arastirmaya katilan erkeklerin tamami

asitli icecekler tiketmemektedir.
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Tablo 4.5. Bireylerin ara 6glinlerde tercih ettikleri besinlere gore dagilimi

Kadin Erkek Toplam
s g g & s ¥
S E5 £ 25 E g5
= = = = = =
n % n % n % n % n % n %
e 1 18,9 4 1 16,1 5 17,5
1. Diyet tirtinler 1 7 7 81,03 0 3 2 83,87 21 0 99 82,50
2.Pogaca, simit, 5 3,5 5 9655 g 145 5 g545 11 917 10 gog3
hamurisleri 6 2 3 9
. 1 32,7 3 1 225 4 27,5
3.Yagh Tohumlar 9 6 9 67,24 4 8 8 77,42 33 0 87 72,50
N s e . 1 189 4 129 5 15,8 10
4.Siit ve siit Grinleri 1 7 7 81,03 8 0 4 87,10 19 3 1 84,17
4 844 5 88,7 10 86,6
5.Cay/kahve 9 8 9 15,52 ) 7 11,29 4 7 16 13,33
6.Tatl1, pasta, kek,
kurabiye 1 241 4 75,86 9 1455 85,48 23 191 97 80,83
4 4 4 2 3 7
,sekerleme
5 948 5 90,3 11 925
7.Meyve 5 13 3 517 6 o 6 9,68 1 0 9 750
o 5 100,0 6 100,0 12 100,0
8.Asitli igecekler 0 0,00 8 0 0 0,00 5 0 0 0,00 0 0
. 5 100,0 6 100,0 12 100,0
9.Diger 0 0,00 8 0 0 0,00 5 0 0 0,00 0 0

Tablo 4.6.’da arastirma kapsamina alinan bireylerin ev diginda yemek yeme
aliskanligina gore dagilimi verilmistir.

Tablo 4.6. incelendiginde arastirmaya katilan kadin bireylerin %51,72’sinin
ev disinda yemek yedigi, %8,06’sinin kahvaltiyr, %9,67°inin 6gle yemegini,
%40,32’sinin aksam yemegini ve %11,29’unun ara 6giinii disarida yedigi tespit
edilmistir. Ev disinda yemek yiyen kadinlarin%40,0’1nin ayda 1 kez disarida yemek
yedigi, %30,0’unun isyerinde, %33,33 niiniin cafe ve %33,33’liniin fast-food
restoranda yemek yedigi belirlenmistir.

Erkek bireylerin %61,29’unun ev disinda yemek yedigi, %20,69’nun 6gle

yemegini, %34,48’inin aksam yemegini ve %20,69’unun ara 6glinli disarida yedigi
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tespit edilmistir. Ev disinda yemek yiyen erkek bireylerin %22,06’sinin ayda 1 kez

disarida yemek yedigi, %27,94’iiniin isyerinde, %36,76’sinin cafe ve %33,82’sinin

fast-food restoranda yemek yedigi belirlenmistir.

Tablo 4.6. Bireylerin ev disinda yemek yeme aliskanligi

Kadin Erkek  Toplam
N % n % n %
Ev disinda yemek yeme
Hayir 28 48,28 24 38,71 52 43,33
Evet 30 51,72 38 61,29 68 56,67
Kahvalt1
Evet 0 000 5 806 5 417
Hayir 58 100,00 57 91,94 115 95,83
Ogle
Evet 12 2069 6 9,68 18 15,00
Hayir 46 79,31 56 90,32 102 85,00
Aksam
Evet 20 34,48 25 40,32 45 37,50
Hayir 38 65,52 37 59,68 75 62,50
Ara 6giin
Evet 12 20,69 7 11,29 19 15,83
Hayir 46 79,31 55 88,71 101 84,17
Ev disinda yemek yeme sikhig1 (n1=30,n2=38)

Her giin 0 000 2 526 2 29%
Haftada 1-2 kez 5 16,67 3 789 8 11,76
Haftada 3-4 kez 3 10,00 2 526 5 7,35
Haftada 5-6 kez 5 16,67 6 15,79 11 16,18

15 giinde bir 5 16,67 10 26,32 15 22,06
Ayda 1 kez 12 40,00 15 39,47 27 39,71
Ev disinda yemek yenilen yer (n1=30,n2=38)
Is yeri 9 30,00 10 26,32 19 27,94
Okul yemekhanesi 1 333 0 000 1 147
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 arastirmaya katilan bireylerin yapay tatlandirict kullanma

durumuna gore dagilimi verilmistir.

Tablo 4.7 incelendiginde arastirma kapsamina alinan kadmn bireylerin

%20,69’unun yapay tatlandirici kullandigr ve yapay tatlandirict kullanan kadin

44



bireylerin %33,33’liniin haftada 3-4 kez, %58,33’linlin ise haftada 5-6 kez yapay
tatlandirict kullandig1 saptanmistir. Erkek bireylerin %11,29’unun yapay tatlandiric
kullandig1 ve yapay tatlandirici kullanan erkeklerin %71,43liniin haftada 5-6 kez

yapay tatlandirict kullandig1 goriilmiistiir.

Tablo 4.7. Bireylerin yapay tatlandirict kullanma durumu

Kadin Erkek Toplam
n % n % n %
Yapay tatlandirici kullanma durumu
Kullanmayan 46 79,31 55 88,71 102 85,00
Kullanan 12 20,69 7 11,29 19 15,83
Tatlandirici ismi (n1=12,n2=6)
Aspartam 3 2500 3 428 6 31,58
Sakkarin + Siklamat 1 833 0 0,00 1 5,26
Sukraloz 4 3333 3 4286 7 36,84
Stevia 4 3333 1 1429 5 26,32
Tiiketim sikhg1 (n1=12,n2=6)
Her giin 1 833 0 0,00 1 5,26
Haftada 1-2 kez 0 000 2 2857 2 10,553
Haftada 3-4 kez 4 3333 0 0,00 4 21,05
Haftada 5-6 kez 7 5833 5 7143 12 63,16

Tablo 4. 8.’de aragtirma kapsamina alinan bireylerin tiikettikleri besinlerin
kan sekerini etkileme durumu ve tiiketilen besinlerin dagilim1 verilmistir.

Tablo 4.8 incelendiginde arastirmaya katilan kadinlarin %15,52°si tiikettikleri
besinlerin kan sekerini etkilemedigini, %12,07’si etkiledigini ve %72,41°1 bazen
etkiledigini ifade ettigi goriilmiistir. Kadin bireylerin %58,62’si ekmek, pilav,
makarna gibi tahil grubu besinlerin ve %58,62’si kek, sekerleme, tatli, pasta gibi
besinlerin kan sekerinin kontrol atlina alinmasina etki ettigini ifade etmistir.
Kadinlarin %18,97’sinin diyet iiriinleri tercih ettigi, %58,62’sinin bazen tercih ettigi,

%22,41’inin ise tercih etmedi8i belirlenmistir. Arastirmaya katilan kadinlarin
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%91,38’inin ek sik kullandig1 yagin aygicek yagi, %63,79’unun zeytinyagi oldugu
saptanmistir.

Erkek bireylerin %16,13’1i tiikettikleri besinlerin kan sekerini etkilemedigini,
%16,13’1 etkiledigini ve %67,74’ti bazen etkiledigini belirtmistir. Erkeklerin
%64,52’si ekmek, pilav, makarna gibi tahil grubu besinlerin ve %59,68’1 kek,
sekerleme, tatli, pasta gibi besinlerin kan sekerinin kontrol altina alinmasina etki
ettigini ifade etmistir. Erkek bireylerin  %12,90’min diyet {riinleri tercih ettigi,
%45,16’simin bazen tercih ettigi, %41,94’linlin ise tercih etmedigi belirlenmistir.
Arastirmaya katilan kadinlarin %93,55’inin ek sik kullandig1 yagm aycicek yagi,

%37,10’unun zeytinyagi oldugu goriilmiistiir.
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Tablo 4.8. Bireylerin tiikettikleri besinlerin kan sekerini etkileme durumu ve
tilkketilen besinler

Kadin Erkek Toplam
n % n % n %

Tiiketilen besinlerin
kan sekerini etkilemesi

Hayir 9 1552 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 sekerinin kontrol altina
alinmasina etki eden besinler
Ekmek, pilav,makarna gibi tahil grubu besinleri 34 58,62 40 64,52 74 61,67

Sebze, meyve 13 22,41 9 1452 22 18,33
Et, tavuk, balik 4 690 2 323 6 5,00
Kek, sekerleme,tatli,pasta 34 58,62 37 59,68 71 59,17
Diger 4 690 2 323 6 5,00

Diyet iiriinleri tercih etme
Hayir 13 22,41 26 4194 39 32,50
Evet 11 1897 8 12,90 19 15,83
Bazen 34 58,62 28 4516 62 51,67

En sik kullanilan yag tiirii
Margarin 1 172 4 645 5 4,17
Tereyagi 18 31,03 14 2258 32 26,67
Kuyruk, i¢ yagi 2 345 0 000 2 1,67
Aygigek yagi 53 91,38 58 93,55 111 92,50
Misirdzii yagi 8 13,79 7 11,29 15 1250
Zeytinyagi 37 63,79 23 37,10 60 50,00
Soya yagi 0O 000 1 161 1 0,83
Kanola yagi 0O 000 1 161 1 0,83
Susam yagi 0O 000 1 161 1 0,83
Hindistan cevizi yagi 2 345 2 323 4 3,33

4.3 Bireylerin Antropometrik Olgiimlerine Iliskin Bulgular

Tablo 4.9.°da arastirma kapsamina alinan bireylerin antropometrik
Olctimlerinin ortalama degerleri verilmistir.

Arastirmaya alinan kadin bireylerin viicut agirliklarinin 66,184+10,45 kg, boy
uzunluklarinin 161,53+4,76 cm, BKI degerlerinin 25,29+3,39 kg/m2, bel ¢evresinin
96,58+18,72 cm, kalca ¢evresinin 105,77£14,96 cm, bel/kal¢ca oranin 0,91+0,08 ve

bel/boy oraninin 0,60+0,11 oldugu belirlenmistir.
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Erkek bireylerin viicut agirhiklarinin 78,884+9,92 kg, boy uzunluklarinin
172,37+7,53 cm, BKI degerlerinin 26,51+3,13 kg/m?, bel ¢evresinin 104,60+15,51
cm, kalga cevresinin 109,12+13,60 cm, bel/kalga oranin 0,96+0,07 ve bel/boy

oranmin 0,61+0,10 oldugu belirlenmistir.

Tablo 4.9. Bireylerin cinsiyete gore antropometrik 6l¢timlerinin ortalama degerleri

n X S Min Max
Kadin
Viicut agirhig (kg) 58 66,18 10,45 47,00 92,00
Boy uzunlugu (cm) 58 161,53 4,76 155,00 175,00
Beden Kiitle Indeksi (kg/m?) 58 25,29 3,39 19,56 33,60
Bel ¢evresi (cm) 58 96,58 18,72 67,00 139,50
Kalga ¢evresi (cm) 58 105,77 14,96 86,00 145,00
Bel/kalga orani 58 0,91 0,08 0,71 1,14
Bel/Boy 58 0,60 0,11 0,43 0,88
Erkek
Viicut agirlig (kg) 62 78,88 9,92 62,40 102,50
Boy uzunlugu (cm) 62 172,37 7,53 156,00 186,00
Beden Kiitle Indeksi (kg/m?) 62 26,51 3,13 21,70 34,00
Bel ¢evresi (cm) 62 104,60 15,51 88,00 139,00
Kalga ¢evresi (cm) 62 109,12 13,60 93,50 147,50
Bel/kalga orani 62 0,96 0,07 0,87 1,18
Bel/Boy 62 0,61 0,10 0,48 0,86

Tablo 4.10°da arastirma kapsamina alinan bireylerin BKI, Bel cevresi,
bel/boy cevresi, bel/kalga ¢evresi siniflamalarinin dagilimi verilmistir.

Tablo 4.10 incelendiginde, kadin bireylerin %55,17’sinin BKI degerlerinin
normal, %31,03 {iniin hafif sisman ve %13,79’unun sisman smifinda oldugu tespit
edilmistir. Kadin bireylerin %65,52’sinin bel c¢evresi degerlerinin yiiksek risk,
%82,76’smin bel/kal¢a oranlarinin riskli, %44,83’ilinlin bel/boy oranlarinin riskli ve
%36,21’1nin tedavi gerektirdigi belirlenmistir.

Erkeklerin %46,77’sinin BKI degerlerinin normal, %33,87 sinin hafif sisman

ve %19,35’inin sisman smifinda oldugu belirlenmistir. Erkeklerin %40,32’sinin bel
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cevresi degerlerinin yiiksek risk, %85,48’inin bel/kalga oranlarmin riskli,
%56,45’inin  bel/boy oranlarinin riskli ve %35,48’inin tedavi gerektirdigi

saptanmistir.

Tablo 4.10. Bireylerin cinsiyete gore BKI, Bel ¢evresi, bel/boy ¢evresi, bel/kalca
cevresi siniflamalari

Kadin Erkek Toplam
n % n % n %
Beden Kiitle indeksi (kg/m?)
Normal 32 55,17 29 46,77 61 50,83
Hafif Sisman 18 31,03 21 33,87 39 32,50
Sisman 8 13,79 12 19,35 20 16,67
Bel ¢evresi (cm)
Diisiik risk 10 1724 23 37,10 33 27,50
Risk 10 17,24 14 22,58 24 20,00
Yiiksek risk 38 6552 25 40,32 63 52,50
Bel/kal¢a oram
Normal 10 1724 9 1452 19 1583
Riskli 48 82,76 53 8548 101 84,17
Bel/Boy
Normal 11 1897 5 8,06 16 13,33
Riskli 26 4483 35 5645 61 50,83
Tedavi gerekli 21 36,21 22 3548 43 35,83

4.4 Bireylerin Biyokimyasal Parametrelerine ve Fiziksel Aktivite

Diizeylerine Yonelik Bulgular

Tablo 4.11.°de arastirmaya katilan bireylerin biyokimyasal bulgularinin
ortalama degerleri gosterilmistir.

