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OZET

Ozpak Akkus O, Tip 2 diyabeti olan ve olmayan bireylerin serum D vitamini,
kalsiyum ve magnezyum diizeyleri ile beslenme ahskanhklarimin
karsilastirilmasi. Baskent Universitesi, Saghk Bilimleri Enstitiisii Beslenme ve

Diyetetik Programi, Doktora Tezi, Ankara, 2015.

Bu calisma, tip 2 diyabetik bireylerle saglikli bireylerin serum D vitamini, kalsiyum
ve magnezyum diizeyleri ile beslenme aliskanliklari, antropometrik l¢timleri, fiziksel
aktivite dlizeyleri ve bazi biyokimyasal bulgularini karsilastirarak, tip 2 diyabet ile D
vitamini, kalsiyum ve magnezyum arasindaki iligskiyi aragtirmak amaciyla yapilmistir.
Calisma, Subat-Mart 2014 tarihleri arasinda Hakkari Devlet Hastanesi Dahiliye
poliklinigine gelen, son 5 yil igerisinde tip 2 diyabet tanis1 almig 25-45 yas arasi, 51
tip 2 diyabetli (28 erkek, 23 kadin) ve 51 saglikli (20 erkek, 31 kadin) birey tizerinde
yiirlitiilmistiir. Bireylerin kisisel 6zellikleri ve bazi1 beslenme aligkanliklar1 anket
formu ile sorgulanmistir. Bireylerin beslenme durumlari besin tiikketim siklig1 formu
ile belirlenmistir. Bireylerin antropometrik olgiimleri alinmis, bazi biyokimyasal
parametreleri analiz edilmis ve fiziksel aktivite durumlar1 belirlenmistir. Caligmaya
katilan bireylerin yas ortalamasi tip 2 diyabetik bireylerde 39.24+2.0 yil, saglikl
bireylerde ise 33.0+5.0 yildir. Calismaya katilan tip 2 diyabetik bireylerin BKI ve bel
cevresi Ol¢limlerinin saglikli bireylere gore anlamli oranda daha fazla oldugu
bulunmustur (p<0.05). Tip 2 diyabetik ve saglikli bireylerin ¢ogunlugunun eksik
serum D vitamini (sirasiyla %84.3’1, %86.7’si), normal iyonize kalsiyum (%82.3"1,
%84.3’11) ve normal magnezyum (%82.3°li, %64.7’si) diizeylerine sahip olduklar
bulunmustur. Serum D vitamini diizeyleri ile serum kalsiyum (r=0.217, p=0.028) ve
giines 1518indan yaralanma siireleri (r=0.333, p=0.001) arasinda anlamli pozitif
korelasyon bulunmustur. Serum D vitamini, kalsiyum ve magnezyum diizeyleri ile
HOMA-IR arasinda 6nemli iliski bulanamamistir. Calismaya katilan tip 2 diyabetik
erkek bireylerin %10.7’sinin, saglikli erkek bireylerin %45.0’inin giinliik kalsiyum
alimlarmin <1000 mg oldugu; tip 2 diyabetik kadin bireylerin ise %34.8’inin, saglikli
kadin bireylerin ise %12.9’unun gilnliik kalsiyum alimimin <1000 mg oldugu

saptanmustir. Glinliik <1000 mg kalsiyum alan tip 2 diyabetik bireylerin giinliik >1000



mg kalsiyum alan bireylere gére BKI ve bel gevresi 6l¢iimlerinin daha yiiksek oldugu
goriilmiistiir. Hem tip 2 diyabetik hem de saglikli kadin bireyler arasinda yetersiz
magnezyum alan birey bulunmaz iken, tip 2 diyabetik erkek bireylerin %96.4’iiniin,
saglikli erkek bireylerin ise %86.7’sinin yeterli miktarda magnezyum aldigi
goriilmiistiir. Bireylerin magnezyum alimi ile viicut agirhgr (r=0.218, p=0.027) ve
serum kalsiyum diizeyi (r=0.483, p=0.000) arasinda pozitif anlaml1 iliski saptanmustur.
Sonug olarak, serum D vitamini, kalsiyum ve magnezyum diizeyleri ve diyetle alimi

ile tip 2 diyabet ve insiilin direnci arasinda anlamli iliski bulunmamustir.

Anahtar Kelimeler: Tip 2 Diyabet, Insiilin direnci, D Vitamini, Kalsiyum,
Magnezyum

Bu calisma igin, Baskent Universitesi Tip ve Saghk Bilimleri Arastirma Kurulu
tarafindan KA 14/02 nolu ve 07.02.2014 tarihli ‘Etik Kurul Onay1’ alinmistir.
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ABSTRACT

Ozpak Akkus O, Comparison of serum vitamin D, calcium and magnesium levels
with nutritional habits among type 2 diabetic and nondiabetic individuals.
Baskent University, Institute of Health Sciences, Nutrition and Dietetic Program,
PhD Thesis, Ankara, 2015.

This study was carried out to investigate the relationship between type 2 diabetes and
serum vitamin D, calcium and magnesium levels by comparing serum vitamin D,
calcium and magnesium levels with nutritional habits, anthropometric measurements,
physical activity levels and some biochemical findings of both type 2 diabetics and
healthy individuals. The study was conducted on patients who consulted to Hakkari
State Hospital Internal Medicine Polyclinic between February and March in 2014, and
the patients had been diagnosed with type 2 diabetes in the last 5 years. The
participants include 51 type 2 diabetic patients (28 men, 23 women aged 25-45), and
51 healthy individuals (20 men, 31 women). Individuals’ personal characteristics and
some nutritional habits were investigated using a questionnaire. Their nutritional
statuses were determined with the help of a food consumption frequency form. Their
anthropometric measurements were taken, some biochemical parameters were
analyzed and their physical activities were determined. The average age of the type 2
diabetics participating in the study was 39.242.0 years, and the average age of healthy
individuals was 33.0£5.0 years. The body mass index and waist circumferences for
type 2 diabetics were found to be significantly higher than those of the healthy
individuals (p<0.05). The measurements show that type 2 diabetics and healthy
individuals (84.3% and 86.7% respectively) have deficiency in serum vitamin D,
normal ionized calcium (82.3% and 84.3%) and normal magnesium (82.3% and
64.7%). A significant positive correlation between serum vitamin D levels with serum
calcium(r=0.217, p=0.028) and the time to benefit from sunlight (r=0.333, p=0.001)
was found. No relationship was found between serum vitamin D, calcium and
magnesium levels with HOMA-IR. The daily calcium intake for 10.7% of the type 2
diabetic men, 45.0% of the healthy men, 34.8% of type 2 diabetic women, 12.9% of

healthy women individuals involved in the study were found to be less than 1000 mg.

Vii



The body mass index and waist circumferences for type 2 diabetics intake <1000 mg
daily calcium were found to be high compared intake >1000 mg daily calcium.
According to the results, while no individual between type 2 diabetic women and
healthy women intake insufficient magnesium, 96.4% of the type 2 diabetic men and
86.7% of the healthy men intake sufficient amount of magnesium. A significant
positive correlation between individuals” magnesium consumption with body weight
(r=0.218, p=0.027) and serum calcium levels (r=0.483, p=0.000) was found.
Consequently, the significant relationship between serum vitamin D, calcium,
magnesium, their dietary intake with type 2 diabetes and insulin resistance has not
been found.

Keywords: Type 2 diabetes, insulin resistance, Vitamin D, Calcium, Magnesium

The study was approved by Baskent University Medicine and Health Sciences
Research Committee dated 07.02.2014 by Ethics Committee Approval.
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1.GIRIS

Tip 2 diyabet, etiyolojisinde genetik ve cevresel faktorlerin rol oynadigi
multifaktoriyel bir hastaliktir. Glikoz intoleransi ve tip 2 diyabet gelisme siirecinde;
pankreatik beta () hiicre fonksiyonunda bozulma, insiilin duyarliliginda azalma

dolayisiyla insiilin direnci ve sistemik inflamasyon siklikla bulunmaktadir (1).

D vitamini ve kalsiyum yetersizligi ise kemik mineralizasyonu ve metabolik
fonksiyonlari ile iligkilerinin yani sira son yillarda yapilan ¢alismalarda D vitamini ve
kalsiyum yetersizliginin tip 2 diyabet ile iliskili olabilecegi gosterilmektedir (2). D
vitamini ve kalsiyumun J hiicre fonksiyonunu iyilestirdigi, hedef hiicrelerde insiilin
duyarliligini artirdig1 ve immiin yanit tizerinde olumlu etkisi oldugu savunulmaktadir
(3). D vitamininin insiilin sentez ve salinimi {izerindeki dogrudan etkisinin en dnemli
kanitlarindan biri pankreatik B hiicrelerinde vitamin D reseptor (VDR) bulunmasi ve
B hiicrelerinden eksprese edilen enzimle (1-a-hidroksilaz) aktivasyonunun
gerceklesebilmesidir. D vitamininin glikoz uyarisina cevap olarak insiilin salgisin
artirdig1 ancak bazal insiilinemiyi etkilemedigi bildirilmektedir. D vitamini eksikligi
durumunda glikozun indiikledigi insiilin saliniminin azalmasi ve D vitamini desteginin
insiilin sekresyonunda diizelme saglamasi D vitamininin  hiicre fonksiyonunu
lyilestirmesi tiizerine olan goriisleri desteklemektedir (4). D vitaminin insiilin
sekresyonu lizerine olan dolayl: etkisinin ise kalsiyum akisini1 diizenlemedeki rolii ile
iliskili oldugu diisiiniilmektedir. Insiiline cevap veren hedef dokularda insiilin aracili
stirecler i¢in kalsiyum gereklidir. Kalsiyum akisindaki degisiklikler bozulmus insiilin
sinyal iletimine, azalmis glikoz transporter-4 (GLUT-4) aktivitesine ve bunlarin

sonucunda da periferal insiilin direncine neden olabilmektedir (5).

Tip 2 diyabetik bireylerde sistemik inflamasyon siklikla goriilmektedir ve
inflamasyonun insiilin direnci ile primer iliskili oldugu bilinmektedir. inflamasyon
siirecinde artan proinflamatuar sitokinler B hiicre apoptozunu tetikleyerek B hiicre
disfonksiyonunda onemli rol almaktadir. D vitamini ise insiilin duyarliligin
iyilestirerek veya sitokinlerin etkisini ve olusumunu dogrudan diizenleyerek 3 hiicre

yasami lizerinden etki yapmaktadir (6,7).



Son yillarda hayvanlar ve insanlar iizerinde yapilan ¢esitli ¢alismalar D
vitamini ve kalsiyum eksikligi ile glikoz intoleransi ve insiilin yetersizligi arasinda
pozitif korelasyon gostermektedir (8-10). D vitamini ve/veya kalsiyum takviyesininin
tip 2 diyabetin Onlenmesi ve tedavisinde yararli etkileri gosterilse de (11), bazi
caligmalar tutarsiz ve celiskili sonuglar vermektedir (12). D vitamini ve kalsiyum, tip
2 diyabet ve komplikasyonlarinin 6nlenmesi ve tedavisi agisindan gii¢lii potansiyel
birer aday olarak gdsterilmektedir. Ancak tip 2 diyabetin yonetiminde kullanilmasi
i¢in tip 2 diyabetin patogenezi, korunmasi ve tedavisindeki roliinii arastiran, insanlar
tizerinde yapilan daha ¢ok sayida randomize kontrollii ¢alismalara ihtiya¢ oldugu

disiiniilmektedir (13).

Magnezyum, karbonhidrat metabolizmasinda goérevli enzimler i¢in Onemli
kofaktor rolii iistlenmis énemli hiicre i¢i katyonlardan biridir. Ozellikle, magnezyum
insiilin reseptorlerinin fosforilasyonunda ve Adenozin trifosfat (ATP) olusumunda
onemli rol oynamaktadir. Diizeyi bircok faktor tarafindan etkilenmekte olup
bunlardan en &nemlisi insiilindir. Insiilin plazma membranindaki adenozin trifosfat
pompasini aktive ederek hiicre i¢i ve hiicre dis1t magnezyum konsantrasyonun dar bir
aralikta sabit kalmasmi saglamaktadir. Magnezyum hiicre i¢i insiilinin etkisini
gostermesinde ve insiilin aracili hiicre i¢i glikoz girisinde 6nemli gorevi oldugu 6ne
stirilmektedir (14). Serum magnezyumun hiicre membraninda glikoz transportunda
onemli rol oynamasinin yani sira insiilin sentezinde, sekresyonunda ve etkisinin
gosterilmesinde de 6nemli rolii mevcuttur (15).

Serum magnezyum ve insiilin arasindaki iligki gergekte iki yonliidiir. Hiicre igi
magnezyum dengesinin saglanmasinda insiilinin 6nemli etkisi oldugu gibi, hiicre ici
magnezyum diizeyindeki diisiis de insiilinin etkisinin azalmasina neden olmaktadir
(16,17). Calismalarin ¢ogu diyabetin tek basina hipomagnezemiye neden
olabilecegini ileri siirse de, digerleri yiiksek magnezyum alimimin daha disiik tip 2
diyabet riski sagladigini rapor etmektedir (18-20).

Bu caligsma, tip 2 diyabetik bireylerle saglikli bireylerin serum D vitamini,
kalsiyum ve magnezyum diizeyleri ile beslenme aligkanliklari, antropometrik
Olctimleri, fiziksel aktivite diizeyleri ve baz1 biyokimyasal bulgularini karsilastirarak,
tip 2 diyabet ile D vitamini, kalsiyum ve magnezyum arasindaki iligkiyi aragtirmak

amaciyla planlanmis ve ytiriitilmistiir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Diyabetes Mellitus
2.1.1. Tanim

Diyabetes Mellitus (DM), genetik ve immiin yapinin neden oldugu seri
patolojik olaylar sonucunda, pankreas B hiicrelerinden salgilanan insiilin hormonunun,
mutlak veya goreceli azlig1 veya etkisizligi sonucu karbonhidrat, protein ve yag
metabolizmalarinda bozukluklara yol acan, hemen hemen tiim sistemlerde

komplikasyonlara neden olan, kronik, hiperglisemik, metabolik bir hastaliktir (21,22).
2.1.2. Epidemiyoloji

Diyabetes mellitusun, prevalans ve insidanslar1 cografi bolgelere, irklara ve
etnik gruplara gore farklilik gosterir. Bu durum c¢esitli etnik gruplarda genetik ve cevre
faktorlerinin derecesinin ve etkinliginin ayri olusu, sosyal ve ekonomik durumun
degisik olmast ve kullanilan arastirma metotlarinin  farkli  olmasindan

kaynaklanmaktadir (23,24).

Diinya Saglik Orgiitiiniin (WHO) verilerine bakildiginda tiim diinyada 2000
yilinda 171 milyon diyabetli birey sayisinin 2030 yilinda 366 milyon diyabetli bireye
ulasilacag1 ongoriilmektedir. Ozellikle diyabetik popiilasyonda 65 yas iistii hasta
sikligiin artisina dikkat ¢ekilmektedir (25). Tiirkiye verilerine bakildiginda ise 2000
yilindaki 2.92 milyon diyabetik birey sayisinin 2030 yillarinda 6.42 milyonlara

ulagacagi ongoriilmektedir (26).

Ulkemizde 20 yas iizeri eriskinlerde yapilan TURDEP-I (Tiirkiye Diyabet
Epidemiyolojisi arastirmasi) sonuglarina gore diyabet goriilme sikligi % 7.2’dir (daha
onceden tani konulmamis olanlar % 2.3). Diyabet prevalans1 kadinlarda % 8.0,
erkeklerde % 6.2°dir (p<0,0001). Ayni1 ¢calismada bozulmus glikoz tolerans1 siklig1 ise
% 6.7 bulunmustur. TURDEP-II sonuglarina gore diyabet goriilme siklig1 %13.7’ye
yiikselmistir. Bozulmus glikoz toleransinin yas ile birlikte arttigi bulunmustur.
TURDEP-I’e gore %10’un iizerindeki diyabet sikliginin 45-49 yas arasinda oldugu
goriiliirken, TURDEP-II’de 40-44 yas grubundan itibaren goriilmektedir. Bu sonug,



Tiirkiye niifusunun gen¢ oldugu diisiiniiliirse diyabet sikliginin Avrupa’dan daha

yiiksek olabilecegini akla getirmektedir (27,28).
2.1.3. Siiflamasi

Diyabetes Mellitusun siiflamasi dort klinik siniftan olusmaktadir; Tip 1 DM,
Tip 2 DM, diger spesifik diyabet tipleri ve gestasyonel DM dir. IFG (bozulmus aglik
glikozu) ve IGT (bozulmus glikoz toleransi) ile karakterize olan diyabet tanisi
konulmasi i¢in yeterli olmayan hiperglisemi durumu son zamanlarda prediyabet olarak
adlandirilmaktadir.  Bununda nedeni IFG ve IGT’nin  makrovaskiiler

komplikasyonlarla birlikte goriilebilmesi ve siklikla diyabete ilerlemesidir (29).

Tablo 2.1. Amerikan Diyabet Birliginin (ADA) diyabet siniflandirmasi (29)

1.Tip 1 DM/ Insiiline Bagimh DM (IDDM)

Otoimmiin

Idiyopatik

2.Tip 2 DM/ Insiiline Bagimh Olmayan DM (NIDDM)
3. Diger spesifik tipler

B hiicresi fonksiyonundaki genetik defektler

Insiilin etkisindeki genetik defektler

Egzokrin pankreas hastaliklar

Endokrinopatiler

Ilag ve kimyasallarin yol agtigi

Infeksiyonlar

Immiin-aracili diyabetin nadir formlart

Bazen diyabetle birlikte goriilen diger genetik sendromlar

4. Gestasyonel DM




2.1.4. Tam Kriterleri

*Diabetes Mellitus Tanisi (29)

e Aglik kan sekerinin (AKS) >126mg/dl (7.0 mmol/L) olmasi. (en az 8
saatlik aclik sonras1 alinan kanda)

e Diyabetes mellitusun poliiiri, polidipsi ve agiklanamayan kilo kayb1 gibi
klasik semptomlarinin varliginda, son 6gtline bakilmaksizin giiniin herhangi
bir saatinde plazma glikozunun >200mg/dl (11.1 mmol/L) olmasi.

e Oral glikoz tolerans testi (OGTT) sirasinda 2.saat plazma glikozunun
>200mg/dl (11.1 mmol/L)olmas1. Test Diinya Saglik Orgiitii’niin énerdigi

gibi suda ¢6ziinmiis 75 g anhidroz glikoz ile yapilmalidir.

2.1.5. Risk faktorleri

Tip 2 diyabetin risk faktorleri degistirilebilen ve degistirilemeyen faktorler
olarak ikiye ayrilabilir.

Tablo 2.2. Tip 2 diyabet risk faktorleri (30)

Degistirilebilir Degistirilemez

Obezite (6zellikle santral tipi) Etnik koken

Fiziksel aktivite azlig1 Yas

Sigara Cinsiyet

Alkol Genetik faktorler

Diisiik lifli besinlerle beslenme Aile 6ykiisii

Asirt doymus yaglarla beslenme Gestasyonel diyabet oykiisii

Glikoz intolerans1 oykiisii
Hipertansiyon
Dislipidemi

Diisiik dogum agirhig




2.1.6. Patofizyolojisi

Tip 2 diyabet, tiim diyabetli hastalarin %85-90’1lik kismini olusturur (30).
Heterojen bir hastalik olan insiiline bagimli olmayan diyabetin patogenezinden, 3
hiicre fonksiyon bozuklugu, insiilin direnci ve hepatik glikoz iiretim artig1 gibi ii¢ ana
metabolik bozukluk sorumludur. Hepatik glikoz iiretim artisinin primer bozukluk
oldugunu gosteren bulgular azdir. Insiilin eksikligi ve/veya insiilin direnci ise asil
nedeni olusturur. Fakat tip 2 diyabetin ortaya ¢ikisinda insiilin eksikligi ile seyreden 3
hiicre fonksiyon bozuklugundan veya insiilin direncinden hangisinin primer olarak
sorumlu oldugu giincel bir tartisma konusudur. Bunun yaninda 3 hiicre fonksiyon
bozuklugu ve insiilin direnci arasinda karsilikli bir etkilesimin oldugu ve her ikisinin
de patogenezde birlikte rol aldig1 da ileri siiriilmektedir (28,31). Insiilin direnci, tip 2
diyabet ve kardiyovaskiiler hastaliklarin 6nemli bir klinik gdstergesi sayilmaktadir.
Normalde insiilin karacigerde glukoneogenez ve glikojenolizi inhibe ederek hepatik
glikoz tretimini baskilar. Ayrica glikozu kas ve yag dokusu gibi periferik dokulara
tagiyarak burada glikojen olarak depolanmasini ya da enerji liretmek lizere okside
olmasini saglar. Insiilin direncinde ise insiilinin karaciger, kas ve yag dokusundaki bu
etkilerine kars1 diren¢ olusarak hepatik glikoz iiretiminin baskilanmasi bozulur. Kas
ve yag dokusunda da insiilin aracilig1 ile olan glikoz kullanimi azalir. Bu durumda
olusan insiilin direncini karsilayacak ve dolayisiyla normal biyolojik yaniti saglayacak
kadar insiilin salgis1 artis1 ile metabolik durum kompanse edilir. Boylelikle
hipergliseminin Onlenebilmesi i¢in [ hiicreleri siirekli olarak insiilin salgisini
arttirmaya yonelik bir ¢aba icerisine girer. Sonugta normoglisemi saglanirken instilin
diizeylerinde normallere gore 1,5- 2 kat yiiksek bir diizey olusur. A¢lik glisemi diizeyi
80mg/dL’den 140mg/dL’ye ylikseldiginde insiilin diizeyi normal saglikli bireylere
gore 2-2,5 kat artar (28,32). Bu slirecte  hiicrelerinde baslangicta herhangi bir
bozukluk yoktur. Fakat B hiicresinde fonksiyon kaybi basladiginda insiilin salgis1 da
giderek azalmakta ve diyabet ortaya ¢ikmaktadir. Prospektif ¢calismalar instilin direnci
olan bireylerde sonunda glikoz intolerans1 veya tip 2 diyabetin gelistigini

gostermektedir (28).

Insiilin direnci, tip 2 diyabetin en 6nemli sebebidir. Tip 2 diyabetli hastalarin

cogunda obezite goriilmektedir, obez olmayanlarda ise Ozellikle abdominal



bolgelerinde olmak iizere viicut yag yilizdelerinde artis olmaktadir (33). Abdominal
obezitenin insiilin direncine yol agma mekanizmasi tam olarak bilinmemekle birlikte
omental yag dokusundan salinan serbest yag asitlerinin portal dolasim yoluyla
karacigere gelip glukoneogenezi arttirdigt ve karacigerdeki insiilin klirensini
degistirdigi seklinde agiklanmistir. Ayrica obezite insiilin reseptor sayisini azaltip
insiilinin hedef dokulara baglanmasin1 azaltarak insiilin direncine katkida bulunabilir

(28,34).

Beta 3 adrenerjik reseptoriiniin kahverengi yag deposunda istirahat metabolik
hizini, beyaz yag deposunda da lipolizi regiile ederek insiilin direnci ve tip 2 diyabete
sebep oldugu, plazma leptin diizeylerinin de obeziteden bagimsiz olarak instilin direnci
ile korele oldugu, invitro olarak hepatositlerde insiilinin etkisini inhibe ettigi ve

bdylece glukoneogenezi arttirdigi saptanmistir (35,36).
Insiilin direnci kavrami bulundugu yere gore isimlendirildiginde;

1) Prereseptdr alandaki rezistans nedenleri: Pankreas P hiicrelerinden defektif insiilin
salinimi, glikozun ve insiilinin hedef doku ve organlarinda kan akiminin yeterli veya
uygun olmamasi, insiilinin hedef dokudaki endotelden tasinmasinin bozuk olmasi

seklinde siralanabilir.

2) Reseptdr diizeyindeki rezistans nedenleri: Insiilin reseptdr sayisinda azalma,
otofosforilasyonda azalma ve tirozin kinaz aktivitesinde bozukluk, 19. kromozom
tizerinde bulunan insiilin geninde degisik tipte mutasyonlar ve insiilin reseptor

antikorlarinin mevcudiyeti olabilir.

3) Postreseptor alandaki rezistans nedenleri: Glikozun hiicre igine taginmasini
saglayan glikoz transporterlerinden (GLUT) en 6nemlisi olan GLUT 4’{in insiilin ile
aktivasyonunda bozukluk, glikozun hiicre i¢i oksidatif olmayan metabolizmalarinda
rol oynayan enzim aktivitelerindeki bozukluklardir. Obezitede adipoz dokudan biiyiik
miktarda salinan adipoz doku kaynakli TNF o’nin asir1 iiretiminin, insiilin
reseptOriinlin  otofosforilasyonunu azaltarak tirozin kinaz aktivitesini bozmasidir

(28,37).



Diyabet klinik olarak ortaya cikana kadar bazi evrelerden gecer. ilk dénem
(preklinik donem) aglik ve postprandial kan sekeri diizeyinin normal sinirlar igerisinde
bulundugu dénemdir. Bu evrede mevcut olan periferik insiilin direnci pankreatik 3
hiicrelerinden normale gore daha fazla insiilin salinarak agilmaya ¢alisilir. Pankreatik
B hiicresi iizerinde olusan bu yiikk zamanla [ hiicrelerinde bitkinlige ve insiilin
salgilanmasinin azalmasina neden olur ve bu durumda aglik glisemisi normal oldugu
halde postprandial glisemisi yiikselir (glikoz intolerans1 evresi). Insiilin direncinin
giderek artmasi ile karacigerde glikoz yapim artar, aclik hiperglisemisi ortaya ¢ikar.
Postprandial hiperglisemi yaninda aglik hiperglisemisi heniiz 140mg/dl altindadir
(erken klinik diyabet donemi). Acglik hiperglisemisi 140mg/dl’yi gecince insiilin
salgis1 azalmaya baslar fakat insiilin direnci yine de devam eder. Insiilin direncinin
zirvede oldugu bu donemde giderek artan hiperglisemi insiilin salgis1 artist ile
kompanse edilemedigi gibi glikoz toksisitesi nedeni ile insiilin salgis1 daha da
azalmaya baslar. Bu donemdeki insiilin direncinin agirlagsmasinda serbest yag asitleri

(SYA) artisinin da pay1 vardir (22,38).
2.1.7. Kompikasyonlari
2.1.7.1. Akut komplikasyonlar (39)

* Diyabetik ketoasidoz
* Hiperglisemik hiperozmolar nonketotik koma
* Hipoglisemi

» Laktik asidoz

2.1.7.2. Kronik komplikasyonlar (40)

* Diyabetik mikroanjiopatiler

e Retinopati
e Nefropati
e Noropati

* Diyabetik makroanjiopatiler
e Koroner arter hastalig1
e Periferik damar hastalig1

e Serebrovaskiler hastalik



2.1.8. Tip 2 diyabette vitamin ve mineraller

Iyi kontrollii tip 2 diyabetlilerin vitamin ve mineral gereksinimleri, normal
saglikli popiilasyon igin dnerilen diizeylerdir. Onerilen bslenme programu ile birlikte,
tip 2 diyabetik bireylerin biiyiikk ¢ogunlugunda vitamin ve mineral destegine gerek
duyulmamaktadir. Yapilan caligmalarda tip 2 diyabetik bireylerde lipid
peroksidasyonunun artmasi sonucu, metabolik kontroliin azaldig1 gosterilmis ve
oksidatif stresin diyabetik komplikasyonlarin olusumunda rol oynayabilecegi ileri
stiriilmiistiir. Bu yiizden diyabetik bireylere A vitamini, E vitamini, C vitamini ve
selenyum gibi antioksidanlardan zengin besinlerin verilmesinde yarar oldugu

vurgulanmaktadir (41).

Baz1 calismalarda kromun insiilin etkinligini artirarak insiilin direncini
azaltabilecegi gosterilse de, randomize c¢aligmalarda diyabetlilere verilen kromun

glisemi ve insiilin direncine yararli etkilerinin oldugu kanitlanamamistir (42).

Hipertansiyon olan diyabetiklerde 2400 mg/giin altinda, hipertansiyon ve

nefropatisi olanlarda 2000 mg/giin sodyum alimi 6nerilmektedir (42).

Tip 2 diyabetin gelisiminde D vitamininin, kalsiyumun ve magnezyumun
etkileri hem insan hem de hayvan galismalarinda yogun bir sekilde arastirilmaktadir
(43). D vitamini yetersizliginin kemik mineralizasyonu ve metabolik fonksiyonlar ile
iligkisinin yani sira son yillarda yapilan caligmalar D vitamini yetersizliginin
diyabetojenik bir faktor olabilecegini goOstermistir. D vitamininin [ hiicre
fonksiyonunu iyilestirdigi, hedef hiicrelerde insiilin duyarliligini artirdig1 ve immiin
yanit iizerinde ki olumlu etkileri sayesinde D vitamini tip 2 diyabetin 6nlenmesinde

umut verici olarak degerlendirilmektedir (44).
2.1.8.1. D Vitamini
2.1.8.1.1. D vitamininin yapis1 ve metabolizmasi

D vitamini, iki fizyolojik yapida bulunan bir sekosteroid olup, D2 vitamini
(ergokalsiferol) yapisi bitkilerde bulunurken, D3 vitamini (kolekalsiferol) ise insan

derisinde sentez edilir ve diyetle tiiketilen yagl baliklar, zenginlestirilmis besinler ya



da diyet suplemanlart ile alinabilir (45,46). D vitamininin bir kism1 diyetle alinabilse

de, temel kaynak deri tarafindan endojen sentez ile iiretilen D vitaminidir (46,47).

Diyetle, ergosterol seklinde bitkisel kaynakli besinlerle (mantar ve maya) alinir
ve deride ergokalsiferol (D2 Vitamini) olusur. Yine diyetle kolekalsiferol (D3 vitamini)
seklinde hayvansal besinlerle (balik, karaciger ve yumurta) alinir. Besinlerle alinan D>
ve D3 vitamini baglica duodenum ve jejunumdan safra tuzlar1 ve lumen igi lipidlerle
lenfatik kanallarla emilir. Endojen olarak, derinin stratum granulosum tabakasinda 5
a-kolestan’dan tiireyen 7-Dehidrokolesterol 290-310 nm dalga boyundaki Ultraviolet
(UV) 1sinlarinin etkisiyle kolekalsiferole (D3 vitamini) doniisiir. D2 ve D3 vitaminleri
spesifik bir alfa-2 globulin olan D vitamini baglayici protein (DBP) ile karacigere
taginir. Karacigerde mikrozomal bir enzim olan 25-hidroksilaz enzimi ile 25
hidroksiergokalsiferole veya 25 hidroksikolekalsiferole doniisiir (24,48).

25(0OH)Ds, D vitamininin dolasimda en fazla bulunan formudur,
konsantrasyonu 1,25(OH)2Ds'nin yaklasik 1000 katidir ve inaktiftir. 25(OH)
kolekalsiferol ve 25 (OH) ergokalsiferol dolasimda bir alfa-2 globulin olan DBP
protein ile baglanarak bobrege tasinir. Bobregin proksimal tubuli epitellerinde
25(0H)Ds, 1 alfa hidroksilaz (1-aOHaz) enzimi araciligi ile 1,25(OH)2 kolekalsiferole
(1,25(0OH)2Ds3; kalsitriol) doniiserek, aktif D vitamini metabolitini olusturur. 1-aOHaz

enzimi, D vitamini sentezinde anahtar enzimdir (24).

D vitamini ve metabolitleri, D vitamini baglayici proteinlere (DBP) baglanarak
dolagimda taginir. Hiicrelere taginan aktif 1,25(OH)2D3 vitamini, aktivitesini en yogun
olarak barsak epitel hiicrelerinde olmakla birlikte bircok dokuda bulunan D vitamini
reseptorleri (VDR) araciligiyla gosterir (45,49). VDR’ye baglandiktan sonra retinoik
asit-X reseptorii ile bir heterodimerizasyon gerceklesir ve bu reseptor-ligand
kompleksi hedef genin promotor bdlgesinde spesifik yanit bolgesine baglanmaktadir
(45,50). D vitamini metabolitleri, 24-hidroksilaz (24-OHaz) enzimi ile kalsitroik aside
doniiserek inaktive olur ve idrarla atilir. 24-OHaz enzimi D vitamininin hedef
dokularinda bulunur ve 1,25(OH):D3 tarafindan regiile edilir (51,52). 25(OH)D3,
plazmada yeterli diizeyde oldugunda D vitamini yag dokusunda depolanir. Yag
dokusundaki D vitamininin yar1 6mrii yaklasik 80 giindiir (52,53).
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D vitamini durumunu tespit etmek icin yarilanma 6mrii kisa olan aktif formu
yerine hem diyetle hem de endojen iiretimle korelasyon gosteren 25(OH)D3
kullanilmaktadir (45,46,50,54). Optimal diizeyi hakkinda fikir birligi saglanmamis
olsa da 20ng/mL altindaki degerler eksiklik olarak tanimlanmaktadir (55,56).
Serumdaki 25(0OH)Ds diizeyine gore D vitamini diizeyi siiflamasi Tablo 2.3’te
goriilmektedir (57).

Tablo 2.3. Serum 25(OH)Ds siniflamasi (57)

Serum 25(OH)Ds diizeyi

nmol/L ng/mL Degerlendirme

<50 <20 Eksiklik

50-75 20-29 Yetersizlik

75-375 >30 Yeterli

>250 100 Asir (Hipervitaminozis riski)

Iskelet sistemiyle ilgili ve iskelet sistemi disinda cesitli sonuglar igin en yararl
25(0OH)Ds serum konsantrasyonu 30-40 ng/mL’dir (58). Tip 2 diyabete iliskin
optimum bir diizeyle ilgili bir sonug ¢ikarmak zordur ¢ilinkii mevcut ¢calismalar genis
aralikta 25(OH)Ds diizeylerine sahip ¢esitli kohortlar ile yapilmistir. Ancak veriler, 20
ng/ml’nin istiindeki serum 25(OH)D3 konsantrasyonlarinin uygun oldugunu
gostermektedir, 40 ng/mL istiindeki konsantrasyonlar daha da iyidir. Bu miktarda
25(0OH)Ds konsantrasyonuna ulagsmak i¢in yaklasik 1000 IU/giin’liik D vitamini alimi
gereklidir (58,59).

2.1.8.1.2. D vitamini gereksinmesi ve kaynaklari

Farkl1 yas ve cinsiyete gore giinliik olarak alinmasi 6nerilen D vitamini alim

miktarlar1 Tablo 2.4’te verilmistir (60).
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Tablo 2.4. Farkh yas ve cinsiyetlere gore onerilen giinliik D vitamini alim miktari

Onerilen Alim Yiiksek Diizey Alim
Yas gruplan Miktarlar (IU/giin) (IU/giin)
0-1 yas bebek
0-6 aylik bebek
400 1000
6-12 aylik bebek
400 1500
1-3 yas 600 3000
4-8 yas 600 4000
9-13 yas 600 4000
14-18 yas 600 4000
19-30 yas 600 4000
31-50 yas 600 4000
51-70 yas erkekler 600 4000
51-70 yas kadinlar 600 4000
>70 yas 800 4000
Gebe veya emzikli
14-18 yas 600 4000
19-50 yas 600 4000

D vitamininin en ¢ok bulundugu besinler balik yagi, balik, karaciger, yumurta

saris1, tereyagi, zenginlestirilmis besinler (6rnegin margarin) ve giines 1sinlaridir (70).

Besinlerle D vitamini temini, D vitamini i¢eren besinlerin sik ve bol tiiketilen

kaynaklar olmamasi nedeniyle pratikte fazla 6nem arz etmemektedir (52,61,62).
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Tablo 2.5. Baz1 besinlerdeki D vitamini miktarlar: (100 g degerleri) (63,64)

Sigir eti, domuz cigeri = 15 U Morina karaciger yagi = 24000 TU
Yilan balig1 = 200 IU Tam yumurta = 36 1U

Uskumru = 345 1U Yumurta saris1 = 20 — 100 1U
Sardalya (konserve) = 184 IU Stit kremas1 = 50 1U

Ton balig1 (konserve) = 144 TU Tereyagi =35 U

Somon (pismis) = 360 U Peynir = 12 IU

Pratik anlamda D vitamininin sadece dogal besinsel kaynaklar ile temin
edilebilmesi pek ¢ok birey i¢in miimkiin gériinmemektedir. Bireylerin D vitaminini
besinler ile degil; yliksek miktarlarda D vitamini iiretme potansiyeli tasiyan deri

yoluyla alinmasinin planlandigi diisiiniilebilir (52,59).

Kanada ve Amerika Birlesik Devletlerinde yasal olarak; kahvaltilik tahil
tiriinleri ve pirince 350 IU, tahil {irtinleri ve makarnaya 90 IU, i¢gme siitleri, konsantre
slit ve yagsiz siit tozuna 42 U, yogurtlara 89 IU, margarine 331 IU, meyve sularina
100 U /100 g maksimum diizeyde D vitamini ile zenginlestirmeye izin verilmesine

ragmen pek ¢ok Avrupa lilkesinde bu uygulama goriilmemektedir (65,66).

Ulkemizde D vitamini deste§i konusunda 2005 yilinda ‘D vitamini
yetersizliginin dnlenmesi ve kemik sagliginin gelistirilmesi’ projesi baglatilarak 0-12
ay grubundaki tiim bebeklere licretsiz olarak 400 IU D vitamini destegi yapilmaktadir
(67). Bunun yan1 sira 2011 yilinda gebelere yonelik ‘D vitamini destek programi
uygulamas1’ projesi baslatilarak dogumdan 6nce 6 ay, dogumdan sonra 6 ay olmak
lizere toplam 12 ay siiresince gebelere giinliik 1200 TU D vitamini destegi verilmeye

baglanmistir (68).
2.1.8.1.3. D vitamininin fonksiyonlari

D vitamini, viicutta sentez edilmesi, bir yerde sentez edildikten sonra uzaktaki
dokularda reseptorler araciligiyla etki gostermesi ve ‘feedback’ (geribildirim)
kontroliiniin olmas1 gibi ozellikleri nedeniyle, vitamin olmaktan ¢ok bir steroid

hormon gibi davranmaktadir ve birgok mekanizmayi etkileyebilmektedir (52,53).
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1. Duodenumdan kalsiyum (Ca) emilimini arttirmaktadir. Vitamin D reseptor— retinoik
asit x reseptdor kompleks (VDR-RXR) ile etkileserek epitelyal kalsiyum kanal,
calbindin 9K, kalsiyum baglayici protein ekspresyonunu arttirmaktadir (69).

2. Ileumdan fosfor (P) emilimini artirmaktadir. Fosfatin bagirsak epitelinden gegisi D
vitamini ile hizlandirilmaktadir. D vitamini olmadiginda diyetten kalsiyumun %10—
15°1, fosforun %60°1 emilebilmektedir. Vitamin D reseptor aktivasyonu oldugunda ise

kalsiyum emilimi %30-40, fosfor emilimi ise %80 oraninda artmaktadir (69).
3. Bobrekten kalsiyum kaybini azaltmaktadir (69).

4. Kemik rezorbsiyonunu arttirmaktadir. Diigiik D vitamini de kemik kalsifikasyonunu

saglamaktadir (69).
5. Paratroid bezinden PTH sentezini ve salinimini azaltmaktadir (69).

6. 200’den fazla geni kontrol etmektedir. Bu genlerin proliferasyonu, diferansiasyonu,

apopitozis ve anjiogenezisi tizerine odaklanmaktadir (69).

7. 1yi bir immunomodiilatérdiir. Monosit ve makrofajlar M. tuberkulozis veya bakteri
lipopolisakkaridleri ile karsilagtiklarinda Toll-like receptor 2/1 (TLR2/1) reseptdrleri
aktive olmaktadir. Boylece Vitamin D reseptdr geni ve 1 alfa hidroksilaz up-regiile
olmaktadir. Serum 25(OH)Dz diizeyi >30ng/mL oldugunda 1,25(0OH).Dsyapimi
artmaktadir. 1,25(OH)2Ds nukleusa giderek kathelisidin salinimini arttirmakta,
kathelisidin ise T lenfositleri aktifleyerek sitokin salmimint ve B lenfositleri

aktifleyerek Ig sentezini arttirmaktadir (69).
8. Insiilin yaprmin1 arttirmaktadir (69).
9. Renin sentezini azaltmaktadir (69).

10. Myokardial kontraktiliteyi artirmaktadir (69).

2.1.8.1.4. Viicut D vitamini diizeyinin diizenlenmesi

Viicut D vitamini diizeyinin diizenlenmesi kisa siirede ve uzun siirede olmak

tizere iki sekilde gerceklestirilir.
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Viicut D vitamini diizevinin Kisa siirede diizenlenmesi

Viicut D vitamini diizeyinin kisa siirede diizenlenmesinde 1a-hidroksilaz
enzimi kilit rol oynar. D vitamini karacigerde depo edilmekte ve yapimi negatif geri
bildirim mekanizmasi ile kontrol edilmektedir. Bu enzimin diizenlenmesinde de PTH,
kalsiyum, fosfor ve fibroblast growth factor 23 (FGF 23) rol oynar. Kisa siirede
diizenlenmesi dort sekilde olur (24).

1- PTH, bobrek tubulus hiicrelerinde 1-a hidroksilaz enzimini stimiile ederek aktif D

vitamini diizeyini arttirmaktadir (70).

2- Serum kalsiyum ve fosfor diizeyi diistiigiinde, 1-a hidroksilaz enzimi aktifleserek

D vitamini sentezi artmaktadir (70).

3- Kemikten salgilanan FGF 23, D vitamini sentezini azaltmaktadir. FGF 23,
1,25(0OH).D3 yapimini baskilamakta ve 24 hidroksilaz enzimini aktive ederek
1,25(0OH)2D3'i inaktif formuna doniistirmektedir (71).

4-1,25(0OH)2Ds3, yeterli diizeye eristiginde sitokrom P-450 enzimleri ve 24 hidroksilaz
enzimi ile 24,25(0OH).D3 sekline doniiserek metabolize olmaktadir (72).

Viicut D vitamini diizevinin uzun siirede diizenlenmesi

D vitamini diizeyi, giines 1sinlarimin deriye temasini engelleyecek kadar eller
ve yiiz dahil tiim viicudun ortiilmesi, kis mevsimi, ekvatora yakinlik, sabah erken ve
geg saatler, 8 ve lizeri koruyucu faktorlii giines kremlerinin kullanimi, artmis melanin
pigmentasyonu, giyim tarzi, yaslanma ve diyetle yetersiz alim gibi bir¢cok faktérden
etkilenmektedir (45,73-75). Bununla birlikte obezite, antikonviilsif ilaglar, steroidler
ve yag malarbsorbsiyonu da, kan serum 25(OH)D3 diizeylerinin diismesine sebep

olabilmektedir (73,76).

1.Giines 15181na maruziyet: UV 1s518a maruz kalma sekli ve siiresi D vitamini diizeyini
belirlemede etkilidir. Giines 1s18inda ii¢ tiir ultraviyole 1s1n vardir. UV-A 1s1n1 uzun
dalga (320-400 nm) boyludur ve derinin derinlerine penetre olarak melanositleri
etkiler. Bu nedenle melanoma kanseri yapabilir. Gilines kremi bu 15101 engelleyemez.

UV-A 1511 cami kolaylikla geger.
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UV-B 15111 derinin D vitamini yapmasini saglar. UV-B kisa dalga boyundadir
(280-320 nm) ve giines yanigina neden olur. Fakat derinin derinlerine penetre olmaz.
Giines kremi bu 1s1m1 engelleyebilir. UV-B 1511 cami gegemez. Bu nedenle camin

arkasindan aldigimiz giines 1s1n1 D vitamini sentezinde etkili degildir.

UV-C 1511 en kisa dalga boyundadir (200-280 nm) oksijen ve ozon tarafindan
yutulur ve asla diinya ylizeyine erismez. Giines 1sinlariin yeryiiziine egik veya dik

gelmesi yeryliziine ulasan UV radyasyon miktarini etkiler (24,77).

Bunun yaninda, gilinesin giin igerisindeki konum degisikligi, atmosfer
icerisinden gegcen UV radyasyon miktarini etkiler. Gilines gokyliziinde algak
oldugunda, sabah ve aksam saatlerinde isinlar atmosfer icerisinde daha uzun bir
mesafe kat etmektedir ve su buhari ile diger atmosferik bilesenler tarafindan sagilmaya
ugrayabilir ve yutulabilirler. Giines kendisinin en yiiksek noktasinda oldugunda
(6glen), yani giin ortast civarinda UV'nin daha biiyiikk miktarlar1 diinyaya ulasir
(24,78). Insanlarin ¢ogu giines 1s1¢ina maruz kaldiklarinda UV 1s1k etkisi ile
derilerinde bitkisel kaynakli ergosterolden, ergokalsiferol (D2) ve kolesterol kaynakli
7-dehidrokolesterolden (7-DHC), kolekalsiferol (D3) olustururlar. Uzun sureli giines
1s1gina maruz kalma sonucu, previtamin D alternatif iki inert izomer (lumisterol ve
tachysterol) sekline veya yeniden 7-DHC’e doniigebilir. Bu nedenle D vitamini
intoksikasyonu olusmamaktadir. Olusan izomerlerin, kalsiyum metabolizmasi iizerine

cok az etkili oldugu disiiniilmektedir (24,79).

2.Ekvatora yakinhk: Ekvator'un 23° 27' kuzey ve gilineyinden gegen enlemlerine
donence denir. Bu enlemlerden yeryiiziinliniin kuzey yarisinda olanina Yengec
Donencesi, gliney yarisindakine de Oglak Donencesi adi verilir. Bu iki enlem
arasindaki bolgeye tropikal kusak (Zone 1) denir. Tropikal bolgedeki yerli halk yil

boyunca D vitamini sentezi igin yeterli UV 15181 alir.

Doénencelerle kutup daireleri arasindaki bolgeye orta kusak (Zone 2) denir. Orta
derecede melaninli derili Zone 2 deki halk, yilda en az bir ay D vitamini sentezi igin
yeterli UV 1518 alamamaktadir (Ulkemiz bu zondadir). 90. Kuzey ve Giiney
paralellere kutup noktalar1 denir. Buralarda bir yil i¢inde 6 ay siirekli giindiiz, 6 ay

stirekli gece yasanir.
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Kutup dairelerinin 66. 33°° kuzey ve giiney enlemleri ile Kuzey ve Giiney
kutuplar1 arasinda kalan bolgeye kutup kusagi (Zone 3) denir. Zon 3 bolgesinde ise

biitlin y11 D vitamini sentezi i¢in UV 1s1k yetersiz kalir.

Ekvatordan, yaz ortasindan ve 6gle vaktinden uzaklastikca D vitamini sentez
diizeyi azalir ama 1liman kusakta gilinliik ihtiya¢ kadar D vitamini sentezi hala
miimkiindiir (24,80).

3.Deri rengi: Deride D vitamini sentezini etkileyen faktorlerden bir digeri ise derideki
melanin pigmentidir. Melanin, dogal bir filtre olup UVB 1sinlarin1 absorbe eder. Deri
pigmentasyonundaki artigin D vitamini yapimini azaltti§i ve koyu tenli insanlarin D
vitamini eksikligi icin risk altinda olduklar1 belirtilmektedir. Bu nedenle koyu
tenlilerin ayn1 miktarda D vitamini sentezi i¢in daha uzun stire (10 kat daha uzun siire)

giines 15181 almalar1 gerekmektedir (52,81).

4.Yas: Yaslandik¢a derinin dermis tabakasi incelir ve deride provitamin D diizeyi
azalir. Buna bagli yas ilerledikge deride D vitamini sentezi yapma kapasitesi
azalmaktadir. Besinler ve giines 1s18indan yeterince yararlanmama da bu eksikligin

onemli nedenleri arasinda sayilmaktadir (82,83).

5.S0syoekonomik durum: Ulkemizde yapilan calismalar sosyoekonomik diizeyi
diisiik olan ailelerde D vitamini eksikliginin daha sik goriildiigiinii gostermektedir

(83).

6.0bezite: D vitamini yetersizligi ile genellikle obezite ile birlikte goriillmektedir (84).
Son yillarda yapilan caligmalarda, obezlerde yag dokusunda depolanan D vitamini
biyoyararlaniminin diisiik oldugu ve bu nedenle obezitenin D vitamini eksikligi ve

yetersizligi igin risk olusturdugu belirtilmektedir (52,53,85).

7.Yasam tarzi: Glineslenmeyle deride en uygun D vitamini sentezi yapilabilmesi i¢in,
giines 1sinlarin atmosfere ulasma agis1 6nemli oldugu kadar, giineslenme siiresi ve
giinese maruz birakilan deri yiizeyinin boyutu da onemlidir (52,86). Giiniimiizde
kisilerin, televizyon ve bilgisayar basinda gecirdikleri siirelerin artmasi ve kapali

mekanlarda daha ¢ok zaman gegirmeleri giines 1s18ina ¢ikma siirelerini azaltmaktadir

(52).
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Kisilerin 6zellikle bahar ve yaz aylarinda giin i¢i 10:00-15:00 saatleri arasinda
kol, bacak, el veya yiizlerinin 5-15 dakika/giin giines 15181 almasi giinlik D vitamini

ihtiyacini karsilamasi i¢in 6nem tasimaktadir (53).

8.Giines kremleri: Deri kanseri riski nedeniyle yiiksek faktorlii giines kremi kullanimi
deride previtamin D3 sentezinden sorumlu olan solar radyasyonu emerek kiitanéz D
vitamini sentezini azaltir. Faktor 8 igeren giines kremi kullanimi deride D vitamini

sentezini %95 azaltmaktadir (52,87).

9.Ortiilii giyim: Miisliiman iilkelerde yasayan kadinlarda geleneksel kapali giyinme
tarzina bagl olarak deride D vitamini sentezi yetersiz olmaktadir (55). Ulkemizde
yapilan bir ¢alismada tamamen Ortiilii giyinen kadinlarda D hipovitaminozuna
rastlanmistir (88). Carsaf giyen ve giymeyen saglikli Tiirk kadinlarinda yapilan bir
aragtirmada ise D vitamini diizeyinin giinese maruz kalma siiresi ile pozitif, ¢arsafh

olma siiresi ile negatif korelasyon gosterdigi saptanmistir (89).

10.Hava Kkirliligi, sanayilesme ve sikisik yerlesimli binalarda yasama da deride D
vitamini sentezini azaltan diger nedenler arasindadir. Hindistan’in Yeni Delhi sehrinde
yapilan bir ¢calismada hava kirliliginin yiiksek oldugu bolgede yasayan ¢ocuklarin D
vitamini diizeyi, hava kirliliginin daha az oldugu bolgelerde yasayanlara gore %50

oraninda daha diisiik bulunmustur (sirasiyla 12.6 ve 28.2 nmol/L) (52,53).
2.1.8.2. Kalsiyum
2.1.8.2.1. Kalsiyumun yapisi ve metabolizmasi

Kalsiyum viicudumuzda en ¢ok bulunan minerallerdendir. Viicuttaki
kalsiyumun %99’u kemik ve dislerde bulunmaktadir. Geri kalan kismi1 ise yumusak
dokular ve viicut sivilarinda bulunur. iskelette bulunan kalsiyumun degisimi gii¢ iken
yumusak dokular ve viicut sivisinda bulunan kalsiyum kolayca degisebilir niteliktedir
ve artan gereksinmeyi karsilamak i¢in kolayca mobilize olur. Uzun siire yetersiz

kalsiyum aliminda dayanikli kisimda da ¢6ziinmeler olur (90,91).

Kanimn total kalsiyum konsantrasyonu 8.8-10.8 mg/dL’dir. Bunun %50’si
iyonize, %45°1 proteine (albumin (%80)-globulin (%20)) bagli, %51 bilesik formda
fosfat, bikarbonat veya sitrat olarak bulunur. Iyonize kalsiyum, biyolojik olarak aktif

olan formdur. Kalsiyumun iyonize olma derecesi pH durumuna ve protein
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yogunluguna baghdir. Iyonize kalsiyum paratiroid hormonun islevinin
degerlendirilmesinde, bobrek hastaliginin izlenmesinde yararli bir gostergedir.
Mineralin proteine baglanmasim1i ortamin pH’s1 etkiler. Asit PH’da baglanma
azalirken, alkalide artar. Hipokalsemi durumunda ilk olarak proteine bagli olan
kalsiyum serbest hale geger. Organik (sitrat) veya inorganik asitlere (fosfat, siilfat)
bagli olarak bulunan kompleks kalsiyumun Onemi azdir, iyonize, kalsiyum i¢in
yedektir (90,92,93). Besinlerle aldigimiz kalsiyum diger Ogelere bagli bulunur.
Emilimi i¢in bu komplekslerden ayrilmasi, ¢6ziinebilir hale gelmesi gerekir. Midede
kalsiyum kompleksinin ¢oziintirliigli artar, kalsiyumun limenden kana gegisi iki
basamakta olur. Once fir¢a yiizeyindeki hiicrelere basit difiizyon ile girer, sonra bazal
— lateral membrana CaBP (kalsiyum baglayan protein) ile baglanarak gecis saglanir.
Kalsiyum iyonu ile sodyum, potasyum ve magnezyum iyonlari arasinda saglanan
denge kalp kaslarinin normal kasilma ve gevsemesi i¢in gereklidir. Kalsiyumun ince

bagirsaklardan emilimini bazi faktorler etkiler bunlar Tablo 2.6’da gosterilmistir.

Normal bir diyetle beslenen kisinin almis oldugu kalsiyumun %20-40’1 emilir.
Tahillarda bulunan fitik asit diyetle alinan kalsiyumun tamaminin emilimini
engelledigi goriisii artik dogru sayilmamaktadir. Diisiik kalsiyumla beslenen kisilerde
fitatlar bakteriler tarafindan pargalandigindan bagli kalsiyumun bir kismi serbest hale
gecer. Diyetle alinan fitat ve oksalatlara karsin diisiik diizeyde de olsa kalsiyum
emilebilir. Diyetle alinan kalsiyumun kullanilmasinda D vitamini 6nemlidir. Bobrekte
D vitamininin hidroksilasyonu ile olusan 1,25(OH)2D3, kalsiyum baglayan proteinin
sentezini uyararak kalsiyum emilimini arttirir (92-94). Asit, sitrat, laktoz ve lisin,
arginin, serin gibi bazi aminoasitler kalsiyum ile kalsiyum-aminoasit bilesigi
yapabildiginden emilim kolaylagsmaktadir. Laktoz barsak pH’sim1 ve florasini
degistirdiginden emilimi olumlu etkilemektedir. Laktoz, sitrat, hidrojen iyonu ve
sukroz kalsiyum ile suda ¢oziinilir bilesikler yaparak barsak pH’sim1 ve florasini
degistirir bu sayede emilimi olumlu yonde etkiler. Diyetteki fosfat ve kalsiyum
arasinda ki denge de emilimde 6nemli rol oynamaktadir. Fosfat kalsiyum orani 1:1

olmas1 dnerilmektedir (93).
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Tablo 2.6. Kalsiyumun emilmesine etki eden etmenler (90)

Emilimi artiran etmenler

Emilimi azaltan etmenler

-Ince Bagirsagin normal mukozal
yapisi ve hareketi

-Ortamda orta ve kisa zincirli yag
asitlerinin, laktoz, sukroz, sitrik
asit

-Ortamda aktif D ve C vitaminlerin
Bulunmasi

-Diyetteki kalsiyum - fosfor
oraninin uygunlugu (1 olmasi

onerilmektedir.)

-Safra asitleri

-Gereksinmenin artmis olmasi
(Gebelik, emziklilik)

-Ca BP’in varligi

-Ince bagirsagin normal mukozal

yapisinin bozulmasi

-Ince barsakta alkali ortam olusumu

-Yetersiz PTH ve aktif D vitamini

-Diyetteki fazla posa alimi

-Diyetteki kalsiyum fosfor oraninin
bozulmasi, diger minerallerin (ginko ve
aliminyum gibi) ¢coklugu

-Menapoz (0strojen hormon eksikligi), ileri
yas

-Fitik ve oksalik asit coklugu

-Stres, glukokortikostroitler, troit

;Bébrek yefﬁlézligi

Kalsiyum duodenal bdolgeden kalsiyum baglayict proteinlere (CaBP)
baglanarak aktif transportla alinir. Kalsiyum konsantrasyonu artinca difiizyon yoluyla
da emilim olmaktadir. Stres, glukokortikoidler, tiroid hormunu mineralin intestinal
mukozadan gegisini olumsuz etkiler. Ince barsaklarda kalsiyumun emilmesi ve viicutta
birikmesi kisinin gereksinimine gore degismektedir. Az kalsiyum almalarina kargin
baz1 kisilerde yetersizlik belirtisi goriilmemesinin nedeni; az miktarda alinan

kalsiyumun emiliminin hizlanmasi, atiminin azalmasi ve daha iyi viicutta kullanilmasi

ve bireyin diisiik kalsiyum alimina alismasi olarak agiklanabilmektedir (90,94).
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Normal kosullarda gaita ile atilan kalsiyum miktari 100-130 mg’dir. Bunun
¢ogu emilmeyen kalsiyumdur. Bir kism1 da metabolizma sonucu olusan kalsiyumdur.
Ozellikle yagli diyet, kalsiyum yag asitleriyle sabunlasma yaptig1 igin, mineralin
diskiyla attmini arttirir.  Idrarda atilan kalsiyum metabolizma sonucu olusan
kalsiyumdur ve bireysel ayricaliklara bagl olarak giinliik ortalama miktar1 150 mg’dur.
Idrarla atilan miktar alim diizeyinden ¢ok az etkilenmektedir. Terle atilan miktar en
bliyiik miktardir, giinliik ortalama 265 mg kayip olmaktadir. Yiiksek 1sida ¢alisanlar
terle giinde ortalama 1 gram kalsiyum kaybederler. Hamilelikte fetusa gegen kalsiyum
miktar1 300 mg iken bu miktar laktosyonda 15-20 mg kadardir (90,94).

Kalsiyum-sodyum etkilesimi

Her iki elementte ayn1 tasinma sistemini gerektirir. Bobreklerden atilan 2500
mg sodyum (Na) ile beraber 40-60 mg kalsiyum viicudumuzdan atilir. Fazladan alinan
1 g Na %1 kemik kaybina neden olur. Bu yiizden diyetle tiiketilen Na miktarina dikkat

edilmesi kemik sagligini korunmasina yardimei olur (90).

Kalsiyum-protein etkilesimi

Gereksinmenin istiinde alinan protein kalsiyum atimina neden olur. Her 1 gr
fazla protein alimi1 1.75 mg kalsiyum atimi ile sonuglanir. Fazladan alinan her 1 gr
proteinin olumsuz etkisini karsilamak i¢in 5.83 mg fazladan kalsiyum alinmasi
gerekir. Diyetinde kiikiirtlii aminoasit miktar1 fazla olan bireylerin, kalsiyum alimina
agirlik vermesi gerekir, ¢ilinkii bu besinler kalsiyumu az igermelerinin yani sira atimini

da arttirirlar (90).

Kalsiyum-magnezyum etkilesimi

Magnezyumun %60°1 kemiklerde geri kalan1i kas ve yumusak dokulara
dagilmistir. Magnezyum bir¢ok enzim sisteminin aktivatoriidiir ve hiicre membraninda
sodyum ve potasyumun aktif transportunu diizenleyerek normal katyon dagilimini
kontrol eder. Kalsiyum emilimini etkileyen etmenler magnezyum emilimini de etkiler
(95).
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2.1.8.2.2. Kalsiyum gereksinmesi ve kaynaklari

Kalsiyum emiliminde kisisel farkliliklar olabilir. Yaglh insanlarda kalsiyum
emilimi azalmaktadir. Kadinlarda menopoz doneminde ortalama her y1l %21 kalsiyum
emilimi azalmaktadir. Gebeligin son iki trimesterinde kalsiyum emilimi artmaktadir.
Yeni dogan bebeklerde kalsiyum emilimi yaklasik %60’dir. Addlesan doneminde
kalsiyum emilimi yeniden artmaktadir (92,96). Artan ihtiyaglar i¢in risk gruplarinda
farkli miktarlar belirlenmesine karsin yetiskinler icin 1200 mg kalsiyum alimu {ist limit
olarak belirlenmistir. Bu miktarin iizerinde alinan kalsiyumun kemik sagligin
korumada etkin olmadigi 6nemli olanmn alman kalsiyumun emilimini olumlu ve

olumsuz etkileyen faktorlere dikkat edilmesi gerektigidir (90).

Yiyecekleri icerdikleri kalsiyum miktarlarina gore derecelendirmek gerekirse;
kalsiyumun en 1yi kaynaklari siit ve tlirevleridir. Siit ve tiirevlerindeki kalsiyum diger
besinlere gore olduk¢a fazla ve emilimi de diger besinlere gore daha yiiksektir.
Kalsiyumun 1iyi kaynaklari; pekmez, susam, findik, fistik, yesil yaprakli sebzeler,
kurubaklagiller ve kuru meyvelerdir. Orta kaynaklari; yumurta, portakal, limon ve
cilek gibi besinlerken zayif kaynaklari ise; tahillar, etler, diger taze sebze ve
meyvelerdir (90).

2.1.8.2.3. Kalsiyumun fonksiyonlari

Kalsiyum kemik ve dislerin gelisimi ve saghiginin korunmasinda, kas
kasilmasi, sinir uyari iletimi, iyon transportu ve sinyallerin membranda iletimini
saglar. Kan kalsiyumunun diismesi kalp spazmi ve tetaniye, yiikselmesi kalp ve
solunum yetmezligine neden olur. Kanda bulunan kalsiyum ayrica kanin pihtilagma

faktorii i¢in onemlidir (90,91).
2.1.8.2.4. D vitamini, kalsiyum ve tip 2 diyabet

D vitamini yetersizliginin kemik mineralizasyonu ve metabolik fonksiyonlar
ile iligkisinin yani sira son yillarda yapilan calismalar D vitamini yetersizliginin
kanser, romatoid artrit, multipl skleroz ve diyabetes mellitus, metabolik sendrom ve
kardiyovaskiiler hastaliklar gibi kronik hastaliklarla iligkili oldugu ortaya konulmustur
(47,97).
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Diyabet ve D vitamini iliskisi ilk kez 1980’lerde, hayvanlar tizerinde yapilan
deneylerde D vitamini eksikliginin pankreastan instilin salgilanmasini inhibe ettiginin
gosterilmesi ile ortaya konulmustur (45,98). Sonrasinda ise pankreas 3 hiicrelerinde
VDR bulunmasi ve B hiicrelerinden eksprese edilen enzimle aktivasyonunun
gerceklesebildiginin  gosterilmesi ile D vitamini ve diyabet arasindaki baglanti
giiclenmistir (99). D vitamininin ve kalsiyumun bu mekanizmalar etkiledigine dair

kanitlar mevcuttur, ilerleyen paragraflarda ve Tablo 2.7’ de 6zetlenmistir.

Pankreatik B hiicre fonksiyonu

Pankreatik B hiicre fonksiyonunda D vitamininin roliinii destekleyen bir¢ok
kanit bulunmaktadir. D vitamininin, yalnizca glikoz artigina bagl insiilin cevabin
etkiledigi, bazal insiilinemi {izerinde bir etkisi olmadig1 goriilmektedir (100,101). D
vitamininin dogrudan etkisi, dolasimda olan aktif formunun, j hiicresindeki D vitamini
reseptoriine baglanmastyla ve D vitamininin aktivasyonunun f hiicrelerinden eksprese
edilen 1-a-OHaz enzimi ile oldugu disiiniilmektedir (102). Alternatif olarak; D
vitamininin hiicre dis1 kalsiyum ve [ hiicrelerine kalsiyum akigini diizenlenmesindeki
rolii ile insiilin sekresyonunu etkiledigi diisiiniilmektedir (103). Insiilin sekresyonu
kalsiyuma bagli bir siire¢ oldugu i¢in Ca akisindaki bozukluklar B hiicresi salinim
fonksiyonunda olumsuz sonuglara neden olabilmektedir. Yetersiz Ca alimi1 ya da D
vitamini yetersizliginin hiicre dis1 ve hiicre i¢i B hiicre kalsiyum havuzlar1 arasindaki
dengeyi bozabilecegini, bunun da 6zellikle glikoz alimina cevap olarak gelisen normal

insiilin salinimini etkileyebilecegi diisiiniilmektedir (104).
2.3.4.2. Insiilin direnci

D vitamini, insiilin reseptoriiniin ekspresyonunu ve bu sekilde glikoz
transportuna dair insiilin cevabini artirarak dogrudan (105) ya da hiicre dis1 kalsiyumu
diizenleyerek ve hiicre membranlar1 boyunca olusan normal kalsiyum akisini ve yeterli
hiicre ici sitozolik kalsiyum havuzunu saglayarak dolayli yoldan insiilin iizerinde
yararli etkilere sahip olabilmektedir (104). Iskelet kas1 ve adipoz doku gibi insiiline
cevap veren dokularda insiilin aracili siiregler i¢in hiicre i¢i ve hiicre dis1 kalsiyum
dengesinin normal aralikta olmasi gereklidir (106-109). Insiilinin primer hedef

dokularindaki Ca degisiklikleri insiilin sinyal iletiminin bozulmasina (44,108,110) ve
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azalmis glikoz transporter-4 (GLUT-4) aktivitesine (110-112) ve bunlarin sonucu
olarak periferal insiilin direncine (109,110,113-116) neden olmaktadir.

Inflamasyon

Son zamanlarda yapilan caligmalarda tip 2 diyabetin sistemik inflamasyonla
iliskili oldugu gosterilmistir (117-119). Sistemik inflamasyon 0&zellikle insiilin
direnciyle baglantili olup yiikselmis sitokin degeri de B-hiicre apoptozunu saglayarak
B-hiicre disfonksiyonunda rol oynamaktadir (104). D vitamini proinflamatuar ve
antiinflamatuar sitokinler arasindaki dengeyi saglayarak insiilin duyarliligim
artirabilecegi ve [-hiicrelerin yasam siiresini uzatabilecegi diisiiniilmektedir

(120,121).

Tip 2 diyabet ve obezite inflamasyonun arttigi durumlardir. Tip 2 diyabet igin
en Onemli risk faktorii olan obezite siklikla D vitamini eksikligi ile birlikte
goriilmektedir (45,84). Obezitenin D vitamini ile iliskisi ¢ift yonlii olup hangi
mekanizmanin digerini etkiledigi kesinlik kazanmamistir (122). Obezitede artan
adipoz doku depolanan D vitamini miktarini artirarak D vitamininin aktif hale
dontismesini engeller ve bu durumda da adipositlerde intraselliiler kalsiyum artigina

bagli olarak lipogenezin uyarilmasiyla kilo aliminda artis olmaktadir (123).

D vitamini veya kalsiyum durumu ile tip 2 diyabete bagl sistemik inflamasyon
arasindaki 1iligkiyi dogrudan inceleyen insan ¢alismalarinin verileri kisith ve

celiskilidir (124-127).
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Tablo 2.7. Tip 2 diyabette D vitamini ve kalsiyumun yarar saglamasina iliskin

potansiyel mekanizmalar ve kamtlar (104)

Mekanizmalar

Kanitlar

Pankreatik p-hiicresi
fonksiyonunda iyilesme
D vitamini’nin insiilin

sekresyonuna dogrudan

etkisi

D vitamini’nin insiilin
sekresyonuna dolayh
etkisi

Insiilin sekresyonuna
kalsiyumun etkisi

Insiilin faaliyetinde
iyilesme

D vitamini’nin insiilin
sekresyonu iizerindeki
dogrudan etkisi

D vitamini’nin insiilin
sekresyonu iizerindeki
dolayh etkisi

Pankreatik B-hiicrelerde spesifik D vitamini reseptorlerinin bulunmasi
Pankreatik B-hiicrelerde 1-aOHaz enziminin ekspresyonu

Fonksiyonel D vitamini reseptorii eksik olan farelerde bozulmus insiilin
sekresyon cevabi

D vitamini eksikliginin siganlarin in vitro ve in vivo pankreatik -
hiicrelerinde glikoz aracili insiilin sekresyonunu bozmasi

D vitamini takviyesinin insanlarda insiilin sekresyonunu diizenlemesi

D vitamini’nin hiicre membranlar1 boyunca normal kalsiyum akigini ve
yeterli [Ca*?]; havuzunu saglayarak hiicre dis1 kalsiyumu normal diizeye
getirmesi

Sitozolik bir kalsiyum baglayict protein olan kalbindin’in regiilasyonu
aracilifyla pankreatik B-hiicrelerinde kalsiyum akigimin ve [Ca*?]i’nin
regiilasyonu

Kalsiyum akigindaki bozukluklar insiilin sekresyonu iizerinde olumsuz
etkiler yaratabilir, bu siire¢ kalsiyuma baglidir

D vitamini eksikligi olan si¢anlarda tek bagina kalsiyum replesyonu glikoz
toleransini ve insiilin sekresyonunu normal diizeye getirmistir

Diyabeti olmayan kisilerde hipokalsemi insiilin salinimindaki bozukluk ile
iligkilidir

Diyabet hastalarinda oral kalsiyum destegi glikoz kaynakli insiilin
sekresyonunu artirir

1,25 OHD direnci olan hastalarda, yalmzca hipokalsemik olanlarda
anormal insiilin sekresyonu goriilmiistiir

25(0H)Ds diizeyleri ile sarkopeni arasindaki ters orantili iligki

Iskelet kasinda D vitamini reseptdriiniin varlig

D vitamini insiilin reseptor ekspresyonunu stimiile eder ve in vitro glikoz
transportu i¢in insiilin yanitini artirir

D vitamini iskelet kasinda ve adipoz dokuda yag asidi metabolizmasinin
regiilasyonunda gorevli bir transkripsiyon faktorii olan peroksizom
proliferator ile aktive edilen reseptdr-6’y1 dogrudan aktive eder.

D vitamini hiicre membranlart boyunca normal kalsiyum akisini ve yeterli
[Ca*?]ihavuzunu saglayarak hiicre dis1 kalsiyumu normal diizeye getirir
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Kalsiyumun insiilin

sekresyonu iizerindeki

etkisi Kalsiyum, iskelet kas1 ve adipoz doku gibi insiiline duyarli dokularda
insiilin aracili hiicre ici siireglerde gereklidir
Insiilinin primer hedef dokularindaki [Ca*?]; degisiklikleri, insiilin
faaliyetinde bozulmalara neden olur
Kalsiyuma bagli bir siire¢ olan insiilin reseptdr fosforilasyonunun
bozulmasi, insiilin sinyal iletiminin bozulmasina ve glikoz transporter-4
aktivitesinin azalmasina neden olur
[Ca*?]i’deki degisiklikler adiposit metabolizmasini diizenler, bu da artmis
de novo lipogenez sonucu trigliserid birikimine ve yag birikimiyle
sonuglanan insiilin aracili lipolizin yetersiz 6lgiide baskilanmasina neden
olur
Tip 2 DM’li hastalarda iskelet kasi, adipositler ve karacigerde bozukluklar1
kapsayan hiicresel kalsiyum homeostazinda bozulma goézlenir

Sistemik inflamasyonda

iyilesme D vitamini, sitokin olusumu ve faaliyetinde gorev alan niikleer

D vitamini’nin transkripsiyon faktorlerine engel olmak igin sitokin genlerinin promotor

sitokinler iizerindeki bolgesindeki D vitamini cevabi faktorleri ile etkilesime girer

etkisi D vitamini, insiilin direncinde rol alan proinflamatuvar sitokinleri kodlayan
genlerin regiilatorii olan niikleer faktér-«B’nin aktivasyonunu down-regiile
edebilir

D vitamini, kalbindin salimimini up-regiile ederek sitokin olusumunu
engeller; kalbindin pankreatik B-hiicreleri dahil birgok dokuda bulunan
sitozolik bir kalsiyum baglayici proteindir. Bu proteinin, sitozolik serbest
kalsiyum [Ca*?]’da artis sonucu ortaya cikan sitokin ile indiiklenen
apoptoza karst korudugu gosterilmistir.

Kalsiyumun sitokinler [Ca*?]’deki degisiklikler sitokin ile indiiklenen apoptoza neden olabilir.
iizerindeki etkisi

2.1.8.2.4.1. D vitamini durumu ile tip 2 diyabet iliskisi

Tip 2 diyabetli hastalarda rapor edilen HbAlc diizeyleri mevsimlere gore
degerlendirildiginde D vitamininin HbA 1c¢ diizeyleri lizerindeki etkisi kis mevsiminde
daha kotii olmaktadir, bu durumun nedeni kigin goriilen yaygin D vitamini oldugu

gosterilmektedir (128).

Kesitsel ¢alismalarda ¢esitli kohortlarda, serum 25(OH)Ds ile glisemi
Olctimleri ya da tip 2 diyabet varligi arasinda ters orantili iligkiler rapor edilmistir (129-
134). Bugiine kadar gerceklestirilmis en biiyiik kesitsel ¢alisma olan Ulusal Saglik ve
Beslenme Arastirma Anketi (NHANES) verilerine gore, hispanik olmayan beyaz ve
Meksikali-Amerikali  bireylerde serum 25(OH)Dsz konsantrasyonunun, diyabet
prevalansi ile ters bir iligkiye sahip oldugu bulunmustur. Ayni ¢alismada, 25(OH)D3

konsantrasyonunun insiilin direnci 6l¢iimleriyle baglantili oldugu [aghik glikozu ve
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insiilin diizeyleri esas alinarak homeostazik model (HOMA-R) ile hesaplanmistir] ama
B hiicre fonksiyonu ile baglantili olmadigi (HOMA-B) goriilmistir (131,132).
Hispanik olmayan siyahi bireylerde ise 25(OH)Ds ile diyabet prevalansi ya da insiilin
direnci Olglimleri ya da B-hiicre fonksiyonu arasinda bir baglanti gériilmemistir. Bu
iliskinin mevcut olmamasi siyahi bireylerin beyaz bireylere gore daha farkli bir D

vitamini, kalsiyum ve PTH homeostazina sahip olmasiyla agiklanabilmektedir (135).

Tip 2 diyabet tanisin1 yeni almis hastalarin serum D vitamini diizeylerinin
degerlendirilmesi i¢in yapilan bir arastirmada, 5200 kisi 5 y1l boyunca takip edilmistir.
Diyabet gelisen 199 hastanin D vitamini diizeylerinin gelismeyenlere gore daha diisiik
oldugu bulunmustur (136). Yapilan 2 biiyiik kesitsel calisma (n=799 ve n=5677)
gostermistir ki, serum 25(OH)D3 konsantrasyonu, normal glikoz toleransi olan kontrol
grubuna kiyasla, postmenapozal Italyan kadinlar1 ve yeni tanm1 konmus diyabet ya da
bozuk glikoz toleransina sahip Yeni Zelanda Polinezyalilarda anlamli dlgiide diisiik
bulunmustur (137,138).

Tip 2 diyabetli hastalarda son yillarda diyabetojenik faktor olarak gosterilen D
vitamininin serum diizeylerinin degerlendirildigi bir arastirmada, tip 2 diyabetli 171
hasta yaklasik 10 yil boyunca takip edilmistir. Calisma sonucunda ¢alismaya katilan
hastalarin %73’tlinde D vitamini eksikligine, %8,2’sinde D vitamini yetersizligine,
digerlerinin ise optimal D vitamini diizeyine sahip olduklar1 tespit edilmistir. D
vitamini yetersizligi olan hastalarin serum {irik asit, aglik kan glikozu, postprandiyal
glikoz ve HbA 1 ¢ diizeylerinin optimal D vitamini diizeylerine sahip olanlara gore daha

yiiksek oldugu bulunmustur (139).

25(0OH)D3s diizeyi ve yaygin tip 2 diyabet arasindaki iliskiyi rapor eden
calismalarin tiimiinden (131,138-141) toplanilan veriler sonucunda en yiiksek
25(OH)D3 konsantrasyon degerine karsilik en diisiik 25(OH)D3 konsantrasyon degeri
(sirastyla 25-38’¢ karsilik 10-23 ng/mL) i¢in OR 0.54’tiir (%95 CI, 0.23-1.27) ancak
calismalar arasinda anlamli bir heterojenite vardir. Hispanik olmayan bireylerin
verileri hari¢ tutuldugunda 25(OH)D3 konsantrasyonu ve yaygin tip 2 diyabet arasinda
anlamli bir ters orantili iligki gortilmistiir [OR 0.36 (%95 Cl, 0.16-0.80)] (104).
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25(0OH)Ds konsantrasyonunun metabolik sendrom prevalansiyla da ters
orantilt bir iligkisi vardir (112,132). NHANES verisini kullanan biiyiik 6l¢ekli bir
calismada, her iki cinsiyette ve baslica ii¢ farkli irka ya da etnik gruplara sahip
bireylerde metabolik sendrom ile serum 25(OH)D3 konsantrasyonu arasinda ters bir
iliski oldugu goriilmiistiir (132). Diisitk 25(OH)D3 ile bagimsiz bir iligkisi olan
metabolik sendrom faktorleri abdominal obezite ve hiperglisemidir, bu nedenle bu

calismanin sonuglar1 serum 25(OH)Ds ile viicut agirligl ya da obezite arasindaki ters

orantili iligskiyi yansitabilir (131,142,143).

Bu verilerin aksine D vitamini diizeyleri ile glikoz aracili insiilinin bozulmus
saliiminin rapor edilmedigi calismalarda mevcuttur. Yeni Zelanda’da, obez ve asiri
kilolu ayakta tedavi goren 243 yetiskinin katildig: kiigiik bir kesit alan ¢alismasinda,
serum 25(0OH)Ds diizeyi ile viicut agirligi ve bel gevresi arasinda ters orantili bir iligki
bulunmasina ragmen hbAlc ve aclik glikoz diizeylerinde anlamli bir iligki

bulunamamstir (144).
2.1.8.2.4.2. D vitamini alimu ile tip 2 diyabet iliskisi

D vitamini aliminin tip 2 diyabet olgusuyla iliskisini inceleyen iki prospektif
calismadan Amerika’da yapilan Kadin Sagligi Calismasi’nda >511 IU/giin ve <159
IU/giin D vitamini alan bireylerde tip 2 diyabet gelisme riski sirasiyla %2,7 ve %5,6
bulunmustur. Ancak, bu analiz tip 2 diyabetin diger risk faktorlerine ya da kalsiyum
alimina gore ayarlanmamustir (145). Biiylik bir prospektif gézlemsel kohort olan
Hemsirelerin Sagligr Calismasi’nda (Nurses Health Study) calismanin baslangicinda
diyabet, kardiyovaskiiler hastalik ya da kanser dykiisii olmayan 83779 kadin birey, 20
yil stireyle takip edilerek, D vitamini ve kalsiyum alimlart ile tip 2 diyabet arasindaki
iliski incelenmistir. Calismada, >800 IU/giin D vitamini ve >1200 mg/giin kalsiyum
alanlarin, <400 IU/giin D vitamini ve <600 mg/giin kalsiyum alanlara gore

(yiyecekler+takviyeler) tip 2 diyabet olusma riski %33 daha az bulunmustur (126).
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2.1.8.2.4.3. Kalsiyum alimu ile tip 2 diyabet iliskisi

Kalsiyum aliminin kontrol grubuna kiyasla diyabetli hastalarda daha diisiik
olmasmin saptandigi vaka kontrol calismalarinda, tip 2 diyabetin gelismesinde
kalsiyum durumunun potansiyel olarak dnemli bir rolii oldugu gosterilmektedir (137).
Kadin Sagligi Calismasi’nda yapilan analize gore, kalsiyum alim1 (vitamin D alimi
icin ayarlama yapildiktan sonra) metabolik sendrom prevalansi ile ters orantili oldugu
goriilmiistiir (135). Prospektif ¢alismalarda tutarli olarak, diistik kalsiyum aliminin tip
2 diyabet (126,145-147) ya da metabolik sendrom (148) ile ters orantili bir iliskiye
sahip oldugu bulunmustur. Hemsirelerin Sagligi Calismasi’nda vitamin D alim1 dahil
cok degiskenli tam ayarlama sonrasinda total (yiyecek+takviye) kalsiyum aliminin tip
2 diyabet ile ters orantili oldugu bulunmustur (126). Buna benzer ters bir orant1 Siyahi
Kadinlarin Saglik Calismasi’nda da goriilmiistiir, bu ¢alisma yaklasik 59.000 kisilik
basglangigta 21-69 yasinda olan kadinlardan olusan prospektif bir kohort ile
gerceklestirilmistir. ikinci calismada, vitamin D durumu icin higbir ayarlama
yapilmamistir ancak magnezyum alimi i¢in ayarlama yapildiktan sonra bu ters orantili
iliski zayiflanustir (147). Iki calismanin verilerini birlestirdikten sonra tip 2 diyabet
i¢in en yiiksek kalsiyum alimina karsilik en diisiik kalsiyum alimina dair OR (%95 CI)
0.82°dir (sirastyla 661-1200mg/giine karsilik 219-600 mg/giin). Bu c¢aligmalarin

sonuglart kalsiyum aliminin 6nemli bir rol oynadiginin altin1 ¢izmektedir (104).

Kalsiyum ve D vitamini ile tip 2 diyabet arasindaki iliski, siit {iriinleri aliminin
glisemi ve metabolik sendrom OSlgiimlerine etkisinin bildirildigi ¢alismalar ile de
degerlendirilebilir. Siit {irtinleri aliminin metabolik sendrom ve glisemi dlgiimlerine
etkisinin bildirildigi 2439 kadin bireyle yapilan kesitsel bir caligmada giinliik 4 veya
daha fazla porsiyon siit lirlinleri tiiketenlere karsilik 1 ve daha az porsiyon siit tiriinleri
tilkketenlerin glisemi 6l¢iimlerinin daha diisiik ve metabolik sendromun daha az oldugu
bulunmustur (149). Tahran’da yapilan benzer baska bir ¢alismada ise siit tirtinleri alim1
(>3,1 porsiyona karsilik <1,7 porsiyon) ile aclik glisemi 6l¢iimleri arasinda ters orantili
bir iligski bulunmustur (150). Prospektif caligmalarda tutarli olarak, tip 2 diyabet ile siit
tiriinleri aliminin orta derecede ters orantili iligkisi rapor edilmistir (126). Tip 2

diyabete dair en yiiksek siit iiriinleri tiiketim degerine karsilik en diisiik tiilketim degeri
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(sirastyla giinde 3-5’e karsilik giinde <1,5 servis) igin OR 0.86’dir (%95 CI, 0.79-0.93)
ve ¢aligmalar arasinda belirgin bir heterojenite yoktur (126,147,151,152).

Tip 2 diyabetli hastalarda D vitaminin glisemik kontrol iizerine etkilerinin
incelendigi randomize bir ¢alismada 90 tip 2 diyabetli hasta {i¢ gruba ayrilmistir.
Gruplardan ilkine sadece yogurt igecegi (D vitamini igermiyor, 150 mg Ca/250 mL),
ikincisine D vitamini ile zenginlestirilmis yogurt (500 IU D3 vitamini eklenmis ve 150
mg Ca/250 mL) ve iiglincii gruba da D vitamini ve kalsiyum ile zenginlestirilmis
yogurt igecegi (500 IU D3 vitamini+Ca eklenmis ve 250 mg Ca/250 mL) verilip, 12
hafta boyunca giinde iki kez tiiketmeleri isteniyor. Calisma sonucunda D vitamini
zenginlestirmesi yapilan ikinci ve iiglincli grupta zenginlestirme yapilmayan gruba
gore serum 25(OH)Ds3 diizeyinin arttigi, aglik glisemisinin, HbAlc’nin, insiilin
direncinin, bel ¢evresi ve BKI’nin anlamli sekilde azaldigi gosterilip, D vitamini ile
zenginlestirilmis yogurdun kalsiyum eklensin ya da eklenmesin, Tip 2 diyabetli
hastalarda glisemik kontrolii iyilestirdigi bildirilmistir (153).

2.1.8.2.4.4. D vitamini takviyesi ile tip 2 diyabet iliskisi

D vitamini yetersizliginin insiilin duyarliliginda azalmaya neden oldugu ve D
vitamini takviyesinin insiilin sekresyonunda artisa yol agtig1 gosterilmistir. Genetik
olarak obez olan ob/ob farelere 1a-(OH)D3 tedavisi uygulanmis ve ¢alismanin sonunda
aclik  glisemisi, insiilin  diizeylerinde  iyilesme  goriilmiistir  (154).
Hiperkalorik/hiperlipidemik diyetle ve streptozotosinle diyabet gelistirilen spontan
hipertansif farelere 1,25(OH)2Ds takviyesi verilip glikoz intoleransi incelendiginde
aclik glikoz diizeylerinde diizelme oldugu goriilmiistiir (155). Kardiyovaskiiler
anormalliklere sahip deneysel olarak diyabet yapilmis fareler 12 hafta boyunca balik
karacigeri ile beslenmislerdir. Calisma sonucunda farelerin aglik glisemileri diizelip,

kardiyovaskiiler ve metabolik anormalliklerinde iyilesme gozlenmistir (156).

D vitamini tedavisi ile glikoz homeostazinda ve insiilin direncinde diizelme
saglandigini gosteren insan caligmalar1 da mevcuttur. D vitamini takviyesinin insiilin
sekresyonu ve direnci {izerine etkisinin arastirildigi bir ¢alismada tip 2 diyabetli 10

kadin bireye bir ay boyunca giinliik 1332 IU kolekalsiferol verilmistir, bir aymn
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sonunda bireylerin birinci faz insiilin yanitininda anlamli bir artis goriliirken insiilin

direncinde degisiklik saptanmistir (157).

Ingiltere’de tip 2 diyabet ve serum D vitamini iliskini ve D vitamini
takviyesinin glisemik sonuglar {izerindeki etkisini incelemek icin derlenen bir meta-
analizde, serum D vitamini diizeyleri yiiksek olan bireylerin (>25 ng/mL) diisiik olan
bireylere (<14 ng/mL) gore tip 2 diyabet gelisme riskinin %43 oraninda daha az oldugu
bildirilmistir. D vitamini takviyesi aliminin etkilerine bakildiginda ise baslangicta
normal glikoz toleransina sahip olan kisilerde D vitamini takviyesinin glisemik
sonuglar iizerinde bir etkisi olmadig1 gosterilirken, baslangicta glikoz intoleransi olan
kisilerde D vitamini takviyesinin insiilin direncinde iyilesme sagladigi tespit edilmistir

(158).

Tip 2 diyabet veya bozulmus glikoz toleransi gelistikten sonra D vitamini
takviyesi aliminin glisemik sonuglar iizerine etkisinin goriillmedigi ¢alismalar da
mevcuttur. Asya kokenli 28 tip 2 diyabetik kadin hastaya 4 haftalik D vitamini
takviyesi verilmesinin insililin sekresyonu, insiilin direnci, HbAlc ve serum
fruktozamin diizeylerinde degisiklik saglamadig1 gériilmistiir (159). Capraz tasarimli
(crossover) bir ¢alismada, tip 2 diyabet ve D vitamini yetersizligine sahip 20 hastaya,
4 giin boyunca 1 mcg/giin 1,25(OH);D3 verilip sonuclar1 degerlendirildiginde aglik
glikoz, instilin ve C-peptit konsantrasyonlarinda hicbir degisiklik tespit edilmemistir
ancak kisa siiredir diyabeti olan hastalarda insiilin ve C-peptit sekresyonunda iyilesme
goriilmiistiir. Bu ¢alismada miidahale siirecinin kesin sonuclar ¢ikarabilmek i¢in ¢ok
kisa oldugu vurgulanip, diyabet gelisiminin erken evresinde (yani glikoz intoleransi)
D vitamini takviyesi kullanmanm klinik anlamda tip 2 diyabet gelismesini

geciktirmekte yararli olabilecegi s6ylenmistir (160).