Tablo 4.11 incelediginde kadin bireylerin aglik kan sekerinin 189,10+66,64
mg/dl, HbAlc degerinin 8,04£1,68 (%), total kolestrol degerinin 205,31+64,47
mg/dl, HDL kolestrol degerinin 50,02+13,70 mg/dl, LDL kolestrol degerinin

132,14454,80 mg/dl, trigliserit degerinin 183,24+53,30 mg/dl, serum magnezyum
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degerinin 1,85+0,21 mg/dl ve serum kalsiyum degerinin 8,71+0,77 mg/l oldugu
tespit edilmistir.

Arastirma kapsamina alinan erkek katilimcilarin kan sekerinin 176,79+59,54
mg/dl, HbAlc degerinin 8,15+1,69 (%), total kolesterol degerinin 205,15+48,88
mg/dl, HDL kolestrol degerinin 44,65+17,64 mg/dl, LDL kolesterol degerinin
126,85+38,92 mg/dl, trigliserit degerinin 224,19+88,28 mg/dl, serum magnezyum
degerinin 1,87+0,25 mg/dl ve serum kalsiyum degerinin 8,81+0,94 mg/dl oldugu
saptanmistir.

Kadin ve erkek bireylerin aclik kan sekeri, HbAlc, total kolestrol, LDL
kolestrol, serum magnezyum ve serum kalsiyum tiiketimleri arasinda istatisitksel
olarak anlamli bir fark bulunmazken (p>0,05), HDL kolestrol ve trigliserid degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulundugu saptanmistir (p<0,05). Erkek
bireylerin HDL kolestrol ve trigliserid degerleri kadinlara gore daha yiiksek

bulunmustur.
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Tablo 4.11. Bireylerin cinsiyete gore biyokimyasal bulgularinin ortalama degerleri

Cinsiyet n x s Z P
S T i = W0 S o o
HbALc (%) Iéﬁf;ﬁ 22 ggg igg -0,418 0,676
2kolestzfc§?l(mg/dl) Eﬁiﬁ 22 gggié iggg 0,315 0,753
gy n 00 B oy
koIesteIFEIIEmg/dl) Ié?l?enl: 22 géég gggg 0163 0871
Tighserit ngd)  ELE G poytg gaos 2050 0008°
sem Wogneariman 89 1802 510 o
o G 3w o
*p<0,05

Tablo 4.12.°de arastirma kapsamina alinan bireylerin enerji alimi-enerji
harcanmasi bulgularinin ortalama degerleri verilmistir.

Arastirmaya dahil edilen kadin bireylerin BMH degerlerinin 1326,10+102,25
kkal, PAL degerlerinin 1,50+0,09, TEH degerlerinin 1994,43+188,23 kkal ve
besinlerle enerji alimlarinin ise 1306,46+488,64 kkal oldugu tespit edilmistir.

Aragtirmaya katilan erkek bireylerin BMH degerlerinin 1615,47+177,64 kkal,
PAL degerlerinin 1,51+0,11, TEH degerlerinin 2444,87+369,71 kkal ve besinlerle

enerji alimmin 1437,27+606,60 kkal oldugu saptanmustir.
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Tablo 4.12. Bireylerin enerji alimi- enerji harcanmasi bulgularinin ortalama degerleri

n X S Min Max

Kadin
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 alimi 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 alimi 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 alimi 120 1374,05 554,34 576,42 3408

Tablo 4.13. incelendiginde arastirmaya katilan kadin bireylerin %96,55’inin,

erkeklerin ise %95,16’sunn 'Sedanter/Hafif aktivite' diizeyinde oldugu gériilmistiir.

Tablo 4.13. Bireylerin fiziksel aktivite durumuna gore dagilimi

Kadin Erkek Toplam

PAL Smiflan n % n % n %
'Sedanter/Hafif aktivite' 56 96,55 59 9516 115 95,83
'Orta derecede/ Aktif aktivite' 2 3,45 3 4,84 5 4,17
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4.5 Bireylerin Giinliik Enerji ve Besin Ogesi Ahmlaria Yonelik

Bulgular

Tablo 4.14.’te arastirmaya katilan bireylerin cinsiyetlerine gore enerji ve
besin 6gesi alimlar1 verilmistir.

Arastirmaya katilan kadin bireylerin enerji alimlarinin 1306,46+488,64 kkal,
protein alimlarimin 52,38+17,70 g, bitkisel protein alimlarinin 18,68+7,80 g, yag
alimlarmin 68,93+28,30 g, CHO alimlarimin 116,15+47,60 g, posa alimlariin
20,92+9,29 g, coziinmeyen posa alimlarinin 6,13+2,84 g, ¢6ziinen posa alimlarinin
14,60+6,52, coklu doymamis yag asitleri alimlarinin 16,88+7,83, tekli doymamis yag
asitleri alimlarinin 23,65+10,30 g, doymus yag asitleri alimlarinin 23,65+10,30,
kolesterol alimlarinin 242,99+101,90 mg, A vitamini alimlarinin 1186,99+785,26 png,
E vitamini alimlarinin 15,15+6,52 mg, B1 vitamini alimlarinin 0,77+£0,31 mg, B2
vitamini alimlarinin 1,124+0,37 mg, C vitamini alimlariin 112,51£50,05 mg, sodyum
alimlarinin 1312,01+£605,66 mg, potasyum alimlarinin 2429,15+847,82 mg, kalsiyum
alimlarinin 785,224+422,12 mg, magnezyum alimlarinin 283,96+134,81 mg, fosfor
alimlarinin 875,534290,50 mg, demir alimlarmin 11,08+6,75 mg, ¢inko alimlarinin
7,8443,05 mg oldugu belirlenmistir

Erkek bireylerin enerji alimlarinin 1437,27+606,60 kkal, protein alimlarinin
61,59+£27,28 g, bitkisel protein alimlarimin 20,18+10,13 g, yag alimlarinin
74,00+£33,88 g, CHO alimlarinin 126,55+58,36 g, posa alimlarinin 19,52+9,53g,
¢oziinmeyen posa alimlarinin 5,71+£2,69 g, ¢oziinen posa alimlarinin 13,64+6,78,
coklu doymamis yag asitleri alimlarinin 17,34+7,17, tekli doymamis yag asitleri
alimlarinin 24,94+13,57 g, doymus yag asitleri alimlarinin 25,53+11,95, kolesterol
alimlarinin  284,35+£131,77 mg, A vitamini alimlarinin 1054,79+652,03 ng, E

vitamini alimlarinin 15,43+4,82 mg, B1 vitamini alimlarinin 0,79+0,38 mg, B2
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vitamini alimlarmin 1,26+0,56 mg, C vitamini alimlarinin 102,38+50,12 mg, sodyum
alimlarmin 1697,04+717,96 mg, potasyum alimlarinin 2417,74+992,74 mg, kalsiyum
alimlarmin 835,48+461,99 mg, magnezyum alimlarinin 276,63+141,83 mg, fosfor
alimlarmin 1018,59+434,33 mg, demir alimlarinin 9,61+6,06 mg, ¢inko alimlarmin
8,89+4,21 mg oldugu saptanmustir.

Arastirma kapsamina alinan bireylerin cinsiyetlerine gore protein (%),
doymus yag asitleri, sodyum ve fruktoz alimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir fark bulundugu tespit edilmistir (p<0,05). Kadin bireylerin protein, doymus yag
asitleri, sodyum alimlar1 erkeklere gore anlaml diizeyde diisiik, fruktoz alimlari ise

yiiksek bulunmugtur.
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Tablo 4.14. Bireylerin cinsiyetlerine gore enerji ve besin 6gesi alimlari

Cinsiyet n X S Min  Max Z P
) Kadin 58 130646 488,64 709,77 306274
Enenji (kkal) Erkek 62 1437.27 606.60 576.42 340800 108 0.268
. Kadm 58 52,38 17,70 2515 101,22
Protein (g) Erkek 62 6159 2728 2320 14545 880 0,060
. Kadm 58 16,71 237 12,00 2500
i) ’ ’ ’ ’ _ *
Protein (%) Erkek 62 1758 174 1400 2100 2466 0014
Bitkisel Kadm 58 18,68 7,80 808 37.30
protein (g) Erkek 62 20,18 10,13 8,33 46,62 -0,523 0,601
_ Kadin 58 6893 2830 3529 16964
Yag (g) Erkek 62 7400 3388 2772 20667 /07 0443
Kadmn 58 46,81 523 3300 5800
~ O ) 1 ] ] _
Yag (%) Erkek 62 4619 530 3500 5800 0803 0:422
Kadin 58 116,15 47.60 51,13 28548
CHO (9) Erkek 62 12655 5836 5622 33282 003 0316
Kadm 58 3652 559 2400 4900
0 ) b i) i) -
CHO(%) Erkek 62 3619 587 2300 5000 0411 0681
. . Kadm 58 27,97 1262 1301 7608
Disakkaritler (@) coor 62 2748 1246 780 668 231 0.817
Kadm 58 2092 929 876 4608
Posa (9) Erkek 62 1952 053 883 4586 223 0,210
Coziinmeyen Kadin 58 6,13 2,84 2,30 14,08 i
posa (9) Erkek 62 5,71 269 249 14,19 1,024 0,306
Cozlinen Kadin 58 14,60 6,52 5,79 32,85 i
posa(g Erkek 62 13,64 6,78 588 32,64 1,310 0,190
Coklu Doy. Kadin 58 1688 7,83 548 4007 o0 oo
Yag Asitleri (g) Erkek 62 17,34 7,17 7,04 4263
Tekli Doy. Kadn 58 23,65 1030 1151 5883 .o (oo,
Yag Asitleri (2)  Erkek 62 24,94 1357 912 7934 !
Doymus Kadin 58 22,42 10,60 10,90 65,61 1977 0.048*
Yag Asitleri (§)  Erkek 62 2553 11,95 889 71,73 !
Kadm 58 24299 10190 5847 557,99
Kolesterol (m9)  cok 62 28435 13177 7855 66557 1081 0.093
. Kadin 58 1186.99 78526 313,85 356118
Avitamini (ng) - prev 62 105479 65203 31927 300477 0201 0581
Kadn 58 506 425 111 1801
Karoten (mg) Erkek 62 392 314 119 1370 ~-809 0070
. Kadn 58 1515 652 521 4236
Evitamini (MQ) g 62 1543 482 624 3071 0801 0423
. Kadm 58 077 031 039 175
Blvitamini(Mg)  ce 62 079 038 035 187 991 069
. Kadm 58 1,12 037 052 203
Bavitamini(M9)  cer 62 126 056 042 300 203 0207
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Tablo 4.14. (Devam) Bireylerin cinsiyetlerine gore enerji ve besin 6gesi alimlari

Cinsiyet n X S Min Max Z P

Kadin 58 1312,01 605,66 471,50 3545,43

Sodyum (mg) el 62 1697,04 717.96 78451 390311 o403 0.001%
o Kl 1S B L TR
iy S % TR 209 BRS 0n oa
vy % B DAL 58 T o g
Fosfor (mg) Iéfl?elﬁ 22 180715é,5539 igﬁigg fﬁg? 222323 1,749 0,080
emir (M) £k o 951 oo 416 sse ER 0067
oy on B 1% % AT R oy g
S % B D %2 o
org K B BT 1% 3 8% o o
T
Monosakkaritler (g) Kadn 58 3085 1606 1126 91,04 -1,799 0,072

Erkek 62 26,25 14,07 9,20 73,12

Tablo 4.15.te arastirmaya dahil edilen bireylerin serum magnezyum diizeyi
ile diyetle magnezyum alimi arasindaki iligkiye ait Spearman korelasyon analizi
sonuglar1 gosterilmistir.

Tablo 4.15 incelendiginde arastirma katilan kadin bireylerin diyetle
magnezyum alimi ile serum kalsiyum degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
ve negatif yonlii bir korelasyon bulundugu belirlenmistir (p<0,05). Kadinlarin diyetle

magnezyum alimui arttik¢a, serum kalsiyum degerleri azalmaktadir.
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Tablo 4.15. Bireylerin Serum magnezyum/kalsiyum diizeyi ile Diyetle
magnezyum/kalsiyum alimi arasindaki iligkisi

Kadin Erkek Toplam

£ S S

E = § = 5§ 3
ERS 23 8RS 23 ERD 23
A e E Y £ a = Y £ A = v £

> 2 > 2 > 2

&) &) &)
Serum r -0,002 0,123 0,224 0,204 0,101 0,166
Magnezyum (mg/dl) p 0991 0,357 0,080 0,111 0,273 0,070
Serum r -0,321 -0,245 0,136 0,057 -0,077 -0,064
Kalsiyum (mg/dl) p 0,014* 0,064 0,291 0,660 0,404 0,488

*p<0,05

Tablo 4.16.’da arastirmaya alinan bireylerin serum magnezyum diizeyi ve
diyetle magnezyum alimi ile biyokimyasal parametreler arasindaki iliskinin
belirlenmesine dair yapilan Spearman korelasyon analizi sonuglari gosterilmistir.

Tablo 4.16. incelendiginde, kadin bireylerin serum magnezyum diizeyi ile
aclik kan sekeri, HbAlc ve trigliserit degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli ve
negatif yonlii korelasyonlar oldugu tespit edilmistir (p<0,05). Kadin bireylerin serum
magnezyum diizeyi arttikca, ag¢lik kan sekeri, HbAlc ve trigliserit degerleri
azalmaktadir. Kadin bireylerin diyetle magnezyum alimi ile trigliserit degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli ve negatif yonlii bir korelasyon saptanmis olup,
diyet magnezyum alimi arttikca, trigliserit degerleri azalmaktadir.

Aragtirma kapsamina alinan erkek bireylerin serum magnezyum diizeyi ile
aclik kan sekeri ve HbAlc degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli ve negatif
yonlii korelasyonlar oldugu goriilmiistiir (p<0,05). Erkeklerin serum magnezyum
diizeyi arttikga, aglik kan sekeri ve HbAlc degerleri azalmaktadir. Erkeklerin diyetle
magnezyum alimi ile HDL Kolesterol degerleri arasinda pozitif yonlii, trigliserit

degerleri arasinda ise negatif yonlii ve istatistiksel olarak anlamli korelasyonlar

57



oldugu tespit edilmistir (p<0,05). Erkek bireylerin diyetle magnezyum alimi arttikga,

HDL kolesterol degerleri artmakta, trigliserit degerleri ise azalmaktadir.