Tip 2 diyabet hastalariyla yapilan kiigiik 6l¢ekli bagka bir ¢alismada (n=14) ise
3 hafta boyunca 2 mcg/giin 1a(OH)D3 uygulanmasi sonucunda insiilin sekresyonu
artmis oldugu ancak bu uygulamanin yiikleme sonrasi glikoz toleransi iizerinde bir
etkisi olmadigi gorilmiistir (161). Ljunghall ve ark. (162), baslangigta yeterli D
vitamini diizeyine sahip (ortalama 25(OH)Ds, 38ng/mL) bozulmus glikoz toleransi1 ya
da hafif diyabeti olan orta yash 65 erkegi, 3 ay boyunca 0.75 mcg/giin 1a(OH)D3

takviyesi ile izlemis ve takviyenin diyabetin Onlenmesine katki saglanmadig
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sOylenmistir. Suudi Arabistan’da yapilan bagka bir ¢alismada ise tip 2 diyabetli 499
hastaya 1 yil boyunca 2000 IU D vitamini takviyesi verilip bireylerin aclik glikoz
diizeyleri ve lipit profilleri degerlendirildiginde kan trigliserit, total kolesterol
degerlerinde iyilesme saglanirken; aglik glikoz ve BKI degerlerinde higbir degisiklik
tespit edilmemistir (163).

2.1.8.2.4.5. Kalsiyum takviyesi ile tip 2 diyabet iliskisi

Kalsiyum takviyelerinin diyabete iliskin parametreler tizerindeki etkisiyle ilgili
sinirlt kanitlar mevcuttur. Diyabetik olmayan ve esansiyel hipertansiyonlu 20 hastada,
8 hafta boyunca plaseboya karsilik 1500 mg/giin kalsiyum takviyesi aglik glisemisini
etkilememis ancak insiilin duyarlilifini iyilestirmistir, degerlerin dl¢iimii 6glisemik
hiperinsiilinemik klemp ile gergeklestirilmistir (164). Siit iirlinlerinin bir bileseni
olarak kalsiyum takviyesinin glisemi ya da insiilin direnci tizerine etkilerinin
incelendigi bir calismada gruplardan ilkine 100 mg kalsiyum iceren siit iirtinleri ikinci
gruba 1300 mg kalsiyum ii¢lincli gruba da 500 mg kalsiyum verilmistir. Caligmanin
sonunda aglik glisemisinde anlamli bir degisiklik goriilmemistir (165). Siit tirtinleri ile
yapilan diger kalsiyum takviyesi calismasinda gruplardan birine yiiksek diizey
kalsiyum-siit tiriinleri proteini iceren (2400 mg Ca) diyet, diger gruba da orta diizey
kalsiyum-mix protein igeren (500 mg Ca; %34 protein) diyet verilip, aglik glisemisi
ve insiilin direnci degerlendirilmistir. Calismanin sonucunda iki degerde de anlamli

bir sonug bulunamamustir (166).
2.1.8.2.4.6. Kombine D vitamini ve kalsiyum takviyeleri ile tip 2 diyabet iliskisi

Kemikle ilgili sonuglar i¢in tasarlanmis bir ¢alismanin post hoc analizlerinde,
65 yas Ustii baslangicta normal glikoz toleransina sahip 221 eriskinde 700 IU vitamin
D3 ile 500 mg kalsiyum sitrat seklinde kalsiyum kombinasyonunu igeren takviyenin
glisemi ya da insiilin direnci lizerinde etkisi olmadig1 gosterilmistir. Ancak baslangicta
bozulmus aglik glikozu olan katilimcilar arasinda, kombine vitamin D ile kalsiyum
takviyesi kullananlar plaseboya kiyasla 3 yilda aglik glisemisi ve insiilin direncinde
anlamli olarak daha diisiik artisa sahip olmuslardir (sirasiyla, 6,1°e karsilik 0,4 mg/dl)
(124).
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Tip 2 diyabetli ya da bozulmus glikoz toleransi olan bireylerin dahil edildigi 3
farkl1 ¢alismadan ilkine 16 hafta boyunca haftada iki giin 2000 IU D vitamini,
ikincisine 6 hafta boyunca on bes giinde bir 120.000 IU D vitamini ve 400 mg
kalsiyum, tigiinciisiine ise 3 yil boyunca da 700 IU/giin D vitamini ve 500 mg/giin
kalsiyum takviyesi verilmistir. Calismalarin sonunda bireylerin aglik glisemisinde,

postprandiyal insiilin ve HbA 1¢ diizeylerinde iyilesme saptanmistir (124,167,168).

Bununla birlikte yaslar1 50-79 arasinda degisen saglikli postmenopozal 33951
kadinin 7 y1l takip edildikleri Kadin Saglik Calismasi’nda giinliik >400 IU D vitamini
ve >1000 mg Ca aliminin tip 2 diyabete karsi koruma saglamadigi gosterilmistir (169).
Ingiltere ve Iskogya merkezli 5292 yash birey ile yapilan baska bir ¢alismada,
caligmaya katilan bireylere giinlik 800 IU D vitamini ve 1000 mg Ca takviyesi
verilmesinin tip 2 diyabet gelisiminin dnlenmesine bir katki saglamadigi bulunmustur

(170).
2.1.8.3. Magnezyum
2.1.8.3.1. Magnezyumun yapisi ve metabolizmasi

Normal eriskin insan viicudu yaklagik 1000 mmol (22-24 g) magnezyum (Mg)
icerir. Magnezyumun yaklasik %60°1 kemiklerde bulunur, bunun %30’u degisebilir
karakterdedir ve serum konsantrasyonunu dengede tutmak i¢in bir depo gorevi goriir.
Yaklasik %20°’si iskelet kaslarinda, %19°u diger yumusak dokularda ve %1°den az1 da

hiicre dis1 sivilarda bulunmaktadir.

Serum magnezyum konstrasyonlar1 1,7 ile 2,4 mg/dL (0,7-1,0 mmol/L)
arasinda degismektedir. Bunun yaklasik %?20’si proteine baghdir, %65°1 iyonize
haldedir ve geriye kalani fosfat ve sitrat gibi ¢esitli anyonlarla kompleks halindedir
(171). Proteine bagl fraksiyonun %60-70’i albumin ile iliskilidir, geriye kalani ise
globulinlere baglidir (172). Besinsel Mg’ nin %25 ila %60°1 gastrointestinal kanalda
emilmektedir. Gastrointestinal emilim, en fazla ince bagirsakta basit difiizyon ile ve
diisiik konsantrasyonda Mg-spesifik tasiyicilar aracilifiyla gergeklestirilen aktif
transseliiler tasima ile yapilmaktadir (173). Magnezyumun alimi ile kismi

absorbsiyonu arasindaki egrisel ters orantili iliski rapor edilmistir, buna gore diisiik
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miktarda tiiketimde %65 emilim gergeklesirken yiiksek miktarda tiiketimde %11
emilim goriilmektedir (174). Viicutta magnezyum dengesi baslica bobrekler tarafindan
diizenlenir. Tiketilen miktarin yaklasik iigte biri gastrointestinal kanaldan emilir.
Iyonize olan %70-80’lik kisim disinda magnezyumun yiizde sekseni ultra-filtre
edilebilirdir. 24 saatlik periyot boyunca 3500 mg magnezyum siiziilmektedir;
insanlarda bu miktarin yalnizca %3-4’ii ya da gilinde yaklagik 100 ila 150 mg’1 idrar
ile uzaklastirilmaktadir, bu miktar her giin gastrointestinal kanaldan emilen miktara
esittir (175). Siiziilen magnezyumun yaklasik %20-30’u proksimal tiibiillerde geri
emilir. Proksimal kivrimli tiibiillerde biiylik miktarda geri emilen kalsiyum ve
sodyumun tersine magnezyum geri emiliminin biiyliik bir kism1 Henle kulbunda,
spesifik olarak kortikal segmentin kalin ¢ikan kolunda gergeklesmektedir (176). Geri

emilimin bir kismi da distal tiibiilde meydana gelir.

Viicuttaki magnezyum durumu serum magnezyum diizeyleri ile saptanir.
Serum magnezyum diizeyleri magnezyum eksikliginin ilk gostergesi olarak kabul
edilmektedir (177). Shils (178), deneysel olarak ortaya c¢ikarilmis magnezyum
eksikliginde ortaya c¢ikan ilk degisikligin serum magnezyum konsantrasyonunda
azalma oldugunu rapor etmistir. Alfray ve arkadaslar1 (179), hem hipomagnezemi hem
de hipermagnezemide serum magnezyumunu kemik magnezyum durumu ile
iligkilendirmis, serum magnezyumunun viicutta bulunan toplam magnezyum igin

uygun bir gosterge oldugunu ileri stirmiistiir.

Magnezyum emilimini bircok faktor etkileyebilmektedir. Yiyeceklerin rafine
edilmesi ve islenmesi magnezyumun biiyiikk Ol¢iide kaybina neden olmaktadir.
Ornegin, bugdaym rafine edilmesi ve islenmesi, pirincin islenmis pirince
dontistiiriilmesi ve misirin nisastaya ¢evrilmesi sirasinda sirasiyla %82, %83 ve %97
oraninda magnezyum kayb1 olmaktadir (180). Tiim yiyecekleri 6zellikle de sebzeleri
pisiren ya da haslayanlar, magnezyum icermeyen suni giibrelerin kullanildig
magnezyumdan yoksun toprakta yetisen yiyeceklerle beslenen kisilerde magnezyum
eksikligi goriilme olasiligi daha yiiksektir (181,182). Bu eksiklik ayn1 zamanda,
magnezyum emilimi az oldugunda (yaniklar, ciddi yaralar ya da ameliyat sonrasi gibi)
ve diyabet, karaciger hastalig1 ya da malabsorbsiyon problemleri olan kisilerde ve

alkol, kafein ya da ¢ok fazla seker kullanan, ya da diiiretik ilaglar veya dogum kontrol
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haplart kullananlarda da daha yaygin olarak goriilmektedir (183). Magnezyumun
sindirim ve emilim siireci kalsiyuma benzerdir. Bu iki yasamsal besin maddesinin
Onerilen tiiketim orami yaklasik 2:1°dir (kalsiyumun magnezyuma orani). Protein ya
da yag oram yiiksek Ogiinler, fosfor veya kalsiyum orani yiiksek bir besin diizeni

magnezyum emilimini azaltabilir (184).

Magnezyum yetersizligi ikiye ayrilabilir: magnezyum eksikligi ve magnezyum
deplesyonu. Popiilasyonun tamaminda besinsel magnezyum alimi ¢ok diisiiktiir ve
magnezyum alimindaki kiigiik bir degisiklik magnezyum eksikligi prevalansini
artirabilir (185). Magnezyum deplesyonu ise magnezyum durumunu kontrol eden
faktorlerin bozulmasi sonucu meydana gelebilir, bu faktorler: magnezyumun intestinal
hipoabsorbsiyonu, kemikteki magnezyum aliminin (uptake) ve mobilizasyonunun
azalmasi, bazen stres sonucu olusan idrar kacirma ya da hiperadrenoglukokortikizm,
insiilin direnci ve adrenerjik reseptivitenin azalmasidir (186). Yaslanma, stres ve
cesitli hastalik durumlarinda magnezyum ihtiyacinin arttigi diisiniillmektedir (187).
Yaslanmada magnezyum eksikliginin nedeni ¢esitli patolojiler ve yash bireyler icin
kullanilan tedavilerdir: diyabetes mellitus ve hipermagneziirik ditiretiklerin kullanimi
gibi (188). Glikoziiri (diyabetes mellitus’da goriilen), mannitol ve iire sonucu olugan
ozmotik diiirez, idrarla magnezyum kaybina neden olmaktadir (189,190). Diger
elektrolit bozukluklar1 olan hastalarda hipomagnezemi daha yaygindir, buna gore
hipokalsemisi olan hastalarda %40, hipofosfatemik hastalarda %30, hiponatremik
hastalarda %23 ve hipokalemik hastalarin %22-32’inde hipomagnezemi
goriilmektedir (191-193).

2.1.8.3.2. Magnezyum gereksinmesi ve kaynaklari

Amerikan Gida ve Beslenme Komitesi diyetle giinliik alinmasi tavsiye edilen
(DRI: Dietary Referance Intake) Mg miktarlarin1 19-30 yas i¢in 400-310 mg/giin ve
31 yas ve istii igin 420-320 mg/giin, tahmini giinliik Mg ihtiyacin1 (EAR: Estimated
Average Requirement) ise 19-30 yas i¢in 330-255 mg/giin 31 yas ve lstii i¢in 350-265
mg/glin olarak belirlemistir. Gebelik ve emzirme donemlerinde bu ihtiyag artmaktadir
(194).
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Magnezyum kaynaklarinin ¢cogunu sebzeler olusturur, ancak deniz iirtinleri de
olduke¢a yiiksek miktarda Mg icermektedir. Klorofilin bir bileseni olan bu mineral,
bitkinin fotosentezi i¢in Onemlidir; bu nedenle koyu yesil renkli sebzeler giiclii
magnezyum kaynaklaridir. Bir¢ok kuru yemis, tohum ve kurubaklagilde de yiiksek
miktarda magnezyum bulunur; 6zellikle soya unu ve tofu olmak tizere soya iiriinleri
ve badem, kaju gibi yemisler de magnezyum kaynaklarina 6rnek olarak verilebilir.
Bugday (6zellikle kepek ve embriyo/ruseym), dar1 ve kahverengi piring ile avokado
ve kuru kayis1 gibi meyveler de diger magnezyum kaynaklaridir. Sert su da dnemli bir

magnezyum kaynagidir (184).
2.1.8.3.3. Magnezyumun fonksiyonlari

Magnezyum, ¢ogu enerji liretimini saglayan yiizlerce enzimatik reaksiyonda
gorev almaktadir. ATP ile ilgili reaksiyonlar da dahil enzimatik gruplar1 hidrolize ve
transfer eden enzimatik reaksiyonlarin tiimiinde magnezyuma ihtiya¢ vardir (195).
Ancak son yillarda ¢cok sayida arastirma bu iyonun fizyolojik ve terapotik 6zelliklerine
yogunlagmistir. Magnezyum transmembran iyon akisi, hormon reseptdr baglanmast,
adenilat siklaz regiilasyonu, kas kontraksiyonu ve noronal aktivitesi, kardiyak
eksitabilite ve noOrotransmitter salmimi gibi bircok siirecte gorev almaktadir
(171,196,197).

2.1.8.3.4. Magnezyum ile tip 2 diyabet

Diisiik serum magnezyumunun tip 2 diyabet gelisimine ortam hazirladig: olasi
birgok mekanizma ile 6ne siiriilmiistiir. Bunlardan ilkine gdre, magnezyum, insiilin
reseptorlerinin fosforilasyonunda onemli bir kofaktordiir, bu nedenle magnezyum
eksikligi insiilin sinyal iletim yolagini bozabilir (198,199). Ikincisi, diisiik serum veya
eritrosit magnezyum diizeyleri hormon reseptor afinitesini azaltarak ya da membran
mikroviskozitesini artirarak insiilin ile insiilin reseptorii arasindaki etkilesimi
degistirebilir (200). Son olarak, karbonhidrat metabolizmasinda sinirlayict bir
faktordiir ciinkii bu siiregteki enzimlerin ¢ogu, fosfor bagmin kuruldugu

reaksiyonlarda kofaktor olarak magnezyuma ihtiyag duyar (201-203),
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Hipomagnezemi, diyabet Oncesinde ortaya cikan bir durum olan insiilin
direncini kétiilestirebilir ya da insiilin direncinin sonucu olabilir. Insiilin direnci olan
bireyler ise insiilini etkin anlamda kullanamaz ve kan glikozunu normal diizeyde
siirdiirmek icin fazla miktarda insiiline ihtiya¢ duyar. Agir hiperglisemi periyotlarinda
bobrekler magnezyum dengesini koruyamayabilir. Idrardan magnezyum kaybimin

artmast erigkinlerde diisiik serum magnezyum diizeyi ile sonuglanabilir (204).
2.1.8.3.4.1. Magnezyum durumu ile tip 2 diyabet iliskisi

Hipomagnezeminin tip 2 diyabetle iliskili oldugunu arastiran bir¢ok ¢alisma
glisemik kontrol ile serum Mg diizeyleri arasinda ters bir iliski oldugunu belirtmistir
(204-206). Calismalarin ¢ogu diyabetin tek basina hipomagnezemiye neden
olabilecegini ileri siirse de, digerleri yiiksek Mg aliminin daha diisiik tip 2 diyabet riski
sagladigini rapor etmektedir (207,208).

Diyabeti olmayan 19 normotansif, diyabeti olmayan 17 hipertansif ve diyabeti
olan 6 hipertansif bireyi kapsayan bir calismada, Resnick ve dig. (209), en diisiik

ortalama hiicre i¢ci Mg konsantrasyonunun ii¢iincii grupta oldugunu belirlemislerdir.

Ileri derecede retinopati ve zayif diyabetik kontrolii olan diyabet hastalarinda
plazma ve eritrosit magnezyum diizeylerinin belirgin azalmasini saptayan Fuji ve ark.
(210), metabolik kontrol ile bozulmus magnezyum dengesi arasindaki yakin iligkinin

varligin1 dogrulamistir.

Hipomagnezemi ile diyabetik ayak iilserlerinin olusumu igin risk faktorleri
(polindropati, platelet disfonksiyonu) arasindaki iliskiyi gbéz Oniinde tutarak
Rodriguez-Moran ve Guerrero-Romero (211), hipomagnezeminin diyabetik ayak
tilserleri riskinin artmasiyla iligkili olabilecegini 6ne stirmiistiir. Diyabetik ayak iilseri
olan hastalarda, diyabetik ayak {ilseri olmayanlara kiyasla daha yiiksek
hipomagnezemi insidanst gozlemislerdir (diyabetik ayak iilseri olmayan 66 hastanin

%73.1’ine kiyasla diyabetik ayak tilseri olan 33 hastanin %93.9’u; p<0.05).

Mikroalbuminiirisi olmayan tip 2 diyabetli 30, mikroalbuminiirisi olan 30 ve
belirgin proteiniirisi olan 30 hastayi igeren karsilagtirmali bir ¢aligmada, Corsenello ve

ark. (212) hem mikroalbuminiiri hem de belirgin proteiniiri gruplarinda
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mikroalbuminiirisi olmayan gruba kiyasla serum iyonize Mg’de anlamli 6l¢iide diislis
gozlemlemislerdir. Benzer sekilde yakin zamanda gergeklestirilmis prospektif bir
caligmada tip 2 diyabetli hastalarda diisiik serum Mg diizeylerine sahip bireylerde

anlamli olarak daha fazla renal fonksiyon bozuklugu tespit edilmistir (205).

Metabolik sendromu olan kisilerin  %23,2’sinde hipomagnezemi ve
%36,1’inde hiicre i¢i magnezyum deplesyonu oldugu goriilmiistiir (213). Serum
magnezyum diizeyleri ve metabolik sendrom varligi arasindaki ters iliski,
Evangelopoulos ve arkadaslar1 (214), tarafindan yakin zamanda gdézlemlenmistir.
Baska bir c¢alismada ise diyabetik hastalarin daha diisiik serum magnezyum

diizeylerine sahip oldugu ve komplikasyonlarin olugsma riskinin arttig1 belirtilmistir
(215).

2.1.8.3.4.2. Magnezyum alimu ile tip 2 diyabet iliskisi

Diisiik magnezyum yiiksek siikrozlu diyetle 3 aylik bir periyotta beslenen
sicanlarda anlamli hiperglisemi, hiperinsiilinemi ve hipertrigliseridemi goriilmustiir
(216). Buna gore, 3 aylik periyotta yiiksek siikroz ve diisiik magnezyum diyetiyle
beslenmenin si¢anlarin hedef dokularina glikoz alimini azalttigi rapor edilmistir (217).
Balon ve ark. (218), ratlara 9 hafta boyunca %0.24 magnezyum igeren kontrol diyetine
kiyasla 9%0.06 ve %0.24 magnezyum igeren ylksek fruktozlu diyetler vererek
gozlemlemisler ve diisiik magnezyumlu yiiksek fruktoz diyeti ile beslenen ratlarin
aclik glikoz diizeyi ve kan basinci 6l¢timlerinin %0.24 magnezyum destekli diyet ya
da kontrol diyetiyle beslenen hayvanlara kiyasla biiylik olclide yiikseldigi

gozlenmistir, diger gruplardan her ikisi de benzer sonuclar gostermistir.

Hemsirelerin Saglhigi Calismasi ve Saglik Uzmanlari Izlem Calismasi’nda
gerceklestirilen bir deneyde, baslangicta diyabet, kardiyovaskiiler hastalik ya da
kanser oykiisii olmayan 127.932 arastirma denegi (85.060 kadin ve 42.872 erkek) tip
2 diyabet risk faktorleri agisindan incelenmistir. Kadinlar 18 y1l boyunca ve erkekler
12 yi1l boyunca takip edilmistir. Takip stliresince daha az magnezyum alimi olan kadin
ve erkeklerde tip 2 diyabet olusma riski daha fazla olmustur. Bu caligsma tam tahillar,
kuru yemisler ve yesil yaprakli sebzeler gibi magnezyum igerigi yiiksek yiyeceklerin

alimmin artmasini saglayan beslenme onerilerini de desteklemektedir (207). lowa
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Kadin Sagligi Calismasi’nda gorev alan arastirmacilar, kadinlarin tip 2 diyabet riski
ile magnezyum alimi arasindaki iliskiyi incelemistir. Yalnizca besin alimi
degerlendirmesine gore arastirmacilarin elde ettigi bulgular, tam tahillarin, besinsel
liflerin ve magnezyumun kadinlarda diyabet olusma riskini azalttigin1 géstermistir
(219). Avustralya yerlileriyle gerceklestirilen bir ¢alismada ise arastirmacilar, musluk
suyunun magnezyum icerigi ile diyabet nedeniyle yasa bagli 6liimler arasinda anlaml

bir korelasyon saptamustir (220).

Buna karsin, Toplumlarda Ateroskleroz Riski Calismasi’nda (ARIC) besinsel
magnezyum alimui ile tip 2 diyabet riski arasinda bir iligki bulunmamustir. 6 yillik izlem
boyunca, ARIC aragtirmacilar1 baslangigta diyabeti olmayan 12.000’in iistiinde orta
yash bireyin tip 2 diyabet riskini aragtirmistir. Siyahi ve beyaz deneklerde besinsel
magnezyum alimu ile tip 2 diyabet arasinda higbir iliski saptanmadig1 rapor edilmistir.
Arastirmacilara gore bu ¢eligkinin nedeni diger calismalara kiyasla popiilasyonun

farkli olmasidir (221).
2.1.8.3.4.3. Magnezyum takviyesi ile tip 2 diyabet iliskisi

Magnezyum takviyeleri insiilin direncini ve tip 2 diyabetin olugmasini
geciktirebilmekte ya da Onleyebilmektedir (222). Diyabetik hastalar diisiik
magnezyum diizeylerine daha yatkindir. Olatunji ve ark. (223), yakin zamanda
yaptiklar1 bir c¢alismada magnezyum besin desteklerinin disi sican modelinde

bozulmus glikoz toleransini ve dislipidemiyi iyilestirdigini belirtmistir.

Magnezyum, NIDDM’si olan yash kisilerde insiilin iiretimini iyilestirebilir
(224). Paolisso ve arkadaglart (204), cift-kor, randomize, capraz tasarimli bir
calismada insiilin direnci olan yash deneklerde magnezyum takviyesinin intravenoz
glikoz uygulamasi ve oglisemik hiperglisemik klamp prosediiriinii takiben glikoz
cevabr lizerindeki etkisini arastirmiglardir. 4 hafta boyunca giinde 4,5 g (15,8
mmol/giin) magnezyum pidolat, insiilinin etkisini ve oksidatif glikoz metabolizmasini
anlaml oOlg¢lide 1yilestirmis, eritrosit magnezyum konsantrasyonunu artirmis ve
eritrosit membran mikroviskozitesini azaltmistir. Benzer sekilde McKeown ve
arkadaglar1 (225), yash eriskinlerde magnezyum aliminin metabolik sendrom

prevalansi ile ters orantili bir iliskisi oldugunu gostermistir. Buna gore yash
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eriskinlerin yesil sebzeler, kurubaklagiller ve tam tahillar gibi magnezyum agisindan

zengin yiyeceklerle beslenmesini 6nermisglerdir.

2.1.9. Tip 2 diyabetin tedavisi
2.1.9.1. Tlac tedavisi
2.1.9.1.1. Oral antidiyabetik ilaclar

Oral antidiyabetik ilaglar tip 2 diyabette yasam tarzi Onerilerine ilave olarak
kullanilabilirler. Yapilan ¢alismalarda metformin, a-glikozidaz inhibitdrleri, orlistat ve
thizolidinediones gibi farmakolojik ajanlarin kullanilmasinin tip 2 diyabet insidansini
cesitli derecelerde dislirdiigli gosterilmistir. Oral antidiyabetik ilaglar baglica insiilin
salgilatici (sekretegog), insiilin duyarlilastirici (sensitizer) ve a-glikozidaz inhibitorleri

olarak ii¢ grupta toplanirlar (41).
Oral antidiyabetikler (OAD) etki mekanizmalarina gore siniflandirilirlar:

1. Insiilin salgilatict ilaglar (sekretegoglar): Siilfaniliireler ve benzoik asit
tiirevleri (meglitinidler)

2. Insiiline duyarlih@ arttiran (insiilin direncini azaltmaya yonelik) ilaclar
(sensitizerler): Biguanidler ve Thiazolidinedion tiirevleri

3. Glikozun emilimini yavaslatan ilaglar: a-glikozidaz inhibitorleri

4. Tip 2 diyabet tedavisinde kullanilan diger ajanlar (226)

2.1.9.1.2. insiilinler

Insiilin tedavisi, klasik tip 1 diyabetli bireylere, hiperglisemik acil durumda
olanlara (ketoasidoz ve hiperglisemik hiperozmolar nonketotik koma), bazi
durumlarda tip 2 diyabetli ve diyet ile kontrol altina alinmayan gestasyonel diyabetli
bireylere uygulanir. Ekzojen insiilinin etkileri; glikozun hiicre i¢ine girisi, glikojenin
depolanmasini artirilmasi, hepatik glikoz ¢ikisini baskilanmasi, yag ve proteinlerin
yikimint inhibe edilmesidir. Kullanilan insiilinlerin baslangic stireleri, pik stireleri ve

etki siireleri Tablo 2.8°de gosterilmektedir (41).

41



Tablo 2.8. insiilin tipleri ve etki siireleri (227)

Etki baslama Pik etki siiresi Etki siiresi
Insiilin tipi siiresi(saat) (saat) (saat)
Cok kisa etkili
Lispro Hemen 0.5-1 1-2
Aspart 0.25 1.5-2 2-4
Kisa etkili
Regiiler 0.5-1 2-4 6-8
Semilente 1-3 2-8 4-6
Orta etkili
NPH 1-2 4-12 18-26
Lente 1-3 6-15 18-26
Uzun etkili
Ultralente 4-6 18-24 36-40
Protamin zinc 4-6 12-24 36-40
Glargine 4-6 - 24-30

2.1.9.2. Egzersiz tedavisi

Diyabetli hastalarda egzersizin faydalari; egzersiz sirasinda ve sonrasinda kan
sekerinin daha diisiik diizeylere inmesi, insiilin duyarlilifinda artma ve insiilin
thtiyacinda azalma, lipit profilinde iyilesme saglayarak kardiyovaskiiler risk
faktorlerinde azalma, metabolizmay1 hizlandirarak kilo ve yag kaybini saglamada
diyete katkida bulunma, normal viicut agirligina sahip olan bireylerde viicut agirliginin
korunmasini saglama, artmig kas giicli ve esneklik ile iyilik hali ve yasam kalitesini
arttirir (228-230). Bu nedenle hastanin kisisel ihtiyaglarina ve fiziksel durumuna gore
egzersizin tipi, ciddiyeti (maksimal kalp hizinin %70’ine varan), siiresi (en az 30 dak.)

ve sikligi (haftada 2-5 giin) belirlenmelidir (230,231).

2.1.8.2. Tibbi beslenme tedavisi

Prediyabetli ve diyabetik bireyler i¢in tibbi beslenme tedavisi (TBT), ADA

tarafindan egitim, kavrama ve davranis degisikligini igeren bir yontem seklinde

42



onermektedir. TBT, bireye 6zgli olmali, uygulanmasi kolay ve diizenli araliklarla
izlenmesi gerekmektedir. Bu sayede glisemi, kan basinci ve lipid kontrolii
saglanabilmektedir (232).

ADA’ya gore tip 2 diyabette TBT i¢in; protein, yag ve karbonhidratlarin en
uygun bilesiminin bireye 6zgii diizenlenmesinin 6nemli oldugu vurgulanmaktadir.
Makro besin Ogelerinin birlesimi, hastanin metabolik durumuna (lipit profili, renal
fonksiyonlar, vb.), bireysel tercihlerine ve agirlhik kayb1 hedeflerine gore

belirlenmelidir (230,233,234).

Enerji: Cogunlugu obez bireylerden olusan tip 2 diyabetik bireylerin TBT’deki temel
ilkeleri uygun glisemi, lipid ve kan basinct hedeflerine ulasabilmek i¢in enerji aliminin
kisitlanmasi, aktivitenin artirilmasi ile obezitenin diizeltilmesi ve insilin direncinin
azaltilmasidir. Ozellikle doymus yag aliminin azaltilmasi ile giinliik total yag alimi
azaltilarak, az ve sik beslenme saglanarak, diizenli egzersiz ve beslenme
aligkanliklarinda davranis degisikligi yaparak saglanan ilimli agirhik kaybi (%5-7) ile
oral antidiyabetikler ve insiilin tedavisine gerek duyulmadan metabolik kontrol
saglanabilmektedir. Buna ragmen metabolik kontroliin saglanamadigi durumlarda ise
beslenme tedavisine ek olarak oral antidiyabetikler ve insiilin tedavisi ilave
edilebilmektedir (41,233).

Karbonhidratlar: Tip 2 diyabetin beslenme tedavisinde karbonhidratin tiirii ve
miktarmin etkisi Onemlidir. Toplam karbonhidrat 130g/giin altindaki diyetler
onerilmemektedir. Son yillardaki arastirmalar yiiksek karbonhidratl diyetlerin (>%60)
kan lipidlerini ve glisemik yanit1 artirdigimi gostermektedir. Toplam karbonhidrat
tilketiminin giin boyunca ogiinlere dengeli bir sekilde dagitilmasi kan sekerinin
hedeflenen sinirlar i¢inde kalmasina yardimci olmaktadir (42).

Basit karbonhidratlar kompleks karbonhidratlara oranla hizli emildikleri ve
hiperglisemiye neden olduklari gerekgesiyle tip 2 diyabetik bireylerin basit
karbonhidratlardan kaginmalari ve kompleks karbonhidrat alimlarimi artirmalari
istenmektedir (41,234).

Glisemik indeks (GI) ve glisemik yiik (GY): Bir besinin glisemik indeksini, 50 g
karbonhidrat igeren referans bir besinin kan glukoz diizeyine olan etkisinin, test

edilecek besinin 50 g karbonhidrat iceren miktarinin kan glukoz diizeyine olan etkisine
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oranlanmasidir. Glisemik indeksini karbonhidrat tipi ve miktari, nisastanin yapisi,
besinlerin pisirilmesi ve hazirlanmasi, posa miktari, yag-protein miktar
etkilemektedir. Genellikle kompleks karbonhidratlarin glisemik indeksleri diisiiktiir.
Glisemik indeksi yiiksek, sagliksiz besinlerle beslenmenin, diyabet, kardiyovaskiiler
hastaliklar, insiilin direnci ve obezite riskini artirdig1 disiiniilmektedir. Ancak kan
sekeri sadece besinin glisemik indeksinden degil karbonhidrat i¢eren besinin yenilen
miktarindan da etkilendigi i¢in glisemik indeks degeri ile karbonhidrat miktarinin
carpimi Sonucu elde edilen glisemik yik (GY) kavramida bizim i¢in O6nem
kazanmaktadir. Glisemik indeks ve glisemik yiikiin her ikiside diyetin neden oldugu

glisemik yanit1 degerlendirmek i¢in kullanilabilmektedir (41,234).

Posa: Diyetin karbonhidrat igerigi kadar posa igerigi de nem tagimaktadir. Ozellikle
¢Oziinlir posanin (viskoz posa) tokluk kan sekerini, insiilini, ve serum lipidlerini
diisiirmede, ¢6ziinmez posadan daha etkili oldugu bilinmektedir. Ayrica ¢oziiniir posa,
mide bosalmasini geciktirerek doygunluk hissini artirip, asir1 yemeyi ve kilo alimini
da 6nlemektedir (41). ADA’nin 6nerilerine gore giinliik alinmasi gereken posa miktari

14g/1000 kkaldir (234).

Protein: Tip 2 diyabetik bireyler i¢in genel popiilasyon i¢in 6nerilen miktarlardan
daha yiiksek veya daha diisiik protein alimini1 destekleyen veriler yetersizdir. Glinliikk
enerjinin %15-20’sinin proteinden gelmesi ya da 1 g/kg protein aliminin yeterli oldugu
diistiniilmektedir (42,234). Tip 2 diyabetik bireylerde proteinler, plazma glukoz
konsantrasyonunu yiikseltmeksizin insiilin yanitin1 yiikseltebilirler. Bu yiizden

proteinler akut veya gece hipoglisemilerini 6nlemek i¢in kullanilmamalidir (41).

Yaglar ve kolesterol: Tip 2 diyabetik bireylerde kardiyovaskiiler hastalik olusma riski
olmayanlara gore 2-3 kat daha fazladir (42). Bu yiizden diyabetik bireylerin diyet
oOnerileri ile kardiyovaskiiler hastalig1 olan bireylerin diyet Onerileri ayn1 olmalidir.
Doymus yag asidi, trans yag asidi ve kolesterol aliminin azaltilmas1 plazma total ve
LDL kolesterolii diigiiriir. Doymus yag asidi, HDL kolesteroliide diisiirmekte; fakat
LDL kolesteroliin HDL kolestrole oranini etkilememektedir. Trans yag asitleri ise
membran akigskanligina etki ederek LDL kolesterolii artirmaktadir. Bu ylizden 6neriler
doymus yag asidi aliminin enerjinin <%7’si, diyet kolesteroliiniin <200mg/giin olacak

sekilde ve trans yag asitleri alimimin ise minimize edilmesi dogrultusundadir (234).
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3. GEREC-YONTEM

3.1. Arastirma Yeri, Zamam ve Orneklem Secimi

Bu arastirma, Subat-Mart 2014 tarihleri arasinda Hakkari Devlet Hastanesi
Dahiliye poliklinigine gelen, son 5 yil igerisinde Tip 2 diyabet tanis1 almis 25-45 yas
arasi, 51 tip 2 diyabetli ve 51 saglikli (kontrol) kadin ve erkek bireyler {izerinde
yapilmistir. Kadin bireylerin menopoza girmemis olmasi, kadin ve erkek bireylerin ise
vitamin-mineral destegi almamis ve almiyor olmasi Kkriterleri goz Oniinde
bulundurulmustur. Kontrol grubuna alinacak bireylerin kriterleri ise; hasta grubuyla
benzer yas ve cinsiyet dagilimina sahip olmasi, herhangi kronik hastaligr olmamasi,
kadin bireyler i¢in menopoza girmemis olmasi ve her iki cinsiyet i¢inde vitamin-

mineral destegi almamis ve almiyor olmasidir.
Arastirma grubunda yer alan bireylerde Tip 2 diyabet tani kriterleri; (29)

1. Rastgele Plazma glikozu 200 mg/dL ve tizerinde,
2. Acglik plazma glikozu 126 mg/dL ve {izerinde,
3. OGTT 2. saat degeri 200 mg/dL ve iizerinde olmasi durumunda hekim

tarafindan degerlendirilmistir.

Bu ¢alisma igin, Baskent Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan
KA14/02 nolu ve 07.02.2014 tarihli ‘Etik Kurul Onay1’ ve (Ek 1) ayrica bireylerden

calismaya gonillii katildiklarina dair yazili goniillii onam formu alinmistir (Ek 2).
3.2. Verilerin Toplanmasi ve Degerlendirilmesi
3.2.1. Kisisel ozellikler

Bireylerin kisisel 6zelliklerini saptamak i¢in 30 sorudan olusan bir anket formu
uygulanmistir (Ek 3). Anket formu, bireylerin sosyodemografik ozelliklerini (yas,
meslek, egitim, sosyoekonomik diizeyi, sigara kullanim durumu vb.), beslenme
aliskanliklarina iligkin bilgileri (ana/ara 6giin sayisi, istah durumu, vb.) icermektedir.

Anket formu, bireylerle karsilikl1 goriisme yoluyla uygulanmustir.
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3.2.2. Besin tiiketim sikhig1 kaydi

Bireylerin beslenme aligkanliklarin1 ve beslenme durumunu saptamak
amaciyla, 84 besin ¢esidini igeren besin tiikketim siklik formu (Ek 4) uygulanmustir.
Besin tiiketim siklig1 alinirken, alinan besinlerin miktarlari da sorgulanip bir giinliik
besin tiiketim miktarlari hesaplanmistir. Gilinliik diyetle alinan enerji ve besin dgeleri,
Tirkiye i¢in gelistirilen ‘Bilgisayar Destekli Beslenme Programi, Beslenme Bilgi
Sistemleri Paket Programi (BEBIS)’ kullanilarak analiz edilmistir. Hesaplanan enerji
ve besin ogeleri verileri yasa ve cinsiyete gore Onerilen ‘Diyetle Referans Alim

Diizeyi’ (Dietary Reference Intake=DRI)’ne gore degerlendirilmistir (194).

3.2.3. Antropometrik ol¢iimler

Arastirmaya katilan bireylerin viicut agirliklari, boy uzunluklari, beden kiitle
indeksi ile bel ve kalga ¢evresi dlgiimleri, aragtirmaci tarafindan yapilmig Ek 5°deki

forma kaydedilmistir.

3.2.3.1.Viicut agirhgi ve boy uzunlugu:

Bireylerin viicut agirliklar1 hassas tarti ile boy uzunluklari ise essnemeyen
meziir ile Ol¢iilmiistiir. Bireylerin boy uzunlugu oOl¢limleri alinirken, ayaklarinin
birlesik olmasina ve frankfort diizlemde (géz ve kulak kepcesi iistii ayni hizada)

olmalarina dikkat edilmistir.

3.2.3.2.Beden Kiitle indeksi (BKI):

Hastalarin viicut agirhig1 ve boy uzunluklar1 kullanilarak asagidaki formiil ile

hesaplanmaistir:

BKI(kg/m?) = Viicut agirhigi(kg)/ Boy uzunlugu(m?)
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BKI sonuglari, Diinya Saglik Orgiiti (WHO) smiflamasina gére
degerlendirilmistir (Tablo 3.1.).

Tablo 3.1. BKi(kg/m?)’ye gore degerlendirilmesi (235)

Siniflama BKI (kg/m?)
Temel Siiflama

Zayif <18.50
Ciddi Diizeyde <16.00

Orta Diizeyde 16.00-16.99
Hafif Diizeyde 17.00-18.49
Normal Agirhik 18.50-24.99
Hafif Sisman >25.00
Pre-obez 25.00-29.99
Obez >30.00
|.Derecede 30.00-34.99
I1.Derecede 35.00-39.99
I11.Derecede >40.00

3.2.3.3.Bel ve kal¢a cevresi:

Bireylerin bel cevresi dl¢limleri alinirken, kollarmin iki yanda ve ayaklarinin
birlesik durumda olmasina dikkat edilerek, alt kaburga kemigi ile kristailiyak arasi
bulunup orta noktasindan gecen cevre, esnek olmayan meziir ile 6l¢iilmiis ve WHO ne
gore degerlendirilmistir (Tablo 3.2.). Bireylerin kalga gevreleri ise, meziir ile bireyin

yan tarafindan en yliksek noktadan ¢evre 6l¢iimii yapilarak belirlenmistir.
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Tablo 3.2. Bel ¢evresi élgiimlerine gore degerlendirme (236)

Normal Bel Artmis Risk Bel Yiiksek Risk Bel
Cevresi (cm) Cevresi (cm) Cevresi (cm)
Erkek <94 94-101 >102
Kadin <80 80-87 >88

3.2.3.4.Bel/kal¢a oram

Bel/Kalga oran1 (BKO) Bel cevresi (cm) / Kalca cevresi (cm) formiilii ile
hesaplanmis ve WHO’ne gore degerlendirilmistir (Tablo 3.3.).

Tablo 3.3. BKO’n1 degerlendirmede kullanilan kriterler (235)

Siniflama Erkek Kadin
Normal degerler <1 <0.85
Obez tanisi i¢in degerler  >1 >0.85

3.2.4. Fiziksel aktivite kaydi

Arastirmaya katilan bireylerin fiziksel aktivite diizeylerini belirleyebilmek i¢in
24 saatlik fiziksel aktivite saptama formu (Ek 6) doldurularak, giinliik enerji
harcamalar1 saptanmistir. Aktiviteler i¢in harcanan siirelerin toplaminin 24 saat (1440
dakika) olmasina dikkat edilmistir. Bir giin boyunca yapilan her tiirlii fiziksel aktivite
tirii, diizeyir ve siiresi degerlendirilerek; ortalama fiziksel aktivite diizeyi (PAL)

belirlenmistir.

Bireylerin bazal metabolik hizi (BMH) ise Schofield denklemi ile
hesaplanmistir (Tablo 3.4.).
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Tablo 3.4. Bazal metabolik hiz formiilleri (Schofield) (48)

kkal/giin kkal/giin
Yas (yil) Erkek Kadin
18-30 15.0 x viicut agirhigr + 690.0  14.8 x viicut agirlig1 + 485
30-60 11.4 x viicut agirligr + 870.0 8.1 x viicut agirhigi + 842
60+ 11.7 x viicut agirligr + 585.0 9.0 x viicut agirhigi + 656

Ortalama fiziksel aktivite diizeyi (PAL) ve bazal metabolik hizi (BMH)

faktorlerinin ¢arpilmasi ile de bireylerin toplam enerji harcamasi (TEH) bulunmustur.

3.2.5. Biyokimyasal parametreler

Biyokimyasal testler, Hakkari Devlet Hastanesi Biyokimya Laboratuari’nda
yapilmistir. Caligmaya katilan bireylerin aksam yemegini takiben bir gecelik (10-12
saatlik) aglik sonrasi sabah kan 6rnekleri hemsire tarafindan bir kez alinmistir. Hasta
ve kontrol grubunda yer alan bireylerin rutin bakilacak biyokimyasal bulgularinin
(Glikoz (a¢lik), HbAlc, iire, kreatinin, iirik asit, ALT, AST, insiilin, HOMA, total
kolesterol, trigliserit, LDL kolesterol, HDL kolesterol, VLDL kolesterol) yani sira
calisma icin 5 ml kan Ornegi D vitamini, iyonize kalsiyum, serum kalsiyum,
magnezyum, PTH(Paratroid hormon), CRP(C-reaktif protein) degerlerine bakilmak
i¢cin alinmis ve Ek 7°deki forma kaydedilmistir. Ayrica serum D vitamini diizeylerinin
mevsimsel degisikliklerden etkilenmemesi i¢in calismaya dahil edilecek hasta ve

kontrol grubu bireyleri aynt mevsim i¢inde ¢aligsmaya alinmiglardir.

Aclik kan glikozu hekzokinaz UV test analiz yontemi ile; HbAlc Immiin
inhibisyon yontemi ile; lire lireaz yontemi ile; kreatinin modifiye saffe yontemi ile;
tirik asit iirikaz yontemi ile; ALT ve AST degerleri enzimatik kinetik yontemi ile; D
vitamin LC-MS/MS yontemi ile; serum kalsiyum ve iyonize kalsiyum ISE yontemi
ile; magnezyum kalmagit kompleko yontemi ile; PTH ve insiilin CMIA yontemi ile;
total kolesterol kolesterol oksidaz yontemi ile; trigliserit gliserol fosfat oksidaz
yontemi ile HDL kolesterol enzimatik kalorimetrik yontemi ile calisilmistir. LDL
kolesterol diizeyleri Friedewald denklemi (LDL-kolesterol = total kolesterol - HDL
kolesterol — (Trigliserit / 5) ile hesaplanmistir (237). VLDL kolesterol diizeyleri ise,
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VLDL kolesterol = serum trigliserit/ 5 denklemi ile hesaplanmistir. Tiim biyokimyasal

degerlere iligkin referans degerler Ek 8’de verilmistir.

3.2.6. insiilin direnci

Arastirmaya katilan bireylerde insiilin direnci olup olmadig1 asagida belirtilen
formiil ile belirlenmistir (238). Hesaplama sonucu ortaya ¢ikan deger 2.7 ve lizerinde

bir deger ise insiilin direnci varligindan s6z edilmektedir.

Insiilin direnci = (A¢lik insiilin IU/ml x AKS mmol/L) / 405

3.3. Verilerin istatiksel olarak degerlendirilmesi

Calismadan elde edilen verilerin degerlendirilmesi ve tablolarin olusturulmasi
amactyla SPSS (Statistical Package for Social Sciences) versiyon 17.0 programi
kullanilmistir. Ol¢iimle elde edilen siirekli degiskenler (nicel degiskenler), ortalama,
standart sapma, alt ve iist degerler ile sunulmustur. Kategorik degiskenlerin (nitel
degiskenler) sunumu i¢in ise frekans ve yiizde degerler kullanilmistir. Ayrica,
kategorik degiskenlerin degerlendirilmesinde ki-kare (X?) testi kullanilmstir. Nicel
degiskenlerin karsilastirilmasinda ilk olarak parametrik test kosullarinin (birey sayisi
ve normal dagilima uygunlugun aragtirilmasi) saglanip saglanmadig arastirilmistir. Iki
grubun karsilagtirilmas1 amaciyla parametrik test kosullarinin saglandigi degiskenler
icin Student’s t testi kullanilmistir. Degiskenler arasindaki iliski iki yonli korelasyon
testi (Pearson) ile aragtirilmistir. Biitiin istatistiksel analizlerde 6nemlilik diizeyi olarak

p<0.05 ve p<0.01 olarak kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

4.1. Bireylerin Genel Ozellikleri

Calismaya 51’1 tip 2 diyabetik, 51°1 saglikl1 birey olmak iizere toplam 102 birey
katilmistir. Bireylerin yas, cinsiyet, egitim ve medeni durum bilgilerinin dagilimlar
Tablo 4.1.1.’de gosterilmistir. Bireylerin yas ortalamasi tip 2 diyabetik bireylerde
39.2+2.0 yil, saglikli bireylerde ise 33.0+5.0 yil olarak belirlenmistir. Calismadaki tip
2 diyabetik bireylerin %9.9’u 25-34 yas, %90.1°1 35-45 yas grubunda iken; saglikli
bireylerin %62.7’s1 25-34 yas, %37.3’l 35-45 yas grubunda yer aldig1 goriilmiistiir.
Yas gruplarinin dagilimi, gruplar arasinda istatistiksel olarak Onemli fark

gdstermektedir (X?=24.548; p=0.000) (Tablo 4.1.1.).

Tip 2 diyabetik bireylerin %45.1 ‘i (n=23) kadin, %54.9’u (n=28) erkek
bireylerden; saglikli bireylerin ise %60.8’1 (n=31) kadin, %39.2’si (n=20) ise erkek
bireylerden olugsmaktadir. Cinsiyete gore gruplar arasinda istatistiksel olarak 6nemli

bir fark saptanmamustir (X?=2.519; p=0.113) (Tablo 4.1.1.).

Bireylerin egitim durumlarina bakildiginda tip 2 diyabetik bireylerin
%19.6’smin okur-yazar olmadigi, %3.9’unun sadece okur-yazar oldugu, %15.7’sinin
ilkokul, %19.6’simin ortaokul, %33.3’ilinilin lise, %7.9’unun da iiniversite mezunu
olduklari; saglikli bireylerin ise %3.9’unun okur-yazar olmadigi, %5.9’unun sadece
okur-yazar oldugu, %2.0’sinin ilkokul, %11.8’inin ortaokul, %60.8’inin lise,
%15.6’simin da tniversite mezunu olduklar1 saptanmistir. Egitim durumlarinin

dagilim1 gruplar arasinda istatistiksel olarak onemli fark gdstermektedir (X?=17.350;
p=0.003) (Tablo 4.1.1.).

Bireylerin meslek durumlarina bakildiginda tip 2 diyabetik bireylerin
%23.5’inin memur, %7.8’inin is¢i, %21.6’sinin serbest meslek, %43.2’sinin ev hanimi
olduklari; saglikli bireylerin ise %2.0’sinin 6grenci, %25.5’inin memur %35.9’unun
15¢1, %33.3 1iniin ise ev hanim1 olduklar1 belirlenmistir. Meslek durumlarinin dagilimi
gruplar arasinda istatistiksel olarak onemli fark gdstermemektedir (X?=5.438;

p=0.479) (Tablo 4.1.1.).
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Tablo 4.1.1. Bireylerin demografik o6zelliklerine gore dagilimlar:

Tip 2 DM’li bireyler Saghkh bireyler
n:51 n:51
Yas (yil) X+SS 39.243.0 33.0+5.0
p=0.000*2
Say1 % Say1 %
25-34 5 9.9 32 62.7
35-45 46 90.1 19 37.3
Toplam 51 100 51 100
X?=24.548° ; p=0.000*
Cinsiyet
Erkek 28 54.9 20 39.2
Kadin 23 45.1 31 60.8
-Kapali olan 18 78.2 18 58.0
-Kapali olmayan 5 21.7 13 42.0
X?=2.519° ; p=0.113
Egitim Durumu
Okur-yazar degil 10 19.6 2 3.9
Okur-yazar 2 3.9 3 5.9
Tlkokul 8 15.7 1 2.0
Ortaokul 10 19.6 6 11.8
Lise 17 33.3 31 60.8
Universite 4 7.9 8 15.6
Toplam 51 100 51 100
X?=17.350¢ ; p=0.003*
Meslek Durumu
Ogrenci - - 1 2.0
Memur 12 235 13 255
Isci 4 7.8 3 5.9
Serbest meslek 11 21.6 17 33.3
Emekli 2 3.9 - -
Ev hanimt 22 43.2 17 33.3
Toplam 51 100 51 100

X?=5.438° ; p=0.479

a: t testi; b: Pearson chi square; c: Fisher’s exact test

*p<0.01
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Calismaya katilan bireylerin genel aligkanliklart Tablo 4.1.2°de gosterilmistir.
Bireylerin sigara ve alkol tiiketim aligkanliklarina bakildiginda; tip 2 diyabetik
bireylerin %37.3’linde, saglikl1 bireylerin ise %54.9’unda sigara kullanma aligkanlig
oldugu belirlenmistir. Gruplar arasindaki bu fark istatistiksel agisindan Onemli
bulunmustur (p<0.05). Bireylerin giinliik sigara kullanim miktarina gére dagilimlarina
bakildiginda ise tip 2 diyabetik bireylerin giinliikk ortalama 10.9+£3.5 adet, saglikli
bireylerin ise giinliik ortalama 13.54+7.5 adet sigara kullandiklar1 belirlenmistir. Bu
fark istatistiksel acidan 6nemli bulunmamaistir (p>0.05) (Tablo 4.1.2.).

Bireylerin alkol kullanim durumlari incelendiginde tip 2 diyabetik bireylerin
%3.9’unun, saglikli bireylerin ise %19.6’sin1in alkol tiikettikleri belirlenmistir. Gruplar
arasindaki bu fark istatistiksel acidan 6nemli bulunmustur (p<0.05). Bireylerin giinliik
alkol kullanim miktarina gore dagilimlarina bakildiginda ise tip 2 diyabetik bireylerin
giinlik ortalama 92.5£81.3 mL, saglikli bireylerin ise 193.0+212.0 mL alkol
tiikkettikleri belirlenmistir (Tablo 4.1.2.).

Bireylerin egzersiz yapma durumlarina bakildiginda ise; tip 2 diyabetik
bireylerin %37.3’linlin, saglikli bireylerin ise %15.7’sinin egzersiz yaptig1
belirlenmigtir. Bu fark istatistiksel agcidan 6nemli bulunmustur (p<0.05). Bireylerin
yaptiklari egzersizin tiirlerine gore dagilimi incelediginde ise tip 2 diyabetik bireylerin
%15.8’inin  kardiyo/fitness, %84.2’sinin yiiriylis yaptigi; saglikli bireylerin ise
%62.5’inin  kardiyo/fitness, %37.5’inin ylirliylis yaptig1 saptanmistir. Bu fark
istatistiksel olarak 6nemli bulunmustur (p<0.05). Bireylerin egzersiz yapma siirelerine
bakilacak olursa tip 2 diyabetik bireylerin giinliik ortalama 20.0+7.2 dakika, saglikli
bireylerin ise giinliik ortalama 19.2+3.9 dakika egzersiz yaptiklar1 saptanmistir (Tablo
4.1.2.).

53



Tablo 4.1.2. Bireylerin genel aliskanhklarina gore dagihimlar:

Tip 2 DM’li bireyler Saghkh bireyler

n:51 n:51

Say1 % Say1 % p
Sigara icme durumu
Igiyor 19 37.3 28 54.9
Igmiyor 32 62.7 23 45.1 0.011%*2
Toplam 51 100 51 100
Sigara sayis1 adet/giin) X +SS 10.9+3.5 13.5+7.5 0.117°
Alkol tiiketme durumu
Tiiketiyor 2 3.9 10 19.6
Tiiketmiyor 49 96.1 41 80.4  0.001**¢
Toplam 51 100 51 100
AlKkol tiiketim miktari (mL/giin) X+SS 92.5+81.3 193.0+212.0 -
Egzersiz yapma durumu
Yapriyor 19 37.3 8 15.7
Yapmiyor 32 62.7 43 84.3 0.047*2
Toplam 51 100 51 100
Egzersiz tiirii
Kardio/fitness 3 15.8 5 62.5
Yiirilyiis 16 84.2 3 375  0.015*
Toplam 19 100 8 100
Egzersiz yapma siiresi (dak/giin) X +SS 20.0+7.2 19.243.9 -

a: Pearson chi-square; b: t testi; ¢: Fisher’s exact test

*p<0.05; **p<0.01

Calismaya katilan tip 2 diyabetik bireylere tip 2 diyabet tanis1 konuldugu anda
tibbi beslenme tedavisi alip almadiklar1 soruldugunda; %82.4’{iniin evet cevabinm
verdigi gorlilmistiir. Uygulanan beslenme tedavisinin %57.1°1 diyetisyen, %42.9’u ise
doktor tarafindan verilmis ve tip 2 diyabetik bireylerin diyete uyma siireleri ortalama
1.7£2.2 ay, tan1 aldig1 andan itibaren diyetini uygulayan tip 2 diyabetli bireylerin
%9.8’1 oldugu bulunmustur (Tablo 4.1.3).
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Tablo 4.1.3. Diyabetik bireylerin uyguladiklar diyet tedavisine gore dagihhmlari

Tip 2 DM'li bireyler

n:51
Evet Hayir
Say1 % Say1 %
Tani kondugu anda tibbi beslenme tedavisi alanlar 42 82.4 9 17.6
Tibbi beslenme tedavisini kimden aldig:
Diyetisyen 24 57.1 - -
Doktor 18 429 - -
Tam Zill.dl.gl andan itibaren tibbi beslenme 5 98 46 902
tedavisini uygulayanlar
Tibbi beslenme tedavisinin ne kadar siire
uygulandigi (ay)
XtSS 1.7£2.2

Calismaya katilan bireylerin beslenme aliskanliklart degerlendirildiginde tip 2
diyabetik bireylerin %78.4’linlin, saglikli bireylerin ise %84.3’linlin diizenli 6giin
tiikketmedikleri ve en az bir 6giinii atladiklar1 belirlenmistir. Ogiin atlama nedenlerine
bakildiginda ise tip 2 diyabetik bireylerin %2.5’unun zayiflamak i¢in, %35.0’inin cani
istemedigi i¢in, %30.0’unun aliskanligi olmadigi i¢in, %32.5’inin firsat bulamadigi
i¢in 6giin atladigy; saglikl bireylerin ise %2.2’sinin zayiflamak i¢in, %14.0’{inlin can
istemedigi i¢in, %41.9’unun aligkanligi olmadigi i¢in, %41.9’unun ise firsat
bulamadig1 i¢in 06giin atladiklar1 saptanmistir. Dagilimlar arasindaki bu farklar

istatistiksel olarak 6nemli bulunmamaistir (p>0.05) (Tablo 4.1.4.).

Tip 2 diyabetik bireylerin %35.3’liniin, saglikli bireylerin ise %23.5’inin ara
ogiin tiiketmedikleri belirlenirken; ara 6giin tiikketenler igerisinde tip 2 diyabetik
bireylerin %29.4’liniin bir kez, %27.5’inin iki kez, %7.8’inin ise ii¢ kez ara 0giin
tilkettikleri; saglikli bireylerin ise %21.6’sinin bir kez, %3 1.4 liniin iki kez, %23.5’inin
ise ti¢ kez ara 6giin tiikkettikleri belirlenmistir. Gruplar arasindaki bu farklar istatistiksel

acidan onemli bulunmamaistir (p>0.05) (Tablo 4.1.4.).
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Tablo 4.1.4. Bireylerin genel 6giin diizenlerine gore dagilimlar:

Tip 2 DM’li bireyler Saghkh bireyler
n:51 n:51
Say1 % Say1 % p
Ogiin atlama
Atlama var 40 78.4 43 84.3 0.445%
Atlama yok 11 21.6 8 15.7
Toplam 51 100 51 100
Ogiin atlama nedeni
Zayiflamak i¢in 1 25 1 2.2 0.1642
Cani istemedigi igin 14 35.0 6 14.0
Aliskanlig1 olmadigi i¢in 12 30.0 18 41.9
Firsat bulamadigi i¢in 13 32.5 18 419
Toplam 40 100 43 100
Ana 6giin sayis1
1 kez - - - - 0.243°
2 kez 3 5.9 - -
3 kez 48 94.1 51 100
Toplam 51 100 51 100
Ara 6giin sayisi
Hig 18 35.3 12 235 0.1142
1 kez 15 29.4 11 21.6
2 kez 14 27.5 16 31.4
3 kez 4 7.8 12 23.5
Toplam 51 100 51 100

a:Pearson chi-square; b:Fisher’s exact test
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Tablo 4.1.5’te  bireylerin  glines 1s18indan  yararlanma  siireleri
degerlendirilmistir. Tip 2 diyabetik bireylerin %78.4’linlin giin igerisinde 0-3 Saat
giines 1518indan yararlanirken, %21.6’sinin 3-6 saat gilines 1s18indan yararlanmakta
oldugu ve saglikli bireylerin ise %43.1’inin 0-3 saat, %47.0’sinin 3-6 saat, %9.8’inin
ise 6-9 saat giines 1s181indan yararlanmakta oldugu saptanmistir. Gruplar arasindaki bu

fark istatistiksel olarak 6nemli bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.1.5.).

Bireylerin giliniin hangi saat araliklarinda giines 1sigindan yararlandiklar
incelendiginde ise tip 2 diyabetik bireylerin genellikle 06:00-12:00, saglikli bireylerin
ise 06:00-15:00 saatleri arasinda giines 1s1gindan yararlandiklart belirlenmistir. Tip 2
diyabetik bireyler incelendiginde %Z21.6’s1 06:00-09:00, %35.3’i ise 09:00-12:00
%5.9’u 1se 06:00-09:00+09:00-12:00 glines 15181ndan yararlanirken; saglikli bireylerin
%7.8’s1 06:00-09:00, %17.6’s1 09:00-12:00, %19.6’s1 ise 12:00-15:00, %17.6’s1
06:00-09:00+09:00-12:00, %5.9’u ise 06:00-09:00+12:00-15:00 saatleri arasinda
giines 1s181indan yararlanmaktadirlar. Gruplar arasindaki bu fark istatistiksel acidan

onemli bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.1.5.).
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Tablo 4.1.5. Bireylerin giines 151gIndan yararlanma siirelerine gore dagilimlari

Tip 2 DMli bireyler Saghikl bireyler p
n:51 n:51
Say1 % Say1 %
0-3 saat 40 78.4 22 43.1
3-6 saat 11 21.6 24 47.0
6-9 saat - - 5 9.8
9-12 saat - - - - 0.004*
Saat arahg
06:99-09:% 11 21.6 4 7.8
09:90-12:00 18 35.3 9 17.6
12:00-15;00 2 3.9 10 19.6
15:00-18:%0 5 9.8 4 7.8
06:%0-12:00 3 5.9 9 17.6
06:%0-09:% + 12:%0-15:%0 2 3.9 3 5.9
06:%0-09:% + 15:%0-18:% 2 3.9 9 17.6 0.002*
09:%0-15;00 5 9.8 3 5.9
12:00-18:%0 3 5.9 - -

Fisher’s exact test; *p<0.01

Tip 2 diyabetik bireylerin ortalama hastalik siiresi 31.2+23.8 ay olarak belirlenmistir.
Tani alma zamanlarina gore bireylerin %27.5’inin yeni tanmi aldigi, %23.5’inin 3-36 ay,

%49.0’unun ise 37-60 aydir tip 2 diyabetli oldugu belirlenmistir (Tablo 4.1.6.).

Bireylerin tip 2 diyabet digindaki saglik problemlerine bakildiginda tip 2 diyabetik
bireylerin %35.3’linlin ek hastalifi yok iken, %64.7’sinin ek hastalifa sahip olduklar
belirlenmistir. Ek hastalig1 olmadan yeni tani alan tip 2 diyabetiklerin oran1 %21.5 iken,
karaciger yaglanmasi olup tan1 alanlarin oran1 %1.9, ASKH’1 olup tan alanlarin orani ise %3.9
oldugu, tip 2 diyabetik bireylerin ise tip 2 diyabete ek olarak %41.3’{iniin ASKH, %1.9’unun
HT, %1.9’unun gut, %3.9’unun karaciger yaglanmasi, %3.9’unun ASKH+HT, %5.9’unun ise
ASKH-+karaciger yaglanmasi tanisi aldiklar1 belirlenmistir (Tablo 4.1.6.).

Tip 2 diyabetik bireylerin kullandiklar1 ila¢ tiirlerine gore dagilimlarina
bakildiginda %23.6’smin insiilin, %15.7’sinin siilfoniliire, %49.0’unun biguanid
grubu, %3.9’unun antilipidemik ilaglar, %7.8’inin ise siilfoniliire grubu ve

antilipidemik ilaglar1 birlikte kullandiklar1 belirlenmistir (Tablo 4.1.6.).
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Tablo 4.1.6. Tip 2 DM’li bireylerin ek hastaliklar1 ve kullandiklar ilaglara gore

dagilimlan
Tip 2 DM’li bireyler
n:51
Hastalik siiresi (ay) X+SS 31.2+23.8
Say1 %

Diyabet siiresi
Yeni tani 14 27.5
3-36 ay 12 235
37-60 ay 25 49.0
Toplam 51 100
Ek hastalik durumu
Ek hastalik yok 18 35.3
Ek hastalik var 33 64.7
Toplam 51 100
Ek hastaliklar
Yeni tan1 tip 2 DM 11 215
Yeni tan1 tip 2 DM +KC yaglanmasi 1 1.9
Yeni tan1 tip 2 DM + ASKH 2 3.9
Sadece tip 2 DM 7 13.9
Tip 2 DM + ASKH 21 41.3
Tip 2 DM + HT 1 1.9
Tip 2 DM + Gut hastaligi 1 1.9
Tip 2 DM + KC yaglanmast 2 3.9
Tip 2 DM + ASKH + HT 2 3.9
Tip 2 DM + ASKH + KC yaglamast 3 5.9
Toplam 51 100
ilaclar
Insiilin 12 23.6
Siilfoniliire 8 15.7
Biguanid 25 49.0
Antilipidemik 2 3.9
Siilfoniliire + antilipidemik 4 7.8
Toplam 51 100

ASKH: Aterosklerotik kalp hastaligi; HT: Hipertansiyon; KC yaglanmasi: Karaciger yaglanmasi
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4.2. Bireylerin Antropometrik Olciimleri

Calismaya katilan bireylerin antropometrik 6lgiimlerine gore dagilimlar1 Tablo
4.2.1°de incelenmistir. Tip 2 diyabetik erkek bireylerin viicut agirlik ortalamasi
93.3+9.8 kg, kadin bireylerin ise 94.8+10.6 kg oldugu ve saglikli bireylerin viicut
agirlik ortalamalarina (sirastyla 82.1+9.5 kg ve 76.9+14.1 kg) gore daha yiiksek
oldugu belirlenmistir (p<0.05). Tip 2 diyabetik erkek ve kadin bireylerin boy uzunlugu
ortalamalar1 sirasiyla 169.5+£9.5 cm ve 159.0+8.3 cm iken, saglikli bireylerin boy
uzunlugu ortalamalar sirasiyla 174.4+£5.0 cm ve 167.7£6.0 cm olarak Slgiilmiistiir
(p<0.05). Beden Kiitle Indeks (BKI) ortalamalari ise tip 2 diyabetik bireylerde (erkek
32.5+3.9 kg/m?, kadin 37.8+6.5 kg/m?) saglikli bireylere (sirastyla 27.0+3.2 kg/m? ve
27.6+5.8 kg/m?) gore daha fazla oldugu hesaplanmustir. Hem erkek hem de kadin
bireyler i¢in gruplar arasindaki bu farklar istatistiksel acidan onemli bulunmustur

(p<0.05) (Tablo 4.2.1.).

Bireylerin bel cevresi ve bel/kal¢a oranlar1 degerlendirildiginde bel ¢evresi
ortalamalar1 tip 2 diyabetik erkek bireylerde 126.1+13.5 cm, kadin bireylerde
118.7+19.7 cm olarak, saglikli bireylerde ise sirastyla 120.0+23.6 cm ve 94.2+19.5 cm
olarak Olctilmistiir. Bel/kalga oranlaria bakildiginda ise tip 2 diyabetik bireylerin
(erkek 1.06+0.1; kadin 0.8+0.1) saglikli bireylere (erkek 1.04+0.1; kadin 0.7+0.0) gore
daha yiiksek bel/kal¢a oranina sahip olduklari belirlenmistir. Tip 2 diyabetik ve saglikli
erkek bireyler arasinda bel c¢evresi, bel/kalca orani arasindaki farklar istatistiksel
olarak onemli bulunmazken (p>0.05), tip 2 diyabetik ve saglikli kadin bireyler
arasinda bel gevresi, bel/kalga orani agisindan istatistiksel olarak onemli farklilik

saptanmigtir (p<<0.05) (Tablo 4.2.1.).
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Tablo 4.2.1.

Bireylerin antropometrik ozelliklerine gore dagilimlar:

TlpZDM li bireyler Saghkh. bireyler Erkek Kadn
n:51 n:51
Erkek Kadin Erkek Kadin p? p°
X+SS Alt Ust X+SS Alt Ust X+SS Alt Ust X+SS Alt Ust

Viicut

agirlig 93.3:98 700 113.0 94.8t10.6 79.0 117.0 82.1:95 68.9 1035 76.9:141 520 108.0 0.000** 0.000**
(kg)
Boy

uzunlugu  169.5:9.5 154.0 187.0 159.0+83 149.0 172.0 174.4+50 169.0 189.0 167.7+60 154.0 177.0 0.040% 0.000**
(cm)

](BkI;/ImZ) 325439 27.3 409 37.8+65 283 520 27.0:32 231 342 276+58 174 388 0.000%* 0.000**

](if:])‘?ewe“ 126.1+13.5 84.0 150.0 118.7+19.7 89.0 154.0 120.0+23.6 62.0 1480 94.2+195 620 132.0 0.258 0.000**
Kal¢a

cevresi 119.3+113 102.0 145.0 137.1+148 109.0 157.0 114.8+127 840 140.0 128.0+150 93.0 1540 0.198  0.030*
(cm)

Bel/kalga 1.06+01 0.6 12  0.80.1 06 1.2 10401 06 1.2 0700 05 09 0624 0.000**

orani

t testi; a:Tip 2 DM ve saglikli erkek; b:Tip 2 DM ve saglikli kadin; *p<0.05; **p<0.01
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Bireyler Diinya Saglik Orgiitii’niin BKI smiflandirmasi agisindan Tablo
4.2.2°de degerlendirilmistir. Tip 2 diyabetik erkek bireylerde zayif (BKI<18.5 kg/m?)
ve normal (18.5-24.9 kg/m?) grupta birey bulunmazken, %32.1inin fazla kilolu (25.0-
29.9 kg/m?), %67.9’unun obez (>30.0 kg/m?) grubunda yer aldigi, saglikli erkek
bireylerin ise %40.0’min normal, %40.0’1nin fazla kilolu, %20.0’sinin ise obez
grubunda yer aldig1 goriilmektedir. Tip 2 diyabetik kadin bireylerin %13.0’{iniin fazla
kilolu, %87.0’sinin obez grubunda yer aldig1, saglikli kadin bireylerin ise %6.5’inin
zay1f, %29.0’unun normal, %29.0’unun fazla kilolu, %35.0’inin ise obez grubunda yer
aldiklar1 belirlenmistir. Cinsiyet ve gruplara gore BKI degerleri arasindaki fark

istatistiksel agidan 6nemli bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.2.2.).

Bireylerin bel ¢evresi Olgiimleri cinsiyetleri goz oniinde bulundurularak
degerlendirildiginde tip 2 diyabetik kadin bireylerin tiimiiniin bel gevresi 6l¢iimleri
>88 cm oldugu belirlenirken, saglik kadin bireylerin %25.8’inin bel ¢evresi 6l¢iimii
<80 cm, %6.5 unun bel gevresi 6l¢iimii 80-87 cm arasinda, %67.7 ‘sinin ise bel ¢evresi
Olciimii ise >88 cm oldugu belirlenmistir. Kadin bireylerin bel ¢evresi 6lgiimleri
arasinda istatistiksel agidan 6nemli bir farkin oldugu saptanmistir (X?=9.155; p=0.005).
Tip 2 diyabetik erkek bireylerin ise %3.6’smin bel ¢evresi <94 cm iken, %96.4 {iniin
bel ¢evresi >102 cm oldugu odlgiiliirken, saglikli erkek bireylerin ise %10.0’unun bel
gevresi <94 cm, %15.0’inin bel ¢evresi 94-101 cm arasinda, %75’inin bel ¢evresi ise
>102 cm oldugu belirlenmistir. Erkek bireylerin bel cevresi Olglimleri arasinda

istatistiksel agidan 6nemli bir fark saptanmamuistir (X?=5.159; p=0.069) (Tablo 4.2.2.).
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Tablo 4.2.2. Bireylerin BKI degerleri ve bel cevresi olciimlerine gore dagilimlar:

Tip 2 DM’li bireyler Saghkh bireyler

Erkek Kadin Erkek Kadin
BKI (kg/m?) Say1 % Say1 % Say1 % Say1 %
Zayif (<18.5) - - - - - - 2 6.5
Normal (18.5-24.9) - - - - 8 40.0 9 29.0
Fazla kilolu (25.0-29.9) 9 321 3 13.0 8 40.0 9 29.0
Obez (>30.0) 19 67.9 20 87.0 4 20.0 11 35.0
Toplam

Erkek X?=17.499?% p=0.000*

Say1
Erkek bel cevresi
<94cm 1
94-101cm -
>102 cm 27

Toplam

Kadin bel ¢cevresi

<80 cm -
80-87cm -
>88 cm 23

Toplam

%

3.6

96.4

Kadin X?=15.838% p=0.000*

Say1 %
2 10.0
3 15.0

15 75.0

X?=5.159°; p=0.069

100

8 25.8
2 6.5
21 67.7

X?=9.155"; p=0.005*

a: Pearson chi square; b: Fisher’s exact test

*p<0.01
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Bireylerin BKI degerlerine gore tiikettikleri 6giin sayilarinin karsilastiriimasi
Tablo 4.2.3’te verilmistir. BKI degeri >30.0 kg/m? olan tip 2 diyabetik bireylerin
%92.3’iiniin giinde ii¢ kez ana dgiin, %7.7’sinin giinde iki kez ana 6giin tiikettigi, BKI
degeri 25.0-29.9 kg/m? olan tip 2 diyabetik bireylerin ise hepsinin giinde ii¢ kez ana
Ogiin tiikettikleri belirlenmistir. Saglikli bireylerin ise hepsinin giinde ii¢ kez ana 6giin
tikettikleri goriilmiistiir. Gruplar arasinda istatistiksel Onemlilik saptanmamistir

(p>0.05) (Tablo 4.2.3.).

Ara 6giin tiiketimleri ve BKI degerlerine bakildiginda ise BKi degeri >30.0
kg/m? olan tip 2 diyabetik bireylerin %33.3iiniin hi¢ ara 6giin tiiketmedikleri,
%30.8’inin giinde bir kez, %25.6’simin giinde iki kez, %10.3’linilin ise giinde ii¢ kez
ara 6giin tiikettikleri belirlenirken, BKI degeri 25.0-29.9 kg/m? olan tip 2 diyabetik
bireylerin ise %41.7’sinin hi¢ ara 6glin tiketmedigi, %25.0’inin giinde bir kez,
%33.3’iiniin ise giinde iki kez ara dgiin tiikettikleri belirlenmistir. BKI degeri >30.0
kg/m? olan saghikli bireylerin ise %35.3’iiniin hi¢ ara &giin tiiketmedikleri,
%?29.4’liniin giinde bir kez, %27.5 unun giinde iki kez, %7.8’inin ise glinde {i¢ kez ara
ogiin tiikettikleri, BKI degeri 18.5-24.9 kg/m? olan saglikli bireylerin ise %17.6’smin
hi¢ ara 6giin tiikketmedikleri, %23.5 unun giinde bir kez, %41.2’sinin glinde iki kez,
%17.6’s1mun ise glinde li¢ kez ara 6giin tiikettikleri belirlenmistir. Ancak gruplar arasi

farklilik istatistiksel olarak 6nemli bulunmamistir (p>0.05) (Tablo 4.2.3.).
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Tablo 4.2.3. Bireylerin BKI degerlerine gore 6giin sayillarimin dagilimlari

Tip 2 DM’li bireyler Saghkh bireyler
n:51 n:51
BKI (kg/m?) BKI (kg/m?)
<18.5 18.5-24.9 25.0-29.9 =30.0 <185 18.5-24.9 25.0-29.9 >30.0
Say1 % Say1 % Say1 % Say1 % Say1 % Say1 % Say1 % Say1 %

Ana 6giin sayisi
1 kez - - - - - - - - - - - - - - - -
2 kez - - - - - - 3 7.7 - - - - - - - -
3 kez - - - - 12 100 36 92.3 2 100 17 100 17 100 15 100
Toplam - - - - 12 100 39 100 2 100 17 100 17 100 15 100

p=1.000
Ara 6giin sayis1
Hig - - - - 5 41.7 13 33.3 - - 3 17.6 3 17.6 18 35.3
1 kez - - - - 3 25.0 12 30.8 1 50.0 4 23.5 4 235 15 29.4
2 kez - - - - 4 333 10 25.6 - - 7 41.3 4 235 14 27.5
3 kez - - - - - - 4 10.3 1 50.0 3 17.6 6 354 4 7.8
Toplam - - - - 12 100 39 100 2 100 17 100 17 100 51 100

p=0.783 p=0.559

Fisher’s exact test
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4.3. Bireylerin Biyokimyasal Bulgulari

Tablo 4.3.1°de bireylerin biyokimyasal bulgulari verilmistir. Tip 2 diyabetik erkek
bireylerde aclik kan sekeri ve HbA 1c diizeyleri sirastyla (195.3+80.1 mg/dL, %8.1+2.4), kadin
bireylerde sirasiyla (213.7£104.5 mg/dL, %8.3+2.8) olarak belirlenirken; saglikli erkek
bireylerde sirastyla (100.7+13.9 mg/dL, %4.8+0.2) kadin bireylerde sirasiyla (92.3+19.5
mg/dL, %5.1+0.4) olarak belirlenmistir. ki grup arasindaki farkliligin istatistiksel olarak
onemli oldugu belirlenmistir (p<0.05).

Ortalama insiilin diizeyi tip 2 diyabetik erkek bireylerde 18.7+20.5 pU/mL, kadin
bireylerde 14.6+17.5 pU/mL olarak belirlenirken, saglikli erkek bireylerde 7.1£1.9 pU/mL,
kadin bireylerde ise 8.6+4.7 pU/mL oldugu belirlenmistir. HOMA degeri ise tip 2 erkek
diyabetik bireylerde 8.7+11.2, kadin bireylerde 8.8+13.9 olarak hesaplanirken, saglikli erkek
bireylerde 1.7+0.4, kadin bireylerde ise 2.0£1.0 oldugu hesaplanmistir. Gruplar arasindaki bu
farklarin istatistiksel agidan 6nemli oldugu bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.3.1.).

Tip 2 diyabetik bireylerde total kolesterol, trigliserit ve VLDL-Kkolesterol diizeylerinin
referans diizeylerin tistiinde oldugu, LDL-Kolesterol ve HDL-kolesterol diizeylerinin referans
araliklarda oldugu goriilmistiir. Tip 2 diyabetik erkek bireylerin saglikli erkek bireylere gore
total kolesterol (sirasiyla 206.7+53.1 mg/dL, 180.8+£23.7 mg/dL), trigliserit (sirasiyla
351.4£105.5 mg/dL, 142.3+71.4 mg/dL) ve VLDL-kolesterol (sirasiyla 48.5+22.3 mg/dL,
27.2+14.9 mg/dL) diizeyleri istatistiksel olarak 6nemli oranda yiiksek bulunmustur (p<0.05).
Tip 2 diyabetik kadin bireylerin total kolesterol, trigliserit, LDL-kolesterol, VLDL-kolesterol
diizeyleri (sirasiyla 224.3+50.2 mg/dL, 248.1+137.6 mg/dL, 128.0+37.0 mg/dL, 52.84+27.9
mg/dL), saglikli kadin bireylerin diizeylerine gore (sirasiyla 186.0+31.3 mg/dL, 156.1+£67.3
mg/dL, 105.2+26.5 mg/dL, 30.7+13.7 mg/dL) istatistiksel ag¢idan 6nemli oranda yiiksek
bulunmustur (p<0.05) Hem erkek hem de kadin bireyler agisindan gruplar arasinda HDL-
kolesterol diizeylerinde istatistiksel 6nemlilik saptanmamistir (p>0.05) (Tablo 4.3.1.).

Erkek bireyler agisindan gruplar arasinda serum D vitamini, serum kalsiyum, iyonize
kalsiyum, serum magnezyum ve PTH diizeylerinde istatistiksel olarak énemli fark bulunmaz
iken, tip 2 diyabetik kadin bireylerin serum magnezyum diizeyleri saglikli kadin bireylere gore
(srastyla 1.5+£0.3 mg/dL, 1.8+0.1 mg/dL) 6nemli oranda daha diisiik bulunurken, PTH
diizeyleri ise (sirasiyla 68.0+20.6 pg/mL, 58.4+12.0 pg/mL) daha yiiksek bulunmustur
(p<0.05) (Tablo 4.3.1.).
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Tablo 4.3.1. Bireylerin biyokimyasal bulgularina gore dagihmlari

Tip 2 DM'li bireyler Saghikl bireyler
n:51 n:51
Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek Kadmn
XSS Alt st X+SS  Alt Ust  X+SS Alt  Ust  X+SS Alt  Ust pr  pre Referans
degerler
?nﬁ " 1953+80.1 720 4110 213741045 89.0 541.0 10074139 810 1320 9234195 830 1180 0.000 0000 74-106
HbA1lc
) 8.142.4 46  13.8 8.3+2.8 45 168  4.8+02 43 54 5.1£0.4 43 69 0000 0000 4-6
g;‘; L) 200+9.8 145  67.0 28.0+7.4 16.1 43.0 31.1+7.9 157 448 24.8+58 162 343 0.442 0087 10-40
Kadin:
Kreatinin 08:02 05 13 0.740.1 05 11  08+01 05 10  07+01 04 10 0990 0410 *6-11
(mg/dL) Erkek:
09-13
) Kadin:
Urik asit 52+1.9 2.1 8.9 43+1.6 0.5 8.8 4.8+0.4 3.9 6.0 4.7+0.6 2.8 61 0302 o188 2366
(mg/dL) Erkek:
44-76
Insiilin 1874205 3.0 900  14.6+17.5 34 889  7.+1.9 42 107 8.6+4.7 20 233 0016 0043 26-
(wU/mL) 24,9
'(AuI]/TL) 29.4+165 130 73.0  22.6+127 100 630 18563 90 360 183+48 90  30.0 0008 0015 15-40
'(“ISTL) 24.0+144 100 620  213%125 9.0 620 17.5+44 100 280 153+34 100 220 0061 0015 1540
(Tn';'gl'ésf)”t 35 1'4;105' 81.0 4490 248.1+137.6 430 6450 1423+714 460 3100 156.1467.3 545 3230 0001 0002 <200
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Tablo 4.3.1. Bireylerin biyokimyasal bulgularina gore dagihimlari (devami)

Total kolesterol

(mg/dL) 206.7+53.1
LDL-kolesterol
(mg/dL) 117.4+40.3
HDL-kolesterol
(mg/dL) 45.0+11.8
VLDL-
kolesterol 48.5+£22.3
(mg/dL)
HOMA-IR 8.7+11.2
CRP
(mg/L) 1.0£1.7
D vitamini
(ng/mL) 8.44+4.8
Serum
kalsiyum 9.4+0.5
(mg/dL)
Iyonize
kalsiyum 1.1+0.0
(mmol/L)
Magnezyum
(mg/dL) 1.7+0.2
PTH

57.0£19.5
(pg/mL)

121.0

47.6

23.0

12.0

2.5

0.2

3.0

7.6

1.0

1.0

23.8

327.0

215.2

68.0

89.9

54.8

6.7

23.3

10.5

1.2

2.2

92.4

224.3+£50.2

128.0+£37.0

47.4+14.0

52.8427.9

8.8+13.9

1.7£2.0

53+2.2

9.5+0.5

1.1£0.1

1.5+0.3

68.0+20.6

156.0

49.0

16.0

8.6

1.0

0.2

25

8.9

0.6

15

28.5

332.0

207.0

75.0

129.1

66.2

7.0

9.6

10.9

1.2

2.1

123.7

180.8+£23.7

110.7+33.6

41.849.2

27.2+14.9

1.7£0.4

0.4+0.1

8.0+4.5

9.1£1.9

1.1£0.1

1.7+£0.3

59.249.3

118.0

46.0

23.0

15.0

1.0

0.2

3.3

11

0.9

11

39.3

250.0

172.0

59.0

62.0

2.5

0.7

18.7

10.0

1.7

2.4

74.2

186.0+£31.3

105.2+26.5

49.4+12.0

30.7£13.7

2.0£1.0

0.4+0.1

6.1£5.9

9.6+£0.4

1.1£0.0

1.840.1

58.4+12.0

122.0

40.6

30.0

10.8

0.6

0.1

2.4

8.7

1.0

11

39.2

247.0

160.0

79.0

64.7

4.7

0.9

27.9

10.6

14

24

89.2

0.048

0.551

0.308

0.001

0.008

0.083

0.765

0.403

0421

0.771

0.655

0.001

0.011

0.575

0.000

0.009

0.001

0.543

0.330

0.213

0.002

0.036

110 - 200

<130

Kadin:
29 -89
Erkek:
27 - 67

<40

<2.7

0-5

25-80

8,6 —10,0

1,1-135

16-26

15-68,3

t testi; *Tip 2 DM ve saglikli erkek; **Tip 2 DM ve saglikli kadin
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Tip 2 diyabetik bireylerin HbAlc degerleri ile 6giin tiikketim durumlarinin
karsilagtiritlmas1 Tablo 4.3.2°de verilmistir. HbAlc degeri <6 olan tip 2 diyabetik
bireylerin %10.0’unun, HbA1c degeri >6 olan tip 2 diyabetik bireylerin ise %4.9’unun
giinde 1 ana 6gliniini atladig1 goriilmektedir. HbA 1c degerlerine gore ara 6&iin sayilar
kiyaslandiginda ise HbAlc degeri <6 olan tip 2 diyabetik bireylerin %50.0’sinin glinde
iki kez, %10.0’unun ise giinde ii¢ kez ara 6giin tiikettikleri belirlenirken, HbAlc degeri
>6 olan tip 2 diyabetik bireylerin %22.0’sinin giinde iki kez, %7.2’sinin ise giinde ii¢
kez ara 0giin tiikettikleri belirlenmistir. Gruplar arasindaki bu farklar istatistiksel

olarak dnemli bulunmamaistir (p>0.05) (Tablo 4.3.2.).

Tablo 4.3.2. Tip 2 DM’li bireylerin HbAlc degerlerine gore 6giin tiiketim
durumlarimmin dagilim

Tip 2 DM’li hastalar

n:51
HbAlc (%) p
<6 >6
n:10 n:41
Say1 % Say1 %

Ana 6giin sayis1

2 1 10.0 2 4.9 0.488
3 9 90.0 39 95.1

Toplam 10 100 41 100

Ara 6giin sayis1

0 1 10.0 17 41.5

1 3 30.0 12 29.3 0.145
2 5 50.0 9 22.0

3 1 10.0 3 7.2

Toplam 10 100 41 100

Fisher’s exact test
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Bireylerdeki insiilin direnci HOMA-IR ile hesaplanip, literatiire gére >2.7

olmas insiilin direnci varlif1 olarak kabul edilmistir. Buna gore tip 2 diyabetik

bireylerde insiilin direnci siklikla erkeklerde (%63.4), 38-44 yas grubu bireylerde
(%78.0) ve BKI degeri >30.0 kg/m? olan bireylerde (%78.0) saptanmistir. Saglhkli

erkek bireylerde ise insiilin direnci goriillmezken, kadin bireylerden sadece dort kiside

insiilin direnci goriilmiistiir. Bu dért kisinin %75.0’inin BKI degerinin >30.0 kg/m

oldugu saptanmistir (Tablo 4.3.3.).

2

Tablo 4.3.3. Bireylerin cinsiyet, yas ve BKI gruplaria gore insiilin direnci

goriillme sikhig:

Tip 2 DM’li bireyler Saghkh bireyler
n:51 n:51
HOMA-IR >2.7 HOMA-IR >2.7
Say1 % Say1 %
Degiskenler
Cinsiyet
Erkek 26 63.4 - -
Kadin 15 36.6 4 100
Toplam 41 100 4 100
Yas (y1l)
26-37 9 22.0 3 75.0
38-44 32 78.0 1 25.0
Toplam 41 100 4 100
BKIi (kg/m?)
<185 - - - -
18.5-24.9 - - 1 25.0
25.0-29.9 9 22.0 - -
>30.0 32 78.0 75.0
Toplam 41 100 4 100
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Tablo 4.3.4’te bireylerin serum D vitamini, serum kalsiyum, iyonize kalsiyum
ve serum magnezyum diizeyleri degerlendirilmistir. Hem tip 2 diyabetik hem de
saglikli bireylerin ¢ogunlugunun eksik serum D vitamini (sirastyla %84.3, %86.2),
normal serum kalsiyum (sirastyla %83.3, %84.3), normal iyonize kalsiyum (sirasiyla
%82.3, %80.4) ve normal serum magnezyum (sirasiyla %82.3, %64.7) diizeylerine
sahip olduklar1 goriilmiistiir. Gruplar arasinda serum D vitamini, serum ve iyonize
kalsiyum diizeyleri arasinda istatistiksel olarak onemli farklilik bulunmaz iken, serum

magnezyum diizeyleri arasindaki farklilik 6nemli bulunmustur (p<<0.05) (Tablo 4.3.4.).