Tablo 4.16. Bireylerin serum magnezyum diizeyi ve diyetle magnezyum alimi ile
biyokimyasal parametreler arasindaki iligki

0,120 0,189 0,126 0,819 0,036* 0,418
-0,339 -0,383 -0,213 -0,257 -0,248 -0,327
0,009* 0,003* 0,096 0,044 0,006* 0,000*

kolesterol (mg/dl)

Kadin Erkek Toplam
£ £ S
> > >
> > >
e & £ & g8 &
> 2 - > 2
EES 55 553 85 552 %o
S g2 > T w® 22 S g2 X2
FsE BE §s& FE @sSE FE
Achk Kan r -0,487 -0,008 -0,663 -0,301 -0,576 -0,137
Sekeri (mg/dl) p 0,000 0,950 0,000 0,017 0,000 0,135
r -0,717 0,020 -0,708 -0,310 -0,709 -0,137
0 H ) ) H ) 1
HbALc (%) p 0,000 0,882 0,000~ 0,014 0,000 0,136
Total r -0,263 0,014 -0,091 0,073 -0,167 0,037
kolesterol (mg/dl) p 0,055 0,920 0482 0571 0,069 0,691
HDL r -0,017 0,08 0221 0261 0,096 0,182
kolesterol (mg/dl) p 0,898 0551 0,084 0,041* 0,296 0,046
LDL r -0206 0,175 -0,196 -0,030 -0,191 0,075
p
r
Y

Trigliserit (mg/dl)
*p<0,05

Tablo 4.17.’de arastirma kapsamina alinan bireylerin serum magnezyum
diizeyi ve diyetle magnezyum alimi ile BKI, Bel ¢evresi, Bel/boy cevresi arasindaki
iliskiye dair yapilan Spearman korelasyon analizi sonuglar1 verilmistir.

Tablo 4.17. incelendiginde arastirmaya dahil edilen kadin bireylerin diyetle
magnezyum alimi ile kalga ¢evresi arasindaki iliskinin negatif yonli ve istatistiksel
olarak anlamli oldugu goriilmiistiir. Buna gore kadin bireylerin diyetle magnezyum
alimi arttikca, kalca cevresi degerleri azalmaktadir.

Erkek bireylerin serum magnezyum diizeyi ile viicut agirhg, BKI, bel

cevresi, kalca cevresi, bel/kalca ve bel/boy oranlar1 arasinda istatistiksel olarak
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anlamli ve negatif yonlii korelasyonlar oldugu goriilmiistir (p<0,05). Erkek
bireylerin serum magnezyum diizeyi arttikga, viicut agirligi, beden kiitle indeksi, bel

cevresi, kalga ¢evresi, bel/kalca ve bel/boy oranlar1 azalmaktadir.

Tablo 4.17. Bireylerin serum magnezyum diizeyi ve diyetle magnezyum alimu ile
BKI, Bel ¢evresi, Bel/boy ¢evresi arasindaki iligki

Kadin Erkek Toplam

=) =) =)

E S E

z E z E z E

£35S § 53T % 53T &

s5c @ c sc 2 c sc 2 c

2 B #2E B &2E B

> = > = > =

g g g

&) &) &)
Viicut r -0,224 -0,181 -0,283 -0,136 -0,218 -0,169
agirhg (kg) p 0,001 0,174 0,026* 0,292 0,017* 0,066
Boy r -0,349 0,012 0,024 0,122 -0,074 0,030
uzunlugu (cm) P 0,007 0928 0,851 0,345 0421 0,746
Beden Kiitle r -0,150 -0,236 -0,325 -0,234 -0,235 -0,250
Indeksi (kg/m?) P 0,263 0,075 0,010* 0,067 0,010* 0,006
Bel r -0,208 -0,174 -0,397 -0,157 -0,283 -0,171
gevresi (cm) p 0,117 0,192 0,001* 0,224 0,002* 0,062
Kalga r -0,169 -0,288 -0,308 -0,199 -0,230 -0,246
gevresi (cm) p 0,204 0,029 0,015 0,122 0,011* 0,007*
Bel/kalca r -0,258 0,028 -0,280 -0,020 -0,251 -0,017

p 0,061 0,83 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 arastirmaya katilan bireylerin serum diizeyi ve diyetle
magnezyum alimma gore yeterliligi verilmis olup, kadin bireylerin %70,69’unun
serum magnezyum diizeyinin yeterli, %74,14’liniin diyetle magnezyum aliminin

yetersiz oldugu goriilmiistiir. Erkek bireylerin %75,86’sinin serum magnezyum
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diizeyinin yeterli, %91,38’inin diyetle magnezyum aliminin yetersiz oldugu tespit

edilmistir.

Tablo 4.18. Bireylerin serum magnezyum diizeyi ve diyetle magnezyum alimina gore
yeterliligi

Kadin Erkek Toplam
n % n % N %

Serum Magnezyum (mg/dl)

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

Yeterli 41 7069 44 7586 85 70,83
Diyet Magnezyum (mg)

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

Yeterli 15 2586 9 1552 24 20,00

(*Serum magnezyum diizeyi Yetersiz: <1.8 mg/dl, Yeterli > 1.8 mg/dl, *Diyet
magnezyum alimi 19-30 yas icin kadinlarda Yeterli > 310 mg Yetersiz < 310 mg,
erkeklerde Yeterli> 400 mg, Yetersiz <400 mg, 31 yas ve tizerinde kadinlarda Yeterli
> 320 mg Yetersiz < 320 mg, erkeklerde Yeterli > 420 mg, Yetersiz <420 mg)

Tablo 4.19.’da arastirmaya katilan bireylerin bireylerin AKS, HbAlc, HDL,
LDL ve trigliserit degerlerine gore serum magnezyum diizeyi ve diyetle magnezyum
alimlarimin karsilastirilmasina ilisgkin Mann-Whitney U testi sonuglar1 gosterilmistir.

Tablo 4.19 incelendiginde katilimeilarin aglik kan sekeri, HbAlc ve trigliserit
degerlerine gore serum magnezyum diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark bulundugu saptanmistir (p<0,05). Acglik kan sekeri 130’un altinda olan, HbAlc
degerleri 7’inin altinda olan ve trigliserit degerleri 150’nin altinda olan bireylerin
serum magnezyum diizeyleri daha yiiksek bulunmustur.

Katilimcilarin trigliserit degerlerine gore diyetle magnezyum alimi arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulundugu saptanmis olup, trigliserit degerleri

150’nin altinda olan bireylerin diyetle magnezyum alimi daha yiiksek bulunmustur.
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Tablo 4.19. Bireylerin AKS, HbAlc, HDL, LDL ve Trigliserit degerlerine gére
serum ve diyet magnezyum degerlerinin karsilagtirilmasi

Serum Magnezyum  Diy. Magnezyum (mg)

X S p X S P
Achk Kan Sekeri (mg/dl)
<130 26 1,98 0,20 .« 309,39 147,40
>130 94 1,83 0,23 0,003 272,09 134,92 0,071
HbA1c (%)
<7 37 2,02 0,17 « 28246 12421
>7 83 1,79 0,22 0,000 279,15 144,36 0.372
HDL kolesterol (mg/dl)
E:<40, K<50 53 1,82 0,24 272,63 141,87
E:>40 , K>50 67 1,89 0,21 0.102 286,13 135,55 0.416
LDL kolesterol (mg/dl)
<100 33 191 0,21 262,79 137,58
>100 87 1,84 0,23 0.132 286,76 138,31 0,383
Trigliserit (mg/dl)
<150 31 194 0,23 « 333,65 147,63 *
>150 89 1,83 0,22 0,020 261,54 130,17 0,003

*p<0,05

Tablo 4.20.’de arastirmaya alinan bireylerin serum ve diyet magnezyum
degerlerine gore AKS, HbAlc, HDL, LDL, trigliserid ve total kolesterol degerlerinin
karsilastirilmasina iliskin Mann-Whitney U testi sonuclar1 gosterilmistir.

Tablo 4.20 incelendiginde katilimeilarin serum magnezyum diizeylerine gore
katilimcilarin aglik kan sekeri, HbAlc, LDL kolesterol ve trigliserit degerleri
arasindaki farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir (p<0,05). Serum
magnezyum diizeyleri yeterli olan bireylerin aglik kan sekeri, HbAlc, LDL
kolesterol ve trigliserit degerleri daha diigiik bulunmustur.

Diyetle magnezyum alimu yeterli olan bireylerin, trigliserit degerleri yetersiz

olanlara gore anlamli diizeyde diistik bulunmustur. (p<0,05)
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Tablo 4.20. Bireylerin serum ve diyet magnezyum degerlerine gore AKS, HbAlc, HDL, LDL, trigliserit ve total kolesterol degerlerinin
karsilastirilmast

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

Yetersiz Yeterli Yetersiz Yeterli
_ _ Z p _ _ Z p
X S X S X S X S

Achik Kan Sekeri (mg/dl) 246,89 56,62 156,33 43,86 -6,699 0,000* 182,70 62,92 18292 65,19 -0,157 0,875

HbAlc (%) 10,22 126 7,22 0,84 -8,162 0,000* 8,14 1,72 7,95 153 -0,555 0,579

HDL kolesterol (mg/dl) 4546 15,19 4798 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 4579 -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 19954 5592 -1816 0,069 204,75 5951 207,13 4475 -0,105 0,916




Boliim 5

TARTISMA

5.1 Bireylerin Genel Ozellikleri ve Saghk Durumu

IDF 2015 yili raporuna gore diyabet prevelansi erkeklerde kadinlara kiyasla
daha yiiksektir(2). Tiirkiye Diyabet Prevelans ¢aligmasi (TURDEP-II) verilerine gore
ise diyabet prevelans: kadinlarda %17,2, erkeklerde %16.0°dir (100). Bu ¢alismada
da goniilli olarak ¢alismaya katilan diyabetli bireylerin  %351,7’sinin  erkek,
%48.3’linlin kadin oldugu belirlenmistir. (Tablo 4.1)

Erkeklerde ve kadinlarda yasa bagli olarak diyabet prevelansinda artig
gozlenmektedir (101). IDF’in 2000-2030 yillar1 arasindaki diyabet prevelansinin
degerlendirildigi ¢alismada diyabetli bireylerin ortalama 45-64 yaslar1 arasinda
oldugu belirtilmektedir (102). Bu calismaya katilan bireyler 20-64 yas araliginda
olup, katilimcilarin %28,33’i 20-45 yas grubunda iken, %71,67’si 46-64 yas
grubundadir. (Tablo 4.1)

Egitim seviyesi, bireylerin yasam tarzinmi belirleyen ve dolayli yoldan diyabet
gelisimine ortam hazirlayan bir risk faktoridiir (103). Kore Ulusal Saglik ve
Beslenme Degerlendirme Arastirasi’ndan (KHANES) 2007-2013 yillarinda alinan
verilere gore diyabet prevelansi ile egitim seviyesi arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik gozlenmistir. Egitm seviyesi ilkokul olanlarda diyabet sikligi
%35.1 iken, ortaokul olanlarda % 19.2, lise olanlarda %24.2, tniversite olanlarda ise
%21.5’tir (104). Bu calismaya katilan bireylerin de egitim seviyesi ile diyabet

prevelansi incelendiginde egitim diizeyi ilkokul olanlarda %10.83, ortaokul olanlarda
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%40.83, lise olanlarda %33.33, onlisans olanlarda %4.17, lisans olanlarda ise
910,83 olarak bulunmustur. (p<0.05, Tablo 4.1)

Diinya Saglik Orgiiti (WHO) 2017 yili verilerine gore 1975-2016 yillari
arasinda obezite prevelansi yaklasik olarak 3 katina ¢ikmistir (106). Diinya ¢apinda
siklig1 bu denli artan obezite, diyabet gelisimi acgisindan goz ardi edilmemesi gereken
bir faktér olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Genetik faktorler, hiperkalorik diyetler,
hareketsiz yasam tarzi, stres ve artan stres hormonlari( kortizol, katekolaminler,
bliylime hormonu, glukagon) visseral yag birikimini arttirip bir dongili halinde
obeziteye, insiilin direncine ve diyabet olusumuna neden olabilir (105). Bireylerin 11
y1l boyunca takip edildigi Meksika Saglik ve Yaslilik Caligmasi’nda (MHAS)
baslangigcta obez olan bireylerin normal kilolu bireylere gore diyabet goriilme
sikliginda yaklagik 2-3 kat artis gozlenmistir (107). Hollanda’da yapilan bir
calismada ise obezite, diyabetsiz yasam siiresindeki azalma ve diyabetli yasam
stiresindeki artig ile korelasyon gostermektedir (108). Bu ¢alismada ise obezite siklig
%16,67 olarak belirlenmistir. (Tablo 4.2)

Hipertansiyon, diyabetli bireylerde goriilme sikligi oldukga yiiksek olan bir
saglik sorunudur. Ayn1 zamanda ateroskleroz, inme, miyokard enfarktiisii, kalp
yetmezligi, mikrovaskiiler komplikasyonlarin gelisimi ag¢isindan 6nemli bir risk
faktortdiir (109).