Tablo 4.3.4. Bireylerin serum D vitamini, kalsiyum ve magnezyum diizeylerinin
degerlendirilmesi

Tip 2 DM’li bireyler Saghkl bireyler
n:51 n:51
Say1 % Say1 % p

Serum D vitamini (ng/mL)
Eksiklik <10.0 43 84.3 44 86.2
Yetersizlik 10.0-25.0 8 15.7 5 9.9 0.393?
Optimal diizey 25.0-80.0 - - 2 3.9
Toksisite >80.0 - - - -
Toplam 51 100 51 100
Serum kalsiyum (mg/dL)
Diigiik <8.6 1 1.9 1 1.9
Normal 8.6-10 44 83.3 43 84.3 1.000?
Yiiksek >10 6 16.7 7 13.7
Toplam 51 100 51 100
Tyonize kalsiyum (mmol/L)
Diigiik <1.1 9 17.6 7 13.7
Normal 1.1-1.35 42 82.3 41 80.4 0.3212
Yiiksek >1.35 0 0 3 59
Toplam 51 100 51 100
Serum magnezyum (mg/dL)
Diigiik <1.6 9 17.6 18 35.3
Normal 1.6-2.6 42 82.3 33 64.7 0.043*>
Yiiksek >2.6 - - - -
Toplam 51 100 51 100

a:Fisher’s exact test; b:Pearson chi square; *p<0.05
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Bireylerin insiilin direnci varligina goére serum D vitamini, serum kalsiyum,
Iyonize kalsiyum ve serum magnezyum diizeyleri Tablo 4.3.5’te degerlendirilmistir.
Insiilin direnci olan tip 2 diyabetik bireylerin %80.5’inde serum D vitamini eksikligi,
%19.5’inde serum D vitamini yetersizligi oldugu saptanmistir. Insiilin direnci olmayan
tip 2 diyabetik bireylerin ise hepsinin serum D vitamini eksikligine sahip olduklart
belirlenmistir. Gruplar arasindaki bu fark istatistiksel agidan 6nemli bulunmamistir
(p>0.05). Saglikli olup insiilin direncine sahip olan bireylerin ise hepsinin serum D
vitamini eksikligine sahip olduklar1 belirlenmistir. Insiilin direnci olmayan saglikli
bireylerin ise sadece %4.3’linlin optimal diizeyde serum D vitamini diizeyine sahip
oldugu saptanmistir, aradaki bu fark istatistiksel olarak Snemli bulunmamistir
(p>0.05). Insiilin direnci olan tip 2 diyabetik bireylerin serum D vitamini
ortalamalarinin (7.4+4.4 ng/mL) insiilin direnci olmayan tip 2 diyabetik bireylere

(5.4+2.3 ng/mL) gore daha yiiksek oldugu goriilmektedir (Tablo 4.3.5.).

Serum kalsiyum diizeyleri incelendiginde insiilin direnci olan tip 2 diyabetik
bireylerin %2.4’tiniin diigiik, %90.2’sinin normal, %7.3’lniin ise yiiksek serum
kalsiyum diizeyine sahip olduklari; insiilin direnci olmayan tip 2 diyabetik bireylerin
ise %70.0’inin normal, %30.0’unun ise yiikksek serum kalsiyum diizeyine sahip
olduklar1 bulunmustur. Aradaki bu fark istatistiksel olarak 6nemli bulunmamistir
(p>0.05). Saglikli olan bireylerde ise insiilin direnci olanlarin %50.0’sinin normal,
insiilin direnci olmayanlarin ise %87.2’sinin normal serum kalsiyum diizeyine sahip
olduklart belirlenmistir. Saglikli bireylerin serum kalsiyum diizeyleri arasindaki

farklilik istatistiksel olarak 6nemli bulunmamistir (p>0.05) (Tablo 4.3.5.).

Insiilin direnci olan tip 2 diyabetik bireylerin iyonize kalsiyum diizeylerine
bakildiginda %85.4’{iniin normal, %14.6’sin1n ise diisiik iyonize kalsiyum diizeyine
sahip oldugu, insiilin direnci olmayan tip 2 diyabetik bireylerin %70.0’inin normal,
%30.0’unun ise diisiik iyonize kalsiyum diizeyine sahip olduklar1 belirlenmistir.
Aradaki bu fark istatistiksel Onemlilik tasimamaktadir (p>0.05). Saglkli olan
bireylerde insiilin direncine sahip olan bireylerin hepsi normal iyonize kalsiyum
diizeyine sahip iken, insiilin direnci olmayan bireylerin %78.7’sinin normal iyonize
kalsiyum diizeyine sahip oldugu goriilmiistiir. Gruplar arasinda istatistiksel olarak

onemlilik saptanmamistir (p>0.05) (Tablo 4.3.5.).
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Insiilin direnci varligma gore serum magnezyum diizeyleri incelendiginde
insiilin direnci olan tip 2 diyabetik bireylerin %80.5’inin normal, %19.5 unun diisiik
serum magnezyum diizeyine sahip olduklari; insiilin direnci olmayan tip 2 diyabetik
bireylerin ise %90.0’min normal, %10.0’unun disiik serum magnezyum diizeyine
sahip olduklar1 saptanmistir. Aradaki bu fark istatistiksel 6nemlilik tasimamaktadir
(p>0.05). Saglikli bireylerde ise insiilin direnci olanlarin %75.0’i normal, insiilin
direnci olmayanlarin ise %63.8’inin normal serum magnezyum diizeyine sahip
olduklar1 bulunmustur. Saglikli bireylerin serum magnezyum diizeyleri arasindaki
farklilik istatistiksel olarak énemli bulunmanmustir (p>0.05). Insiilin direnci olan tip 2
diyabetik bireylerin serum magnezyum ortalamalarinin (1.7+0.2 mg/dL) insiilin
direnci olmayan tip 2 diyabetik bireylere (1.84+0.3 mg/dL) gore daha diisiik oldugu
goriilmektedir (Tablo 4.3.5.).
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Tablo 4.3.5. Bireylerin insiilin direnci varh@ina gore serum D vitamini, kalsiyum
ve magnezyum diizeylerinin degerlendirilmesi

Tip 2 DM’li bireyler Saghikh bireyler
n:51 n:51
HOMA-IR>2.7 HOMA-IR<2.7 HOMA-IR>2.7 HOMA-IR<2.7
Say1 % Say1 % Say1 % Say1 %
Serum D vitamini (ng/mL)
Eksiklik <10.0 33 80.5 10 100 4 100 40 85.1
Yetersizlik 10.0-25.0 8 195 - - - - 5 10.36
Optimal diizey 25.0-80.0 - - - - - - 2 4.3
Toksisite >80.0 - - - - - - - -
p=0.329 p=1.000
X+SS 7.4+4 .4 54423 4.6+0.9 7.1+5.6
Serum kalsiyum (mg/dL)
Diigiik <8.6 1 24 - - - - 1 2.1
Normal 8.6-10.0 37 90.2 7 70.0 2 50.0 41 87.2
Yiiksek >10.0 3 7.3 3 30.0 2 50.0 5 10.6
p=0.182 p=0.160
X+SS 9.4+0.4 9.7+0.6 9.8+0.3 9.4+1.3
Iyonize kalsiyum (mmol/L)
Diigiik <1.1 6 14.6 3 30.0 - - 7 14.9
Normal 1.1-1.35 35 85.4 7 70.0 4 100 37 78.7
Yiiksek >1.35 - - - - - - 3 6.4
p=0.353 p=1.000
X+SS 1.1+0.1 1.1£0.1 1.1£0.1 1.1£0.1
Serum Magnezyum (mg/dL)
Diisiik <1.6 8 19.5 1 10.0 1 25.0 17 36.2
Normal 1.6-2.6 33 80.5 9 90.0 3 75.0 30 63.8
Yiiksek >2.6 - - - - - - - -
p=0.667 p=1.000
X+SS 1.7+0.2 1.8+0.3 1.5+0.2 1.6+0.3

Fisher’s exact test
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Tablo 4.3.6°da tip 2 diyabetik bireylerin tan1 alma zamanlarina gore serum D
vitamini, serum kalsiyum, iyonize kalsiyum ve serum magnezyum diizeyleri
degerlendirilmistir. Tip 2 diyabetik bireylerde optimal serum D vitamini diizeyine
sahip birey bulunmamaktadir. Yeni tani alan tip 2 diyabetiklerin %71.4’iiniin D
vitamini eksikligine (<10 ng/mL), %28.6’sinin ise D vitamini yetersizligine (10-25
ng/mL) sahip olduklari; 3-36 aydir tip 2 diyabeti olan bireylerin hepsinin D vitamini
eksikligine sahip olduklari; 37-60 aydir tip 2 diyabeti olan bireylerin ise %84.0’iiniin
D vitamini eksikligine, %16.0’sinin ise D vitamini yetersizligine sahip olduklar

bulunmustur. Gruplar arasindaki bu fark istatistiksel olarak dnemli bulunmamistir
(p>0.05) (Tablo 4.3.6.).

Serum kalsiyum diizeylerine bakildiginda yeni tani alan ve 3-36 aydir tip 2
diyabeti olan bireylerde diisiikk serum kalsiyum diizeyine (<8.6 mg/dL) sahip birey
bulunmazken, 37-60 aydir tip 2 diyabeti olan bireylerin %4.0’linlin diisiik serum
kalsiyum diizeyine sahip oldugu goriilmiistiir. Yeni tani alan tip 2 diyabetik bireylerin
%?21.4’liniin, 3-37 aydir tip 2 diyabeti olan bireylerin %8.3’iliniin, 37-60 aydir tip 2
diyabeti olan bireylerin ise %8.0’inin yiiksek serum kalsiyum diizeyine (>10.0 mg/dL)
sahip olduklar1 goriilmistiir. Aradaki bu farklar istatistiksel agidan Onemli

bulunmamustir (p>0.05) (Tablo 4.3.6.).

Iyonize kalsiyum diizeyleri incelendiginde yeni tam alan diyabetlilerin
%14.3’liniin, 3-36 aydir tip 2 diyabeti olan bireylerin %25.0’inin, 37-60 aydir tip 2
diyabeti olan bireylerin ise %16.0’smin diisiikk iyonize kalsiyum diizeyine (<1.1
mmol/L), sahip olduklar1 belirlenmis ve aradaki farklar istatistiksel agcidan 6nemli

bulunmamastir (p>0.05) (Tablo 4.3.6.).

Serum magnezyum diizeylerine bakildiginda ise yeni tani alan diyabetlilerin
%?7.1’1nin, 3-36 aydir diyabeti olan bireylerin %16.7’sinin, 37-60 aydir tip 2 diyabeti
olan bireylerin ise %24.0’liniin diisiik serum magnezyum diizeyine (<1.6 mg/dL) sahip
olduklart bulunmustur. Serum magnezyum diizeyleri agisindan farklarin 6nemli

olmadigi belirlenmistir (p>0.05) (Tablo 4.3.6.).

Yeni tan1 alan tip 2 diyabetik bireylerin %86.7’sinin, 3-36 aydir tip 2 diyabetli
olan bireylerin %72.7’sinin, 37-60 aydir tip 2 diyabetli olan bireylerin ise %80.0’inin
HOMA-IR degerinin >2.7 oldugu belirlenmistir (p<0.05) (Tablo 4.3.6.).
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Tablo 4.3.6. Tip 2 DM’li bireylerin tam1 alma zamanlarina gore serum D vitamini,
kalsiyum, magnezyum ve HOMA-IR diizeylerinin degerlendirilmesi

Yeni Tam 3-36 ay 37-60 ay
n:14 n:12 n:25
Say1 % Say1 % Say1 % P

Serum D vitamini (ng/mL)
Eksiklik <10.0 10 71.4 12 100 21 84.0
Yetersizlik 10.0-25.0 4 28.6 - - 4 16.0 0.145
Optimal diizey 25.0-80.0 - - - - - -
Toksisite >80.0 - - - - - -

X+SS 8.4+4.3 5.6+2.0 7.0£4.6
Serum kalsiyum (mg/dL)
Diisiik <8.6 - - - - 1 4.0
Normal 8.6-10.0 11 78.6 11 91.7 22 88.0 0.768
Yiiksek >10.0 3 21.4 1 8.3 2 8.0

X+SS 9.7£0.4 9.4+0.3 9.4+0.5
Iyonize kalsiyum (mmol/L)
Diisiik <1.1 2 14.3 3 25.0 4 16.0
Normal 1.1-1.35 12 85.7 9 75.0 21 84.0 0.795
Yiiksek >1.35 - - - - - -

X+SS 1.1+0.0 1.1+0.0 1.1+0.1
Serum Magnezyum (mg/dL)
Diisiik <1.6 1 7.1 2 16.7 6 24.0
Normal 1.6-2.6 13 92.9 10 83.3 19 76.0 0.512
Yiiksek >2.6 - - - - - -

X+SS 1.8+0.2 1.7+0.3 1.7+0.2
HOMA-IR
<2.7 2 13.3 3 27.3 5 20.0 0.415
>2.7 13 86.7 8 72.7 20 80.0

X+SS 8.1+9.0 8.3t14.7 9.3+13.3

Fisher’s exact test

76



Tablo 4.3.7°de kadin bireylerin kapali olma durumlarina goére serum D
vitamini, serum kalsiyum, iyonize kalsiyum, HOMA-IR ve PTH diizeyleri
degerlendirilmistir. Kapal1 olan kadin bireylerin tiimii serum D vitamini eksikligine
sahip iken, kapali olmayan bireylerin %88.9’u serum D vitaminin eksikligine, %11.1°1
ise optimal serum D vitamini diizeyine sahiptir. Bu fark istatistiksel agidan 6nemli
bulunmamustir (p>0.05) (Tablo 4.3.7.).

Serum kalsiyum diizeylerine bakildiginda ise kapali olan kadin bireylerin
%83.3’linlin normal, %16.7’sinin ise yiiksek serum kalsiyum diizeyine sahip olduklari;
kapali olmayan kadin bireylerin ise %72.2’sinin normal, %27.8’sinin ise yiiksek serum
kalsiyum diizeyine sahip olduklart bulunmustur. Her iki grupta da disiik serum
kalsiyum diizeyine sahip birey bulunmamaktadir. Aradaki bu farklar istatistiksel
olarak dnemli bulunmamaistir (p>0.05) (Tablo 4.3.7.).

Kapali olan kadm bireylerin %88.9’unun iyonize kalsiyum diizeylerinin
normal, %11.1’inin ise diisiik diizeyde oldugu belirlenirken; kapali olmayan kadin
bireylerin %72.2’sinin iyonize kalsiyum diizeylerinin normal, %22.2’sinin ise diisiik
diizeyde oldugu belirlenmistir. Gruplar arasindaki bu fark istatistiksel olarak énemli

bulunmamustir (p>0.05) (Tablo 4.3.7.).

Kapali olan kadin bireylerin %41.7’sinde insiilin direnci oldugu (HOMA-
IR>2.7) goriliirken, kapali olmayan kadin bireylerin %22.2’sinde ise insiilin direnci

oldugu goriilmiistiir. Gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak 6nemli bulunmamastir
(p>0.05) (Tablo 4.3.7.).
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Tablo 4.3.7. Kadin bireylerin kapali olma durumlarina gore serum D vitamini,

kalsiyum ve HOMA-IR diizeylerinin dagilim

Kapah olan Kapali olmayan
kadin bireyler kadin bireyler
n:36 n:18
Say1 % Say1 % P
Serum D vitamini (ng/mL)
Eksiklik <10.0 36 100 16 88.9
Yetersizlik 10.0-25.0 - - - - 0.1072
Optimal diizey 25.0-80.0 - - 2 111
Toksisite >80.0 - - - -
X+SS 4.6+1.7 7.942.1
Serum kalsiyum (mg/dL)
Diisiik <8.6 - - - B
Normal 8.6-10 30 83.3 13 72.2 0.475%
Yiiksek >10 6 16.7 5 27.8
X+SS 9.5+0.5 9.7+0.2
Iyonize kalsiyum (mmol/L)
Disiik <1.1 4 11.1 4 22.2
Normal 1.1-1.35 32 88.9 13 72.2 0.1532
Yiiksek >1.35 - - 1 5.6
X+SS 1.1£0.1 1.1+0.0
HOMA-IR
<27 21 58.3 14 77.8 0.158°
>2.7 15 41.7 4 22.2
X+SS 9.9£15.6 4.8+3.0

a: Fisher’s exact test; b: Pearson chi-square
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Tablo 4.3.8’de bireylerin serum D vitamini diizeylerine gore giines 1s1gindan
yararlanma siireleri degerlendirilmistir. Tip 2 diyabetik bireylerde eksik serum D
vitamini diizeyine sahip olanlarin %79.0’unun 0-3 saat, %14.0’iniin 3-6 saat,
%7.0’sinin ise 6-9 saat gilines 1s18indan yararlandigi saptanirken, yetersiz serum D
vitamini diizeyine sahip olanlarin %12.5’unun 0-3 saat, %62.5’inin 3-6 saat,
%25.0’inin ise 6-9 saat gilines 1s18indan yararlandig1 saptanmistir. Tip 2 diyabetik
bireyler arasindaki bu farklar istatistiksel olarak dnemli bulunmustur (p<0.05) (Tablo
4.3.8.).

Saglikl bireylerde ise eksik serum D vitaminine sahip olanlarin %59.1’inin 0-
3 saat, %40.9’unun 3-6 saat giines 15181indan yararlandigi, yetersiz serum D vitamini
diizeyine sahip olanlarin ise %20.0’sinin 0-3 saat, %80.0’inin 3-6 saat giines 15181ndan
yararlandig1 saptanmistir. Saglikli bireyler arasindaki farklilik istatistiksel olarak

onemli bulunmamistir (p>0.05) (Tablo 4.3.8.).

Tablo 4.3.8. Bireylerin serum D vitamini diizeylerine gore giines 1s18indan
yararlanma siirelerinin karsilastirilmasi

Tip 2 DM’li bireyler Saghkl bireyler
Serum D vitamini Serum D vitamini
(ng/mL) (ng/mL)
Saat arahgi <10.0 10.0-25.0 25.0-80.0 <10.0 10.0-25.0 25.0-80.0

Sayi1 % Say1 % Sayt1 % Sayi % Say1 % Sayi %

0-3 saat 34 790 1 125 - - 26 591 1 200 1 500

3-6 saat 6 140 5 625 - - 18 409 4 800 1 500

6-9 saat 3 70 2 250 - - - - - - - -

Toplam 43 100 8 100 44 100 5 100 2 100
p=0.001* p=0.259

Fisher’s exact test

*p<0.01
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Tablo 4.3.9°da serum D vitamini ile yas, BKI, bel ¢evresi, serum kalsiyum,
PTH, trigliserit, HDL-kolesterol, LDL-kolesterol, CRP ve giines 1s1gindan yararlanma
siireleri arasindaki iliskiye bakilmistir. Serum D vitamini diizeyi ile serum kalsiyum
(r=0.217, p=0.028) ve glines 1s181ndan yararlanma siireleri (r=0.333, p=0.001) arasinda
pozitif korelasyon oldugu ve bu degerlerin istatistiksel olarak onemli oldugu
bulunmustur. Diger degiskenler ile serum D vitamini arasinda istatistiksel olarak

onemli bir iligki bulunmamistir (p>0.05) (Tablo 4.3.9.).

Tablo 4.3.9. Bireylerin serum D vitamini diizeyini etkileyen parametreler

Serum D vitamini diizeyi (ng/mL)

Degiskenler Korelasyon katsayisi (r) p
Yas (y1l) 0.167 0.093
BKI (kg/m?) -0.037 0.711
Bel ¢evresi (cm) 0.070 0.483
Serum kalsiyum (mg/mL) 0.217 0.028*
PTH (pg/mL) -0.111 0.268
Trigliserit (mg/mL) 0.015 0.879
HDL-kolesterol (mg/mL) -0.167 0.094
LDL-kolesterol (mg/mL) -0.025 0.803
CRP (mg/L) 0.044 0.663
Giines 15181indan yararlanma 0.333 0.001**

siiresi (saat)
Pearson korelasyon test; *p<0.05; **p<0.01
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Bireylerin BKI degerleri ve bel gevresi dlciimlerine gére serum D vitamini,
Iyonize kalsiyum ve serum magnezyum diizeyleri tablo 4.3.10’da degerlendirilmistir.
Tip 2 diyabetik bireylerde eksik serum D vitamini diizeyine sahip bireylerin BKI
ortalamalar1 (35.2+6.1 kg/m?) ve bel cevresi dl¢iimleri ortalamalarinmn (121.6£17.7
cm), eksik serum D vitamini diizeyine sahip saglikli bireylerin BKI ortalamas:
(27.4+5.3 kg/m?) ve bel cevresi dlgiimlerinin ortalamalarina (102.8£25.2 cm) gore
daha yiiksek oldugu bulunmustur. Her iki parametre i¢inde gruplar arasindaki farklar

onemli bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.3.10.).

Normal iyonize kalsiyum diizeyine sahip tip 2 diyabetik bireyler i¢in BKI
ortalamalar1 (35.2+5.5 kg/m?) ve bel ¢evresi dl¢iimlerinin ortalamalarinin (122.2+17.3
cm), ayn1 iyonize kalsiyum diizeyine sahip saglikl1 bireylere (sirastyla 27.6+5.3 kg/m?,
103.2+24.9 cm) gore daha fazla oldugu belirlenmistir. Gruplar arasindaki farklar
istatistiksel agidan dnemli bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.3.10.).

Serum magnezyum diizeyleri normal olan tip 2 diyabetik bireylerin BKI
ortalamalar1 (35.6+5.8 kg/m?) ve bel ¢evresi dlgiimlerinin ortalamalarinin (121.5+17.3
cm), normal serum magnezyum diizeyine sahip saglikli bireylere (sirasiyla 27.9+4.9
kg/m?, 107.2+21.4 cm) gore daha yiiksek oldugu saptanmistir. Gruplar arasindaki bu
farklarin istatistiksel olarak dnemli oldugu bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.3.10.).
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Tablo 4.3.10. Bireylerin serum D Vitamini, iyonize kalsiyum ve serum magnezyum diizeylerine gore BKI ve bel cevresi

olciimlerinin degerlendirilmesi

Tip 2 DM’li bireyler Saghikh bireyler BKI  Bel cevresi
n:51 n:51
BKIi (kg/m?) Bel cevresi (cm) BKIi (kg/m?) Bel cevresi (cm) P p
X+SS Alt  Ust X+SS Alt Ust X+SS Alt  Ust X+SS Alt Ust

Serum D vitamini (ng/mL)
Eksiklik <10.0 35.2+6.1 27.3 52.0 121.6+17.7 840 1540 27.4+53 174 38.8 102.8+252 62.0 148.0 0.000* 0.000*
Yetersizlik 10.0-25.0 33.5£3.9 283 404 129.049.6 121.0 150.0 26.6£2.6 23.8 29.8 120.4+16.7 94.0 139.0 a a
Optimal diizey 25.0-80.0 - - - - - - 27.9+0.0 279 28.0 96.0+2.8 94.0 98.0
Iyonize kalsiyum (mmol/L)
Diigiik <1.1 33.5+£7.1 27.7 475 1254+154 101.0 1440 28.8+2.8 23.1 30.8 107.5+27.8 69.7 135.0 a a
Normal 1.1-1.35 35.2+45.5 273 52.0 122.2+173 840 1540 27.6+53 174 38.8 103.2+249 62.0 148.0 0.000* 0.000*
Yiiksek >1.35 - - - - - - 24.8+1.4 238 264 112.2+10.3 100.8 121.0
Serum magnezyum (mg/dL)
Diigiik <1.6 31.9+53 27.7 411 128.6+14.0 100.0 1420 26.3+5.0 18.2 36.1 99.0£29.3 62.0 147.0 a a
Normal 1.6-2.6 35.6+£5.8 27.3 52.0 121.5+173 840 1540 27.9+49 174 388 107.2+21.4 62.0 148.0 0.000* 0.002

Yiksek >2.6 -

t testi; *p<0.01; a: Gruplar arasinda kisi sayis1 dagilimi dengesiz oldugu igin istatistik yapilamamuisgtir.
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Serum CRP diizeyleri ile viicut agirligi, BKI, bel cevresi, AKS, HbA ¢, insiilin,
trigliserit, LDL-kolesterol, HDL-kolesterol diizeyleri arasindaki iligki Tablo 4.3.11°de
degerlendirilmistir. Serum CRP diizeyleri ile viicut agirlig1 (r=0.236, p=0.017) ve BKI
(r=0.368, p=0.000) arasinda pozitif korelasyon vardir ve bu degerler istatistiksel olarak
onemli bulunmustur. Diger degiskenler ile serum CRP diizeyleri arasinda istatistiksel

olarak dnemli bir fark bulunmamustir (p>0.05) (Tablo 4.3.11.).

Tablo 4.3.11. Serum CRP diizeyleri ile baz1 antropometrik ve biyokimyasal
degerler arasindaki korelasyon katsayilar: ve onemlilik diizeyleri

Serum CRP diizeyi (mg/L)

Degiskenler Korelasyon Katsayisi p
Viicut Agirhigi (kg) 0.236 0.017*
BKI (kg/m?) 0.368 0.000**
Bel Cevresi (cm) 0.186 0.061
AKS (mg/dL) 0.123 0.218
HbAlc (%) 0.150 0.132
Insiilin (mg/dL) 0.085 0.396
Trigliserit (mg/dL) -0.041 0.681
LDL-kolesterol (mg/dL) 0.083 0.405
HDL-kolesterol (mg/dL) 0.047 0.635

Pearson korelasyon test; *p<0.05; **p<0.01
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4.4. Bireylerin Enerji ve Besin Ogelerini Tiiketim Durumlari ve Enerji Harcama
Diizeyleri

4.4.1. Bireylerin giinliik diyetle tiikettikleri enerji ve makro besin ogeleri

Bireylerin giinliik diyetle aldiklar1 enerji ve makro besin 6geleri ortalamalari
Tablo 4.4.1°de gosterilmistir. Erkek bireylerin giinliik diyetle tiikettikleri enerji
tiikketim ortalamasi (enerjipm 3050.4+697.9 kkal; enerjis 2861.9+368.4 kkal), kadin
bireylerin ise (enerjipm 3014.7+488.1 kkal; enerjis 2825.4+329.5 kkal) olarak
belirlenmis ve cinsiyetler agisindan gruplar arasindaki farklar 6nemli bulunmamigtir

(p>0.05) (Tablo 4.4.1.).

Diyetle karbonhidrat tiiketim ve enerjinin karbonhidrattan gelen oraninin her
iki grupta da diistik oldugu; bu miktar ve oranin tip 2 diyabetik erkek bireyler igin
365.3£108.6 g (toplam enerjini %48.5’u) saglikli erkek bireyler i¢in 374.0+69.4 g
(toplam enerjini %53.5’u) oldugu belirlenip, tip 2 diyabetik kadin bireyler i¢in
365.9+78.2 g (toplam enerjini %49.1°1), saglikli kadin bireyler i¢in 358.8+69.2 g
(toplam enerjinin %51.7’si) oldugu belirlenmistir ve cinsiyetlere goére gruplar
arasindaki farklarin 6nemli olmadig1 saptanmistir (p>0.05). Her iki grup i¢inde diyetle
posa tiikketim miktarlarinin kadin bireylerde daha diisiik oldugu ve aradaki farklarin

onemli olmadig1 belirlenmistir (p>0.05) (Tablo 4.4.1.).

Her iki grup icinde diyetle posa tiikketim miktarlarinin kadin bireylerde
(kadinpm 37.8+8.0 g, kadins 39.0+6.4 g; erkekpm 41.3+7.6 g, erkeks 39.4+8.5 g) daha
diisiik oldugu ve aradaki farklarin istatistiksel agidan énemli olmadigi belirlenmistir

(p>0.05) (Tablo 4.4.1.).

Giinliik diyetle protein tiikketim ortalamasi tip 2 diyabetik erkek bireyler i¢in
101.7+17.5 g (toplam enerjinin %14.0°1), saglikli erkek bireyler i¢in 95.4+13.1 g
(toplam enerjinin %13.7’si) olarak bulunup, tip 2 diyabetik kadin bireyler i¢in
94.1+11.4 g (toplam enerjinin %12.9’u), saglikli kadin bireyler i¢in 93.4+12.1 g
(toplam enerjinin %13.5’u) olarak bulunmustur. Cinsiyetlere gore gruplar arasinda

istatistiksel onemlilik saptanmamistir (p>0.05) (Tablo 4.4.1.).

Bireylerin diyetle giinliik yag tiikketim ortalamalar ise her iki grupta da yiiksek
olarak saptanmis; tip 2 diyabetik erkek bireyler i¢in 129.3+36.8 g (toplam enerjini
%37.6’s1), saglikli erkek bireyler i¢in 104.3+25.9 g (toplam enerjinin %32.4°1i) olarak
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hesaplanip, tip 2 diyabetik kadin bireyler i¢in 129.0+£28.3 g (toplam enerjini %37.8°1),
saglikli kadin bireyler i¢in 109.9427.4 g (toplam enerjinin %34.5’u) olarak
hesaplanmis ve cinsiyetlere gore gruplar arasindaki farklar istatistiksel agidan 6nemli

bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.4.1.).

Tip 2 diyabetik erkek ve saglikli erkek bireylerin tiikettikleri DYA yiizdeleri
(strastyla 10.9£1.9; 8.6£2.0), TDYA ylizdeleri (sirastyla 18.6+£5.0; 14.4+2.6), CDYA
yiizdeleri (sirastyla 6.0+£2.8; 7.5+4.1) bulunmustur. Erkek bireyler arasinda TDY A ve
CDYA yiizdeleri istatistiksel olarak 6nemli bulunurken (p<0.05), DYA yiizdeleri
onemli bulunmamustir (p>0.05). Tip 2 diyabetik kadin ve saglikli kadin bireylerin ise
DYA yiizdeleri (sirastyla 10.6£1.6; 10.1+1.9), TDYA ylizdeleri (sirasiyla 17.7+4.8;
15.0+4.2), CDYA yiizdeleri (sirasiyla 7.7+4.4; 7.6+4.0) olarak bulunmustur Kadin
bireyler arasindaki farklar istatistiksel olarak 6nemli bulunmamistir (p>0.05) (Tablo

4.4.1).

Bireylerin kolesterol tiiketimlerine bakildiginda ise tip 2 diyabetik bireylerin
giinlik kolesterol tliketim miktarlarinin (erkekpm 291.2+76.4 mg/dL; kadinpm
258.1+49.9 mg/dL) saglikli bireylerin tiiketim miktarlarina (erkeks 323.5+54.4 mg/dL;
kadins 286.3+70.2 mg/dL) gore daha az oldugu ve iki grupta da Onerilen miktarlarin
iistiinde tiiketim oldugu goriilmiistiir. Her iki cinsiyet i¢cinde gruplar arasindaki

farklilik istatistiksel olarak 6nemli bulunmamaistir (p>0.05) (Tablo 4.4.1.).
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Tablo 4.4.1. Bireylerin giinliik diyetle enerji ve makro besin dgeleri tilketim ortalamalar

Diyetle Tiiketilen Enerji ve Tip 2 ?\I\gl“ grup Sagl:]lflélgrup
Makro Besin Ogeleri ) )

X+SS Alt Ust X+SS Alt Ust p?
Enerji, kkal
Erkek 3050.4+697.9 1621.2 4553.3 2861.9+368.4 2042.7 3486.0 0.277
Kadin 3014.7+488.1 1801.9 3602.2 2825.4+329.5 2054.1 3667.1 0.095
Karbonhidrat, g
Erkek 365.3+108.6 204.6 709.4 374.0+£69.4 264.2 481.4 0.754
Kadin 365.9+78.2 200.2 469.3 358.8+69.2 221.1 495.8 0.726
Karbonhidrat, %
Erkek 48.5+£5.9 40.0 65.0 53.546.7 40.0 66.0 0.109
Kadin 49.1+5.8 42.0 61.0 51.747.1 35.0 66.0 0.158
Protein, g
Erkek 101.7£17.5 69.6 153.0 95.4+13.1 77.8 117.0 0.184
Kadin 94.1+11.4 69.3 116.6 93.4+12.1 73.6 119.8 0.845
Protein, %
Erkek 14.0£2.0 11.0 20.0 13.7£1.8 11.0 17.0 0.623
Kadin 12.9£1.8 10.8 17.0 13.5+1.7 10.0 17.0 0.261
Yag, g
Erkek 129.3+36.8 57.5 2135 104.3+25.9 68.8 154.3 0.012*
Kadm 129.0+28.3 76.5 167.1 109.9+27.4 70.2 181.3 0.016*
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Tablo 4.4.1. Bireylerin giinliik diyetle enerji ve makro besin ogeleri tiiketim ortalamalari (devam)

Yag, %
Erkek
Kadin
DYA, %
Erkek
Kadin
TDYA, %
Erkek
Kadin
CDYA, %
Erkek
Kadin
Posa, g
Erkek
Kadin
Coziiniir posa, g
Erkek
Kadin
Kolesterol, mg
Erkek
Kadin

37.6+6.5
37.84£5.5

10.9£1.9
10.6£1.6

18.6+5.0
17.7+4.8

6.0+£2.8
7.7+4.4

41.3+£7.6
37.8+£8.0

13.242.5
12.0+£2.6

291.2+76.4
258.1+49.9

24.0
26.0

5.7
8.1

8.6
9.6

21
2.7

30.4
22.5

9.0
7.9

146.4
145.4

47.0
46.0

15.7
13.9

26.0
26.5

144
18.5

57.3
51.9

19.1
16.9

492.6
344.8

32.446.8
34.5¢7.1

8.6+2.0
10.1+1.9

14.442.6
15.044.2

7.5+4.1
7.6+4.0

39.4+8.5
39.0+6.4

13.0£2.5
13.3£3.3

323.5+54 .4
286.3+£70.2

22.0
20.0

3.8
6.8

9.5
7.6

2.9
2.8

26.8
23.9

8.5
7.5

231.3
168.4

48.0
51.0

12.2
14.8

21.0
21.8

15.7
17.8

50.3
59.7

19.0
21.7

417.7
426.0

0.011*
0.042*

0.671
0.712

0.007**
0.378

0.007**
0.949

0.376
0.387

0.832
0.163

0.113
0.107

t testi; a: Tip 2 DM ve saglikli gruplar arasi; *p<0.05; **p<0.01

87



4.4.2. Bireylerin giinliik diyetle tiikettikleri mikro besin 6geleri: Vitaminler

Bireylerin giinliik diyetleriyle tiikettikleri vitamin tiiketim ortalamalar1 Tablo
4.4.2°de gosterilmistir. Kadin bireyler ve erkek bireyler arasinda giinliik diyetle
tiikketilen D vitamini miktar1 arasindaki fark istatistiksel agidan 6nemli bulunurken; tip
2 diyabetik ve saglikli gruplar arasinda D vitamini, riboflavin, B6 vitamini ve B12
vitamini miktarlari arasindaki farklar istatistiksel agidan 6nemli bulunmustur (p<0.05)
(Tablo 4.4.2.).

Tip 2 diyabetik erkek bireylerin giinlikk diyetleri ile tiikettikleri A vitamini
1366.7+1599.6 nug, E vitamini 17.9+£8.1 mg, C vitamini 148.9+48.4 mg, tiamin 1.5+0.2
mg, riboflavin 2.2+0.4 mg, niasin 19.7+4.1, B6 vitamini 2.2+0.4 mg, B12 vitamini
7.4+7.2 mcg ve tip 2 diyabetik kadin bireylerin ise gilinliik diyetleriyle tiikettikleri A
vitamini 1146.0+801.4 ng, E vitamini 22.7£10.6 mg, C vitamini 140.6+43.2 mg,
tiamin 1.54+0.2 mg, riboflavin 2.0+0.3 mg, niasin 17.44+2.7 mg, B6 vitamini 2.0+0.3
mg, B12 vitamini 5.6£5.0 mcg ve olup, bu tiiketim degerlerinin DRI Onerilerinin
tizerinde oldugu saptanmistir. Tip 2 diyabetik erkek bireylerin giinliik diyetleriyle
tiikettikleri folik asit tiikketimleri 226.0+42.4 mcg ve tip 2 diyabetik kadinlarin glinlik
diyetle tiikettikleri folik asit tiikketimleri ise 217.0+42.7 mcg olup, DRI 6nerilerinin
altinda oldugu belirlenmistir (Tablo 4.4.2.).

Saglikli erkek bireylerin giinliik diyetleri ile tiikettikleri E vitamini 22.1+13.1
mg, C vitamini 117.9+31.6 mg, tiamin 1.5+0.2 mg, riboflavin 1.9+0.3 mg, niasin
17.9£3.6 mg, B6 vitamini 1.9+0.3 mg, B12 vitamini 4.3+2.4 mcg ve saglikli kadin
bireylerin giinliikk diyetleriyle tiikettikleri A vitamini 1143.1£391.8 pg, E vitamini
19.849.6 mg, C vitamini 145.1442.4 mg, tiamin 1.5+0.2 mg, riboflavin 1.9+0.2 mg,
niasin 16.7+£3.2 mg, B6 vitamini 2.0+0.3 mg, B12 vitamini 4.4+1.8 mcg olup, bu
tilketim degerlerinin DRI Onerilerinin iizerinde oldugu saptanmistir. Saglikli erkek
bireylerin giinliik diyetleriyle tiikettikleri folik asit tiiketimleri 215.7+28.9 mcg ve
saglikl kadinlarin giinliik diyetle tiikettikleri folik asit tiiketimleri ise 208.5+31.5 mcg
olup, DRI 6nerilerinin altinda oldugu belirlenmistir (Tablo 4.4.2.).
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Tablo 4.4.2. Bireylerin giinliik diyetle tiikettikleri vitamin ortalamalari ve DRI ile karsilastiriimasi

DRI DRI DRI
Diyetle Tiiketilen Tip 2 DM'li grup karsilama Saghkl grup karsillama Toplam karsilama
Vitaminler n:51 yiizdesi n:51 yiizdesi yiizdesi
X+SS Alt Ust % X+SS Alt Ust % X+SS Alt Ust p? %
A vitamini, RE
Erkek 1366.7£1599.6  648.6 9479.8 151.8 894.4+377.2 679.8 2394.4 99.3 1169.9+1258.1 648.6 9479.8 129.9
Kadin 1146.0£801.4 589.8 4688.4 163.7 1143.1£391.8 688.8 2542.8 163.3 1144.4£594.5 589.8 4688.4 no%2 163.4
p°=0.221
D vitamini, pg
Erkek 0.8+0.3 0.2 2.0 55 1.4+0.5 0.5 2.3 9.6 1.0+0.5 0.2 2.3 7.2
0.046*
Kadin 0.7+0.4 0 1.75 4.9 1.1+0.5 0.2 2.5 7.7 0.9£0.5 0 25 6.5
p° =0.000**
E vitamini, mg
Erkek 17.948.1 9.6 45.1 119.8 22.1+13.1 7.1 48.0 1475 19.7£10.5 7.1 48.0 131.4
Kadin 22.7£10.6 10.6 52.1 1515 19.849.6 10.6 407 1321 21.0£9.5 100 521 0o 140.3
p =0.758
C vitamini, mg
Erkek 148.9+48.4 734 2557 165.4 117.9+£31.6 706 1788 131.0 136.0+44.6 706  255.7 151.1
Kadin 140.6+43.2 59.3  236.6 187.5 145.1+42.4 63.7 2253 1935 143.2+42.5 59.3 236.6 0262 191.0
p® =0.125
Tiamin, mg
Erkek 1.5£0.2 1.1 2.0 143.3 1.5£0.2 0.9 1.8 143.0 1.5£0.2 0.9 2.0 143.2
Kadin 1.5£0.2 1.0 2.0 139.8 1.5£0.2 1.1 2.1 144.8 1.5£0.2 1.0 2.1 0% 142.7
p° =0.599
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Tablo 4.4.2. Bireylerin giinliik diyetle tiikettikleri vitamin ortalamalari ve DRI ile karsilastirilmasi (devami)

Riboflavin, mg
Erkek

Kadin

Niasin, mg
Erkek

Kadin

Vitamin Bs, mg
Erkek

Kadin

Folik asit, mcg
Erkek

Kadin

Vitamin B2, mcg
Erkek

Kadin

2.2+0.4

2.0+0.3

19.7+4.1

17.4+2.7

2.2+0.4

2.0+£0.3

226.0+42.4

217.0+42.7

7.4+7.2

5.6+5.0

14

1.2

14.6

12.2

1.7

15

168.7

114.2

24

1.8

3.5

2.7

33.4

22.4

3.1

2.7

331.3

276.4

35.7

23.4

1765 1.940.3
183.9 1.940.2
pP =0.015*
123.2 18.943.6
124.6 16.7+3.2
pb =0.085
176.8 1.9+0.3
161.0 2.0+0.3
pP =0.005**
56.5 215.7428.9
54.2 208.5+31.5
pb =0.209
310.9 43424
236.6 44418
pP =0.025*

11

1.2

12.5

11.6

13

1.3

151.9

138.2

11

2.3

2.5

2.6

255

26.8

2.6

2.9

250.5

262.8

10.2

8.9

1511

180.5

112.0

119.9

147.2

157.1

53.9

52.1

182.2

186.8

2.1£0.4

2.0+0.3

18.9+£3.9

17.0£3.0

2.1+0.4

2.0+0.3

221.7£37.4

212.14£36.6

6.1£5.8

4.9+3.5

11

1.2

12.5

11.6

13

1.3

151.9

114.2

11

1.8

3.5

2.7

33.4

26.8

3.1

2.9

331.3

276.4

35.7

23.4

0.092

0.117

0.608

0.279

0.378

165.9

181.9

118.6

121.9

164.5

158.7

55.4

53.0

257.3

208.0

Iki yonlii varyans analizi; a: Cinsiyetler arast; b: Tip 2 DM ve saglikli gruplar arasi; *p<0.05; **p<0.01
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4.4.3. Bireylerin giinliik diyetle tiikettikleri mikro besin 6geleri: Mineraller

Bireylerin giinliik diyetleriyle tiikettikleri mineral tiiketim ortalamalar1 Tablo
4.4.3.°de gosterilmistir. Giinliik diyetle tiiketilen ¢inko miktarinin kadin bireyler ile
erkek bireyler arasinda istatistiksel agidan 6nemli oldugu bulunurken; tip 2 diyabetik
ve saglikli gruplar arasinda sodyum, kalsiyum ve ¢inko tiiketim miktarlar1 arasindaki

farklarin istatistiksel agidan 6nemli oldugu bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.4.3.).

Tip 2 diyabetik erkek bireylerin gilinlik diyetleri ile tiikettikleri sodyum
3023.7£904.7 mg, kalsiyum 1270.5+282.4 mg, magnezyum 539.8+98.1 mg, fosfor
1916.84285.3 mg, ¢inko 15.0+2.2 mg ve tip 2 diyabetik kadin bireylerin giinliik
diyetleriyle tiikettikleri sodyum 2672.2+859.0 mg, kalsiyum 1099.0+242.4 mg,
magnezyum 494.5+98.0 mg, fosfor 1729.5£258.6 mg, ¢inko 13.8£1.9 mg, demir
15.4£2.2 mg olup, bu tiiketim degerlerinin DRI Onerilerinin iizerinde oldugu
saptanmigtir. Tip 2 diyabetik erkek bireylerin giinliik diyetleriyle tiikettikleri potasyum
tilketimleri 4254.0+605.3 mg, demir tiiketimleri 16.5+2.4 mg ve tip 2 diyabetik
kadinlarin tiikettikleri potasyum tiiketimleri 4010.2+725.9 mg, olup DRI onerilerinin
altinda oldugu belirlenmistir (Tablo 4.4.3.).

Saglikli erkek bireylerin giinliik diyetleri ile tiikettikleri sodyum 2323.9+857.9
mg, kalsiyum 994.9+283.0 mg, magnezyum 482.8+70.0 mg, fosfor 1742.6+£252.8 mg,
¢inko 12.9+£2.0 mg ve saglikli kadin bireylerin tiikettikleri sodyum 2441.3+692.2 mg,
kalsiyum 1146.2+183.0 mg, magnezyum 494.7+83.3 mg, fosfor 1729.5+258.6 mg,
¢inko 12.6+1.4 mg, demir 15.7+2.6 mg olup, bu tiiketim degerlerinin DRI 6nerilerinin
tizerinde oldugu saptanmistir. Saglikli erkek bireylerin giinliik diyetleriyle tiikettikleri
potasyum tiiketimleri 3699.8+537.0 mg, demir tiiketimleri 15.7+2.2 mg ve saglikl
kadinlarin tiikettikleri potasyum tiiketimleri 4095.1+552.0 mg olup, DRI 6nerilerinin
altinda oldugu belirlenmistir (Tablo 4.4.3.).
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Tablo 4.4.3. Bireylerin giinliik diyetle tiikettikleri mineral ortalamalari ve DRI ile karsilastiriimasi

DRI DRI DRI
Diyetle Tiiketilen Tip 2 DM'li grup karsilama Saghkh grup karsilama Toplam karsilama
Mineraller n:51 yiizdesi n:51 yiizdesi yiizdesi
X+SS Alt Ust % X+SS Alt Ust % X+SS Alt Ust p? %
Sodyum, mg
Erkek 3023.7+904.7 1403.2 5260.8 201.5 2323.94857.9 1152.7 4187.4 154.9 2732.24943.0 1152.7 5260.8 182.1
0.482
Kadin 2672.24859.0 1677.9 4532.7 178.1 2441.3+692.2 1069.1 3908.2 162.7 2539.6+768.6 1069.1 4532.7 169.3
p° =0.006**
Kalsiyum, mg
Erkek 1270.5£282.4 504.7 1768.3 127.0 994.9+£283.0 4335 1586.4 99.4 1155.7£311.5 4335 1768.3 1155
0.839
Kadm 1099.0£242.4 626.2 1458.0 109.9 1146.2+183.0 6154 1610.2 114.6 1126.1£209.6 6154 1610.2 112.6
p° =0.023*
Magnezyum, mg
Erkek 539.8+98.1 367.9 811.9 128.5 482.8+70.0  388.0 644.9 111.7 516.1491.1  359.9  718.0 111.7
0.232
Kadin 4945+98.0 3599 8119 154.5 494.8+83.3 377.2 718.0 117.8 494.6+88.9 3679 8119 124.7
p°=0.101

92



Tablo 4.4.3. Bireylerin giinliik diyetle tiikettikleri mineral ortalamalar1 ve DRI ile karsilastirilmasi (devami)

Fosfor, mg

Erkek 1916.84285.3 1447.0 2747.9 273.8 1742.6+252.8 1280.3 2178.6 248.9 1844.24283.1 1280.3 2747.9 263.4

Kadin 1729.54258.6 1114.7 21614 247.0 1745.1£223.4 1330.0 2261.8 249.3 1738.5£236.8 11147 2261.8 oor 248.3
pP =0.126

Potasyum, mg

Erkek 4254.0+£605.3 3127.0 5366.5 90.5 3699.8£537.0 2683.8 4989.6 78.7 4023.1+£635.3 2683.8 5366.5 85.5

Kadin 4010.2+725.9 2605.0 5489.9 85.3 4095.1+552.0 2985.7 5257.0 87.1 4058.9+626.9 2600.5 5489.9 003 86.3
pP =0.057

Cinko, mg

Erkek 15.0+£2.2 11.4 21.3 137.1 12.9+£2.0 9.5 16.6 175.5 14.1+£2.4 9.5 21.3 128.9

*

Kadin 13.8+1.9 10.7 17.7 125.7 12.6+1.4 10.2 15.3 114.8 13.1+1.7 10.2 17.7 oo 119.4
p° =0.000%**

Demir, mg

Erkek 16.5+2.4 12.7 22.4 92.0 15.742.2 12.0 20.7 87.6 16.242.3 12.0 22.4 90.2

Kadin 154423 11.0 20.1 193.6 15.7£2.6 10.9 22.1 196.8 15.6+£2.5 10.9 22.1 0280 195.0
pP =0.590

Iki yonlii varyans analizi; a: Cinsiyetler arast; b: Tip 2 DM ve saglikli gruplar arasi; *p<0.05; **p<0.01
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4.4.4. Bireylerin giinliik toplam enerji harcamasi

Tablo 4.4.4’de bireylerin cinsiyetlerine gore fiziksel aktivite faktorii (PAL),
bazal metabolik hiz (BMH) ve toplam enerji gereksinme (TEG) ortalamalari
degerlendirilmistir. Erkek bireylerin fiziksel aktivite faktorii ortalamalar1 (PALpwm
1.2+0.0; PALs 1.2+0.1) olarak bulunurken (p>0.05), kadin bireylerin ise (PALpm
1.3+0.1; PALs 1.2+0.0) olarak bulunmustur (p>0.05). Erkek bireylerin bazal
metabolizma hiz ortalamalar1 (BMHpm 1721.7+£104.6 kkal; BMHs 1732.6+£61.2 kkal)
olarak hesaplanirken, kadin bireylerin (BMHpm 1398.5+84.1 kkal; BMHs
1409.1+51.8 kkal) olarak hesaplanmistir, bu farklar istatistiksel olarak Onemli
bulunmamistir (p>0.05). Erkek bireylerin toplam enerji gereksinme ortalamalari
(TEGpm 2175.6+185.4 kkal; TEGs 2161.6+91.2 kkal) olarak, kadin bireylerin ise
(TEGpbm 1823.3£159.6 kkal; TEGs 1770.2+87.8 kkal) olarak bulunmustur. Gruplar
arasindaki farklar istatistiksel olarak 6nemli bulunmamistir (p>0.05) (Tablo 4.4.4.).
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Tablo 4.4.4. Bireylerin giinliik enerji ortalamalar

Tip 2 DM’li bireyler

Saghkh bireyler
n:51 n:51
Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek Kadimn
X+SS Alt Ust X+SS Alt Ust X+SS Alt Ust X+SS Alt Ust p* p**
PAL 1.2+0.0 1.09 1.37 1.3+0.1 1.22 1.62 1.2+0.1 1.19 1.28 1.2+0.0 1.13 1.38 0.274 0.139
BMH (kkal) 1721.7£104.6 14240 1866.0 1398.5+84.1 1328.0 1747.0 1732.6+61.2 1651.0 1847.0 1409.1+51.8 1307.0 1491.0 0.654 0.568
TEG (kkal) 2175.6+1854 1760.0 2501.0 1823.3£159.6 1654.3 22015 2161.6+91.2 2014.2 23424 1770.2+87.8 1635.0 2023.0 0732 0.160

t testi; *Tip 2 DM ve saglikli erkek;**Tip 2 DM ve saglikli kadin

PAL: Aktivite faktorii; BMH: Bazal Metabolik Hizi; TEG: Toplam Enerji Gereksinmesi
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Tablo 4.4.5’te bireylerin giinliik enerji tilketim ve harcamasi ortalamalar
verilmistir. Tip 2 diyabetik erkek bireylerin hem enerji tiikketim (3050.4+697.9 kkal)
hem de enerji harcamalarimin (2175.6 kkal) saglikli erkek bireylere gore (sirasiyla
2861.9+368.4 kkal; 2161.6+91.2 kkal) daha yiiksek oldugu ancak bu farkliligin
istatistiksel olarak 6nemli olmadig1 bulunmustur (p>0.05) (Tablo 4.4.5.).

Kadin bireylerde ise tip 2 diyabetik olanlarin enerji tiikketimi ve harcamalarinin
(swrasiyla 3014.7+488.1 kkal; 1823.3£159.6 kkal) saglikli kadinlara (sirasiyla
2825.4+329.5 kkal; 1770.2+87.8 kkal) gore daha yiiksek oldugu ve tip 2 diyabetik ve
saglikli kadin bireylerin enerji harcamalar1 arasindaki farkin istatistiksel olarak onemli

oldugu saptanmistir (p<<0.05) (Tablo 4.4.5.).

Bireylerin enerji tilketim ve harcamalar1 arasindaki fark degerlendirildiginde
ise tip 2 diyabetik erkek ve kadin bireylerin enerji tiiketimi ve harcamasi arasindaki
farkin saglikli erkek ve kadin bireylere gore daha fazla oldugu bulunmustur. Her iki
cinsiyet iginde aradaki farklar istatistiksel agidan onemli bulunmamistir (p>0.05)

(Tablo 4.4.5.)
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Tablo 4.4.5. Bireylerin giinliik enerji tiiketim ve harcamalarinin karsilastirilmasi

Tip 2 DM’li bireyler Saghkh bireyler
n:51 n:51

Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek Kadin

X+£SS Alt Ust X+SS Alt Ust X+SS Alt Ust X+SS Alt Ust p? pP

Enerji

tiiketimi  3050.4£697.9 1621.2 4553.3 3014.7+488.1 1801.9 3602.2 2861.9+368.4 20427 3486.0 2825.4+329.5 2054.1 3667.1 0.227 0.095
(kkal)

Enerji

harcamasi 2175.6+1854 17600 2501.0 1823.3+159.6 1654.3 22015 2161.6491.2 20142 23424 1770.2+487.8 16350 20230 0.393 0.030*
(kkal)

Fark 874.7£726.6  -673.3 23353 1191.47+463.8 129.1 10140 700.2+386.4 -93.7 14222 1055.1+347.0 1754 1901.7 0.333 0.222

t testi; a:Tip 2 DM ve saglikli erkek, b:Tip 2 DM ve saglikli kadin ; *p<0.05
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Tip 2 diyabetik bireylerin egzersiz yapma durumlari ile HbAlc degerlerinin
karsilagtiritlmas1 Tablo 4.4.6’da verilmistir. HbAlc degeri <6 olan tip 2 diyabetik
bireylerin (%60.0) HbAlc degeri >6 olan tip 2 diyabetik bireylere (%31.7) gore daha
fazla egzersiz yaptiklar1 belirlenmis ve bu fark istatistiksel olarak Onemli
bulunmamastir (p>0.05) (Tablo 4.4.6.).

Tablo 4.4.6. Tip 2 DM’li bireylerin egzersiz durumlari ile HbAlc degerlerinin
karsilastirilmasi

Tip 2 DM’li hastalar

n:51
HbALc (%)
<6 >6
n:10 n:41
Say1 % Say1 % p

Egzersiz durumu

Yapiyor 6 60.0 13 31.7
Kardioffitnes - - 3 23.1

Yiiriiyis 6 100 10 76.9 0.295
Yapmiyor 4 40.0 28 68.2

Toplam 10 100 41 100

Fisher’s exact test

4.4.5. Bireylerin giinliik kalsiyum ve magnezyum aliminin degiskenler iizerine

etkisi

Tip 2 diyabetik erkek bireylerin %10.7’sinin, saglikli erkek bireylerin ise
%45.0’inin giinliik kalsiyum alimlarinin <1000 mg oldugu; tip 2 diyabetik kadin
bireylerin %34.8’inin, saglikli kadin bireylerin ise %12.9’unun giinliik kalsiyum
aliminin <1000 mg oldugu goriilmiistiir. Erkek bireyler arasindaki farklilik istatistiksel
acidan oOnemli bulunurken (p<0.05), kadin bireyler arasindaki farklilik Onemli

bulunmamustir (p>0.05) (Tablo 4.4.7.).
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Hem tip 2 diyabetik hem de saglikli kadin bireyler arasinda yetersiz
magnezyum alan birey bulunmaz iken, tip 2 diyabetik erkek bireylerde sadece 1 kisi

saglikli erkek bireylerde de 2 kisinin yetersiz miktarda magnezyum aldigi bulunmustur

(Tablo 4.4.7.).

Tip 2 diyabetik erkek bireylerin %96.4’liniin, saglikli erkek bireylerin ise
%86.7’sinin yeterli miktarda magnezyum aldig1 goriiliirken; tip 2 diyabetik kadin

bireylerin ise hepsinin yeterli miktarda magnezyum aldig1 goriilmiistiir (Tablo 4.4.7.).

Tablo 4.4.7. Bireylerin kalsiyum ve magnezyum alimlarimin dagilin

Tip 2 DM'li grup Saghkl grup
Alm n:51 n:51
Say1 % Say1 % p
Kalsiyum
Erkek
<1000 mg 3 10.7 9 45.0
0.007*2
>1000 mg 25 89.3 11 55.0
Kadin
<1000 mg 8 34.8 4 12.9
0.056°
>1000 mg 15 65.2 27 87.1
Magnezyum
Erkek
Yetersiz 1 3.6 2 13.3
0.563
Yeterli 27 96.4 18 86.7
Kadin
Yetersiz - - - -
Yeterli 23 100 31 100

a: Pearson chi square test; b: Fisher Exact test; *p<0.01
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Tablo 4.4.8’de bireylerin giinliik kalsiyum alimlarma gore BKI ve bel ¢evresi
dlciimleri degerlendirilmistir. BKI ve bel cevresi élgiimlerinin <1000 mg kalsiyum
alan tip 2 diyabetik erkek bireylerde (sirasiyla 33.1+3.2 kg/m?; 136.0+13.7 cm) >1000
mg kalsiyum alan tip 2 diyabetik erkek bireylere (sirastyla 32.5+4.0 kg/m?; 125.0<13.3
cm) gore daha fazla oldugu; saglikli bireylerde ise <1000 mg kalsiyum alan erkek
bireylerin dl¢iimlerinin (sirasiyla 26.5+3.8 kg/m?; 113.8+30.2 cm) >1000 mg kalsiyum
alan erkek bireylerin 6l¢iimlerine gore (sirastyla 27.4+2.6 kg/m?; 125.0£16.2 cm) daha
diisiik oldugu goriilmiistiir (Tablo 4.4.8.).

Kadin bireylerde ise BKI ve bel gevresi 6l¢iimlerinin hem tip 2 diyabetiklerde
hem de saglikli bireylerde <1000 mg kalsiyum alanlarin 6l¢iimlerinin (sirasiyla
37.9+5.1 kg/m?, 120.2£21.2 cm; 30.4+3.5 kg/m?, 112.5£7.0 cm), >1000 mg kalsiyum
alanlarin Sl¢iimlerine gore (sirastyla 37.9+7.3 kg/m?, 118.0+19.6 cm; 27.2+6.0 kg/m?,
91.5+19.4 cm) daha fazla oldugu belirlenmistir (Tablo 4.4.8.).
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Tablo 4.4.8. Bireylerin giinliik kalsiyum ahmlarina gore BKI ve bel cevresi élciimlerinin degerlendirilmesi

Tip 2 DM’li bireyler Saghikh bireyler
n:51 n:51
BKIi (kg/m?) Bel ¢evresi (cm) BKi (kg/m?) Bel ¢evresi (cm)
Kalsiyum alim X+SS Alt Ust X +SS Alt Ust X+SS Alt Ust X+SS Alt Ust

Erkek

<1000 mg 33.1£3.2 294 356 136.0+13.7 121.0 148.0 26.5+3.8 231 342 113.8+30.2 62.0 147.0
>1000 mg 32.54+4.0 27.3 409 125.0+13.3 84.0 150.0 27.4+2.6 242 318 125.0+16.2 94.0 148.0
Kadin

<1000 mg 37.9+£7.3 29.7 438 120.2+21.2 92.0 146.0 30.443.5 264  35.0 112.5+£7.0 102.0 117.0
>1000 mg 37.945.1 28.3 520 118.0+19.6 89.0 154.0 27.2+6.0 174 3838 91.5+19.4 62.0 132.0

Gruplar arasinda kisi sayis1 dagilimi dengesiz oldugu igin istatistik yapilamamuistir.
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Kalsiyum alimi ile bazi antropometrik ve biyokimyasal degerler arasindaki
iliski Tablo 4.4.9°da verilmistir. Kalsiyum alimi ile PTH arasinda (r=-0.249, p=0.012)
negatif korelasyon oldugu ve bu degerin istatistiksel olarak ©nemli oldugu
bulunmustur. Diger degiskenler ile kalsiyum alimi arasinda istatistiksel olarak 6nemli

bir fark saptanmamustir (p>0.05) (Tablo 4.4.9.).

Tablo 4.4.9. Kalsiyum alim ile bazi1 antropometrik ve biyokimyasal degerler
arasindaki korelasyon katsayilar1 ve 6nemlilik diizeyleri

Kalsiyum alimi (mg)

Degiskenler Korelasyon Katsayisi (r) p

Viicut Agirligr (kg) 0.025 0.802
BKI (kg/m?) 0.040 0.691
Bel Cevresi (cm) 0.044 0.661
AKS (mg/dL) 0.165 0.097
HbAlc (%) 0.165 0.097
Insiilin (mg/dL) -0.051 0.616
Trigliserit (mg/dL) 0.176 0.076
LDL-kolesterol (mg/dL) -0.091 0.362
HDL-kolesterol (mg/dL) -0.191 0.055
PTH (pg/dL) -0.249 0.012*

Pearson korelasyon test; *p<0.05
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Bireylerin giinliik magnezyum alimlar1 ile BKi ve bel cevresi dlciimlerinin
karsilagtirilmasi Tablo 4.4.10°da degerlendirilmistir. Tip 2 diyabetik erkek bireylerde
yeterli magnezyum alanlarin BKI ve bel ¢evresi Olgtimlerinin (sirasiyla 32.7+3.8
kg/m?, 126.6£13.6 cm) yetersiz magnezyum alanlarin dlgiimlerine (sirasiyla 27.3+0
kg/m?, 114.0£0 cm) gore daha yiiksek oldugu bulunmustur. Yeterli magnezyum alan
erkek bireylerin BKI Ol¢limleri arasindaki farklilik istatistiksel agidan Onemli
bulunurken (p<0.05), bel ¢evresi Ol¢limleri arasindaki farklilik 6nemli bulunmamistir
(p>0.05). Saglikli erkek bireylerde ise yetersiz magnezyum alanlarin BKI ve bel
cevresi Olgiimlerinin (sirasiyla 23.4+0.4 kg/m?, 83.8+20.0 cm) yeterli magnezyum
alanlarin Slgiimlerine (sirastyla 27.7+3. kg/m?, 129.9£12.4 cm) gore daha diisiik
oldugu goriilmektedir (Tablo 4.4.10.).

Yetersiz magnezyum alan kadin birey bulunmaz iken, yeterli magnezyum alan
tip 2 diyabetik kadin bireylerin BKI ve bel gevresi dlciimlerinin (sirastyla 37.8+6.5
kg/m?, 118.7<19.7 cm) yeterli magnezyum alan saglikli kadin bireylere (sirasiyla
27.5+5.7 kg/m?, 94.1+19.3 cm) gore daha yiiksek oldugu belirlenmistir. Yeterli
magnezyum alan kadin bireylerin BKI ve bel ¢evresi 6l¢iimleri arasindaki farkliliklar

istatistiksel agidan 6nemli bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.4.10.).
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Tablo 4.4.10. Bireylerin giinliik magnezyum ahmlarina gore BKI ve bel cevresi 6l¢iimlerinin degerlendirilmesi

Tip 2 DM’li bireyler Saghikh bireyler BKi Bel
n:51 n:51 cevresi

BKIi (kg/m?) Bel cevresi (cm) BKIi (kg/m?) Bel cevresi (cm) P P
Mg alumi X+Ss At Ust X +SS Alt Ust X+5S8S Alt  Ust X+SS Alt st
Erkek
Yetersiz 27.3 273 273 114.0 1140 1140 234+04 231 238 83.8+20.0 69.7 98.0 - -
Yeterli 32.743.0 273 409 126.6£13.6 8.4 15.0  26.3+2.8 231 342 11324216 62.0 148.0 0.000* 0.571
Kadin
Yetersiz - - - - - - - - - - - - - -
Yeterli 37.846.5 283 520 118.7+19.7 89.0 1540 27.5+£57 174 3838 94.1+19.3 62.0 1340 0.000*  0.000*

t testi; *p<0.01
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Tablo 4.4.11’de magnezyum alimi ile bazi antropometrik ve biyokimyasal
degerler arasindaki iliski degerlendirilmistir. Magnezyum alimi ile viicut agirlig
arasinda (r=0.218, p=0.027) pozitif korelasyon oldugu ve bu degerin istatistiksel
olarak 6nemli oldugu bulunmustur. Diger degiskenler ile magnezyum alimi arasinda

istatistiksel olarak 6nemli bir saptanmamustir (p>0.05) (Tablo 4.4.11.).

Tablo 4.4.11. Magnezyum alimui ile baz1 antropometrik ve biyokimyasal degerler
arasindaki korelasyon katsayilar1 ve 6nemlilik diizeyleri

Magnezyum alimi (mg)

Degiskenler Korelasyon Katsayisi (r) p

Viicut Agirhigr (kg) 0.218 0.027*
BKI (kg/m?) 0.131 0.189
Bel Cevresi (cm) 0.163 0.102
AKS (mg/dL) 0.135 0.176
HbAlc (%) 0.077 0.443
Insiilin (mg/dL) 0.029 0.772
Trigliserit (mg/dL) 0.103 0.305
LDL-kolesterol (mg/dL) 0.048 0.635
HDL-kolesterol (mg/dL) -0.185 0.063

Pearson korelasyon test; *p<0.05

Tablo 4.4.12°de bazi biyokimyasal bulgularla bireylerin tiikettikleri enerji,
makro ve bazi mikro besin 6gelerinin iligkisi degerlendirilmistir. Diyetle kalsiyum
alim diizeyi ile serum D vitamini diizeyi (r=0.217, p=0.028), magnezyum alim diizeyi
ile serum Kkalsiyum diizeyi (r=0.483, p=0.000) arasinda ve HOMA-IR ile karbonhidrat
tiketim diizeyi (r=0.251, p=0.011), yag tiikketim diizeyi (r=0.324, p=0.001) ve enerji
tikketimi diizeyi (r=0.366, p=0.000) arasinda pozitif anlamli iliski saptanmistir. Diger
karsilastirilan  parametreler arasinda istatistiksel olarak oOnemli bir iligki

bulunamamastir (p>0.05) (Tablo 4.4.12.).
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Tablo 4.4.12. Bireylerin enerji, makro ve bazi mikro besin 6geleri tiiketimleri ile serum D vitamini, kalsiyum ve magnezyum

degerlerinin karsilastirilmasi

Biyokimyasal Enerji Protein Yag Karbonhidrat D vitamini Kalsiyum Magnezyum
bulgular (kkal) (@) (9) (9) (mcg) (mg) (mg)

r P r P r P r P r P r p r p
‘;’S/rglr_”DV”am'”' 0083 0.409 0062 0538 0083 0407 0040 0692 0031 0759 0217 0028* 0061 0.541
ﬁ]egrfr;“LKa's'y“m 0036 0717 0.134 0181 -0.091 0362 0.108 0279 -0015 0.883 0.104 0298 0.483 0.000%*
IrmglzliKals‘y“m 0.049 0627 -0060 0551 0.154 0.122 -0.048 0.630 -0.187 0.060 -0.010 0.922 -0.117 0.243
;egllijnﬂ'\"ag”ezy“m 0073 0.468 0088 0377 0064 0525 0042 0677 -0152 0.127 0121 0226 0101 0.313
HOMA-IR 0366 0.011* 0.173 0.083 0.324 0.001** 0251 0011* -0.164 0.100 -0.050 0615 -0.023 0818

Pearson korelasyon test; *p<0.05; **p<0.01
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5. TARTISMA

Tip 2 diyabet, pankreas f hiicrelerinden salgilanan insiilin hormonun eksikligi
veya etkisizligi sonucu karbonhidrat, protein ve yag metabolizmalarinda bozukluklara
yol acan, hemen hemen tiim sistemlerde komplikasyonlara neden olan, kronik,
hiperglisemik, metabolik bir hastaliktir (21,22). Tip 2 diyabetin prevelansinda her yil
hizli bir artis gdzlenmektedir (239).

Obezite ile insiilin direnci arasinda giiglii bir bag olmasindan dolay1 tip 2
diyabet ile yakindan iliskilidir (240,241). Tip 2 diyabetli bireylerin yaklagik %80-90’1
obez bireylerden olugmaktadir (242). Beslenmenin tip 2 diyabet gelisimi ve hastaligin
yonetimi iizerinde 6nemli rolii vardir (243). Yiiksek kalorili, doymus yaglardan
zengin, posadan fakir beslenme ve 6giin atlama insiilin direnci ve obezite ile birlikte
tip 2 diyabet riskini de artirmaktadir. Son yillarda yapilan ¢aligmalar D vitamini,
kalsiyum ve magnezyum aliminin insiilin direnci ve tip 2 diyabette ki 6nemini
vurgulamaktadir (104,113).

Bu calismaya 25-45 yas arasi 102 birey katilmistir. Bireyler iki grupta
incelenmistir. Birinci grubu son 5 yil igerisinde tip 2 diyabet tanis1 almis olan 51 birey
olustururken, ikinci grubu herhangi kronik hastaligi olmayan saglikli bireyler
olugturmustur. Bu ¢aligmada iki grupta da yer alan bireylerin D vitamini, kalsiyum ve
magnezyum alimlari ile biyokimyasal bulgular1 ve viicut kompozisyonlar1 arasindaki

iliski incelenmistir.
5.1. Bireylerin Genel Ozellikleri

Tip 2 diyabette yas, cinsiyet, egitim diizeyi, sosyoekonomik 6zellikler dolayl
olarak hastaligin goriilme sikligmi etkileyebilecek faktorlerdir. Tip 2 diyabet
kadinlarda daha sik goriilmekte olup yasin ilerlemesi ile birlikte goriilme sikligi da
artmaktadir (244,245), bu calismada da tip 2 diyabetli 51 bireyin % 54.9’unun erkek,
% 45.1’1nin ise kadin oldugu belirlenmistir (Tablo 4.1.1.).
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Ulkemizde 20 yas iizeri erigkinlerde yapilan Diyabet Epidemiyolojisi
arastirmasit (TURDEP) calismalarindan TURDEP-I c¢alismasina gore diyabet
prevalansi % 7.2°dir (daha 6nceden tan1 konulmamas olanlar %2.3). Diyabet prevalansi
kadinlarda % 8.0, erkeklerde % 6.2°dir. TURDEP-II ¢alismasina gore diyabet
prevelansi 40-44 yas grubundan itibaren en az %10’dur (27,28).

WHO’a gore ise 2000 yili itibari ile gelismis iilkelerde 65 yas iistii bireylerin
%49°u, 45-64 yas arasi bireylerin %44°1, 20-44 yas arasindaki bireylerin ise %7’si
diyabetlidir. Gelismekte olan iilkelerde ise diyabetlilerin %25°1 gen¢ bireylerden,
%351°1 orta yas grubundaki bireylerden ve %241 ise ileri yas grubundaki bireylerden
olugmaktadir (243). Tip 2 diyabet siklikla ilerleyen yaslarda goriilmekte olup,
obezitenin artis1 sonucunda daha gen¢ yaslarda da ortaya ¢ikmaktadir (246). Bu
caligmadaki hastalarin yaglari 25 ile 45 yas arasinda degismekte olup, ¢alismaya
katilan tip 2 diyabetik hastalarin %9.9’unun 25-34 yas arasi, %90.1’inin 35-45 yas
arasinda oldugu bulunmustur ve tip 2 diyabetik bireyler i¢in yas ortalamasi 39.2+3.0
yil iken, saglikl1 bireylerin yas ortalamasi ise 33.0+5.0 yildir. Gruplar arasinda yapilan
istatistiksel degerlendirmede hem yas dagilimi hem de yas ortalamasi degerleri

arasindaki farklilik 6nemli bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.1.1.).

Tip 2 diyabetin gelisiminde dolayli olarak rol oynayan egitim ve mesleki
durum, yeterli ve dengeli beslenme bilincinin olusmasinda 6nem tagimaktadir (247).
Yapilan caligmalarda obezitenin ve obeziteye bagli gelisen kronik hastaliklarin
gelismis iilkelerde sosyoekonomik durumu diisiik olanlarda, gelismekte olan iilkelerde
ise sosyoekonomik durumu yiiksek olan kesimlerde daha fazla oldugu gosterilmistir
(248,249). Tip 2 diyabet olusumunda egitimin etkisini gosteren caligmalardan birinde
egitim diizeyinin sigara igme durumu, obezite ve fiziksel aktivite artirilmasi gibi ¢esitli
risk faktorleri aracilig ile hastalik gelisimini dolayl olarak etkiledigi gosterilmektedir
(250). Tiirkiye’de ise egitim diizeyi diisiik tip 2 diyabetik bireylerin bakim ve tedaviye
daha az ilgili olduklar1 belirlenmistir (251). Bu ¢aligmada ise tip 2 diyabetik bireylerin
egitim durumu incelendiginde ¢ogunlugunun %19.6 ile ortaokul ve %33.3 ile lise
mezunu oldugu, saglikli bireylerin ¢ogunlugunun ise %60.8 ile lise, %15.6 ile

tiniversite mezunu olduklar1 goriilmektedir (p<0.05) (Tablo 4.1.1.).
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Hem saglikli beslenme hem de diyabetin yonetiminde sigara kullaniminin
birakilmast ve alkol kullaniminin azaltilmasi: onerilmektedir. Fazla miktarda alkol
kullanim1 pankreatik B hiicrelerine toksik etki yaparak insiilin sekresyonunu inhibe
etmesi ve insiilin direncini artirmasi ile insiiline bagh glikoz alimini azalttig
bildirilmektedir (252). Diger taraftan orta diizeyde alkol alimu ile tip 2 diyabet riskinde
bir azalma goriildigii de bildirilmistir (253). Tip 2 diyabetiklerin alkol kullanim1 glinde
erkeklerde 30 g, kadinlarda ise 15 g alkol seklinde smirlandirilmalidir (51). Tip 2
diyabetin yani sira bireylerin trigliserit diizeyleri yiiksek ise tamamen yasaklanmalidir
(254). D vitamini ile iligkilerine bakildiginda ise alkol ve sigara kullaniminin serum D
vitaminin diizeylerini olumsuz etkiledigi goriilmektedir. Bunun sebepleri arasinda
alkolik bireylerde serum 25(OH)D3 diizeyinin diistikliigii safra ile kaybina ve emilim
bozukluklarina (255), sigara i¢en bireylerde ise aktif sekline doniistimiiniin azalmasi

gosterilmektedir (256).

Bu c¢alismada tip 2 diyabetik bireylerin %3.9’unun, saglikli bireylerin ise
%10.9’unun alkol tiikettigi saptanmistir. Sigara tiiketim durumuna incelendiginde ise
tip 2 diyabetik bireylerin %37.3’iiniin, saglikli bireylerin ise %54.9’unun sigara
tiikettigi belirlenmistir. Bu farklar istatistiksel olarak 6nemli bulunmustur (p<0.05)

(Tablo 4.1.2.).

Saglikli yasamin vazgecilmez Ogesi olan egzersiz, insiilin duyarliligl ve
glisemik kontrolii saglayarak diyabet gelisim riskini azaltmaktadir. Egzersiz
glikoneogenezi azaltir, glikoz diizeylerini normal diizeyde tutar, viicut yagini azaltip,
kas kiitlesini artirir, kan basincini dusiiriir, iskelet kasina glikoz girisini saglayan
GLUT-4 diizeyini artirir. Buna ragmen tip 2 diyabetik bireylerde egzersiz yapma
aligkanlhiginin ¢ok fazla olmadigi bunun da sebeplerinin diyabetik bireylerin siklikla
egzersiz kapasitelerinin diisiik oldugu, komplikasyonlarindan dolay1 fiziksel
engellerinin oldugu ve egzersiz sirasinda glisemi kontroliinii saglayamamaktan
korktuklar1 gosterilmektedir (257). Diizenli fiziksel aktivite yapmayan, vaktininin
cogunu ev icinde gegiren bireylerin giines 1s1¢indan yararlanma siireleri de sinirh
olacaktir. Bu durumda fiziksel aktivite de D vitamini eksikligi i¢in bagimsiz bir risk
faktorii olabilmektedir (258). Bu nedenle hastanin kisisel ihtiyaglarina ve fiziksel

durumuna gore egzersizin tipi, ciddiyeti (maksimal kalp hizinin %70’ine varan), siiresi
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(en az 30 dak.) ve siklig1 (haftada 2-5 giin) belirlenmelidir (43,44). Bu ¢alismada tip 2
diyabetik bireylerin %37.3’liniin diizenli egzersiz yaptigi, saglikli bireylerin ise
%15.7’sinin diizenli egzersiz yaptig1 belirlenmistir. Aradaki bu fark istatistiksel olarak

onemli bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.1.2.).

TBT, diyabet tedavisinde biiyilk 6nem tasimaktadir. Diyabetik bireylerin
diyetisyen tarafindan verilecek bireye 0Ozgii tibbi beslenme tedavisi almasi
gerekmektedir (29). Yapilan bu caligmada tip 2 diyabetik hastalarin %82.4’{iniin tan1
aldiklar1 anda beslenme tedavisi aldiklari, verilen beslenme tedavisinin %57.1’inin
diyetisyen tarafindan verildigi belirlenmistir. Beslenme tedavisi alan hastalarin ise

sadece %9.8’inin (ortalama 1.7+2.2 ay) diyetine uydugu saptanmustir. (Tablo 4.1.3.).

Tip 2 diyabetik bireylerde 6giin sikligi, obezite ve glisemik kontroliin
iyilesmesinde 6nemli faktorlerden birisidir. Ingiltere’de saglikli obez kadin bireylerle
yapilan bir calismada diizenli yemek yemenin (6 6glin/giin) enerji tiketiminin
azalmasiyla, yemek sonrasi termogenezin artmasiyla ve insiilin profilinin
diizelmesiyle iliskili oldugu saptanmistir (259). Bir giinde tiiketilecek yiyeceklerin tek
ya da 2 6giinde tiiketilmesi kisinin atistirma aligkanlig1 kazanmasina, istah kontroliinii
saglayamayip fazla ve dengesiz beslenmesine neden olmaktadir (260). Diyabet
tedavisinde oOnerilen yiyeceklerin zamaninda ve onerilen miktarlarda yenilmesi ¢ok
onemlidir. Cin’de yapilan bir ¢aligmada tip 2 diyabetik bireylerin tiikketimlerinin
zaman1 ve miktarinin 6nemli oldugunu belirtilip, 6glin sayisinin insiilin ve oral
antidiyabetik kullanimina gore planlanmasi gerektigi belirtilmistir (261). Beslenme
tedavisi ile tibbi tedavinin uyumunun saglanmasi durumunda insiilin ve oral
antidiyabetiklerin daha dengeli kullanim1 saglanmis olacaktir (262). Bu ¢alismada tip
2 diyabetik bireylerin %78.4’iiniin, saglikli bireylerin ise %84.3 liniin 6giin atladig:
saptanmistir (p>0.05) Ogiin atlama nedenlerinin ise genellikle aliskanliklar1 olmadig1

icin ve firsat bulamadiklari i¢in oldugu goriilmiistiir (p>0.05) (Tablo 4.1.4.).

Tip 2 diyabet, uzun siire devam eden hiperglisemi nedeni ile makrovaskiiler
(aterosklerosiz, inme, miyokard infarktiisii) ve mikrovaskiiler (ndropari, nefropati,
retinopati) komplikasyonlara neden olmaktadir (263). Diyabetik bireyler ile yapilan

bir c¢alismada, glisemi kontroliinlin  mikrovaskiiler =~ ve  makrovaskiiler

110



komplikasyonlarin dnlenmesinde, genel ve fiziksel aktivite kapasitelerinin olumlu

yonde iyilesmesinde 6nemli oldugu belirtilmistir (264).

Diyabetik hastalarda komplikasyonlarin diyabet siiresi ile iliskili oldugu
bilinmektedir. Kore’de yapilan bir ¢alismada tip 2 diyabetin beraberinde en sik
goriildiigii hastaliklar arasinda ilk siray1 hipertansiyon (%55.3) ve hiperlipideminin
(%53.5) aldig1 gosterilmektedir (265).

Bu calismada, ¢alismaya katilan tip 2 diyabetik bireylerin diyabet siiresi
(31.19423.8) yil olarak belirlenmis, bireylerin %64.7’sinin tip 2 diyabet disinda ek
hastaliginin oldugu belirlenmistir (p<0.05). Bu hastaliklarin i¢inde ilk siray1 %41.3
ile ASKH, %5.9 ile de ASKH ile birlikte karaciger yaglanmasi almistir (Tablo 4.1.6.).

Son zamanlarda prediyabet olarak adlandirilan, IFG (bozulmus aglik glikozu)
ve IGT (bozulmus glikoz toleransi) siklikla makrovaskiiler komplikasyonlarla birlikte
goriildiigli ve diyabete ilerledigi i¢in, prediyabet donemi dikkat edilmesi gereken bir
stirectir (29). Bu calismada, tip 2 diyabetik bireylerin %21.5 unun komplikasyonsuz
tip 2 diyabet tanisi aldigi, %3.9’unun ASKH ile birlikte, %1.9’unun ise karaciger
yaglanmasi ile birlikte tan1 aldiklar1 belirlenmistir (Tablo 4.1.6.).

5.2. Bireylerin Antropometrik Ol¢iimleri

Tip 2 diyabet birgok faktoriin etkiledigi bir hastaliktir ve temel 6zelligi insiilin
direnci olmasidir. Insiilin direnci de viseral yag miktar1 ile yakin iliskili oldugu igin
siklikla obezite ile birlikte goriilmektedir. Tip 1 diyabet genellikle zayif veya normal
viicut agirligr olan kimselerde goriiliirken, tip 2 diyabetik bireylerin biiyiik bir kismi
(yaklasik %80-90) obez veya asir1 kilolu kisilerden olusmaktadir ve agirlik kazanimi
ile diyabet insidans1 ve hastaliin ciddiyeti daha da artip, yonetimi zorlagsmaktadir
(266). Bu calismada hastalarin viicut agirliklar1 degerlendirildiginde tip 2 diyabetik
bireylerin viicut agirliginin (erkek 93.3+9.8 kg; kadin 94.8+10.6 kg) saglikli bireylere
(erkek 82.149.5; kadin 76.9+14.1 kg) gore daha yiiksek oldugu bulunmustur (p<0.05)
(Tablo 4.2.1.).

Agirlik kaybr tip 2 diyabetik bireylerde insiilin direncini azaltarak, glisemi

degerleri ve lipid fonksiyonlarinda diizelme saglamaktadir. Agirlik kayb1 kan basinci
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ve kardiyovaskiiler risk faktorlerini azaltarak hastaligin gelisimi ve yonetimine olumlu
katkilar saglamaktadir. Yapilan calismalarda agirlik kaybr ile tip 2 diyabetik bireylerin
ilag kullaniminin azalip yasam kalitelerinin arttig1 gésterilmektedir (267,268).

Diyabet Onlem Programi (DPP); ilimli agirlik kaybr (1 yil icinde agirligin
%7’s1) ve egzersizin arttirilmasi (haftada en az 150 dakika) ile bozulmus aglik glikozu
ve bozulmus glikoz toleransi olan bireylerde tip 2 diyabet gelisim riskinin 6nemli
oranlarda azaldigi gosterilmistir (269). Amerika’da yapilan bazi klinik ¢alismalar da,
thimlt agirlik kaybinin (%5-7) bozulmus glikoz toleransini, HbAlc diizeylerini,
hipertansiyonu ve diger kardiyovaskiiler risk faktorlerini diizelttigini gostermektedir

(270,271).

Obezitenin degerlendirilmesinde genellikle BKI degerleri kullanilmaktadir
(272). Finlandiya’da yapilan bir ¢alismada BKI degeri > 25 kg/m? olan bozulmus
glikoz toleransina sahip 522 yetiskin bireye tibbi beslenme tedavisi (enerjisi
kisitlanmis, doymus yag oran1 <%10, total yag oran1 <%30, 15g posa/1000kkal igeren)
uygulanip, fiziksel aktiviteleri artirilarak (her giin 30 dak.) ortalama 3,2 yil siire ile
takip edilmislerdir. Sonuglara bakildiginda ikinci yilda tedavi uygulanan grupta iliml
agirlik kaybmin gozlendigi ve bu kaybin aile dykiisiinde diyabet bulunan bireylerde
tip 2 diyabet gelisim riskini 6nleyebilecegi belirtilmistir (269).

Bu ¢aligmaya katilan bireylerin BKI ortalamalari tip 2 diyabetik erkek ve kadin
bireylerin (32.5+3.9 kg/m? 37.8+6.5 kg/m?) saglikli erkek ve kadin bireylerin
ortalamalarina (27.0£3.2 kg/m?, 27.6£5.8 kg/m? gore daha yiiksek oldugu
gorilmistiir (p<0.05) (Tablo 4.2.1.).

Bel ¢evresi olgiimleri ve bel/kalga orani, santral (android) tipte obezitenin
onemli gostergeleridir ve BKI’ye oranla tip 2 diyabet ile daha yakin iliskili oldugu
diistiniilmektedir. Tip 2 diyabet gelisme riski android tip obezitesi olanlarda jineoid
tipte obezitesi (alt beden obezitesi) olanlara gére daha yiiksektir. Santral adipozitenin
varhig1 aglik-tokluk glisemisi ve diyabete eslik eden komplikasyonlarla miicadeleyi
zorlastirmaktadir. Diger bir yandan da tip 2 diyabetin belirteci olan insiilin direnci
lipoprotein lipaz enzimi azaltir, lipolizisi artirir ve bunlarin sonucunda da santral

adipozite meydana gelmektedir (48). WHO nun 6nerilerine gore; bel cevresi dl¢iimleri
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erkeklerde >94 cm risk, >102 cm ise yiiksek risk; kadinlarda > 80 cm risk, > 88 cm ise
yiiksek risk olarak kabul edilmektedir. Bel/kalca orani ise erkeklerde 1.0, kadinlarda
0.8’in tizerine ¢ikmamalidir (235,236).

Yapilan bir ¢alismada BKI degeri 18.5-24.9 kg/m? ve 25.0-29.9 kg/m? olan
kadinlarda insiilin direncinin periferik ve genel obeziteden farkli olarak santral obezite
ile dogrudan iligkili oldugu gosterilmistir (266). Bu calismada ise cinsiyete gore bel
cevresi Olgiimleri degerlendirildiginde tip 2 diyabetik erkek bireylerin %96.4 {iniin
saglikli erkek bireylerin ise %75.0’inin yiiksek riskli grupta (=102 cm ) oldugu; tip 2
diyabetik kadin bireylerin hepsinin, saglikli kadin bireylerin ise % 67.7’sinin yiiksek
risk grubunda (> 88 cm) oldugu goriilmiistiir. Gruplar arasinda erkek bireylerin bel
cevresi Olclimleri istatistiksel olarak 6nemli bulunmaz iken (p>0.05), kadin bireylerin
Olctimleri 6nemli bulunmustur (p<<0.05) (Tablo 4.2.2.). Bel kalca oran1 tip 2 diyabetik
erkeklerde ortalama 1.06+0.1 iken, saglikli erkek bireylerde 1.04+0.1; tip 2 diyabetik
kadinlarda ortalama 0.8+0.1 iken, saglikli kadinlarda ise 0.7+0.0 olarak belirlenmistir.
Gruplar arasindaki farklar erkek bireyler i¢in 6nemli bulunmaz iken (p>0.05), kadin

bireyler i¢in 6nemli bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.2.2.).

Ogiin siklig1, obezite ve obeziteye bagli hastaliklarin gelisimini etkileyen
onemli faktorlerden biridir (259). Bu ¢alismada ise hem tip 2 diyabetik ve hem de
saglikli bireylerde BKI degeri >30 kg/m? olanlarm daha ¢ok o6giin atladiklari
saptanmigtir (p>0.05) (Tablo 4.2.3.).

Hem tip 2 diyabetik hem de saglikli bireylerin ¢ogunlugunun hafif sisman ve
obezite smifinda oldugu goriilmektedir. Bel c¢evresi Olclimlerine bakildiginda ise
yiiksek riskli grupta olanlarin sayisi fazladir. Bunlarin nedeni olarak beslenme
diizenlerine gereken Onemi vermiyor olmalar1 ve fiziksel aktivitelerinin yetersiz

olmasi gosterilebilir.
5.3. Bireylerin Biyokimyasal Bulgulari

Diyabet yonetiminde 1yi glisemi kontroliiniin saglanmasi ¢ok dnemlidir. Bunun
icinde HbA1c, aclik ve tokluk kan glikoz degerleri en 6nemli parametrelerdir. HbAlc

degeri son 2-3 aylik kan sekeri degerini gostermektedir. Hipoglisemi ve hiperglisemi
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durumlarinin daha iyi takip edilebilmesi i¢in HbA 1¢ takibinin yani sira siirekli glisemi

takibinin yapilmasi da 6nemlidir (239).

Diyabetik hastalarda glisemik hedefler i¢in Uluslararas1 Diyabet Federasyonu
(IDF), HbAlc diizeyinin <%6 olmasi normal, <%7 olmas1 da hedef diizey; a¢lik kan
glikoz diizeyinin ise 100 mg/dL olmasini normal, 115 mg/dL olmasini da hedef diizey
olarak kabul etmekte iken (273), ADA, normal HbA ¢ diizeyini %4-6, hedef HbAlc
diizeyini <%7; aglik kan glikoz diizeyini ise 80-130 mg/dL olarak, Tiirkiye
Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi (TEMD) ise, hedef HbAlc diizeyini <%6.5,
hedef aglik kan glikoz diizeyini ise 70-120 mg/dL olarak kabul etmektedir (246,274).