Diyabet ve hipertansiyon arasindaki potansiyel iliski ¢esitli mekanizmalarla
agiklanabilir.  Ca® *-kalmodulin  sistemindeki degisiklikler = pankreasmm
hiicrelerindeki transkripsiyonun inhibasyonuna ve intraselliiler Ca’* artigia neden
olur. Bu degisiklikler extraselliiler sivi artigina, arterlerde tikanikliklara ve
mikrovaskiiler komplikasyonlarin olusumuna neden olur. Ayrica adrenerjik (renin -
anjiyotensin-aldosteron) sistemin kontroliindeki degisikliklerde altta yatan

nedenlerden biri olarak disiiniilmektedir (110). ABD Ulusal Saglik ve Beslenme
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Arastirma Anketi (NHANES) verileri ile degerlendirme yapilan 2266 diyabetli
bireyin, Amerikan Kardiyoloji Koleji / Amerikan Kalp Birligi Koleji (ACC / AHA)
ve ADA kilavuzuna gore hipertansiyon sikligr sirasiyla % 77.1 ve % 66.3’tiir.
Kilavuz Onerilerine gére uygulanan antihipertansif tedavi alan bireylerin
hipertansiyon sikliklarinda azalma go6zlenmistir (111). TURDEP-I ¢alismasinda
hipertansiyon prevelanst erkeklerde %?25.6 iken kadinlarda % 31.3, TURDEP-II
caligmasinda ise erkeklerde % 30.9, kadinlarda % 32.3 ile goriilme sikliginda artis
gozlenmistir (100). Bu ¢alismada ise % 34,17 ’lik prevelans ile hipertansiyon en sik
goriilen saglik sorunu olup erkeklerde kadinlara kiyasla daha yiiksektir. (Tablo 4.2)

Dislipidemi,  yiiksek  trigliserit ~ konsantrasyonu,  diisik = HDL-C
konsantrasyonu, yiiksek LDL-C konsantrasyonu ile karakterize bir hastaliktir.
Dislipidemi diyabetli bireylerde kardiyovaskiiler hastalik ve buna bagli mortalite
riskini arttirir  (112). Artmus hepatik {iretim ve gecikmis trigliserit klirensi
dislipideminin  olusumuna neden olur (113). Diyabetik dislipidemi’nin
kardiyovaskiiler hastalik tizerine iligkisinin incelendigi ¢alismada, diyabetli
bireylerin saglikli bireylere kiyasla daha yiiksek trigliserit, daha diisik HDL-C
konsantrasyonlarina sahip olduklari, kardiyovaskiiler hastalik riskinin 1,54 kat (95%
Cl 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 oldugu sonucuna ulasilmistir (114). Bu &rneklemle yapilan
calismada ise dislipidemi prevelansi1 %3,33tiir. (Tablo 4.2)

Ailede diyabet Oykiisii olan bireyler, genetik duyarlilik nedeniyle genel
popiilasyona kiyasla daha yiiksek risk altindadir (115). Ailede diyabet Gykiisiiniin
HbAIc iizerine etkisinin incelendigi bir ¢alismada diyabetli bireylerden ailesinde
diyabet Oykiisii olanlarin HbAlc seviyeleri (1.33, %95 CI 1.02- 1.72), ailesinde
diyabet Oykiisii olmayanlara kiyasla daha yiiksektir. Ayrica annesinde diyabet

Oykiisii bulunan bireylerin HbAlc seviyeleri daha yiiksektir (116). Cin’de yapilan
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baska bir calismada ailesinde diyabet Gykiisii bulunan bireylerin hiperlipidemi riski
ile pozitif yonde iliskili oldugu rapor edilmistir (115). Bu calismaya katilan
bireylerin ise %51,67’sinin ailesinde diyabet Oykiisii bulunmaz iken, %48,33’{iniin
ailesinde diyabet Oykiisii bulunmaktadir. (Tablo 4.2)

"Diyabette Kardiyovaskiiler Riskin Kontrol Edilmesi Hareketi" (ACCORD-
Action to Control Cardiovascular Risk in Diabetes) ¢alismasina katilan 1950 tip 2
diyabetli katilimcinin %56.9’unun  OAD (oral anti diyabetik) kullandigi, %
35.9’unun ise insiilin tedavisi aldigi belirtilmistir (117). Bu ¢alismada ise
katilimcilarin % 61.67’sinin OAD ilag tedavisi (erkek: %67.74, kadin: %55.17) ,
%43.33 “lnilin insiilin tedavisi(erkek: %43.33, kadin: %39.66) aldig1 sonucuna

ulagilmistir. (Tablo 4.2)

5.2 Bireylerin Alkol ve Sigara Tiiketimi, Uyku Durumlar1 ve

Beslenme Ahskanhklar:

WHO asirt alkol ve sigara tiikketiminin diyabet gelisimi agisindan bir risk
faktorii oldugunu belirtmistir. Sigara tiiketiminin insiilin direnci ile etkisini
incelemek amaciyla 20 saglikli bireyin dahil edildigi ¢aligmada sigara igen grupta
hiperinsiilinemi gozlenmistir. Bu verilerden hareketle yapilan baska bir calismada ise
sigara icerken periferal insiilin duyarlilifi incelenmis ve periferal glikoz aliminin
azaldig belirtilmistir (118). Alt1 y1l boyunca 230.769 kisinin takip edildigi ¢alismada
giinde 25 veya daha fazla sigara igen bireylerin, igmeyenlere kiyasla diyabet riski
1,94 kat ( %95 CI 1.25-3.03) daha yiiksek oldugu belirtilmistir (119). Bu ¢aligmada
ise katilimcilarin % 54.17’si sigara icerken, %37,50’si sigara igmemektedir. (Tablo
4.3)

Biyolojik saatten bagimsiz beslenme aligkanliklar1 (68iin atlama, ge¢ saatte
tiikketilen fazla porsiyon miktarlari...) obezite ve diyabet gibi konik hastalik riskinin

artis1 ile dogrudan iligkilidir (120). 16 yillik bir siire¢ boyunca beslenme diizenlerinin
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takip edildigi Saglik Uzmanlar1 izleme calismasina gére kahvalti tiiketmeyen
bireylerin, tiikketen bireylere kiyasla diyabet risk oran1 %21 daha fazladir. Ayrica
giinde 3 6gilin tiiketen bireylerin, giinde 2 6giin tiikketen bireylere kiyasla risk
oranlarinin %25 daha diisiik oldugu gosterilmistir (121). Yetiskinlerde ve ¢cocuklarda
kahvalt1 tiiketimi ile diyabet ve obezite arasinda giicli bir iliski gozlenmistir.
Ingiltere Cocuk Kalp ve Saglik Calismasina (CHASE) gore kahvalti yapmayan
cocuklarin daha yiiksek insiilin direnci, aglik kan sekeri, HbAlc degerlerine sahip
oldugu gozlemlenmistir (122). Bu ¢alismada ise bireylerin %70’ inin 2 ana 6giin
tikettigi, % 65’inin 2 ara O6giin tiikettigi, %66.67 sinin 6gle Ogliniinii atladig
sonucuna ulagilmistir.

Epidemiyolojik calismalardan elde edilen sonuclar uyku siiresi ile diyabet,
obezite, kardiyovaskiiler hastaliklarin goriilme siklig1 arasinda bir korelasyon
oldugunu gostermektedir. Ulusal Uyku Vakfi’min 2013 yilinda uyguladigi anket
verilerine gore ABD’de yasayan bireylerin %21’inin giinde 6 saatten daha az
uyudugu sonucunu rapor edilmistir (123). Yapilan bir ¢alismada uyku siiresi 5 saat
olan bireylerin, uyku siiresi 7 saat olan bireylere kiyasla 2.06 kat (%95 Cl: 1.00-4.22)
daha yiiksek prediyabet riskine sahip oldugunu belirtmistir (124). Bu ¢alismada ise
diyabetli bireylerin %70.83’linlin 8 saatten daha az uyku siiresine sahip oldugu,
%29,17’sinin 8 saatten daha fazla uyudugu sonucuna ulasilmistir. (Tablo 4.4) Uyku
ve diyabet prevelansina ayni1 zamanda davranigsal faktorlerde etki etmektedir. Uyku
kayb1 bireylerin giin igerisinde daha fazla enerji almasina ve sagliksiz besinlere

yonelmesine neden olabilir (124).

5.3  Bireylerin  Antropometrik  Olciimleri,  Biyokimyasal

Parametreleri ve Fiziksel Aktivite Diizeyleri

Obezite, diyabet prevelansini arttiran ve kontrol altinda tutulmasi gereken bir

risk faktdriidiir (125). Diinya Saglik Orgiitii (WHO), obeziteyi simiflandirmak igin
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BKI degerlerini kullanmaktadir. Ancak BKI degerleri viicuttaki yag dagilimin
yansitmaz, sadece genel yag oran1 hakkinda bilgi verir. Ancak visseral yag dokusu,
subkutan yag dokusuna goére metabolik agidan daha aktif olup, diyabet gelisimini
etkileyen hormonlarin ve sitokinlerin daha c¢ok salgilanmasina neden olur. Bel
cevresi Ol¢limii ise abdominal bolgede aktif olan bu yag dokusu seviyesinin
belirlenmesi ve obezite riskinin belirflenmesi konusunda BKi’den daha iyi bir
parametredir. Ancak uluslar arasi kuruluslar tarafindan hazirlanan kilavuzlarda
obezite siniflandirilmasinim ilk kriterinin BKI degerleri oldugunu, eger asir1 agirhik
veya obezite var ise bel cevresi Ol¢limiiniin de goz ardi edilmemesi gerektigi
belirtilmistir (126). Cin’de yapilan bir calismada asir1 kilo/obezite’ye bagli diyabet
gelisme siklig1 erkeklerde %28.3 (%95 Cl: 20.1-36.2) kadinlarda %31.3 (%95 CI:
25.5- 36.9)’tiir (127).

Kore Genomu ve Epidemiyoloji (KoGES) calismasina gore aglik kan sekeri,
HOMA-IR, total kolesterol gibi metabolik parametrelerin normal BKI degerlerine
kiyasla yiiksek BKI degerlerine sahip bireylerde daha yiiksek oldugu belirtilmistir
(125).Bu ¢alismada ise bireylerin %32.50 hafif sisman (BKI: > 25.0- <29,9),
%16.67 sisman (BKI: >29.9- <39.9) oldugu sonucuna ulasilmistir. Bel g¢evresi
Olglimlerine gore katilimeilarin %52.50si yiiksek risk altinda iken kadinlar erkeklere
oranla daha yiiksek risk oranina sahiptir (Tablo 4.10).

Ayrica diyabet gelisiminde s6z konusu olan yag dokusu kadar kas dokusunun
instilin duyarliligi da 6nem tasimaktadir. Yag dokusu icerisinde daha diisiik kas
kiitlesi bulunan bireyler, daha yliksek kas kiitlesi bulunan bireylerden daha fazla
diyabet riskine sahiptir (126).

Fiziksel aktivite, metabolik kontroliin (kan basinci, kan glikoz, kan lipit)
arttirllmasini saglayarak kronik hastalik gelisim riskini azaltir (129). Ayn1 zamanda

hiicre i¢ine glikoz alimina yardimci olarak insiilin duyarhiligimi arttirir ve diyabet
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sikliginin azalmasim saglar. ELS (Ellias Longitudinal Study) ¢alismasina gore artan
fiziksel aktivite oranlari, daha diisiik plazma glikozu ve diyabet riski ile iliskilidir
(128). Fiziksel aktivitenin HbAlc ve aglik kan glikozuna etkisinin incelemek
amaciyla 105 arastirmanin incelendigi literatiir taramasina gore haftada 100 dk’lik
fiziksel aktivite artisinin  aglhik kan glikozunda 2.75 mg’lik, HbAlc
konsantrasyonlarinda %0.16°lik bir diisiis sagladigi sonucuna ulasilmistir (130).Bu
calismadan elde edilen veriler ise PAL degerlerine gore fiziksel aktiflik durumlar
kategori edilen diyabetli bireylerin %95,83’linlin ‘sedanter’ bir yasam tarzina sahip
oldugu, %4.17’sinin orta derecede aktif oldugu sonucuna ulagilmistir. (Tablo 4.13)

Diyabetli bireylerde trigliserit ve LDL konsantrasyonlarinda artis, HDL
konsantrasyonlarinda azalma siklikla rastlanan bir metabolik bozukluktur (131).
Avrupa Diyabet ve Calisma Birligi (EASD) 2012 yili raporuna gore diyabetli
bireylerde uygun metabolik kontroliin saglanmasi i¢in LDL-kolesterol <100 mg/dI
(kardiyovaskiiler olay gecirenlerde < 70 mg/dl), trigliserit < 150 mg/dl, HDL-
kolesterol kadinlarda > 50 mg/dl, erkeklerde > 40 mg/dl olmas1 hedeflenmistir(99).
Bu ¢alismada ise LDL kolesterol degerinin ortalama 129,41 mg/dl, trigliserit
degerinin 204,4 mg/dl ile normalin tizerinde oldugu, HDL kolesterol degerinin
ortalama 47,24 mg/dl ile normal aralikta oldugu sonucuna ulagilmistir. (Tablo 4.11)
Artan LDL parcaciklar: diyabetlilerde koroner arter hastaliklari’nin (KAH) gelisme
riskini arttirmaktadir (132). Ayrica insiilin direnci de yag dokusundan fazla miktarda
salinan serbest yag asitlerinin karacigere gecisini arttirarak dislipidemi ve KVH
riskinin artigina neden olur (133). Bu c¢alismada da artan LDL ve TG
konsantrasyonlarinin diyabetli bireylerde KVH basta olmak {izere bir¢ok kronik
hastalik ve diyabet komplikasyonlarini arttirabilecegini diisiindiirmektedir.

Diyabet, hipertansiyon ve dislipidemi arasindaki iliskinin arastirildigi 5 yillik

gozlemsel bir c¢alismada hipertansiyonu olan bireylerde diyabet tehlike oram
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dislipidemisi olan bireylere gore daha yiiksek olup her iki hastalikta da risk oram
oldukga yiiksektir (134). Bu ¢alismada da hipertansiyon ve dislipidemi en sik goriilen
saglik sorunlarindan biri (Tablo 4.2) olup diyabet komplikasyonlarini etkileyebilir.

Tip 2 diyabet, genellikle extraselliiler ve intraselliler magnezyum (Mg)
eksiklikleri ile iligkilidir. Uzun siireli Mg eksikligi veya asikar bir klinik
hipomagnezemi, tip 2 diyabetli hastalarda, 6zellikle kot glisemik kontrolii olanlarda
daha yaygindir (138).

Yash bireylerde magnezyum ile antropometrik 6l¢iimler arasindaki iliskinin
incelendigi bir ¢alismada bireylerin %87’sinin normalin altinda serum magnezyum
seviyelerine sahip oldugu ve diyet magnezyum alimi ile bel cevresi, BKI ve viicut
yag orani arasinda ters ve anlamli bir iligki (p<0.05) oldugu sonucuna ulasilmigtir
(135).