Bu calismaya katilan tip 2 diyabetik hastalarin aclik kan glikozu ortalamasi
erkeklerde 195.3+80.1 mg/dL, kadinlarda 213.7+104.5 mg/dL; HbAlc diizeyleri
erkeklerde ortalama %38.1+2.4, kadinlarda %8.3+2.8 olarak belirlenmistir. Saglikli
bireylerle karsilastirildiginda her iki cinsiyet i¢inde aradaki farklar istatistiksel olarak

onemli oranda yiiksek bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.3.1.).

Insiilin direncini belirlemek igin kullanilan HOMA-IR indeksi, pratikte
uygulanmasi kolay ve diger indekslere gore daha duyarl ve giivenilir bir gostergedir
(140,141). Yapilan bir ¢calismada, diyabet riskinin artmasi ile yiiksek HOMA-IR ve
diisiik HOMA-B’nin iligkili oldugu bulunmustur (275). Bu ¢alismada insiilin direncini
belirlemek i¢in HOMA-IR kullanilip, degeri literatiirde onerildigi gibi >2.7 olarak
kabul edilmistir (238) ve tip 2 diyabetik bireylerin HOMA-IR degerleri saglikli
bireylere gore istatistiksel olarak 6nemli oranda fazla bulunmustur (p<0.05) (Tablo

4.3.1).

Obezite ve santral adipozite ile insiilin direnci arasinda gii¢lii bir bag bulunur,
bu da tip 2 diyabetin gelisimini 6ngoriir (266). Bu ¢alismada tip 2 diyabetik bireylerde
BKI degeri >30.0 kg/m? olanlarn (%78), 25.0-29.9 kg/m? olanlara (%22) gore daha

fazla insiilin direncine sahip olduklar1 gériilmektedir (Tablo 4.3.3.).

D vitamini durumunu tespit etmek i¢in yarilanma 6mrii kisa olan aktif formu
yerine hem diyetle hem de endojen iiretimle korelasyon gosteren serum 25(OH)D3

kullanilmaktadir (54,276). Optimal diizeyi hakkinda fikir birligi saglanmamais olsa da
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20 ng/mL altindaki degerler eksiklik olarak tanimlanmaktadir (56,64). Serum
25(0H)Ds diizeyi <10 ng/mL ciddi eksiklik, 10-20 ng/mL eksiklik, 20-30 ng/mL orta
derecede eksiklik veya yetersizlik, >30 ng/mL yeterli, 40-50 ng/mL ideal, >150 ng/mL
toksik olarak kabul edilmektedir (64,277). Bu ¢alismada ise 25(OH)D3 diizeyleri <10
ng/mL D vitamini eksikligi, 10-25 ng/mL D vitamini yetersizligi, 25-80 ng/mL ise D

vitamini i¢in optimal diizey olarak degerlendirilmistir.

Tip 2 diyabetik hastalarda son yillarda diyabetojenik faktor olarak gdsterilen D
vitamini, glisemi Ol¢limleri, insiilin direnci ve tip 2 diyabet varlig1 ile ters orantili
olarak iliskilendirilmektedir (138-143). D vitamininin serum diizeylerinin
degerlendirildigi bir aragtirmada, tip 2 diyabetli 171 hasta yaklasik 10 yil boyunca
takip edilmis ve calismanin sonucunda calismaya katilan hastalarin %73’linde D
vitamini eksikligi, %8,2’sinde D vitamini yetersizligi, digerlerinin ise optimal D
vitamini diizeyine sahip olduklart tespit edilmistir. D vitamini yetersizligi olan
hastalarin ise aclik kan glikozu, insiilin, postprandiyal glikoz ve HbAlc diizeylerinin
optimal D vitamini diizeylerine sahip olanlara gére daha yiiksek oldugu bulunmustur
(148). Kanada’da yetiskin 1928 birey ile yapilan bir ¢alismada her iki cinsiyet iginde
serum D vitamini ve insiilin direnci arasinda negatif korelasyon elde edilmistir (278).
Bu caligmalarin aksine Yeni Zelanda’da yapilan bir calismada serum D vitamini
diizeyi ile HbAlc ve aglik glisemi diizeyleri arasinda bir iliski bulunmamistir (153).
Ulkemizde yapilan benzer bir calismada ise D vitamini ile aglik kan sekeri, insiilin

duyarlilig1 arasinda bir iligki bulunmamustir (279).

Bu ¢alismada ise ortalama serum D vitamini diizeyleri, tip 2 diyabetik erkek
bireylerde 8.4+4.8 ng/mL, kadin bireylerde 5.342.2 ng/mL olarak belirlenirken;
saglikli bireylerde sirasiyla 8.0+4.5 ng/mL, 6.1+5.9 ng/mL oldugu belirlenmis ve
istenen diizeylerin altinda oldugu goriilmiistir. (p>0.05) (Tablo 4.3.1.), gruplar kendi
icinde degerlendirildiginde ise tip 2 diyabetik bireylerde optimal diizeyde D vitamini
diizeyine sahip kimse bulunmazken, saglikli bireylerde sadece 2 kisinin serum D
vitamini diizeylerinin optimal diizeyde oldugu goriilmistiir (p>0.05) (Tablo 4.3.4.).
Bu sonucun nedenleri arasinda ¢alismanin kis aylarinda yapilmis olmasi, hava kirliligi,
geleneksel kapali giyim tarzinin benimsenmis olmasi gibi faktorlerle glines 1s1gindan

yeteri kadar yararlanamama gosterilebilir.
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Avustralya’da tip 2 diyabet tanisini yeni almis hastalarin serum D vitamini
diizeylerinin degerlendirilmesi icin yapilan bir aragtirmada, 5200 kisi 5 yil boyunca
takip edilmistir. Diyabet gelisen 199 hastanin D vitamini diizeylerinin gelismeyenlere
gore daha diisiik oldugu bulunmustur (145). Cin’de yeni tan1 almis tip 2 diyabetli
bireylerle yapilan bir ¢alismada ise kadin bireyler i¢in insiilin duyarlilig1 ve B hiicre
fonksiyonu ile serum D vitamini arasinda iligski bulunurken, erkek bireylerde bu iliski
bulunmamistir (280). Danimarka’da yapilan bir ¢alismada ise serum D vitamini
diizeyinin <50 nmol/L olmasi durumunda tip 2 diyabet tanisi alma riskinin iki katina
¢iktig1 ve yeni tani almis tip 2 diyabetli bireylerin serum D vitamini diizeylerinin tip 2
diyabetik hastalarin serum D vitamini diizeylerine gore 6nemli oranda daha az oldugu
goriilmistiir (281). Danimarka’da yapilan caligmanin aksine bu calismada tip 2
diyabetik bireyler yeni tani, 3-36 aylik, 37-60 aylik tip 2 diyabetli olarak ii¢ gruba
ayrilmis ve yeni tani alan grubun ortalama serum D vitamini diizeyinin (8.4+4.3
ng/mL) 37-60 aylik tip 2 diyabeti olan gruba (7.0+4.6 ng/mL) gére daha yiiksek oldugu
bulunmustur (Tablo 4.3.6.).

NHANES verilerine gore, Meksika-Amerikali beyaz bireylerde serum
25(0OH)D3s konsantrasyonunun, diyabet prevalansi ile ters bir iligkiye sahip oldugu
bulunmustur. Ayni ¢alismada, 25(OH)Ds3 konsantrasyonunun insiilin direnci (HOMA -
IR) olclimleriyle baglantili oldugu ama B hiicre fonksiyonu ile baglantili olmadig:
(HOMA-B) goriilmiistiir (140,141). Yapilan bagka bir ¢alismada ise 25(OH)Ds ile
diyabet prevalansi ya da insiilin direnci 6l¢limleri ya da B hiicre fonksiyonu arasinda
bir baglant1 goriilmemistir (144). Bu calismada ise serum D vitamini ile HOMA-IR
arasinda 6nemli bir iligki bulunmamistir (p>0.05) (Tablo 4.3.5.).

D vitamininin esas kaynagi giines 1sinlaridir. Giines 1sinlarindan yararlanma
stiresi arttik¢a deride D vitamini sentezi de artacaktir. Cografi konum, mevsim, hava
kirliligi, glines 1s1gindan yararlanma stiresi, vaktinin ¢ogunu kapali ortamda gegirme,
fiziksel inaktivite, kapali giyim sekli, deride melanin pigmenti yogunlugu, koruyucu
krem kullanimi gibi faktorler gilinesin 1s1g¢min deriye temasini azaltarak deride D
vitamini sentezi azaltmaktadir. Giines 1s18ina kisa siireli asir1 maruz kalinmasi
durumunda deride eritem ve gegici bronzlagsma yasanirken, uzun siireli asirt maruz

kalma durumunda ise deri kanseri gelisimi riski artmaktadir (282-284).
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Ulkemizinde icinde oldugu zone 2 kusag (23°27° - 66° 33° enlemleri arasi)
yilda en az 1 ay D vitamini sentezi i¢in yeterli UV alamamaktadir (4, 69). Subat- Mart
aylarinda zone 2 kusaginda yer alan Avrupa iilkelerinde yapilan OPTIFORD (Optimal
Vitamin D Fortification) caligmasinda bireylerin serum D vitamini diizeyleri
belirlenmek istenmis ve ¢alismanin sonucunda bireylerin serum D vitamini
eksikliginin (<10 ng/mL) %26-51 oraninda degistigi, yetersizliginin ise %90’
tizerinde oldugu bulunmustur (285). Yine zone 2 kusaginda yer alan ve giin i¢ginde
giines 1s181ndan yararlanma siireleri en az 15 saat/ 3 ay olan ve giines koruyucu krem
kullanmayan yetiskin sorfciilerle yapilan bir calismada, sorfgiilerin sadece %51’ inin D
vitamini diizeyinin >30 ng/mL’nin iizerinde oldugu saptanmistir (266). Ulkemizde
yapilan bir ¢alismada ise ¢aligmaya katilan bireylerin serum D vitamini diizeyleri Eyliil

aymda en yiiksek diizeyde iken (31.3 ng/mL), Mart ayinda en diisiikk diizeyde (12.4
ng/mL) oldugu belirlenmistir (287).

Bireylerin 6zellikle bahar ve yaz aylarinda giin i¢i 10:00-15:00 saatleri arasinda
kol, bacak, el veya ylizlerinin 5-15 dakika/gilin giines 15181 almas1 giinliik D vitamini
thtiyacin1 karsimalar1 agisindan Onem tasimaktadir (62). Bu calismada da gilines
1s1g¢indan yararlanma siiresi arttik¢a serum D vitamini diizeyinin de istatistiksel olarak

onemli oranda arttig1 bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.3.9.).

UVB isimlar1 derinin D vitamini yapmasimi saglar. Giines kremi ve kapali
giyimin, giines 1s1inlarinin gozle goriilen dalga boylarin viicuda temasini engelledigi
bilinmektedir; fakat gozle goriilmeyen UVB’nin giysilerin igine gecip gecmedigi ise
yapilan ¢alismalarla degerlendirilmis ve kalin kiyafetlerin ince kiyafetlere gore giines

1sinlarindan koruyucu etkilerinin daha fazla oldugu bulunmustur (288).

Kapal1 giyimin serum D vitamini diizeylerine olan etkisinin degerlendirildigi,
Tunus’ta ki mevsimi igerisinde yapilan bir ¢alismada kapal1 giyinen kadinlarin serum
D vitamini diizeylerinin (14.05 ng/mL), kapali giyinmeyenlerin kadinlara (17.02
ng/mL) gore daha diisiik oldugu bulunmustur (289). Urdiin’de siklikla kullanilan
viicudun tamamin1 kapatan giysileri giyinen kadinlarin serum D vitamini diizeylerinin
bati1 tarzi1 giyinen kadinlara gore daha diisiik oldugu bildirilmistir (290). Oysaki Avrupa
iilkelerine gére hem Tunus’ta hem de Urdiin’de y1l boyunca daha ¢ok giines 1s1gindan

yararlanilmaktadir ve buna bagl olarakta serum D vitamini diizeylerinin daha yiiksek
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olmas1 beklenmektedir. Istanbul’da yapilan bir ¢alismada ise basortiilii ve carsaf
kullanan annelerde ve bu annelerin bebeklerinde serum D vitamini diizeylerinin
basortlisii kullanmayan annelere ve onlarin bebeklerine oranla anlamli olarak daha
diisiik oldugu saptanmustir (291). Ortiinmenin serum D vitamini diizeyine etkisi
bireylerin giines goren viicut kisimlarinin azligina ek olarak kapali mekanlarda daha
¢ok zaman geciren bir yasama sahip olduklarindan da kaynaklanabilmektedir (292).
Bu ¢alismada ise kapali olan kadin bireylerin tiimii yetersiz serum D vitamini diizeyine
sahip iken, kapali olmayan kadin bireylerin %88.9’unun yetersiz serum D vitaminine

sahip olduklar1 belirlenmistir (p>0.05) (Tablo 4.3.7.).

D vitamini eksikligi i¢in bir risk faktorii olan obezitenin D vitamini ile iligkisi
¢cift yonlii olup hangi mekanizmanin digerini etkiledigi kesinlik kazanmamustir (131).
Obezitede artan adipoz doku depolanan D vitamini miktarini artirarak D vitamininin
aktif hale doniismesini engeller ve bu durumda da adipositlerde intraselliiler kalsiyum
artisina bagli olarak lipogenezin uyarilmasiyla kilo aliminda artis olabilmektedir

(132).

Obezite ve serum 25(OH)D3 ile yapilan ¢alismalar genellikle BKI'ye gore
degerlendirilmektedir (293). Lagunova ve ark. (294) tarafindan 2126 birey ile yapilan
bir ¢alismada bireylerin BKI degerleri ve serum 25(OH)D3 diizeyleri arasinda negatif
yonlii bir iligki bulunmustur. Obez yetiskin bireyler lizerinde yapilan bir calismada ise
BKI degeri arttik¢a serum 25(OH)D3 diizeylerinin azaldig1 gosterilmis ve BKI degeri
yiikksek olan bireylerde ki D vitamini eksikligi artmis yag dokusu miktarina
baglanmistir (295). Benzer sekilde yapilan ¢alismalarda da serum D vitamini diizeyi
ile viicut yag yiizdesi, visseral adipozite ve bel ¢gevresi dl¢iimleri arasinda ters bir iligki
saptanmustir (296-298). Ulkemizde 66 obez ve 39 normal viicut agiligina sahip bireyler
ile yapilan bir ¢alismada ise bireylerin serum D vitamini diizeyleri ile BKI degerleri

arasinda negatif bir korelasyon bulunmustur (299).

Negatif yonde iligkilerin saptandig1 ¢alismalardan farkli olarak Amerika’da
yapilan bir ¢alismada viicut yag kiitlesi ve yagsiz viicut kiitlesinin serum D vitamini
ile iliskisinin pozitif yonde oldugu ama istatistiksel olarak ©6nemli olmadig
gosterilmistir (300). Bu calismada ise bireylerin serum D vitamini diizeyleri ile viicut

agirhig (r=-0.037) ve BKI (r=0.070) arasinda anlamli olmayan iligki bulunmus
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(p>0.05) (Tablo 4.3.9.) ve yetersiz serum D vitaminine sahip tip 2 diyabetik bireylerde
ortalama BKI degeri 35.2+6.1 kg/m?, ortalama bel gevresi dlgiimleri 121.6+17.7 cm
oldugu saptanirken; saglikli bireylerde ortalama BKI degeri 27.4+5.3 kg/m?, ortalama
bel ¢evresi dlgiimleri ise 102.8+£25.2 cm oldugu saptanmistir. Gruplar arasindaki bu

farklar istatistiksel olarak dnemli bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.3.10.).

Serum D vitamini yetersizligi, intraseliiler kalsiyum diizeyinde artisa neden
olan hiperparatroidizme yol agmasi nedeni ile de insiilin sekresyonu iizerinde olumsuz
etki yaratabilmektedir. PTH ile uyarilan intraseliiler kalsiyum glikoz ile uyarilan
insiilin sekresyonu i¢in gerekli olan kalsiyum sinyallerinin bozulmasina neden olabilir.
Iskelet kas1 ve adipoz doku gibi insiiline cevap veren dokularda insiilin aracili siiregler
icin hiicre i¢i ve hiicre dis1 kalsiyum dengesinin normal aralikta olmas1 gereklidir (115-
8). Insiilinin primer hedef dokularmndaki kalsiyum degisiklikleri insiilin sinyal
iletiminin bozulmasma (53,117,119), azalmis GLUT-4 aktivitesine (119-21) ve
bunlarin sonucu olarak periferal insiilin direncine (118,119,122-5) neden olmaktadir.
Bu verilerin aksine bu ¢aligmada serum kalsiyum ve iyonize kalsiyum ile HOMA-IR
arasinda anlaml bir iliski bulunmamistir (p>0.05) (Tablo 4.3.5.). PTH diizeylerine
bakildiginda ise tip 2 diyabetik erkek bireylerin ortalama serum PTH diizeyleri
57.0£19.5 pg/mL, kadin bireylerin 68.0+20.6 pg/mL oldugu; saglikli erkek bireylerin
ortalama serum PTH diizeyleri 59.249.3 pg/mL, kadin bireylerin ise 58.4+12.0 pg/mL
oldugu bulunmustur. Erkek bireyler arasindaki fark istatistiksel olarak Onemli
bulunmaz iken (p>0.05), kadin bireyler arasindaki fark énemli bulunmustur (p<0.05)
(Tablo 4.3.1.).

Kalsiyum, kanda proteine bagli, kompleks, iyonize ya da serbest sekillerde
bulunmaktadir. Total kalsiyumun ¢ogunlugu plazma proteinine baghdir ve
degisikliklerden etkilenmektedir. Bu yiizden fizyolojik olarak aktif form olan iyonize
kalsiyum ozellikle PTH ve D vitamini aracilifi ile metabolik kontrolde etkilidir.
Kalsiyumun obezite {izerindeki etkilerinden birisi diisiik kalsiyum diizeyinin serum
kalsitriol diizeyini indiikleyerek adiposit kalsiyum akisini artirmasi ve artan hiicre ici
kalsiyumun yag asidi sentezini arttirarak ve hormona duyarli lipazi engelleyerek

lipogenezi arttirmasidir (301-303). Digeri ise kalsiyumun barsakta yag asitleri ile
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sabun olusturarak yag asitlerinin emilimini etkilemesi ve safra asitlerini baglayarak

sindirilen yag miktarin1 azaltmasidir (304,305).

Bu c¢alismada normal iyonize kalsiyum diizeyine sahip tip 2 diyabetik
bireylerin BKI ve bel cevresi olgiimleri (35.2+5.5 kg/m?; 122.2+17.3 cm) saghkl
bireylere (27.6+5.3 kg/m?, 103.2+24.9 cm) gore anlamli olarak daha yiiksek
bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.3.10.).

Tip 2 diyabete baghi gelisen ve siklikla eslik eden komplikasyonlar
hipertansiyon ve diisiik HDL-kolesterol/yiiksek trigliserit diizeyleri ile karakterize
olan dislipidemidir (306). Mevcut olan ya da gelisen lipit ve lipoprotein metabolizmasi
bozukluklar ise insiilin direnci veya tip 2 diyabeti olan bireylerde kardiyovaskiiler
riski daha da arttirmaktadir (260). ADA’nin Onerilerine gore primer hedef LDL-
kolesterol diizeyinin 100 mg/dL’nin altinda olmasi, sekonder hedef ise HDL-
kolesterol diizeyinin kadinlarda 50 mg/dL, erkeklerde 40 mg/dL’nin istiinde ve
trigliserit diizeylerinin de 150 mg/dL’nin altinda olmasidir (307). ATP III 6nerilerinde
ise primer hedef olarak LDL-kolesterol diizeyinin <100 mg/dL’nin olmasi, diyabete
ek olarak kardiyovaskiiler hastaligi olanlarin ise <70 mg/dL olmas1 gosterilmekte ve
seconder hedef olarakta non HDL-kolesterol diizeyinin <130 mg/dL olmasi
istenmektedir  (308). LDL-kolesterol diizeylerinin azaltilmasinin  diyabetik
dislipidemide primer tedavi hedefi oldugu goriilmektedir (307). Viicut agirhig
kaybinin, diyabetik dislipidemi de lipit profilini iyilestirdigi ve kolesterol, doymus
yag, rafine karbonhidratin azaltilarak bireye 6zgii hazirlanan dengeli bir diyetin

istenilen lipit profili igin gerekli oldugu belirtilmektedir (309).

Bu calismadaki serum lipit diizeylerine bakildiginda tip 2 diyabetik erkek ve
kadin bireylerin ortalama total kolesterol, LDL-kolesterol ve VLDL-kolesterol ve
trigliserit diizeylerinin saglikli erkek ve kadin bireylerin diizeylerine gore daha yiiksek
oldugu saptanmistir (p<0.05). LDL-kolesterol degeri haricinde diger degerlerin ise
istenilen diizeylerin istiinde oldugu da goriilmistir. HDL-kolesterol degerleri
incelendiginde ise tip 2 diyabetik erkek bireylerin saglikli erkek bireylere oranda daha
yiiksek HDL-kolesterol diizeyine sahip oldugu, tip 2 diyabetik kadin bireylerin ise
saglikli kadin bireylere gore daha diisiik HDL-kolesterol diizeyine sahip oldugu
gorilmistiir (p>0.05) (Tablo 4.3.1.).
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Son donemde yapilan ¢aligmalar D vitamini eksikliginin kardiyovaskiiler
hastaliklar ve risk faktorleri ile net olmayan olasi iliskilerini gostermektedir (310,311).
Almanya’da yapilan bir derlemede, D vitamini ve PTH diizeylerinin kalsiyum
diizeyini etkileyerek hepatik trigliserit olusumunu ve salinmasini azaltabilecegi
savunulmaktadir (312). Finlandiya’da yetigkin erkek bireylerle yapilan bir ¢aligmada
depo form olan 25(OH)D3 vitamini ile trigliserit, total kolesterol ve LDL kolesterol
arasinda negatif yonde anlamli iliski bulunurken, aktif form olan 1,25(OH)D3 vitamini
ile HDL-kolesterol arasinda pozitif yonde anlamli iliski bulunmustur (313). Londra’da
yapilan bir ¢aligmada ise serum 25(OH)D3 diizeyleri ile total kolesterol ve HDL-
kolesterol arasinda anlamli bir iligki bulunamamuistir (314). Bu ¢alismada ise serum D
vitamini diizeyleri ile trigliserit (r=0.015) arasinda pozitif, HDL-kolesterol (r=-0.167)
ve LDL-kolesterol (r=-0.025) arasinda negatif korelasyon bulunmus ve bu iliski

istatistiksel olarak 6nemli bulunmamistir (p>0.05) (Tablo 4.3.9.).

Yapilan calismalarda tip 2 diyabetin sistemik inflamasyonla iligkili oldugu
gosterilmistir  (126-128). Sistemik inflamasyonun insiilin direnci iizerindeki
etkilerinden biri yiikselmis sitokin degerleri ile 3 hiicre apoptozu saglanarak B hiicre
disfonksiyonunda rol oynamasidir  (113). D vitamininin proinflamatuar ve
antiinflamatuar sitokinler arasindaki dengeyi saglayarak insiilin duyarliligini

artirabilecegi ve B hiicrelerin yagsam siiresini uzatabilecegi diistiniilmektedir (129,130).

Fransa’da yapilan bir ¢alismada, 29 yetigkin kadin birey, diyabeti olan obez
kadinlar, diyabeti olmayan obez kadinlar ve saglikli zayif kadinlar olarak ii¢ gruba
ayrilmis ve serum CRP diizeyleri degerlendirilmistir. Serum CRP diizeyleri, diyabeti
olan ve diyabeti olmayan obez kadin bireylerde saglikli zayif kadin bireylere gore daha
yiiksek bulunmustur (315). Bu calismada ise serum CRP diizeyleri tip 2 diyabetik
bireylerde (erkek 1.0+1.7 mg/L; kadin 1.742.0 mg/L) saglikli bireylere (erkek 0.4+0.1
mg/L; kadin 0.4+0.1 mg/L) gore daha yiiksek bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.3.1.).
Ayrica serum CRP diizeyleri ile viicut agirligr (=0.236) ve BKI (r=0.368) arasinda
anlamli pozitif korelasyon belirlenmistir (p<0.05) (Tablo 4.3.11.).

Japonya’da 2181 yetiskin birey ile yapilan bir ¢alismada diisiik serum CRP
diizeyleri ile bel cevresi, AKS, trigliserit, LDL-kolesterol diizeyleri arasinda pozitif
yonde anlamlilik saptamistir (316). Tip 2 diyabetik bireylerle yapilan baska bir
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caligmada ise CRP ile HDL-kolesterol arasinda negatif, insiilin diizeyleri ile pozitif
anlamlilik saptanmistir (317). Bu calismada ise CRP diizeyleri ile bel cevresi
(r=0.186), AKS (r=0.123), serum insiilin (r=0.085), LDL-kolesterol (r=0.083) ve
HDL-kolesterol diizeyleri (r=0.047 arasinda pozitif bir iliski, trigliserit diizeyleri (r=-
0.041) arasinda negatif bir iligki saptanmistir (p>0.05) (Tablo 4.3.11.).

Magnezyum eksikligi genellikle endokrin ve metabolik hastaliklarla
iliskilendirilmektedir (318). Magnezyum eksikligi, membran geg¢irgenligini
etkileyerek insiilin direncine neden olabilmekte (207,208) ve karbonhidrat
metabolizmasinda ki enzimlerin ¢ogu, fosfor baginin kuruldugu reaksiyonlarda

magnezyuma kofaktor olarak ihtiyag duymaktadir (210-212).

Hipomagnezemi, diyabet Oncesinde ortaya cikan bir durum olan insiilin
direncini kétiilestirebilir ya da insiilin direncinin sonucu da olabilir. Insiilin direnci
olan bireyler insiilini etkin anlamda kullanamaz ve kan glikozunu normal diizeyde
stirdiirmek icin fazla insiiline ihtiyag duymaktadirlar. Agir hiperglisemi periyotlarinda
bobrekler magnezyum dengesini koruyamayabilir ve idrardan magnezyum kaybinin

artmasi erigkinlerde diisiik serum magnezyum diizeyi ile sonuglanabilmektedir (193).

Hindistan’da 50 yetigkin birey ile yapilan bir ¢alismada HbAlc degeri ile
serum magnezyum diizeyleri arasinda negatif yonde anlamli bir iliski bulunmustur
(319). Fujii ve ark’1n (219), Japonya’da yaptiklar1 calismada kétii glisemi kontrolii ile
diisiik serum magnezyum diizeyleri arasinda anlamli bir iligki bulunmustur.
Tiirkiye’de yapilan baska bir caligmada ise hipertansif olan ve olmayan tip 2 diyabetik
bireylerin serum magnezyum diizeyleri arasinda anlamli bir farklilik bulunmazken, iki
grup saglikli bireyler ile kiyaslandiginda serum magnezyum diizeylerinin anlamli
diizeyde daha diisiik oldugu bulunmustur (321). Bunlarin aksine Italya’da ve
Isvigre’de yapilan bir ¢aligmada ise tip 2 diyabet ve glisemi dlgiimleri ile serum
magnezyum diizeyleri arasinda anlamli korelasyon bulunmamistir (322,323). Bu
calismada ise tip 2 diyabetik ve saglikli erkek bireylerin serum magnezyum diizeyleri
birbirine benzer ¢ikarken, tip 2 diyabetik kadin bireylerin serum magnezyum diizeyleri
saglikli kadin bireylere gére daha diisiik bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.3.1.).
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5.4. Bireylerin Beslenme Durumlar

Calismaya katilan bireylerin beslenme aligkanliklarini ve beslenme durumunu
saptamak amaciyla bireylere besin tiiketim siklik formu uygulanmis ve alinan
besinlerin miktarlar1 da sorgulanip bireylerin bir giinliikk besin tiiketim miktarlari

hesaplanmustir.

Bu caligmada tip 2 diyabetik erkek bireylerin giinliik ortalama enerji tiikketim
miktarlar1 3050.4+697.9 kkal iken, saglikli erkek bireylerin 2861.9+£368.4 kkal; tip 2
diyabetik kadin bireylerin 3014.7+488.1 kkal iken, saglikli kadin bireylerin ise
2825.4+329.5 kkal olarak hesaplanmis ve gruplar arasindaki farkin istatistiksel olarak
onemli olmadig1 saptanmistir (p>0.05) (Tablo 4.4.1.).

Negatif enerji dengesi ile viicut agirhiginda azalma saglanir. Uygun viicut
agirhiginin saglanmasi, tip 2 diyabet yonetiminde biiylik dnem tagimaktadir. Genis
katilimli ve 20 yillik izlemle gergeklesen bir ¢calismada, caligmaya katilan bireylerin
her 5 kg’lik agirlik artis1 ile Asyal bireylerde %84, Ispanyollarda %44, siyahlarda
%38 ve beyazlarda %37 oraninda diyabet gelisme riskinin arttig1 bulunmugtur (324).
Bu calismada ise hem tip 2 diyabetik hem de saglikli bireylerin giinliik enerji tiiketim
ortalamalari, giinliik toplam enerji harcamalarindan yiiksek bulunmustur. Ayrica tip 2
diyabetik erkek ve kadin bireylerin saglikli olanlara gore daha fazla enerji tiikketip daha
fazla enerji harcadiklar1 ve aradaki farkin sadece kadin bireyler agisindan 6nemli

oldugu bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.4.5.).

Tip 2 diyabetli bireylerde giinliikk enerjinin %45-65’inin karbonhidratlardan,
%15-20’sinin  proteinlerden, <%30’unun ise yaglardan gelmesi Onerilmektedir
(41,325). Bu calismada tip 2 diyabetik bireylerin aldiklar1 enerjinin karbonhidrat,
protein ve yaglardan gelen orami erkeklerde sirasiyla; %48.5+5.9, % 14.0£2.0,
%37.6+£6.5; kadinlarda ise sirasiyla %49.1£5.8, %12.9£1.8, %37.8+£5.5 olarak
bulunup, tip 2 diyabetik bireylerin karbonhidrat ve protein miktarlarini 6nerilenin
altinda yag tiiketimlerini ise Onerilenin {istiinde tiikettikleri goriilmiistiir (p>0.05)

(Tablo 4.4.1.).
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Tip 2 diyabette tiiketilen karbonhidratin miktar1 kadar tiirii de O6nemlidir.
Kompleks karbonhidratlar, posa acisindan zengindirler ve diyet posasi serum
kolesterol diizeyini diisiiriirken, ¢oziiniir posanin ise glisemik kontrol ve kan lipitleri
tizerine olumlu etkileri vardir (99). Tip 2 diyabetli bireylerin 14g posa/1000kkal
tiiketmeleri onerilmektedir (51). Bu ¢aligmada her iki grup icinde diyetle posa tiiketim
miktarlariin kadin bireylerde (kadinpm 37.8+8.0 g, kadins 39.0+6.4 g; erkekpm
41.3+£7.6 g, erkeks 39.4+8.5 g) daha diisiik oldugu ve aradaki farklarin istatistiksel
acidan 6nemli olmadigr belirlenmis (p>0.05) ve erkek bireyler i¢in ¢dziiniir posa
tilketimlerinin her iki grupta da benzer oldugu goriiliirken, tip 2 diyabetik kadin
bireylerin saglikli kadin bireylere gore daha diisiik miktarda ¢oziiniir posa tiikettikleri

goriilmiistiir (p>0.05) (Tablo 4.4.1.).

Amerika’da yapilan bir ¢aligmada, ¢alismaya katilan 13 kisiye ayni enerjiye
sahip diyet uygulanip (CHO;%5S5, protein; %15, yag;%30) kisiler iki gruba ayrilmistir.
[k gruba 24 g posa ikinci gruba ise 50 g posa verilmis ve ¢aligmanin sonunda yiiksek

posa alan grubun insiilin ve lipit diizeylerinde 6nemli azalmalar bulunmustur (326).

Protein, enerji korunumu i¢in elzemdir ve insiilinin salinimini stimiile
etmektedir. Tip 2 diyabetik bireylerin diger bireylerden farkli miktarlarda protein
alimin gosteren veriler yetersizdir (327). Filedelfiya’da yapilan bir ¢calismada 12 tip 2
diyabetik birey iki gruba ayrilmis ve enerji kisitlamasi igeren diyet uygulanmistir.
Gruplardan birine yiiksek protein iceren (%40 karbonhidrat, %30 protein), digerine ise
yiiksek karbonhidrat iceren (%55 karbonhidrat, %15 protein) diyet verilmistir. Sekiz
haftalik siire¢ sonrasinda her iki grubunda lipit profillerinde degisiklik gézlenmemistir
(328).

Diyetin toplam yag miktar1 kadar igerdigi yag oriintiisti de onemlidir (240). Tip
2 diyabetik bireylerin beslenme tedavisinde primer hedef LDL kolesteroliin
azaltilmasidir (51,329). Doymus yag asidi (DY A) ve trans yag asidi, LDL kolesteroliin
ana belirleyicileridir. Yapilan bir ¢alismada, doymus yag asitleri ile koroner kalp
hastaligindan oOliimler arasinda pozitif korelasyon bulunurken (330), baska bir
calismada doymamis yag asitlerinden yiiksek, doymus yag asitlerinden fakir

beslenmenin kalp ve damar sagligi tizerine olumlu etkileri gosterilmistir (331).
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Tip 2 diyabete eslik eden en 6nemli hastalik kardiyovaskiiler hastaliklar oldugu
icin kardiyovaskiiler hastalarin diyet hedefleri tip 2 diyabetik bireylere de onerilebilir.
ATP III kriterlerine gore, giinliik toplam enerjinin %25-35 nin total yagdan, <%7 sinin
DYA’den, >%20’sinin TDYA’den, >%10’unun CDYA’den gelmesi gerektigi
onerilmektedir (329). ADA’nin 6nerilerine gore ise giinliik enerjinin <%7’si DY A’den
gelmeli, trans yag asitleri en aza indirgenmeli, ve kolesterol alimi <200 mg/giin
olmalidir (51). Bu c¢alismada ise tip 2 diyabetik erkek ve saglikli erkek bireylerin
tiikkettikleri DY A yiizdeleri (sirasiyla 10.9 £1.9;8.6+£2.0), TDYA yiizdeleri (sirastyla
18.6+5.0;14.4+2.6) (p<0.05), CDYA yiizdeleri (sirasiyla 6.0+£2.8;7.5+4.1) (p<0.05)
bulunup, tip 2 diyabetik kadin ve saglikli kadin bireylerin ise DY A yiizdeleri (sirasiyla
10.6+1.6;10.1£1.9), TDYA yiizdeleri (sirasiyla 17.7+4.8;15.0+4.2), CDYA yiizdeleri
(swrasiyla 7.7+4.4;7.6+4.0) olarak bulunmustur. Kolesterol tiikketimlerine bakildiginda
ise tip 2 diyabetik bireylerin giinliik kolesterol tiiketim miktarlarinin saglikli bireylere
gore daha az oldugu ve iki grupta da oOnerilen degerin istiinde tiiketim oldugu

goriilmiistiir (p>0.05) (Tablo 4.4.1.).

Bu c¢alismaya katilan bireylerin mikro besin 6geleri diizeylerine bakildiginda
D vitamini, folik asit tiiketimleri disinda diger mikro besin 6gelerinin DRI’e gore fazla

miktarda tiiketildigi goriilmektedir (p>0.05) (Tablo 4.4.2.).

D vitaminin esas kaynagi giines 1sinlar1 olup ¢ok az bir kismi besinler ile
saglanmaktadir (312). D vitamininin en ¢ok bulundugu besinler balik yagi, yagh

baliklar, karaciger, yumurta sarisi, tereyag ve siit olarak bildirilmektedir (61).

D vitamini ve kalsiyum aliminin B hiicre fonksiyonunu iyilestirdigi, hedef
hiicrelerde insiilin duyarliligini artirdig1 yapilan ¢alismalarda gosterilmektedir (113).
D vitamini ve kalsiyumun alimmin tip 2 diyabet olgusuyla iligkisini inceleyen iki
prospektif calismadan Amerika’da yapilan Kadin Saglhigi Calismasi’nda >511 IU/giin
ve <159 [U/giin D vitamini alan bireylerde tip 2 diyabet gelisme riski sirasiyla %2,7
ve %5,6 bulunmustur (154). Hemsirelerin Sagligi Calismasi’nda (Nurses Health
Study) calismanin baglangicinda diyabet, kardiyovaskiiler hastalik ya da kanser
Oykiisii olmayan 83779 kadin birey, 20 yil siireyle takip edilerek, D vitamini ve
kalsiyum alimlar1 ile tip 2 diyabet arasindaki iliski incelenmistir. Calismada, >800

[U/giin D vitamini ve >1200 mg/giin kalsiyum alanlarin, <400 IU/giin D vitamini ve
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<600 mg/giin kalsiyum alanlara gore (yiyecekler+takviyeler) tip 2 diyabet olusma
riskinin %33 daha az oldugu bulunmustur (135).

Bu c¢alismada ise besinle giinlik D vitamini alimi tip 2 diyabetik erkek
bireylerde 0.8+0.3 ng, kadin bireylerde 0.7+0.4 pg olup; saglikli erkek bireylerde
1.4+0.5 pg, kadin bireylerde ise 1.1+0.5 pg olarak hesaplanmis ve hem grup hem de
cinsiyetler arasindaki fark dnemli bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.4.2.). Bu degerler
DRI’nin D vitamini i¢in belirttigi 15ug’nin ¢ok altindadir.

Kalsiyum alimlar1 incelendiginde ise tip 2 diyabetik erkek bireylerin
(1270.5+£282.4 mg) saglikli erkek bireylere (994.94283.0 mg) gore daha ¢ok kalsiyum
aldiklari, tip 2 diyabetik kadin bireylerinde (1099.0+£242.4 mg) saglikli kadin bireylere
(1146.2+183.0 mg) gore daha az kalsiyum aldiklar1 goriilmiistiir (p>0.05) (Tablo
4.4.3).

Yapilan ¢aligmalar kalsiyum alimindaki artisin bagirsaklardaki yag emilimini
ve lipogenezi azaltarak obezite tedavisinde kullanilabilecegini gostermektedir (333).
Bu verinin tersini savunan calismalar da mevcuttur (334-336). Fransa’da kalsiyum
alimi ile aghik kan sekeri, aglik insiilin ve HDL-Kolesterol diizeyleri arasinda negatif
korelasyon bulunmustur (337). Kore’de yapilan bagka bir ¢alismada kalsiyum alimi ile
serum trigliserit diizeyleri arasinda negatif bir iliski bulunmustur (338). Japonya’da
geng yetiskin bireylerle yapilan baska bir ¢alismada ise kalsiyum alimimin BKI
degerleri ile onemli bir iliskisi saptanmamustir (339). Bu ¢alismada ise kalsiyum alimi
ile viicut agirhig1 (r=0.025), bel cevresi (r=0.044), aclik kan sekeri (r=0.165), insiilin
(r=-0.051), HDL-kolesterol (r=-0.191), trigliserit (r=0.176) arasinda 6nemli bir iligki
bulunmazken (p>0.05), serum PTH diizeyleri (r=-0.249) ile arasindaki iliski nemli ve

negatif yonlii oldugu bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.4.9.).

Bireylerin DRI’e giinliik 6nerilen magnezyum alim miktarlari erkekler igin 19-
30 yas aras1 400 mg, 31-50 yas icin 420 mg; kadin bireyler i¢in 19-30 yas aras1 310
mg, 31-50 yas i¢in 320 mg’dir (203,340). Hipomagnezeminin tip 2 diyabetle iligkili
oldugunu arastiran bir¢ok calisma glisemik kontrol ile serum Mg diizeyleri arasinda

ters bir iligki oldugunu belirtmektedir (213-215). Caligmalarin ¢ogu diyabetin tek
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basina hipomagnezemiye neden olabilecegini ileri siirse de, digerleri yliksek Mg

aliminin daha diisiik tip 2 diyabet riski sagladigini rapor etmektedir (156,216,217).

Yiiksek magnezyum alimlariyla aglik kan sekeri ve aglik insiilininin
karsilastirildigi bir meta analiz, magnezyum alimlari arttik¢a aclik kan sekeri ve insiilin
diizeylerinin O6nemli oranda diistiigiinii gostermektedir (341). Amerika’da tip 2
diyabetli bireylerle yapilan bir calismada ise yiiksek magnezyum aliminin aglik kan
sekerini diislirdiigii, aglik insiilin ve insiilin duyarliligina etki etmedigi gosterilmistir
(342). Bu c¢alismada ise hem tip 2 diyabetik hem de saglikli bireylerin magnezyum
alimlarinin Onerilenin istiinde oldugu goriilmekte olup gruplar arasinda onemlilik

saptanmamustir (p>0.05).

Tip 2 diyabetik bireylerde magnezyumun yetersiz alimi anormal adipozite,
yiksek trigliserit, diisik HDL-kolesterol ile iliskilendirilmektedir (343-345).
Tayvan’da yapilan bir calismada, tip 2 diyabetik bireyler magnezyum alim
durumlarina gére 4 gruba ayrilmis ve yiiksek magnezyum alan grubun bel g¢evresi
Olctimleri ve BKI degerlerinin diisilk magnezyum alan gruplara gore énemli oranda
daha diisiikk oldugu goriilmiistiir. Ayni1 ¢aligmada yiikksek magnezyum alan grubun
HDL-kolesterol ve trigliserit diizeyleri de diisiik bulunmustur (345). Deney
hayvanlariyla yapilan baska bir ¢calismada ise magnezyum aliminin artirilmasi HDL-
kolesterol diizeylerini 6nemli oranda artirirken, trigliserit diizeylerini ise diisiirdiigi
bulunmustur (346). Bu calismalarin aksine, iran’da yapilan bir calismada ise
magnezyum alimindaki artis ile total kolesterol ve LDL-kolesterol diizeyleri arasinda
negatif bir iligki oldugu, HDL-Kolesterol ve trigliserit diizeylerinde ise bir degisiklik
olmadig1 bulunmustur (347).

Bu caligmada ise magnezyum alimu ile viicut agirlig1 (r=0.218) arasinda iliski
bulunurken (p<0.05), BKI (r=0.131), bel ¢evresi (r=0.163), HDL-kolesterol (r=-
0.185), LDL-kolesterol (r=0.048), trigliserit (r=0.103) arasinda Onemli bir iliski
bulunmamaistir (p>0.05) (Tablo 4.4.11.).
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6. SONUC ve ONERILER

Bu calismada, Hakkari Devlet Hastanesi Dahiliye poliklinigine gelen, son 5 yil
icerisinde tip 2 diyabet tanis1 almis 25-45 yas aras1 51 tip 2 diyabetli ve 51 saglikli
(kontrol) bireyin serum D vitamini, kalsiyum ve magnezyum diizeyleri ile beslenme
aligkanliklar1, antropometrik Olgiimleri, fiziksel aktivite diizeyleri ve baz
biyokimyasal bulgular1 arasindaki iligki incelenmis ve asagidaki sonuclar elde

edilmistir.

1. Tip 2 diyabetik bireylerin %45.1 ‘i (n=23) kadin, %54.9’u (n=28) erkek
bireylerden; saglikli bireylerin ise %60.8’1 (n=31) kadin, %39.2’si (n=20) ise
erkek bireylerden olugmaktadir. Cinsiyete gore gruplarin arasinda istatistiksel
olarak 6nemli bir fark saptanmamustir (X?=2.519; p=0.113).

2. Bireylerin yas ortalamasi tip 2 diyabetik bireylerde 39.2+2.0 yil, saglikli
bireylerde ise 33.04+5.0 yil olarak belirlenmistir. Caligmadaki tip 2 diyabetik
bireylerin %9.9’u 25-34 yas, %90.1°1 35-45 yas grubunda iken; saglikli
bireylerin %62.7’s1 25-34 yas, %37.3’0 35-45 yas grubunda yer aldigi
goriilmiistiir. Yas gruplarinin dagilimi, gruplar arasinda istatistiksel olarak
onemli fark gostermektedir (X?=24.548; p=0.000).