Meksika Ulusal Saglik ve Beslenme Anketi 2012 verilerinden elde edilen
bulgularla yapilan bir calismada diisiik diyet magnezyum alimi olan bireylerde
yiiksek adipozite belirtegleri oldugu belirtilmistir. Ayrica her 1000 kkal/giin enerji
alimma karsihk 10 mg’lik Mg artistmin, BKi degerlerinde %0.72 (%95 CI: 1.36-
0.08), bel cevresinde ise %0.049’luk (%95 Cl: 0.92-0.07) bir azalmaya neden oldugu,
ayn1 zamanda kadinlarda magnezyum alimindaki artisin, serum glikozunda %59°luk
bir diisiise neden oldugu sonucuna ulagilmigtir (136).

Orta yash erkek bireylerle yapilan baska bir caligmada ise serum magnezyum
konsantrasyonlari ile BKI, bel/kalga orani, bel cevresi ile istatistiksel olarak anlamli
ve negatif yonde bir iliski gozlemlenmistir (137). Bu ¢alismada ise erkek bireylerin
serum magnezyum degerleri ile viicut agirligi, BKI, bel cevresi, kalga cevresi,
bel/kal¢ca ve bel/boy oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli ve negatif yonlii

korelasyonlar oldugu goézlemlenmistir (p<0,05). Kadinlarda ise diyet magnezyum
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degerleri ile kalca ¢evresi arasindaki negatif yonlii ve istatistiksel olarak anlamli bir
iliski goriilmiistiir.

Hipomagnezemi ve lipit profilindeki degisiklikler diyabetik bireylerde
komplikasyon olusumuna veya gelisimine ortam hazirlar. 30 diyabetli, 40 retinopatili
diyabetli ve 30 saglikli bireyin metabolik parametrelerinin degerlendirildigi bir
calismada HbAlc seviyelerinin diyabetlilerde daha yiiksek oldugu, retinopatili
bireylerde diger bireylere kiyasla serum magnezyum diizeyinin diisiik oldugu rapor
edilmistir. Ayn1 zamanda lipit profili incelendiginde retinopatili bireylerde serum
kolesterol ve trigliserit seviyelerinde anlamli ve pozitif bir artis gozlenmistir (140).

Magnezyum desteginin insiilin duyarliligini arttirdigt ve lipit profilini
diizenleyerek KVH riskini azalttig1 hipotezinden yola ¢ikilarak 48 birey (24 kontrol,
24 miidahale grubu) ile bir calisma yapilmistir. Miidahale grubuna 12 hafta boyunca
giinlik 600 mg magnezyum pidolat destegi verilmis ve calisma sonunda total
kolesterol, LDL-kolesterol, trigliserit seviyelerinde azalma, HDL-kolesterol
seviyesinde artis oldugu belirtilmistir (141). Buna ek olarak 54 diyabetli bireyin
katildig1 randomize kontrollii ¢alismada bireyler plasebo ve miidahale grubu olarak
ayrilmis ve giinde 300 mg magnezyum siilfat verilmistir. Ug aylik siirenin sonunda
aclik 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 anlamli bir azalma gozlemlenmistir
(142).

Magnezyumun lipit parametreleri lizerine etkisini degerlendirmek amaciyla
veri tabanlarinin (Pubmed, Google Akademik) arastirildigi bir ¢alismada magnezyum
takviyesinin lipit profilini istatistiksel anlamda etkilemedigi belirtilmistir (143). Bu
calismada ise bireylerin serum magnezyum diizeyi ile aglik kan sekeri, HbAlc
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli ve negatif yonlii korelasyonlar oldugu

tespit edilmistir (p<0,05, Tablo 19). Kadin bireylerde diyetle magnezyum alimi
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arttikca, trigliserit degerleri azalmaktadir. Erkeklerin diyetle magnezyum alimi ile
HDL kolestrol diizeyi arasinda pozitif yonlii, trigliserit degerleri arasinda ise negatif
yonlii ve istatistiksel olarak anlamli korelasyonlar oldugu tespit edilmistir (p<0,05).
(Tablo 4.15)

2015 yil1 Diyet Yonergeleri Danisma Komitesi tarafindan hazirlanan raporda
en sik goriilen besin 6gesi eksikliginin magnezyum oldugunu belirtmislerdir. Yirmi
sekiz yil boyunca 17.130 bireyin takip edildigi ¢calismada diisiik magnezyum alimi
olanlar, daha yliksek magnezyum alimina sahip olanlardan %15 daha fazla diyabet
riskine sahip oldugu belirtilmistir (144). 13 prospektif kohort ¢alismasinin
degerlendigildigi meta analizde magnezyum alimi ile diyabet riski (0.78- %95 CI:
0.73-0.84) arasinda negatif yonlii bir korelasyon oldugu belirtilmistir. Ayrica doz-
yanit ¢aligmasinda giinde 100 mg magnezyum artisinda diyabet riskinin 0.86 (%95
Cl: 0.82-0.89) kat daha disik oldugu goézlemlenmistir (145). Magnezyum
eksikliginin diyabet ve diyabet komplikasyonlar1 gelisimini etkiledigi hipotezinden
hareketle Cin’de diyabetli ve prediyabetli 137 birey ve saglikli 50 birey ile bir
calisma gerceklestirilmis; diyabetli ve prediyabetli bireylerde serum magnezyum
konsantrasyonlarinin saglikli bireylere kiyasla anlamli derecede diisiik oldugu
sonucuna ulagilmistir (139). Cin’de yapilan bir diger c¢alismada ise diyetle
magnezyum alimu ile diyabet riski ve serum magnezyum diizeyi arasinda anlamli bir
iliski gozlenmez iken; serum magnezyum diizeyi ile diyabet riski arasinda negatif
yonde bir iliski gozlenmistir (146). Japonya’da yapilan bir calismada ise erkeklerde
diyet magnezyum alimi ve diyabet riski arasinda iliski olmadigi, kadinlarda ise
negatif yonde bir iliski oldugu belirtilmistir (147). Bu calismada ise 120 diyabetli
bireyin %70.83’liniin yeterli serum magnezyum diizeyine sahip oldugu, %80’inin

yetersiz diyet magnezyum alimina sahip oldugu sonucuna ulasilmistir (Tablo 4.18).

72



Ancak serum magnezyum diizeyi ve diyetle magnezyum alimi arasinda anlamli bir

iliski gozlenmemistir (p>0.05, Tablo 4.14).
5.4 Bireylerin Giinliik Enerji ve Besin Ogesi Ahmlar

2017 Ulusal Diyabet Konsensus Raporu’na gore diyabetli bireylerde enerjinin
%45-55’ini  karbonhidratlar,  %25-35’ini  yaglar, %15-20’sini  proteinler
olusturmalidir. Doymus yag oraninin < %10, kolesterol aliminin <200 mg ve sodyum
aliminin < 2300 mg olmas1 onerilmektedir (148). Gida ve Beslenme Kurulu ve Tip
Ensititiisli ise enerjinin %45-65’inin karbonhidratlardan, %10-35’inin proteinlerden,
%20-35’inin yaglardan gelmesini onermektedir (149). Bu calismada ise enerjinin
ortalama olarak yaklasik %36’smin karbonhidratlardan, %46’smin yagdan,
%16’sinin proteinden karsilandigi sonucuna ulagilmistir (Tablo 4.17).

Diyabetli bireylerde karbonhidrat tiirii ve miktar1 postprandiyal glikoz
seviyesini 6nemli derecede etkiler. Kan glikoz seviyesi tizerine en fazla etkiye sahip
olan besin 6gesi karbonhidratlardir. Karbonhidratlar kan glikoz konsantrasyonlarini
arttirsa da, beynin temel enerji kaynagi olmasi ve karbonhidrat iceren besinlerin
yiiksek posa ve mikro besinleri ihtiva etmesi nedeniyle diisiik karbonhidratli diyetler
diyabetli bireyler icin Onerilen bir tedavi segenegi degildir. 130 gr’in altinda
karbonhidrat aliminin beyin ve sinir sisteminin korunmasi agisindan olumsuz
sonuglar doguracagini ortaya koymustur (150).

Diisiik karbonhidrat alimi1 ile daha yiiksek karbonhidrat aliminin
degerlendirildigi calismalarda diisiik karbonhidrat seviyelerinin daha iyi glisemik
kontrol sagladigi, insiilin duyarliligini arttirdigi, trigliserit, VLDL kolesterol
seviyelerinde iyilesme gozlendigi belirtilmistir. Ancak biitiin diyabetli bireyler igin
net bir karbonhidrat miktar1 aliminin belirtilebilmesi i¢in yeterli diizeyde kanit yoktur

(151).
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Avrupa Kanser ve Beslenme Arastirmasi (EPIC) ‘ndan elde edilen verilerle
6192 bireyin degerlendirildigi ¢alismada diyet posasi, glisemik yiik, glisemik indeks,
karbonhidrat, seker ve nisasta aliminin diyabetli bireylerde mortalite riski ile iliskisi
incelenmistir. Buna gore posa aliminin artig1 ile 6liim riski (0.83 %95 CI:0.75-0.91)
ters orantilidir (152).

Bazi randomize kontrollii ¢alismalar ve meta analiz c¢alismalarindan elde
edilen verilere gore diisiikk karbonhidratli diyetlerin, diyabetli bireylerdeki HbAlc
degerlerinde anlamli sonuglar bulunmamistir (153).

Medline, Embase, Cochrane veri tabanlarinin incelendigi ve 9 g¢alismanin
dahil edildigi meta analiz calismasinda diisilk karbonhidratli diyetlerin HbAlc
konsantrasyonlarinda anlamli bir azalmaya neden oldugu, HDL ve trigliserit
profillerinde iyilesme gozlendigi sonucuna ulagilmistir (154).

Japonya Halk Sagligi Merkezi Tabanli Prospektif (JPHC) ¢alismasina katilan
bireylerin 1191’inde 5 yillik siire igerisinde diyabet gozlenmis ve yiiksek protein-
yag, diisiik karbonhidrat diyetinin kadinlarda tip 2 diyabet ile negatif korelasyon
gosterdigi belirtilmistir. Bu korelasyon Japonlarda tiiketim miktar1 fazla olan beyaz
piring tiiketiminin azalmast ile iligkilendirilebilir (155).

Yapilan calismalar diisiik karbonhidrathi diyetlerin kan glikozu, HbAlc,
HDL-C, trigliserit, ile pozitif yonli iliski gosterdigini belirtirken; diyet posasi
aliminda azalmaya neden olabilece§ine ve artan protein miktarinin bobrek
hastaliklarina zemin hazirlayabilecegine de dikkat ¢ekmektedir (156).

Bu calismada ise bireylerin diisiik karbonhidratli, yiikksek yagli-proteinli bir
diyet profiline sahip oldugu belirtilmistir (Tablo 4.17). Ayrica bu bireylerin HbAlc,
aclik kan glikozu, total kolesterol, trigliserit, LDL-C degerlerinin yiiksek, HDL-C
degerinin ise normal oldugu sonucuna ulasilmistir (Tablo 4.11). Yiiksek kan lipit

profili olan bu katilimcilarin  beslenme aliskanliklar1  da g6z  Oniinde
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bulunduruldugunda kardiyovaskiiler hastaliklar agisindan risk altinda olduklar1 6ne
stiriilebilir.

Kanada Diyabet Komitesine gore Onerilen posa miktar1 kadinlarda 25g/giin,
erkeklerde 38g/giin olup, yeterli alim miktarinin kadinlarda 21g/giin, erkeklerde
30g/giin oldugu rapor edilmistir (153). Bu ¢alismada ise kadinlarin 20,92 g//giin,
erkeklerin 19,52g/giin posa alimma sahip oldugu ve erkeklerin yeterli alim
miktarinin olduk¢a altinda posa aldig1 sonucuna ulasilmistir (Tablo 4.17) Posa
allmmin diisik olmast sebze ve meyve tiiketiminin diisiik olabilecegini
diistindiirmektedir.

2014 ADA verilerine gore meyvelerin yapisinda dogal olarak bulunan
fruktoz’un diger karbonhidrat tiirlerine kiyasla daha iyi glisemik kontrol sagladigi,
enerjinin >%12’sinden fazla alimmin olmadigi durumlarda trigliserit seviyeleri
lizerine olumsuz bir etkisinin gézlenmedigi ancak diyabetli bireylerin besinlere ek
olarak eklenen yiiksek fruktozlu misir surubu tiikketiminden kacinmalar1 gerektigi
belirtilmistir (157). Kadinlarla yapilan bir ¢alismada fazla miktarda sekerli
iceceklerin tiiketiminin diyabet riskini 2 kat arttirdigi sonucuna ulagilmistir (158). Bu
calismada da kadinlarin fruktoz alimlarinin erkeklere kiyasla anlamli derecede
yiiksek oldugu sonucuna ulasilmigtir. (p<0,05)

Yag aliminin ve alinan yag cesidinin diyabetli bireylerde metabolik kontrol
parametrelerini etkiledigi yapilan c¢alismalarla belirtilmistir. Tekli doymamis yag
asitlerinden (MUFA) yiiksek diyetler ile ¢oklu doymamis yag asitlerinden (PUFA)
zengin diyetlerin karsilastirildigi bir meta-analiz ¢alismasinda MUFA’dan yiiksek
diyetlerin aglik plazma glikozunda azalmaya neden oldugu gozlenmistir (159). Baska
bir ¢alismada MUFA’dan zengin diyetin yiiksek karbonhidrathi diyet ve doymus
yagdan zengin diyete goOre insiilin duyarliligini anlamli derecede arttirdigi

belirtilmistir. Yapilan baska bir calismada doymamis yag asitlerinden zengin
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diyetlerin, doymus yag asitlerinden fakir beslenmenin kardiyovaskiiler sagligi pozitif
yonde etkiledigi gozlemlenmistir. Diyet tedavileri doymus yag asidi ve kolesterol
alimlarinin azaltilmasini amaglamaktadir. ATP-111 ( Adult Treatment Panel-I1I)
referanslarina gore enerjinin < %7.0° sinin doymus yag asitlerinden, > %20’sinin
tekli doymamis yag asitlerinden, > %10’unun ¢oklu doymamis yag asitlerinden
gelmesi gerektigini ve kolesterol aliminin < 200 mg olmasi gerektigini belirtmistir
(153, 161). Bu ¢alismada ise kadinlarda 242,99 mg, erkeklerde 284,35 mg kolesterol
aliminin oldugu ve onerilen degerlerin {izerinde alim miktarlar1 oldugu gézlenmistir.
Ayrica kadinlarda doymus yag asidi alimlar1 erkeklere gore anlamli derecede diisiik
bulunmustur. (p<0,05, Tablo 4.17) Bu durum bireylerin kolesterol igerigi yiiksek
olan hayvansal besinleri fazla miktarda tiikettigini géstermektedir.

Sodyum, viicutta pH dengesinin korunmasi, sinirler arasi iletisimin
saglanmasi ve hiicre homeostazi i¢in gerekli bir mineraldir. Yapilan bir¢cok calismada
fazla miktarda tuz tiiketiminin diyabet riski ile iliskili oldugu ve diyabetik
komplikasyon riskinin goriilme sikliginin azaltilmas1 amaciyla bireylerin Onerilerin
tizerinde tuz tiiketmemeleri gerektigi belirtilmistir (162). Tiirkiye Beslenme Rehberi
(TUBER) verilerine gore erkekler ve kadmlar icin 19-50 yas arasinda 1500 mg/giin,
51-64 yas arasinda 1300 mg/gilin sodyum alimi 6nerilmektedir (163). Bu c¢alismada
kadinlarda 1312,01 mg/giin sodyum alimi goriiliitken erkeklerde 1697,04 mg
sodyum alimi oldugu gorilmistiir. Erkeklerde kadinlara kiyasla sodyum alimlar
anlamli derecede yiiksektir. (p<0,05, Tablo 4.17) Sodyum alimlarinin yiiksek olmasi
bu calismada erkeklerde hipertansiyonlu birey sayisinin fazla olmasim
acgiklamaktadir.

Diyabetli bireylerde kalsiyumun etkisini arastirmak amaciyla Sangayda
yapilan bir caligmada ise kalsiyum ve magnezyum ile diyabet riski arasinda ters iliski

oldugu gozlemlenmis ve siit tiiketiminin de diyabet riski ile ters orantili oldugu
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sonucuna ulasilmistir (164). Ayrica epidemiyolojik ¢alismalarin degerlendirildigi bir
meta analizde, siit ve siit {irlinleri tiiketiminin insiilin duyarlili@ini arttirdigi
konusunda olumlu sonuglar oldugu belirtilmistir (79). Giinlik kalsiyum
gereksiniminin 19-50 yas arasi bireylerde 950-1000 mg/giin oldugu, 51-64 yas arasi
bireylerde 950 mg’dir(163). Baska bir ¢alismada 1200 mg/giin kalsiyum aliminin
600 mg/giin kalsiyum tiiketenlere kiyasla daha % 21 daha diisiik diyabet riskine
sahip oldugu belirtilmistir (165). Bu c¢alismada ise kadinlarin 785,22 mg/giin,
erkeklerin 838,48 mg/giin kalsiyum aldiklar1 ve gereksinimin altinda kalsiyum
aldiklar1 sonucuna ulasilmistir.

Magnezyum eksikligi ile iliskili endokrin ve metabolik bozukluklar arasinda
%25-39’luk prevelansa sahip olan diyabet en yaygin olamidir (90). Diyabetik
bireylerde kotii glisemik kontrol, Mg? * konsantrasyonlarinda azalmaya neden oldugu
gibi, Mg? * konsantrasyonlarindaki azalma da diyabetli bireylerde insiilin direncine,
lipit metabolizmasinin bozulmasina neden olabilir (92). Bireylerin giinliik 6nerilen
magnezyum miktarma iliskin Gida ve Beslenme Kurulu (FNB) tarafindan oneriler
sunulmustur. Buna goére 1-3 yas arasindaki ¢ocuklar i¢in 80 mg, 4-8 yas arasindaki
cocuklar i¢cin 130 mg, 9-13 yas arasindaki cocuklar i¢in 240 mg, 14-18 yas
araligindaki erkekler i¢in 410 mg, kadnlar i¢in 360 mg, 19-30 yas aralifindaki
erkekler i¢cin 400 mg, kadinlar i¢in 310 mg, 31 yas ve lizerindeki erkekler i¢in 420
mg, kadinlar i¢in 320 mg ‘dir (59). Bu calismada ise kadinlarda 283,96 mg
magnezyum alimi gortliirken erkeklerde 276,63 mg alimi goriilmiis ve bireylerin
genel olarak gereksinimin altinda diyet magnezyum alimlari oldugu sonucuna

ulagilmistir. (Tablo 4.17)
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Boliim 6

SONUCLAR

. Orneklem %48.3 “ii (n=58) kadin, %51.7’si (n=62) erkek birey olmak iizere
120 kisiden olugmaktadir. (Tablo 4.1)

. Bireylerin  %28,33’i 20-45 yas grubundan, %71,67’si 46-65 yas
grubundandir. Katilimcr kadinlarin %27,59, katilimci erkeklerin %29,03’1
20-45 yas grubundan, kadinlarin %72,41°1 ve erkeklerin %70,97’si 46-65 yas

grubundandir. (Tablo 4.1)

. Kadmlarin %13,79’u ilkokul, %41,38’1i ortaokul, %27,59’u lise, %3,45°1

onlisans ve %13,79’u lisans mezunu, erkeklerin ise %8,06’s1 ilkokul,
%40,32’si ortaokul, %38,71°1 lise, %4,84’1 Onlisans ve %38,06’s1 lisans
mezunudur. (Tablo 4.1)

. Kadinlarin %6,90’1 memur, %?24,14’i tcretli c¢alisan, %5,17’si emekli,
%6,90’1 ogrenci ve 9%56,90°1 calismamaktadir. Erkeklerin ise %4,84’1
memur, %20,97’si serbest calisan, %48,39’u {icretli calisan, %17,74’1

emekli, %1,61°1 6grenci ve %6,45°1 ¢alismamaktadir.(Tablo 4.1)

. Katilimcilarin %91,67’si evli ve %38,33°1i bekardir. Kadinlarin %87,93°1,

erkeklerin %95,16’s1 evli ve kadmlarin %12,07°si, erkeklerin %4,84°1
bekardir. (Tablo 4.1)

. Kadinlarin %53,45’inde, erkeklerin ise %38,71’inde diyabet disinda tanisi
konmus kronik hastalik yoktur ve bu oran genel toplamin %45,83 {inii

olusturmaktadir. Kadinlarin %46,55’1 ve erkeklerin de %61,29’unda ise
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10.

11.

12.

13.

14.

15.

diyabet disinda tanist konmus kronik hastalik vardir ve bu oran genel
toplamin %54,17’sini olusturmaktadir. (Tablo 4.2).

Hastalik durumlarina bakildiginda kadin katilimecilarin %13,79’u obezite,
%27,59’u hipertansiyon, %35,17’si kalp ve damar hastaliklari, %3,45°1 ise
dislipidemi ve diger hastaliklara sahiptir. Erkek katilimcilarin ise %19,35°1
obezite, %40,32’si hipertansiyon, %16,13’t kalp ve damar hastaliklari,
%3,23’1 dislipidemi ve %1,61°1 diger hastaliklara sahiptir. (Tablo 4.2)
Kadinlarin %43,10’unda ve erkeklerin %53,23 linde ailede diyabet Sykiisii
vardir. (Tablo 4.2)

Kadinlarin  %44,83’1 antidiyabetik ila¢ kullanmamakta, %55,17°si ise
kullanmaktadir. Erkeklerin %32,26’s1 antidiyabetik ilag kullanmazken,
%67,74’1 kullanmaktadir. (Tablo 4.2)

Kadinlarin %60,34°1 de insiilin kullanmazken, %.39,66’s1 kullanmakta;
erkeklerin ise %53,23ii kullanmazken, %46,77’si insiilin kullanmaktadir.
(Tablo 4.2)

Son 3 ayda vitamin mineral takviyesi alan kadinlar %27,59, erkekler
%22,58’dir. (Tablo 4.2)

Kadinlarin %39,66s1, erkeklerin de %67,74’1i sigara igmektedir. (Tablo 4.3).
Kadmlarin %87,93 liniin, erkek katilimcilarin %69,35’inin ve genel toplamin
%78,33 linlin alkol tiiketmedigi goriillmektedir.(Tablo 4.3).

Kadinlarm  %79,31’inin, erkeklerin =~ %61,29’unun ve genel toplamin
%70’inin glinliik ana 68iin sayist iki; kadinlarin %20,69’unun, erkeklerin
%38,71’inin ve genel toplamimn %30’unun giinlik ana 0giin sayisi
tctiir.(Tablo 4.4)

Kadilarin %1,72’si giinliik olarak hi¢ ara 6giin tiiketmezken, %15,52’s1 bir

kez, %63,79’u iki kez ve %18,97’si ii¢ kez ara 6glin tiketmektedir.
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16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

Erkeklerin ise %1,61°1 giinliik olarak hi¢ ara 6giin tiiketmezken, %19,35°1 bir
kez, %66,13°’1i 1iki kez ve 9%12,90’1 ii¢ kez giinlik ara 0giin
tilketmektedir.(Tablo 4.4)

Gilinlik uyku siiresi arastirmaya katilan kadinlarda %58,62, erkeklerde
%82,26 ve genel toplamda %70,83 oraninda 8 saatten azdir. Kadin
katilimcilarin - %41,38’inde, erkek katilimcilarin %17,74’tinde ve genel
toplamin %29,17’sinde ise giinliik 8 saatten fazladir.(Tablo 4.4)

Kadmlarm %20,69’unun ve erkek bireylerin %11,29’unun yapay tatlandirici
kullandig1 saptanmistir. (Tablo 4.7)

Kadinlarm %91,38’inin, ek sik kullandig1 yagin aygigegi yagi, %63,79 unun
zeytinyagi oldugu saptanmistir. (Tablo 4.8)

Erkeklerin %93,55’inin ek sik kullandig1 yagin aygigegi yagi, %37,10’unun
zeytinyagi oldugu goriilmistiir. (Tablo 4.8)

Kadinlarim  %55,17’sinin  BKI degerlerinin normal, %31,03’ilintin hafif
sisman ve %13,79’unun sisman sinifinda oldugu tespit edilmistir. Kadin
bireylerin %65,52’sinin bel g¢evresi degerlerinin yiiksek risk, %82,76’sinin
bel/kal¢a oranlarmin riskli, %44,83’iiniin bel/boy oranlarinin riskli ve
%36,211nin tedavi gerektirdigi belirlenmistir.( Tablo 4.10).

Erkeklerin %46,77’sinin BKI degerlerinin normal, %33,87’sinin hafif sisman
ve %19,35’inin sisman sinifinda oldugu belirlenmistir.  Erkeklerin
%40,32’sinin bel cevresi degerlerinin yiiksek risk, %85,48’inin bel/kalga
oranlariin riskli, %56,45’inin bel/boy oranlarinin riskli ve %35,48’inin
tedavi gerektirdigi saptanmustir.(Tablo 4.10).

Kadmlarin ~ %96,55’inin, erkeklerin ise %95,16’sunn ‘Sedanter/Hafif

aktivite’ diizeyinde oldugu goriilmiistiir.(Tablo 4.13)
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23.

24,

25.

26.

217.

28.

29.

30.

Kadinlarin diyetle magnezyum alimi ile serum Kkalsiyum diizeyleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli ve negatif yonlii bir korelasyon bulundugu
belirlenmistir. (p<0,05) (Tablo 4.14)

Kadinlarin serum magnezyum diizeyleri ile a¢lik kan sekeri, HbAlc ve
trigliserit diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli ve negatif yonlii
korelasyonlar oldugu tespit edilmistir. (p<0,05) (Tablo 4.15)

Erkeklerin serum magnezyum diizeyleri ile ag¢lik kan sekeri ve HbAIlc
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli ve negatif yonlii korelasyonlar
oldugu goriilmiistiir. (p<0,05) (Tablo 4.15)

Erkeklerin diyetle magnezyum alimi ile HDL kolesterol diizeyleri arasinda
pozitif yonlii, trigliserit diizeyleri arasinda ise negatif yonlii ve istatistiksel
olarak anlamli korelasyonlar oldugu tespit edilmistir.(p<0,05) (Tablo 4.15)
Kadnlarin diyetle magnezyum alimi ile kalga gevresi arasindaki iliskinin
negatif yonlii ve istatistiksel olarak anlamli oldugu goriilmiistiir. (p<0,05)
(Tablo 4.16)

Erkeklerin serum magnezyum diizeyleri ile viicut agirhigi, BKI, bel gevresi,
kalca c¢evresi, bel/kalca ve bel/boy oranlar1 arasinda istatistiksel olarak
anlamli ve negatif yonlii korelasyonlar oldugu goriilmistiir. (p<0,05) (Tablo
4.16)

Arastirma kapsamina alinan bireylerin cinsiyetlerine gore protein (%),
doymus yag asitleri, sodyum ve fruktoz alimlar1 arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulundugu tespit edilmistir (p<0,05). Kadin bireylerin
protein, doymus yag asitleri, sodyum alimlari erkeklere gore anlamli diizeyde
diisiik, fruktoz alimlari ise yiiksek bulunmustur. (Tablo 4.16).

Kadmlarin ~ %70,69’unun  serum  magnezyum diizeylerinin  Yyeterli,

%74,14intlin diyetle magnezyum alimina goére yetersiz oldugu goriilmiistiir.
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Erkeklerin %75,86’simin serum magnezyum diizeylerinin yeterli, %91,38inin

diyetle magnezyum alimina gore yetersiz oldugu tespit edilmistir.(Tablo 4.18)

31. Aclik kan sekeri 130’un altinda olan, HbAlc degerleri 7’inin altinda olan ve
trigliserit diizeyleri 150’nin altinda olan bireylerin Serum magnezyum
diizeyleri daha yiiksek bulunmustur.(p< 0,05) (Tablo 4.19)

32. Katilimcilardan trigliserit diizeyleri 150’nin altinda olan bireylerin diyetle
magnezyum alimlar1 daha yiiksektir. (Tablo 4.19)

33. Serum magnezyum diizeyleri yeterli olan bireylerin aglik kan sekeri, HbAlc,
LDL kolesterol ve trigliserit diizeyleri daha diisiik bulunmustur. (p<0,05)
(Tablo 4.20).

34. Diyetle magnezyum alimi yeterli olan bireylerin, trigliserit diizeyleri yetersiz
olanlara gore anlaml diizeyde diisiik bulunmustur (p<0,05) (Tablo 4.20).

Calismanmin Limitasyonu:

Magnezyumun viicuttaki dagilimi nedeniyle diyabetli bireylerde magnezyum
eksikliginin  belirlenmesi adina sadece serum magnezyum diizeylerinin
degerlendirilmesi ¢aligmanin limitasyonudur. Iyonize magnezyum diizeyleri veya
magnezyum yiikleme testi ile de magnezyum durumunun degerlendirilmesi daha

etkili bir yontem olabilir.
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Bolim 7

ONERILER

Diyabetli bireylerde metabolik kontroliin saglanmasi ve komplikasyonlarin
Onlenmesi adina tibbi beslenme tedavisi 6nemli rol oynamaktadir. Bu nedenle
tiim bireylerin enerji ve besin 6gesi aliminin diyetisyen tarafindan rutin olarak
takip edilmesi besin 6gesi yetersizliklerinin erken donemde fark edilebilmesi
adna oldukg¢a 6nemlidir.

Calismada serum magnezyum diizeyinin hem metabolik kontrol (glisemik
kontrol, lipit profili kontrolii) hem de viicut bilesimi ve diger antropometrik
Olgtimlerle iligkili bulunmast nedeniyle tip 2 diyabetli bireylerde beslenme
durumunun degerlendirilmesinde ve bireysel beslenme programlarinin
olusturulmasinda, diyetle magnezyum alim miktarn ve siklig
degerlendirilmelidir.

Diyabet ile iligkili metabolik kontrol parametrelerinde etkisi olan diisiik
magnezyum konsantrasyonlarmin diizeltilebilmesi adina magnezyumdan
zengin yesil yaprakli sebzelerin, tam tahilli besinlerin, kurubaklagillerin,
kuruyemislerin tiiketimi arttirilmalidir.

Rafine islemi besinlerin magnezyum igeriginde azalmaya neden oldugu i¢in
diyabetik bireylere islenmis {irlinlerin tiiketiminden de miimkiin oldugunca
uzak durulmasi gerektigine yonelik 6neriler verilmelidir.

Diyabetik bireylerin total kolesterol, HDL, LDL, TG, aghk kan sekeri,
HgAi1C gibi biyokimyasal parametrelerin diizenli olarak takip edilmesi
gerekmektedir, serum magnezyum diizeyinin bu metabolik parametreler ile
iliskili olabilmesi nedeniyle bireylerin serum magnezyum diizeyinin de takibi
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magnezyum yetersizligine bagl metabolik komplikasyonlarin
onlenebilmesine yardimci olabilir.

Antropometrik Ol¢limlerin  beslenme durumunun degerlendirilmesindeki
Oonemi g6z Oniinde bulunduruldugunda, tip 2 diyabetli bireylerde viicut
agirhigr takibi gibi, bel g¢evresi, bel/boy orant gibi antropometrik
indekslerininde degerlendirilmesi metabolik komplikasyonlarin 6nlenmesine

yardimect olabilir.
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Ek A: Goniullii Katilhm Formu:

BILGILENDIRILMIS GONULLU OLUR FORMU

Sayin Katilimci;

Bu form ile “Diyabetli Bireylerde Diyet Magnezyum Alim1 ve Serum Magnezyum
Diizeyi Ile Metabolik Kontrol Parametreleri Arasindaki Iliskinin Arastirilmas: “
isimli calismada yer almak iizere davet edilmis bulunmaktasiniz. Bu ¢alisma,
arastirma amagli olarak yapilmaktadir ve katilim goniilliilik esasina dayalidir.
Arastirmaya katilip katilmama karar1 tamamen size aittir. Sizinle ilgili tiim bilgiler
gizli tutulacaktir. Arastirmanin sonunda, kendi sonuclarinizla ilgili bilgi istemeye
hakkiniz vardir. Arastirma bitiminde elde edilen sonuglar, sizin kimliginiz higbir
sekilde aciklanmadan, tamamen sakli tutularak ilgili literatiirde yayinlanabilecektir.
Arastirmaya katilma konusunda karar vermeden Once arastirma hakkinda sizi
bilgilendirmek istiyoruz. Katilmak isteyip istemediginize karar vermeden Once
aragtirmanin neden yapildigini, bilgilerinizin nasil kullanilacagini, ¢aligmanin neleri
icerdigini, olas1 yararlar1 ve risklerini ya da rahatsizlik verebilecek yonlerini
anlamaniz onemlidir. Liitfen asagidaki bilgileri dikkatlice okumak icin zaman
ayirmiz. Arastirma hakkinda tam olarak bilgi sahibi olduktan sonra ve sorulariniz
cevaplandiktan sonra eger katilmak isterseniz, sizden bu formu imzalamaniz
istenecektir. Su anda bu formu imzalasaniz bile istediginiz herhangi bir zamanda bir
neden gostermeksizin arastirmayr birakmakta 6zgiirsiiniiz. Ayni sekilde arastirmayi
yiiriiten arastirmaci ¢alismaya devam etmenizin sizin i¢in yararli olmayacagina karar
verebilir ve sizi ¢aligma dis1 birakabilir. Calismaya katilmakla parasal bir yiik altina
girmeyeceksiniz ve size de herhangi bir 6deme yapilmayacaktir. Bu arastirma,
arastirmact Gl Melis Ozkaya sorumlulugu altinda yapilmaktadir.

Arastirmanin  Konusu ve Amaci: Arastirmanin konusu,diyabetli bireylerde
beslenme durumu, serum magnezyum konsantrasyonlar1 ve diyabet riski arasindaki
iligkinin  belirlenmesidir. Aragtirma Gazimagusa Devlet Hastanesi Diyabet
Poliklinigine bagvuran ve tibbi beslenme tedavisi alan diyabetli bireylerle beslenme
aligkanliklariin belirlenmesi, serum magnezyum konsantrasyonlari ile diyabet riski
arasindaki iligkinin belirlenmesi amaciyla yapilmaktadir.

Arastirmanin Yontemi: Arastirma hekim tarafindan diyabet tanist almis, 19-65 yas
araliginda olan diyabetli bireylerle yapilmaktadir. Arasgtirmada veri toplama araci
olarak, anket formu kullanilacaktir. Arastirma ile iliskili olarak viicut agirligi, boy
uzunlugu, bel ¢evresi, kalca cevresi Olglimleriniz alinacaktir. Ayrica beslenme
aligkanliklarmizin ~ degerlendirilebilmesi  i¢in  besin  tiiketim sikhigi  formu
kullanilacaktir. Bunlara ek olarak bir giinliik fiziksel aktivite kaydiniz alinacak ve
kan tahlil sonuclarinizdan elde edilen serum magnezyum, serum  kalsiyum, LDL,
HDL, VLDL, trigiliserit, HbA1C, aghik ve tokluk kan sekeri seviyeleri gibi
biyokimyasal veriler kayit edilecektir.
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Soru, Daha Fazla Bilgi ve Problemler icin Bagvurulacak Kisiler:
Gereksiniminiz oldugunuzda asagidaki kisiler ile liitfen iletisime ge¢iniz.

Ad1 : Giil Melis Ozkaya
Gorevi : Diyetisyen

Goniilliiniin / Katilimeinin Beyani:

Bu arastirma ile ilgili yukaridaki bilgiler bana aktarildi ve ilgili metni okudum
Yukaridaki bilgileri ilgili arastirmaci ile ayrintili olarak tartistim ve kendisi biitiin
sorularimi tatmin olacagim sekilde cevapladi.

Bu bilgilendirilmis olur belgesini okudum ve anladim. Arastirmaya katilmam
konusunda zorlayici bir davranigla karsilasmis degilim. Eger katilmay1 reddedersem,
bu durumun bana herhangi bir zarar getirmeyecegini de biliyorum. Arastirma
sirasinda herhangi bir neden gostermeden arastirmadan cekilebilirim. Ayrica
arastirmact tarafindan arastirma digi da tutulabilirim. Arastirma igin yapilacak
harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altina girmiyorum. Bana da
herhangi bir 6deme yapilmayacaktir.

Arastirmadan elde edilen benimle ilgili kisisel bilgilerin gizliliginin korunacagini
biliyorum. Arastirma sirasinda herhangi bir bilgi, soru sorma ihtiyacim oldugunda
aragtirmaci Giil Melis Ozkaya ile iletisim kurabilecegimi biliyorum.

Bana yapilan tiim aciklamalar1 ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim. Bu kosullarla
s0z konusu arastirmaya kendi rizamla, hi¢ bir baski ve zorlama olmaksizin,
gontlliliik igerisinde katilmayi kabul ediyor ve bu onay belgesini kendi hiir irademle
imzaliyorum. Arastirmaci, saklamam i¢in imzali bu belgenin bir kopyasin1 bana
teslim etmistir.

Goniillii/Katilimci
Adi, soyadi:

Adres:

Tel:

Imza:

Tarih:

Arastirmaci )
Adi1 soyadi, tinvani: Diyetisyen Giil Melis Ozkaya

Adres: Sehit Hasan Cafer Sokak Merit Park Yolu Ozbek Apt. Karaoglanoglu/Girne.
Tel: 0533 834 36 81

Imza:

Tarih:
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Ek B: Etik Kurul Onay1

Eastern

LTI G P8 Mediterranean

Universitesi University

99628, Gazimagusa, KUZEY KIBRIS /
Famagusta, North Cyprus,
via Mersin-10 TURKEY

Tel: (+90) 392 630 1995
Faks/Fax: (+90) 392 630 2919

E-mail: bayek@emu.edu.tr

Etik Kurulu / Ethics Committee

Sayr: ETK00-2018-0305

Konu: Etik Kurulu'na Bagvurunuz Hk.

Sayin Giil Melis Ozkaya

Beslenme ve Diyetetik Boliimii Yiiksek Lisans Ogrencisi

=
o
(58]
(=]
oo

Dogu Akdeniz Universitesi Bilimsel Aragtirma ve Yayin Etigi Kurulu’nun 3.12.2018 tarih

ve 2018/62-01 sayili karari dogrultusunda “Diyabetli Bireylerde Diyet Magnezyum Almi ve

Serum Magnezyum Diizeyi ile Metabolik Kontrol Parametreleri Arasindaki iligkinin

Arastinlmas)” adli ¢galigmaniz, Yrd. Doc. Dr. Seray Kabaran’in danismanliginda aragtirmaniz

Bilimsel ve Arastirma Etigi agisindan uygun bulunmustur.

Bilginize rica ederim.

www.emu.edu.tr
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Ek C: Anket Formu

Diyabetli Bireylerde Diyet Magnezyum Alimi ve Serum Magnezyum Diizeyi ile
Metabolik Kontrol Parametreleri Arasindaki Iliskinin Arastirilmasi

Anket No: Tarih:...../...../......
Diyabet Tanis1 Alma Siiresi: ........... (y1l)

. GENEL BIiLGILER :

1. Yas (y1l) :
2. Cinsiyet : 1. Erkek 2. Kadin

3. Egitim durumunuz: 1.0kur-yazar degil 2.0kur-yazar 3. ilkokul 4.Ortaokul
5.Lise 6.0n lisans 7.Lisans 8. Lisans iistii

4. Toplam egitim siiresi: ........ (y1)

5. Mesleginiz:  1.0isci 2.Memur 3.Serbest meslek 4.Ucretli 5.Emekli 6.0grenci
7. Calismiyor

6. Medeni Durumunuz: 1. Evli 2. Bekar

7. Hekim tarafindan tamis1 konulmus diyabet hastahigi disinda bir saghk
sorununuz var m?

1. Hayir (soru 9’a ge¢iniz) 2. Evet
8. Cevabiniz evet ise hastahi@imz belirtiniz ?

1. Obezite 2. Hipertansiyon 3. Kalp damar hastaliklar1 4. Bobrek Hastaliklari
5. Dislipidemi 6. Tiroid hastaliklar1 7. Diger (.......... )

9. Hastahiginizla ilgili diyet uyguluyor musunuz? 1.Hayir (soru 11°¢ geginiz.) 2.
Evet

10. Cevabimz evet ise uyguladiginiz diyet tiiriinii belirtiniz?

1.Zayiflama diyeti 2.Diislik yagl, diislik kolesterollii diyet 3.Tuzsuz-sodyum kisitli
diyet 4. Diyabetik diyet 5. Diisiik posali diyet 6. Yiiksek posali diyet 7.Piirinden
kisith diyet 8.Proteinden kisitli diyet 9. Diger(.......ccceevvveviieniiiniieiiieens )

11. Antidiyabetik ila¢ kullaniyor musunuz? 1.Hayir 2. Evet (belirtiniz)
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12. Insiilin kullaniyor musunuz? 1.Hayir 2. Evet (insiilin tablosunda belirtiniz.)

Insiilin Tiirii Insiilin Dozu Toplam Kullamim Siiresi
(1U/giin)

13. Son 3 aydir herhangi bir vitamin veya mineral takviyesi kullamyor
musunuz ?

1.Hayir 2. Evet (belirtiniz):

14. Ailede Tip 1 ya da Tip 2 diyabetli birey var mi? Varsa yakinhg1 nedir? 1.
Yok  2.Var (Tip 1/Tip 2) Yakinhigi

15. Giinde ka¢ saat uyuyorsunuz ? 1. 8 saatten az 2. 8 saatten
fazla

16. Sigara iciyor musunuz ? 1. Evet 2. Hayir 3. Biraktim

17. Alkol tiiketiyor musunuz ? 1. Hayir 2. Evet(.............cceveeennnnn. )
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Il. BESLENME ALISKANLIKLARI
18. Giinde kac 6giin tiiketirsiniz? .............. ana ogln ............. ara 0glin
19. Ana 6giinleri atlar misimiz? 1.Hayir (soru 22’ye geciniz) 2.Evet 3.Ara sira

20. Cevabimiz “evet” veya “ara sira” ise genellikle hangi ana 6giinii ya da
ogiinleri atlarsimz?

1.Sabah  2.0gle 3.Aksam
21. Ogiin atlama sebebiniz nedir ?

1. Is yogunlugundan dolay1 vakit bulamiyorum.

2. Aclik hissetmedigim i¢in 6giin atliyorum.

3. Bulundugum yerde bana uygun yemeklerin olmamasindan dolayz.
4.0giin atlayarak kan sekerlerinin daha diizenli olacagin diisiindiigiim igin.
5. Zayiflamak istedigim igin.

22. Ara 6giin tiiketiyor musunuz? 1. Hayir 2.Evet 3. Bazen

23. Cevabiniz “evet” veya “bazen” ise genellikle hangi ara 6giinii ya da égiinleri
tiikketiyorsunuz?

1. Kusluk 2.ikindi 3.Gece 4.Kusluk-ikindi 5.Kusluk-Gece 6.ikindi-Gece 7.Hepsi

24. Ara ogiinlerde genellikle hangi besinleri tercih ediyorsunuz ? (birden fazla
secebilirsiniz)

1. Diyet iirlinler 6.Tatl1, pasta, kek, kurabiye,sekerleme
2.Pogaca, simit,hamurisleri 7.Meyve
3.Yagh Tohumlar | 8.Asitli icecekler (kola, gazoz..)
(badem,ceviz,findik...)
4.Siit ve siit tirtinleri 9.Diger

(e )
5.Cay/kahve

25. Ev disinda yemek yer misiniz? 1. Hayir 2.Evet (Cevabimz ‘Hayir’ ise
29. soruya geciniz)

26. Cevabiniz “evet” ise hangi 6giin ya da 6giinleri ev disinda yersiniz? (birden
fazla secenek isaretleyebilirsiniz.)

1. Kahvalt1 2. Ogle 3. Aksam 4. Ara dgiinler

27. Ev disinda yemek yeme sikhiginiz nedir?

116




1. Her giin 2. Haftada 1-2 kez 3. Haftada 3-4 kez 4. Haftada 5-6 kez 5. 15
giinde bir 6. Ayda 1 kez

28. Ev disinda siklikla nerede yemek yersiniz ?

1.Is yeri 2.0kul yemekhanesi 3.Kantin 4.Cafe 5.Fast-food restoran 7.Pastane
8.Diger(.....ccvveneen. )

29. Yapay tatlandirici kullaniyor musunuz? 1. Haywr 2.Evet (tatlandwricilar
tablosunda belirtiniz.)

Tatlandiricinin ismi Tiiketim sikhg: (kod) Tiiketim miktari
(adet/giin)

1. Her giin 2. Haftada 1-2 kez =~ 3.Haftada 3-4 giin 4. Haftada 5-6 giin 5. 15
giinde 1 kez 6. Ayda 1 kez

30. Tiikettiginiz besinler kan sekeri seviyelerinizi etkiliyor mu ?
1. Hayir 2. Evet 3. Bazen

31. Cevabiniz ‘evet’ veya ‘bazen’ ise genellikle hangi besinleri tiikettiginizde
kan sekerinizi kontrol altina almakta zorlamyorsunuz belirtiniz ?

1. Siit ve siit iirtinleri 4 Et, tavuk, balik

2.Ekmek, pilav,makarna gibi tahil grubu | 5.Kek, sekerleme,tatli,pasta
besinleri

3.Sebze, meyve 6. Diger (L...ooovovviiiiiiiii )

32.Diyet iiriinleri (light, yarim yagh, yagsiz, sekersiz vb.) tercih ediyor
musunuz?

1. Hayir 2.Evet 3. Bazen

33.Cesitli besinleri/yemekleri pisirmede/hazirlamada en sik kullandigimiz yag
tiirii nedir ? (birden fazla secebilirsiniz)

1. Margarin 2. Tereyag1 3. Kuyruk, i¢ yagit 4. Aycicek yagr 5. Misirozii yagi 6.
Zeytinyagi

7. Soya yag1 8. Kanola yagir 9.Susam yag1 10.Hindistan cevizi yag1 11.Diger
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111.BESIN TUKETIM SIKLIGI VE MiKTARI

BESINLER Her Her giin Haftada Haftad | Haftada 15 giinde | Aydal Hig¢ Bir
0giin 1-2 kez 3-4 kez | 5-6kez 1kez kez sefer

de
tiike
tilen
mikt
ar

Siit

Tam yagh 1 2 3 4 5 6 7 8

Yarim yagh 1 2 3 4 5 6 7 8

Yagsiz (light,<%]1 1 2 3 4 5 6 7 8

yagl)

Aromali siit 1 2 3 4 5 6 7 8

Diger 1 2 3 4 5 6 7 8

O

)

Yogurt

Tam yagl 1 2 3 4 5 6 7 8

Yarim yagh 1 2 3 4 5 6 7 8

Yagsiz 1 2 3 4 5 6 7 8

Meyveli yogurt, 1 2 3 4 5 6 7 8

normal

Meyveli yogurt, 1 2 3 4 5 6 7 8

light

Diger 1 2 3 4 5 6 7 8

O

)

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 yagl 1 2 3 4 5 6 7 8

Yarim yagh 1 2 3 4 5 6 7 8

Yagsiz 1 2 3 4 5 6 7 8

Kasar peyniri

Tam yagh 1 2 3 4 5 6 7 8

Yarim Yagl 1 2 3 4 5 6 7 8

Light 1 2 3 4 5 6 7 8

Lor peyniri

Az yagli/yagsiz 1 2 3 4 5 6 7 8

Yagh 1 2 3 4 5 6 7 8

Cokelek 1 2 3 4 5 6 7 8

Diger 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

Siitlii tathlar

(siitlag, muhallebi

vb.)

Normal 1 2 3 4 5 6 7 8

Sekersiz 1 2 3 4 5 6 7 8

Tatlandiricili 1 2 3 4 5 6 7 8

Siit tozu 1 2 3 4 5 6 7 8

Krem/labne peynir 1 2 3 4 5 6 7 8

Krem santi 1 2 3 4 5 6 7 8

Kirmizi 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

Pastirma 1 2 3 4 5 6 7 8

Tavuk ( derili/ 1 2 3 4 5 6 7 8

derisiz)

Hindi (derili/derisiz) 1 2 3 4 5 6 7 8

Balik 1 2 3 4
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Deniz tirtinleri
(karides, 1stakoz vb.)

Sakatatlar (dalak,
karaciger vb.)

Yumurta

Kurubaklagiller

Kuru fasulye

Nohut

Kirmizi/yesil
mercimek

Yagh Tohumlar

Fistik

Ceviz

Findik

Badem

Kaju

Aycekirdegi

Kabak ¢ekirdegi

Antep fistig1

N S e e S S Y

N N N N N NN NN

Wl W W W W w w w w

R R Y 0 B B B B N

ol o o o o ol ol o o

| O O O O o O O O

NN NN NN NN~

| 0o 0o ©Oof ©O| 0| ©| 0o oo

Yesil yaprakli
sebzeler (1spanak,
marul, vb.)

Kurutulmus sebzeler

Dolma biber, yesil
fasulye

Bamya, patlican

Lahana

Beyaz

Kara

Karnabahar, brokoli,
Briiksel lahanasi

Kereviz, enginar

-

~

Bezelye

-

~

Biberler (dolma,
sivri)

=

N

w

~

[,

(o]

~

[oe]

Pirasa

Havug, turp

Patates

Sogan, sarimsak

Domates, salatalik

Kirmizi pancar

Turunggiller

Elma, armut, ayva

Muz

Kivi

Kuru meyveler

Incir

Kayisi

Uziim

Erik

I e e Y P S T Y T Y Y S ey oY =

NINININININININININININININ(IN(N

WWWWWWW W W(Ww w(w|w|w|w
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Beyaz ekmek

Kepekli ekmek

Tam bugday ekmek

Tam gavdar
unundan ekmek

NI

NIN[INN

wlwlw|w

BN

agjaofofo

[e21Ke2]Ke2] o))

EIENIENIEN

| 00|00 0

Cok tahilli ekmek
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w

~

¢,

(=]

~
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Sandvi¢ ekmegi

=

~
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Yufka, bazlama,
lavag

N

~

Piring

Bulgur, kinoa

Tarhana

Makarna
(normal/tam
bugday)

Rk~

NIN[NN

wlwlw|w

R R

ajojoo

[e21Ke2] ko2 ko]

~|~ [~ ~

00| 00| 00|00

Erigte

=

w

~

ol

(o]

~

o]

Sehriye

Tath unlu
mamiiller (kek,
pasta, vb.)

Normal

Diyet

Tuzlu unlu
mamiiller (kraker
vb.)

Normal

Diyet

Kahvaltilik tahil
gevrekleri

Bugday, piring
igerenler

-

N

w

~

a

(o]

~

o]

Misir i¢erenler

Miisli, Yulaf

Kat1 margarin

Yumusak margarin

S1vi margarin

Tereyag

Kuyruk, i¢ yagi

Aygicek yagi

Misirdzii yagi

Zeytinyagi

Findik yag

Siyah zeytin

Yesil zeytin

Seker (toz, kesme)

Akide sekeri,
bonbon, vb.

L e T T Y Y EEY S Y AN RN P TR ey P

NIN[NINININININININININININ(N

WWWwWWwWww(wWwww|w(w|w|w

R A o B o o B R R B B S

galojojajajojojofoja|ofoag|ofol
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Gofret ve barlar

-

N

w

~

a

(o]

~

o]

Serbetli tathilar

=

w

~

[¢,]

(o]

~

[oe]

Bal (
diyabetik/normal)

-

w

~

[3)]

(o]

~

o]

Regel (
diyabetik/normal)

~

Pekmez (
diyabetik/normal)

~

Tahin helvasi

Siitlii ¢ikolata

Bitter ¢ikolata

Diyabetik siitlii
cikolata

EI R E

Diyabetik bitter
¢ikolata

~

Sekersiz ¢ikolata

SOSLAR

Ketcap

-

~

Mayonez
(light/normal)

-

N

w

~

[3)]

(o]

~

o]

Hardal

Salata sosu

Kahve kremasi (toz)

Hazir gorbalar

Pide, lahmacun,
pizza

NI

NINININN

wWlww|w|w

E R R R

gjoforjo|a

DO ||

~| =~~~

00| 0000|0000

Doner, kebap vb.

=

N

w

~

4]

o

~

©

Burgerler(et,tavuk),
kizartilmig tavuk
par.

=

I

Kizart.fast food
yiy.(patates, sogan
vb.)
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Cips

Normal 1 2 3 4 5 6 7 8
Yag azaltilmig 1 2 3 4 5 6 7 8
Su 1 2 3 4 5 6 7 8
Siyah ¢ay 1 2 3 4 5 6 7 8
Yesil cay 1 2 3 4 5 6 7 8
Soguk cay 1 2 3 4 5 6 7 8
Ihlamur 1 2 3 4 5 6 7 8
Adagay1 1 2 3 4 5 6 7 8
Kusburnu ¢ay1 1 2 3 4 5 6 7 8
Nane limon 1 2 3 4 5 6 7 8
Diger 1 2 3 4 5 6 7 8
O

Tiirk 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
Diger 1 2 3 4 5 6 7 8
(CPr

----- )

Raki 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
Sarap 1 2 3 4 5 6 7 8
Bira 1 2 3 4 5 6 7 8
Diger 1 2 3 4 5 6 7 8
------ )

Taze meyve ve 1 2 3 4 5 6 7 8
sebze sulari

CR— )

Hazir meyve ve 1 2 3 4 5 6 7 8
sebze sulari

CR— )

Enerji icecegi 1 2 3 4 5 6 7 8
Spor icecegi 1 2 3 4 5 6 7 8
Kolal icecekler

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- 1 2 3 4 5 6 7 8
meyveli)

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, hosaf 1 2 3 4 5 6 7 8
Salgam suyu 1 2 3 4 5 6 7 8
Tursu suyu 1 2 3 4 5 6 7 8
Malt icecegi 1 2 3 4 5 6 7 8
Diger 1 2 3 4 5 6 7 8
O

------- )

Tiiketim Siklhig (katsayiar): 1.Her Ogiin (3.0), 2.Her giin (1.0), 3.Haftada 1-2 kez
(0.215), 4.Haftada 3-4 kez (0.5), 5.Haftada 5-6 kez (0.7855), 6.15 giinde bir (0.067),
7.Ayda bir (0.033), 8.Hi¢ tiiketmem (0)
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IV. FiZIKSEL AKTIVITE DUZEYi

32. Diizenli spor/egzersiz yapiyor musunuz? (son bir hafta icinde en az 3 kez,
30dk ve iizeri fiziksel aktivite yaptiniz mi?)

1. Hayir 2. Evet (tirl: ..coceeevveeeveeennn , stresi: ........ dk/ giin, toplam siire:
...... hafta/ay/y1l)
FiZIKSEL AKTiVITE FORMU
AKTIVITE SURE (DK) PAR Toplam

Fiziksel Aktivite Diizeyi (PAL):

V. ANTROPOMETRIK OLCUMLER

1. Hafif 2.Orta 3.Agir

OLCUMLER

DEGERLER

Viicut agirhigr (kg)

Boy uzunlugu (cm)

Beden Kiitle indeksi (kg/m?)

Bel ¢evresi (cm)

Kalga ¢evresi (cm)

Bel/kalga orani

VI. BiYOKIMYASAL BULGULAR

Biyokimyasal Parametreler

OLCUM DEGERI

Aclik Kan Sekeri (mg/dl)

HbAlc (%)

Total kolesterol (mg/dl)

HDL kolesterol (mg/dl)

LDL kolesterol (mg/dl)

Trigliserit (mg/dl)

Serum Magnezyum (mmaol/l)

Serum Kalsiyum (mmol/l)
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