3. Bireylerin egitim durumlarina bakildiginda tip 2 diyabetik bireylerin
%19.6’simin  okur-yazar olmadigi, %3.9’unun sadece okur-yazar oldugu,
%15.7’sinin ilkokul, %19.6’sinin ortaokul, %33.3’iiniin lise, %7.9’unun da
tiniversite mezunu olduklari; saglikli bireylerin ise %3.9’unun okur-yazar
olmadigl, %35.9’unun sadece okur-yazar oldugu, %2.0’sinin ilkokul,
%11.8’inin ortaokul, %60.8’inin lise, %15.6’sinin da {iniversite mezunu
olduklar1 saptanmistir. Egitim durumlarimmin dagilimi gruplar arasinda
istatistiksel olarak énemli fark gostermektedir (X?=17.350; p=0.003).

4. Bireylerin meslek durumlarina bakildiginda tip 2 diyabetik bireylerin
%23.5’inin memur, %7.8’inin isci, %21.6’smin serbest meslek, %43.2’sinin
ev hanimi olduklari; saglikli bireylerin ise %2.0’sinin 6grenci, %25.5’inin

memur %35.9’unun is¢i, %33.3’iiniin ise ev hanim1 olduklar1 belirlenmistir.
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11.

12.

Bireylerin sigara tiiketim aligkanliklarima bakildiginda; tip 2 diyabetik
bireylerin %37.3’linde, saglikli bireylerin ise %54.9’unda sigara kullanma

aligkanlig1 oldugu belirlenmistir (p<0.05).

Bireylerin alkol kullanim durumlart incelendiginde ise tip 2 diyabetik
bireylerin %3.9’unun, saglikli bireylerin ise %19.6’smin alkol tiikettikleri
belirlenmistir (p<0.05).

Bireylerin egzersiz yapma durumlarma bakildiginda ise; tip 2 diyabetik
bireylerin %37.3’iiniin, saglikli bireylerin ise %15.7’sinin egzersiz yaptigi
belirlenmistir (p<0.05).

Bireylerin yaptiklar1 egzersizin tiirlerine gore dagilimi incelediginde ise tip 2
diyabetik bireylerin %15.8’inin kardiyo/fitness, %%84.2°sinin yiirliyiis
yaptig1; saglikli bireylerin ise %62.5’inin kardiyo/fitness, %37.5’inin yliriiyiis
yaptig1 saptanmistir. Bu fark istatistiksel olarak dnemli bulunmustur (p<0.05).
Tip 2 diyabetik bireylerin giinliik ortalama 20.0+7.2 dakika, saglikli bireylerin
ise giinliik ortalama 19.2+3.9 dakika egzersiz yaptiklar1 saptanmaistir.

Tip 2 diyabetik bireylerin %82.4’tiniin tibbi beslenme tedavisi aldig1r ve
ortalam uygulama siiresinin 1.7+£2.2 ay oldugu belirlenmistir. Tan1 aldig
andan itibaren diyetini uygulayan tip 2 diyabetli bireylerin ise %9.8’1 oldugu
belirlenmistir. Uygulanan beslenme tedavisinin %57.1°1 diyetisyen, %42.9’u
ise doktor tarafindan verildigi goriilmiistiir.

Calismaya katilan bireylerin beslenme aligskanliklar1 degerlendirildiginde tip 2
diyabetik bireylerin %78.4’linilin, saglikli bireylerin ise %84.3’linlin diizenli
Ogiin tiikketmedikleri ve en az bir 6glinii atladiklar1 belirlenmistir.

Ogiin atlama nedenlerine bakildiginda ise tip 2 diyabetik bireylerin %2.5 unun
zayiflamak, %35.0’inin cani istemedigi, %30.0’unun aligkanlig1 olmadig,
%32.5’inin firsat bulamadigi i¢in 6glin atladigi; saglikli bireylerin ise
%2.2’sinin zayiflamak, %14.0’linlin can1 istemedigi, %41.9’unun aliskanlig
olmadigi, %41.9’unun ise firsat bulamadig i¢in 6gilin atladiklar1 saptanmistir
(p>0.05).

Tip 2 diyabetik bireylerin %35.3 iiniin, saglikl1 bireylerin ise %23.5’inin ara
oglin tliketmedikleri belirlenirken; ara 0giin tiiketenler icerisinde tip 2

diyabetik bireylerin %29.4’iiniin bir kez, %27.5’inin iki kez, %7.8’inin ise ii¢
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kez ara oglin tiikettikleri; saglikli bireylerin ise %21.6’sinin bir kez,
%31.4’{iniin iki kez, %23.5 unun ise ii¢ kez ara 6giin tiikettikleri belirlenmistir
(p>0.05).

Tip 2 diyabetik bireylerin %78.4’linlin giin igerisinde 0-3 saat giines 1518indan
yararlanirken, %21.6’sinin 3-6 saat giines 1s1gindan yararlanmakta oldugu ve
saglikli bireylerin ise %43.1’inin 0-3 saat, %47.0’sinin 3-6 saat, %9.8’inin ise
6-9 saat giines 15181indan yararlanmakta oldugu saptanmistir (p<0.05).
Bireylerin giiniin hangi saat araliklarinda giines 1s18indan yararlandiklar
incelendiginde ise tip 2 diyabetik bireylerin genellikle 06:00-12:00 saatleri
arasinda, saglikli bireylerin ise genellikle 06:00-15:00 saatleri arasinda giines
1s1g¢indan yararlandiklari belirlenmistir (p<0.05).

Tip 2 diyabetik bireylerin ortalama hastalik stiresi 31.2+23.8 ay olarak
belirlenmistir. Tan1 alma zamanlarina gore dagilimlarinda %27.5’inin yeni
tani, %23.5’inin 3-36 ay, %49.0’unun ise 37-60 aydir tip 2 diyabet hastaligina
sahip olduklar1 belirlenmistir.

Bireylerin tip 2 diyabet disindaki saglik problemlerine bakildiginda tip 2
diyabetik bireylerin %35.3’linlin ek hastaligi yok iken, %64.7’sinin ek
hastaliga sahip olduklar1 belirlenmistir. Ek hastalig1 olmadan yeni tan1 alan tip
2 diyabetiklerin oram1 %21.5 iken, karaciger yaglanmasi olup tani alanlarin
orant %1.9, ASKH’1 olup tani alanlarin oran1 ise %3.9 oldugu goriilmiistiir.
Tip 2 diyabetik bireylerin ise tip 2 diyabete ek olarak %41.3’liniin ASKH,
%1.9’unun HT, %1.9’unun gut, %3.9’unun karaciger yaglanmasi, %3.9’unun
ASKH+HT, 9%35.9’unun ise ASKH-karaciger yaglanmasi tanis1 aldiklar
belirlenmistir.

Tip 2 diyabetik bireylerin kullandiklar1 ilag tiirlerine gore dagilimlarina
bakildiginda %23.6’smnin insiilin, %15.7’sinin siilfoniliire, %49.0’unun
biguanid grubu ilaglar, %3.9’unun antilipidemik ilaclar, %7.8’inin ise
stilfoniliire grubu ve antilipidemik ilaglar1 birlikte kullandiklar1 belirlenmistir.
Tip 2 diyabetik grupta erkek bireylerin viicut agirlik ortalamasi 93.3+9.8 kg,
kadin bireylerin ise 94.8+10.6 kg oldugu ve saglikli bireylerin viicut agirlik
ortalamalarina (sirasiyla 82.1£9.5 kg ve 76.9+14.1 kg) gore daha yiiksek
oldugu belirlenmistir (p<0.05).
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Tip 2 diyabetik erkek bireylerde zayif (BKI<18.5 kg/m?) ve normal (18.5-24.9
kg/m?) grupta birey bulunmazken, %32.1’inin fazla kilolu (25.0-29.9 kg/m?),
%67.9’unun obez (>30.0 kg/m?) grubunda yer aldig1, saglikli erkek bireylerin
ise %40.0’1min normal, %40.0’1m1n fazla kilolu, %20.0’sinin ise obez grubunda
yer aldig1 goriilmektedir. Tip 2 diyabetik kadin bireylerin %13.0’iiniin fazla
kilolu, %87.0’sinin obez grubunda yer aldigi, saglikli kadin bireylerin ise
%6.5’1nin zayif, %29.0’unun normal, %29.0’unun fazla kilolu, %35.0’inin ise
obez grubunda yer aldiklar1 belirlenmistir (p<0.05).

Beden Kiitle Indeks (BKI) ortalamalari ise tip 2 diyabetik bireylerde (erkek
32.5+3.9 kg/m?, kadm 37.8+6.5 kg/m?) saglhkli bireylere (sirasiyla 27.0+3.2
kg/m? ve 27.6+5.8 kg/m?) gére daha fazla oldugu hesaplanmistir. Hem erkek
hem de kadin bireyler i¢in gruplar arasindaki bu farklar istatistiksel agidan
onemli bulunmustur (p<0.05).

Tip 2 diyabetik kadin bireylerin tiimiimiin bel ¢evresi 6l¢iimleri >88 cm oldugu
belirlenirken, saglik kadin bireylerin %25.8’inin bel ¢evresi dl¢limii <80 cm,
%6.5’inin bel ¢evresi Ol¢limii 80-87 cm arasinda, %67.7sinin ise bel ¢evresi
Olgiimii >88 cm oldugu belirlenmistir (p<0.05). Tip 2 diyabetik erkek
bireylerin ise %3.6’sinin bel ¢evresi dlglimii <94 cm iken, %96.4’iiniin bel
cevresi Ol¢limii >102 cm oldugu belirlenmistir. Saglikli erkek bireylerin ise
%10.0’unun bel g¢evresi Ol¢liimii <94 cm, %15.0’inin bel gevresi Ol¢limii 94-
101 cm arasinda, %75 inin bel ¢evresi 6l¢limii ise >102 cm oldugu Sl¢iilmiistiir
(p>0.05).

Bireylerin bel ¢evresi ortalamalar tip 2 diyabetik erkek bireylerde 126.1+13.5
cm, kadin bireylerde 118.7£19.7 cm olarak ol¢iiliip, saglikli bireylerde ise
strastyla 120.0+£23.6 cm ve 94.2+19.5 cm olarak 6lclilmiistiir.

Bel/kalga oranlarina bakildiginda ise tip 2 diyabetik bireylerin (erkek
1.06+0.1; kadin 0.8+0.1) saglikli bireylere (erkek 1.04+0.1; kadin 0.7+0.0)
gore daha yiiksek oranlarda bel/kal¢a oranina sahip olduklar1 goriilmektedir.
Erkek bireylerin arasindaki farklar istatistiksel olarak 6nemli bulunmazken
(p>0.05), kadin bireyler arasindaki farklarda 6nemlilik saptanmistir (p<0.05).
Bireylerin BKI degerlerine gore tiikettikleri 6giin sayilarmin karsilastirilmast

degerlendirildiginde BKI degeri >30.0 kg/m? olan tip 2 diyabetik bireylerin
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%92.3’liniin giinde iic kez ana 0giin, %?7.7’sinin glinde iki kez ana 6giin
tiikettigi, BKI degeri 25.0-29.9 kg/m? olan tip 2 diyabetik bireylerin ve saglikli
bireylerin ise hepsinin giinde ili¢ kez ana 6giin tiikettikleri gérilmiistiir.

Ara 6giin tiiketimleri ve BKI degerlerine bakildiginda ise BKi degeri >30.0
kg/m? olan tip 2 diyabetik bireylerin %33.3 {iniin hi¢ ara dgiin tiiketmedikleri,
%30.8’inin giinde bir kez, %25.6’sinin giinde iki kez, %10.3’liniin ise giinde
lic kez ara 6giin tiikettikleri belirlenmistir. BKI degeri 25.0-29.9 kg/m? olan tip
2 diyabetik bireylerin ise %41.7’sinin hi¢ ara 6giin tiiketmedigi, %25.0’inin
ginde bir kez, %33.3’lniin ise giinde iki kez ara oglin tiikettikleri
belirlenmistir. BKI degeri >30.0 kg/m? olan saglikli bireylerin ise %35.3 {iniin
hi¢ ara 6giin tiiketmedikleri, BKI degeri 18.5-24.9 kg/m? olan saglikli
bireylerin ise %17.6’sinin hig ara 6giin tiiketmedikleri belirlenmistir (p>0.05).
Tip 2 diyabetik bireylerin biyokimyasal bulgular1 referans degerler ile
karsilagtirildiginda, ortalama tire, {irik asit, kreatinin, ALT, AST, insiilin, LDL-
kolesterol, HDL-kolesterol, D vitamini, serum kalsiyum, iyonize kalsiyum,
PTH diizeylerinin normal sinirlar igerisinde oldugu; aglik kan sekeri, HbAlc,
HOMA-IR, trigliserit, total kolesterol, VLDL-kolesterol, diizeylerinin referans
degerlerin tizerinde oldugu belirlenmistir.

Tip 2 diyabetik erkek bireylerin serum D vitamini, serum kalsiyum
diizeylerinin saglikli erkek bireylere gore daha yiiksek oldugu; iyonize
kalsiyum ve serum magnezyum diizeylerinin ise daha disiik oldugu
bulunmustur (p>0.05).

Tip 2 diyabetik kadin bireylerin D vitamini, serum kalsiyum ve serum
magnezyum diizeylerinin saglikli kadin bireylere gore daha diisiik oldugu;
iyonize kalsiyum diizeyinin ise daha yiiksek oldugu bulunmus ve bu
degerlerden sadece serum magnezyum diizeyleri arasindaki farklilik 6nemli
bulunmustur (p<0.05).

HbAlc degeri <6 olan tip 2 diyabetik bireylerin %10.0’unun, HbAlc degeri
>6 olan tip 2 diyabetik bireylerin ise %4.9’unun giinde 1 ana 6giliniinii atladig
goriilmektedir. HbAlc degerlerine gore ara 6giin sayilar1 kiyaslandiginda ise
HbAlc degeri <6 olan tip 2 diyabetik bireylerin %50.0’sinin giinde iki kez,

%10.0’unun ise giinde {i¢ kez ara 6giin tiikettikleri belirlenirken, HbA 1c degeri
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>6 olan tip 2 diyabetik bireylerin %22.0’sinin giinde iki kez, %7.2’sinin ise
giinde ii¢ kez ara 6giin tiikettikleri belirlenmistir. Gruplar arasindaki bu farklar
istatistiksel olarak onemli bulunmamistir (p>0.05).

Tip 2 diyabetik bireylerde insiilin direnci siklikla erkeklerde (%63.4), 38-44
yas grubu (%78.0) ve BKI degeri >30.0 kg/m? olan bireylerde (%78.0)
saptanmuistir. Saglikli erkek bireylerde ise insiilin direnci gortiilmezken, kadin
bireylerden sadece dort kiside insiilin direnci goriilmiistiir. Bu dort kisinin
%75.0’inin BKI degerinin >30.0 kg/m? oldugu saptanmustir.

Hem tip 2 diyabetik hem de saglikli bireylerin ¢ogunlugunun eksik serum D
vitamini (sirastyla %84.3, %86.2), normal serum kalsiyum (sirasiyla %83.3,
%84.3), normal iyonize kalsiyum (sirasiyla %82.3, %80.4) ve normal serum
magnezyum (sirastyla %82.3, %64.7) diizeylerine sahip olduklar1 goriilmustiir.
Gruplar arasinda serum D vitamini, serum ve iyonize kalsiyum diizeyleri
arasinda istatistiksel olarak 6nemli farklilik bulunmaz iken, serum magnezyum
diizeyleri arasindaki farklilik 6nemli bulunmustur (p<0.05).

Insiilin direnci olan tip 2 diyabetik bireylerin %80.5’inin serum D vitamini
eksikligine, %19.5’inin serum D vitamini yetersizligine sahip oldugu
goriilmektedir. Insiilin direnci olmayan tip 2 diyabetik bireylerin ise hepsinin
serum D vitamini eksikligine sahip olduklari belirlenmistir (p>0.05). Sagliklhi
olup insiilin direncine sahip olan bireylerin ise hepsinin eksik serum D vitamini
diizeyine sahip olduklari bulunmustur. Insiilin direnci olmayan saglikli
bireylerin ise sadece %4.3’linlin optimal diizeyde serum D vitamini diizeyine
sahip oldugu saptanmstir (p>0.05).

Insiilin direnci olan tip 2 diyabetik bireylerin serum D vitamini ortalamalarmin
(7.4+4.4 ng/mL) insiilin direnci olmayan tip 2 diyabetik bireylere (5.4+2.3
ng/mL) gore daha yiiksek oldugu goriilmektedir.

Serum kalsiyum diizeyleri incelendiginde insiilin direnci olan tip 2 diyabetik
bireylerin %2.4 {iniin diisiik, %90.2’sinin normal, %7.3 {liniin ise yiiksek serum
kalsiyum diizeyine sahip olduklari; insiilin direnci olmayan tip 2 diyabetik
bireylerin ise %70.0’inin normal, %30.0’unun ise yiiksek serum kalsiyum
diizeyine sahip olduklar1 bulunmustur (p>0.05). Saglikli olan bireylerde ise

insiilin direnci olanlarin %50.0’sinin normal serum kalsiyum diizeyine, insiilin
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direnci olmayanlarin ise %87.2’sinin normal serum kalsiyum diizeyine sahip
olduklar1 belirlenmistir (p>0.05).

Insiilin direnci olan tip 2 diyabetik bireylerin iyonize kalsiyum diizeylerine
bakildiginda %85.4’liniin normal, %14.6’s1nin ise diisiikk iyonize kalsiyum
diizeyine sahip oldugu, insiilin direnci olmayan tip 2 diyabetik bireylerin
%70.0’inin normal, %30.0’unun ise diisiik iyonize kalsiyum diizeyine sahip
olduklar1 belirlenmistir(p>0.05). Saglikli olan bireylerde insiilin direncine
sahip olan bireylerin hepsi normal iyonize kalsiyum diizeyine sahip iken,
insiilin direnci olmayan bireylerin %78.7’sinin normal iyonize kalsiyum
diizeyine sahip oldugu goriilmiistiir. (p>0.05).

Insiilin direnci varligmna gore serum magnezyum diizeyleri incelendiginde
insiilin direnci olan tip 2 diyabetik bireylerin %80.5’inin normal, %19.5’inin
diisiik serum magnezyum diizeyine sahip olduklari; insiilin direnci olmayan tip
2 diyabetik bireylerin ise %90.0’min normal, %10.0’unun diisiik serum
magnezyum diizeyine sahip olduklar1 saptanmistir. (p>0.05). Saglikh
bireylerde ise insiilin direnci olanlarin %75.0’1 normal, insiilin direnci
olmayanlarin ise %63.8’inin normal serum magnezyum diizeyine sahip
olduklar1 bulunmustur (p>0.05).

Insiilin direnci olan tip 2 diyabetik bireylerin serum magnezyum
ortalamalarinin (1.7£0.2 mg/dL) insiilin direnci olmayan tip 2 diyabetik
bireylere (1.8+0.3 mg/dL) gore daha diisiik oldugu goriilmektedir.

Tip 2 diyabetik bireylerde optimal serum D vitamini diizeyine sahip birey
bulunmamaktadir. Yeni tan1 alan tip 2 diyabetiklerin %71.4’liniin D vitamini
eksikligine (<10 ng/mL), %28.6’sinin ise D vitamini yetersizligine (10-25
ng/mL) sahip olduklari; 3-36 aydir tip 2 diyabeti olan bireylerin hepsinin D
vitamini eksikligine sahip olduklart; 37-60 aydir tip 2 diyabeti olan bireylerin
ise %84.0’liniin D vitamini eksikligine, %16.0’smin ise D vitamini
yetersizligine sahip olduklar1t bulunmustur (p>0.05).

Yeni tani alan tip 2 diyabetik bireylerin ortalama serum D vitamini diizeyi
8.4+4.3 ng/mL, 3-36 aydir tip 2 diyabeti olanlarin 5.6+2.0 ng/mL, 37-60 aydir

tip 2 diyabeti olanlarin ise 7.0+4.6 ng/mL olarak bulunmustur.
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Iyonize kalsiyum diizeyleri incelendiginde yeni tami alan diyabetlilerin
%14.3’{iniin, 3-36 aydir tip 2 diyabeti olan bireylerin %25.0’inin, 37-60 aydir
tip 2 diyabeti olan bireylerin ise %16.0’sinin diisiik iyonize kalsiyum diizeyine
sahip olduklar1 belirlenmistir (p>0.05).

Serum magnezyum diizeylerine bakildiginda ise yeni tani alan diyabetlilerin
%7.1’inin, 3-36 aydir diyabeti olan bireylerin %16.7’sinin, 37-60 aydir tip 2
diyabeti olan bireylerin ise %24.0’liniin diisiik serum magnezyum diizeyine
(<1.6 mg/dL) sahip olduklar1 bulunmustur (p>0.05).

Yeni tani alan tip 2 diyabetik bireylerin %86.7’sinin, 3-36 aydir tip 2 diyabetli
olan bireylerin %72.7’sinin, 37-60 aydir tip 2 diyabetli olan bireylerin ise
%80.0’inin HOMA-IR degerinin >2.7 oldugu belirlenmistir (p<0.05).
Calismaya katilan kapali olan kadin bireylerin tiimii serum D vitamini
eksikligine sahip iken, kapali olmayan kadin bireylerin %88.9’unun serum D
vitaminin eksikligine, %11.1’inin ise optimal serum D vitamini diizeyine sahip
oldugu (p>0.05) ve kapali olan kadin bireylerin ortalama serum D vitamini
diizeylerinin (4.6=1.7 ng/mL), kapali olmayan bireylere (7.9+2.1 ng/mL) gore
daha diistik oldugu goriilmektedir (p<0.05).

Serum kalsiyum diizeylerine bakildiginda ise kapali olan kadin bireylerin
%83.3’{inlin normal, %16.7’sinin ise yiiksek serum kalsiyum diizeyine sahip
olduklari; kapali olmayan kadin bireylerin ise %72.2’sinin normal,
%27.8’sinin ise yiiksek serum kalsiyum diizeyine sahip olduklar1 bulunmustur.
Her iki grupta da diisik serum kalsiyum diizeyine sahip birey
bulunmamaktadir (p>0.05).

Kapali olan kadin bireylerin %88.9’unun iyonize kalsiyum diizeylerinin
normal, %11.1’inin ise diisiik diizeyde oldugu belirlenirken; kapali olmayan
kadin Dbireylerin  %72.2’sinin iyonize kalsiyum diizeylerinin normal,
%22.2’sinin ise diisiik diizeyde oldugu belirlenmistir (p>0.05).

Kapali olan kadin bireylerin %41.7’sinde, kapali olmayan kadin bireylerin
%22.2’sinde insiilin direnci oldugu goriilmiistiir (p>0.05).

Kapal1 olan tip 2 diyabetik bireylerin %38.9’unun, kapali olmayan tip 2
diyabetik bireylerin ise %80’inin yiiksek PTH diizeylerine sahip olduklar
goriilmektedir. (p>0.05).
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Calismaya katilan tip 2 diyabetik bireylerde eksik serum D vitamini diizeyine
sahip olanlarin %79.0’unun 0-3 saat, %14.0’{iniin 3-6 saat, %7.0’sinin ise 6-9
saat giines 1s18indan yararlandig1 saptanirken, yetersiz serum D vitamini
diizeyine sahip olanlarin %12.5’unun 0-3 saat, %62.5’inin 3-6 saat, %25.0’inin
ise 6-9 saat giines 1s1gindan yararlandigi saptanmistir (p<0.05).

Calismaya katilan saglikli bireylerde eksik serum D vitamini diizeyine sahip
olanlarm  %59.1’inin 0-3 saat, %40.9’unun 3-6 saat giines 1s18indan
yararlandigi, yetersiz serum D vitamini dilizeyine sahip olanlarin ise
%20.0’sinin  0-3 saat, %80.0’inin 3-6 saat giines 1s1gindan yararlandig1
saptanmigstir (p>0.05).

Bireylerin serum D vitamini diizeyi ile serum kalsiyum (r=0.217, p=0.028) ve
giines 1s1gindan yararlanma stireleri (r=0.333, p=0.001) arasinda anlamli
pozitif korelasyon oldugu bulunmustur.

Tip 2 diyabetik bireylerde eksik serum D vitamini diizeyine sahip bireylerin
BKI ortalamalar1 (35.2+6.1 kg/m?) ve bel gevresi olgiimleri ortalamalarinin
(121.6+17.7 cm), eksik serum D vitamini diizeyine sahip saglikli bireylerin
BKI ortalamasi (27.4+5.3 kg/m?) ve bel gevresi dlciimlerinin ortalamalarina
(102.8425.2 c¢cm) gore daha yiiksek oldugu bulunmustur. Her iki parametre
icinde gruplar arasindaki farklar 6nemli bulunmustur (p<0.05).

Normal iyonize kalsiyum diizeyine sahip tip 2 diyabetik bireyler igin BKI
ortalamalar1 (35.2+5.5 kg/m?) ve bel ¢evresi dl¢iimlerinin ortalamalarinin
(122.2+17.3 cm), aynmi iyonize kalsiyum diizeyine sahip saglikli bireylere
(sirastyla 27.6+5.3 kg/m? 103.2+24.9 cm) gore daha fazla oldugu
belirlenmistir (p<0.05).

Normal serum magnezyum diizeylerine sahip tip 2 diyabetik bireylerin BKI
ortalamalar1 (35.6+5.8 kg/m?) ve bel cevresi olciimlerinin ortalamalarmin
(121.5+17.3 cm), normal serum magnezyum diizeyine sahip saglikli bireylere
(sirastyla 27.9+4.9 kg/m?, 107.2+21.4 cm) gore daha yiiksek oldugu
saptanmistir (p<0.05).

Hem tip 2 diyabetik hem de saglikli bireylerin serum CRP diizeylerinin normal

degerler arasinda oldugu ve serum CRP diizeyleri ile viicut agirlig1 (r=0.236,
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p=0.017) ve BKI (r=0.368, p=0.000) arasinda anlamli pozitif korelasyon
oldugu bulunmustur.

Erkek bireylerin giinliik diyetle tiikettikleri enerji tiiketim ortalamasi (enerjipm
3050.4+£697.9 kkal; enerjis 2861.9+368.4 kkal), kadin bireylerin ise (enerjipm
3014.7+488.1 kkal; enerjis 2825.4+£329.5 kkal) olarak belirlenmis; ancak
cinsiyetler agisindan gruplar arasindaki farklar Onemli bulunmamistir
(p>0.05).

Diyetle karbonhidrat tiiketim ve enerjinin karbonhidrattan gelen oraninin her
iki grupta da disiik oldugu; bu oranin tip 2 diyabetik erkek bireyler i¢in
365.3£108.6 g (toplam enerjini %48.5’u) saglikli erkek bireyler igin
374.0+£69.4 g (toplam enerjini %53.5’u) oldugu, tip 2 diyabetik kadin bireyler
icin 365.9+78.2 g (toplam enerjini %49.1°1), saghkli kadin bireyler i¢in
358.8469.2 g (toplam enerjinin %51.7’si) oldugu belirlenmistir; ancak
cinsiyetlere gore gruplar arasindaki farklarin 6nemli olmadig1 saptanmigtir
(p>0.05).

Her iki grup icinde diyetle posa tiikketim miktarlarinin kadin bireylerde daha
diistik oldugu ve aradaki farklarin 6nemli olmadig1 belirlenmistir (p>0.05).
Giinliik diyetle protein tiikketim ortalamasi tip 2 diyabetik erkek bireylerde
101.7+17.5 g (toplam enerjinin %14.0’1), saglikli erkek bireylerde 95.4+13.1
g (toplam enerjini %13.7’si) olarak bulunmustur. Tip 2 diyabetik kadin
bireylerde 94.1+11.4 g (toplam enerjinin %12.9’u), saglikli kadin bireylerde
93.4+12.1 g (%13.5’u) olarak bulunmustur. Cinsiyetlere gore gruplar arasinda
istatistiksel acidan 6nemli fark saptanmamustir (p>0.05).

Bireylerin diyetle giinliik yag tiiketim ortalamalari ise her iki grupta da yiiksek
olarak belirlenmis; tip 2 diyabetik erkek bireyler i¢in 129.3+36.8 g (toplam
enerjini %37.6’s1), saglikli erkek bireyler i¢in 104.3£25.9 g (toplam enerjinin
%32.4°11) olarak hesaplanip, tip 2 diyabetik kadin bireyler i¢in 129.0+28.3 g
(toplam enerjini %37.8°1), saglikli kadin bireyler i¢in 109.9+27.4 g (toplam
enerjinin %34.5’u) olarak hesaplanmis ve cinsiyetlere gore gruplar arasinda

istatistiksel agidan 6nemli fark bulunmustur (p<0.05).
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Tip 2 diyabetik erkek ve saglikli erkek bireylerin tiikettikleri DY A yiizdeleri
(swrasiyla 10.9 £1.9;8.6+2.0), TDYA ylizdeleri (sirasiyla 18.6+5.0;14.442.6)
(p<0.05), CDYA yiizdeleri (sirasiyla 6.0+£2.8;7.5+4.1) (p<0.05) bulunmustur.
Tip 2 diyabetik kadin ve saglikli kadin bireylerin ise DY A yiizdeleri (sirasiyla
10.6+1.6;10.1£1.9), TDYA yiizdeleri (sirastyla 17.7+4.8;15.0+4.2), CDYA
yiizdeleri (sirastyla 7.7+4.4,7.6+4.0) olarak bulunmustur (p>0.05).

Kolesterol tiiketimlerine bakildiginda ise tip 2 diyabetik bireylerin giinliik
kolesterol tiiketim miktarlarinin saglikli bireylere gore daha az oldugu ve iki
grupta da Onerilen degerin tstiinde tiiketim oldugu goriilmiistiir (p>0.05).
Bireylerin vitamin tiiketim ortalamalari DRI ile karsilastirildiginda, kadin
bireyler ve erkek bireyler arasinda giinliik diyetle alinan D vitamini miktarlari
arasindaki fark istatistiksel agidan Onemli bulunurken; tip 2 diyabetik ve
saglikli gruplar arasinda D vitamini, riboflavin, B6 vitamini ve B12 vitamini
miktarlar arasindaki farklar istatistiksel agidan 6nemli bulunmustur (p<0.05).
Tip 2 diyabetik erkek bireylerin giinliikk diyetleriyle aldiklar1 A vitamini, E
vitamini, C vitamini, tiamin, riboflavin, niasin, B6 vitamini, B12 vitamini
miktarlart ve tip 2 diyabetik kadin bireylerin giinliik diyetleriyle aldiklart A
vitamini, E vitamini, C vitamini, tiamin, riboflavin, niasin, B6 vitamini, B12
vitamini miktarlarinin DRI o6nerilerinin {izerinde oldugu saptanmistir. Tip 2
diyabetik erkek ve kadin bireylerin giinliikk diyetleriyle aldiklari folik asit
tiiketim miktarlarinin ise DRI 6nerilerinin altinda oldugu belirlenmistir.
Saglikli erkek bireylerin giinliik diyetleriyle aldiklart E vitamini, C vitamini,
tiamin, riboflavin, niasin, B6 vitamini, B12 vitamini miktarlar1 ve saglikli
kadin bireylerin giinliik diyetleriyle aldiklari A vitamini, E vitamini, C
vitamini, tiamin, riboflavin, niasin, B6 vitamini, B12 vitamini miktarlarinin
DRI o6nerilerinin {izerinde oldugu saptanmistir. Saglikli erkek ve kadin
bireylerin giinliik diyetleriyle aldiklar1 folik asit tiiketim miktarlarinin DRI
Onerilerinin altinda oldugu belirlenmistir.

Giinliik diyetle tiiketilen ¢inko miktarinin kadin bireyler ile erkek bireyler
arasinda istatistiksel agidan 6nemli oldugu bulunurken; tip 2 diyabetik ve
saglikli gruplar arasinda sodyum, kalsiyum ve ¢inko alim miktarlar1 arasindaki

farklarin istatistiksel agidan dnemli oldugu bulunmustur (p<0.05).
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Tip 2 diyabetik erkek bireylerin giinliikk diyetleriyle aldiklart sodyum,
kalsiyum, magnezyum, fosfor, ¢inko miktarlar1 ve tip 2 diyabetik kadin
bireylerin giinliik diyetleriyle aldiklar1 sodyum, kalsiyum, magnezyum, fosfor,
¢inko, demir miktarlarinin DRI 6nerilerinin iizerinde oldugu saptanmstir. Tip
2 diyabetik erkek bireylerin giinliik diyetleriyle aldiklar1 potasyum ve demir
miktarlart ve tip 2 diyabetik kadinlarin aldiklar1 potasyum miktarlarinin DRI
Onerilerinin altinda oldugu belirlenmistir.

Saglikli erkek bireylerin giinliik diyetleriyle aldiklar1 sodyum, kalsiyum,
magnezyum, fosfor, ¢inko miktarlar1 ve saglikli kadin bireylerin aldiklar
sodyum, kalsiyum, magnezyum, fosfor, ¢inko, demir miktarlarinin DRI
oOnerilerinin {lizerinde oldugu saptanmistir. Saglikli erkek bireylerin giinliik
diyetleriyle aldiklar1 potasyum ve demir miktarlar1 ve saglikli kadinlarin
tikettikleri potasyum miktarlarinin DRI Onerilerinin  altinda oldugu
belirlenmistir.

Erkek bireyler acisindan gruplar arasinda fiziksel aktivite faktorii ortalamalari
(PALpm 1.240.0; PALs 1.2+0.1) olarak bulunurken (p>0.05), kadin bireylerde
ise (PALpm 1.3+0.1; PALs 1.2+0.0) olarak bulunmustur (p>0.05).

Erkek bireylerin bazal metabolizma hiz ortalamalar1 (BMHpm 1721.7+104.6
kkal, BMHs 1732.6+61.2 kkal) olarak hesaplanirken (p>0.05), kadin
bireylerde (BMHpm 1398.5+84.1 kkal;, BMHs 1409.1+51.8 kkal) olarak
hesaplanmaistir (p>0.05).

Erkek bireylerin toplam enerji gereksinme ortalamalart (TEGpwm 2175.6+185.4
kkal; TEGs 2161.6+91.2 kkal) olarak (p>0.05), kadin bireylerin ise (TEGpm
1823.3+£159.6 kkal; TEGs 1770.2+87.8 kkal) olarak bulunmustur (p>0.05).
Tip 2 diyabetik erkek bireylerin hem enerji tiikketimi (3050.4+697.9 kkal) hem
de enerji harcamalarinin (2175.6 kkal) saglikli erkek bireylere gore (sirasiyla
2861.9+368.4 kkal; 2161.6+91.2 kkal) daha yiiksek oldugu bulunmustur
(p>0.05).

Kadin bireylerin enerji dengesine bakildiginda tip 2 diyabetik olanlarin enerji
tiiketimi ve harcamalarinin (sirasiyla 3014.7+488.1 kkal; 1823.3+£159.6 kkal)
saglikli olanlara (sirasiyla 2825.4+329.5 kkal; 1770.2+87.8 kkal) gore daha
yiiksek oldugu goriilmiistiir (p<0.05).
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HbA 1c degeri <6 olan tip 2 diyabetik bireylerin (%60.0) HbAlc degeri >6 olan
tip 2 diyabetik bireylere (%31.7) gore daha fazla egzersiz yaptiklari
belirlenmistir (p>0.05).

Tip 2 diyabetik erkek bireylerin %10.7’sinin, saglikli erkek bireylerin ise
%45.0’inin giinliikk kalsiyum alimlarinin <1000 mg oldugu; tip 2 diyabetik
kadin bireylerin %34.8’inin, saglikli kadin bireylerin ise %12.9’unun giinliik
kalsiyum aliminin <1000 mg oldugu gorilmiistiir. Erkek bireyler arasindaki
farklilik istatistiksel agidan Onemli bulunurken (p<0.05), kadin bireyler
arasindaki farklilik 6nemli bulunmamistir (p>0.05)

Hem tip 2 diyabetik hem de saglikli kadin bireyler arasinda yetersiz
magnezyum alan birey bulunmaz iken, tip 2 diyabetik erkek bireylerde sadece
1 kisi saglikli erkek bireylerde de 2 kisinin yetersiz miktarda magnezyum aldig1
bulunmustur.

Tip 2 diyabetik erkek bireylerin %96.4’linlin, saglikli erkek bireylerin ise
%86.7’sinin yeterli miktarda magnezyum aldig1 goriiliirken; tip 2 diyabetik
kadin bireylerin ise hepsinin yeterli miktarda magnezyum aldig1 goriilmiistir.
Kalsiyum alimi1 <1000 mg olan tip 2 diyabetik erkek bireylerde BKI ve bel
cevresi olgiimlerinin (swrastyla 33.1+£3.2 kg/m?; 136.0+13.7 c¢cm) oldugu ve
kalsiyum alimi >1000 mg olan tip 2 diyabetik erkek bireylere (sirasiyla
32.5+4.0 kg/m?; 125.0+13.3 cm) gore daha fazla oldugu; saglhikli bireylerde ise
<1000 mg kalsiyum alan erkek bireylerin dlglimlerinin (sirasiyla 26.5+3.8
kg/m?; 113.8+30.2 cm) >1000 mg kalsiyum alan erkek bireylerin dl¢iimlerine
(sirastyla 27.4+2.6 kg/m?; 125.0+16.2 cm) gore daha diisik oldugu
gorilmiistiir.

BKI ve bel gevresi dlgiimlerinin hem tip 2 diyabetik kadin bireylerde hem de
saglikli kadin bireylerde <1000 mg kalsiyum alanlarin 6lgimlerinin (sirasiyla
37.9+5.1 kg/m?, 120.2+21.2 cm; 30.4+3.5 kg/m?, 112.5£7.0 cm), >1000 mg
kalsiyum alanlarin 6lgiimlerine gére (sirastyla 37.9+7.3 kg/m?, 118.0£19.6 cm;
27.2+6.0 kg/m?, 91.5+19.4 cm) daha fazla oldugu belirlenmistir.

Bireylerin kalsiyum alimi ile PTH arasinda (r=-0.249, p=0.012) negatif
korelasyon oldugu ve bu degerin istatistiksel olarak Onemli oldugu

bulunmustur.
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Tip 2 diyabetik erkek bireylerde yeterli magnezyum alanlarin BKI ve bel
cevresi Olglimlerinin (sirastyla 32.7+3.8 kg/m?, 126.6£13.6 cm) yetersiz
magnezyum alanlarin dlgiimlerine (sirasiyla 27.3£0 kg/m?, 114.0+0 cm) gore
daha yiiksek oldugu bulunmustur. Saglikli erkek bireylerde ise yetersiz
magnezyum alanlarin BKI ve bel gevresi dlgiimlerinin (sirasiyla 23.4+0.4
kg/m?, 83.8+20.0 cm) yeterli magnezyum alanlarin &lgiimlerine (sirasiyla
27.7+3. kg/m?, 129.9+12.4 cm) gore daha diisiik oldugu goriilmektedir. Yeterl
magnezyum alan erkek bireylerin BKI 06l¢limleri arasindaki farklilik
istatistiksel acgidan Onemli bulunurken (p<0.05), bel c¢evresi Olglimleri
arasindaki farklilik 6nemli bulunmamistir (p>0.05).

Yetersiz magnezyum alan kadin birey bulunmaz iken, yeterli magnezyum alan
tip 2 diyabetik kadin bireylerin BKI ve bel ¢evresi 6l¢iimlerinin (sirastyla
37.8+6.5 kg/m?, 118.7+19.7 cm) yeterli magnezyum alan saghkli kadin
bireylere (sirastyla 27.5+5.7 kg/m?, 94.1£19.3 cm) gore daha yiiksek oldugu
belirlenmistir. Yeterli magnezyum alan kadin bireylerin BKI ve bel cevresi
Olgtimleri arasindaki farkliliklar istatistiksel ag¢idan Onemli bulunmustur
(p<0.05).

Bireylerin magnezyum alimi ile viicut agirhigi arasinda (r=0.218, p=0.027)
pozitif korelasyon oldugu ve bu degerin istatistiksel olarak 6nemli oldugu
bulunmustur.

Diyetle kalsiyum alim diizeyi ile serum D vitamini diizeyi (r=0.217, p=0.028),
magnezyum alim diizeyi ile serum kalsiyum diizeyi (r=0.483, p=0.000)
arasinda pozitif anlamli iligki saptanmistir.

HOMA-IR ile karbonhidrat tiikketim diizeyi (r=0.251, p=0.011), yag tiiketim
diizeyi (r=0.324, p=0.001) ve enerji tiiketimi diizeyi (r=0.366, p=0.000)

arasinda pozitif anlamli iligki saptanmistir.
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ONERILER

Tip 2 diyabet, multifaktdriyel nedenlere bagh gelisen, morbidite ve mortalite
orani yiiksek, Diinya’da ve Tiirkiye’de pek ¢ok insani etkileyen onemli bir saglik

sorunudur.

Tip 2 diyabet ve komplikasyonlarindan korunmada ve tedavide tibbi beslenme
tedavisi onemli bir yer tutmaktadir. ADA; tip 2 diyabetin beslenme tedavisinde
glisemik indeks ve glisemik yiikii diisiik karbonhidrat (%45-65), ¢ozliniir posa basta
olmak tizere posadan zengin (14g/1000 kkal), doymus (<%7) ve toplam (<%30) yag
orani azaltilmis, orta diizeyde protein igeren, ana ve ara 6giinlerden olusan beslenme
diizenini 6nermektedir. Tip 2 diyabetik bireylerin biiylik bir kism1 obez veya asir1
kilolu kisilerden olusmaktadir ve agirlik kazanimi ile diyabet goriilme sikligi ve
hastaligin ciddiyeti daha da artmaktadir. Tibbi beslenme tedavisi ile 1limli agirlik
kaybina (%5-7) ek olarak fiziksel aktivitede (orta siddette 150 dak/hafta) tip 2 diyabet

yonetiminde yer almalidir.

Tip 2 diyabetik bireylerde D vitamini ve kalsiyum eksikligine sik
rastlanmaktadir. Yapilan ¢aligmalarda yetersiz D vitamini ve kalsiyum alimu ile tip 2
diyabet arasinda bir iliski oldugu goriilmektedir; ancak insanlar {izerinde yapilan
randomize kontrollii ¢alismalar sinirlidir. Bugiine kadar ortaya ¢ikan kanitlar D
vitamini ve kalsiyum yetersizliginin tokluk glisemisi ve insiilin cevabin etkiledigini
ve takviyelerinin bu siiregleri optimize ettigini gostermektedir. Ancak D vitamini ve
kalsiyumun B hiicre fonksiyonunu arttirabilecegi ya da insiilin direnci ve sistemik

inflamasyonu iyilestirebilecegi mekanizmalarla ilgili bilgimiz yeterli degildir.

Diyetle kalsiyum alimi diisiik olan tip 2 diyabetik bireylerin diyetle alimi
artirtlmalidir. Yetigkin bireylerin giinliik kalsiyum ihtiyac1 1000 mg olup 1y1 kalsiyum
kaynagi olan siit ve siit iirlinleri, yesil yaprakli sebzeler ve kurubaklagillerin tip 2
diyabetik bireylerin diyetlerinde yeterli miktarda bulunmasi kalsiyum ihtiyacini

karsilamakta yeterli olmaktadir.

D vitaminin giinliik 6nerilen alim miktar1 15 pg’dir ve D vitamininin esas

kaynag glines 1s1nlar1 olup ¢ok az bir kismi besinler ile saglanmaktadir. D vitamininin

142



en ¢cok bulundugu besinler balik yagi, yagli baliklar, karaciger, yumurta sarisi, tereyagi
ve sit olarak bildirilmektedir. D vitamini mekanizmalarmin tam olarak
aciklanamamasi ve takviyeleriyle gerceklestirilen randomize kontrollii ¢alismalarin
yetersiz ve geliskili olmasi tip 2 diyabetin 6nlenmesi ve yonetiminde D vitamini
takviyesi kullanimi igin erken oldugunu gostermektedir. D vitamini takviyesi
yapilmasi diisiiniiliiyorsa da D vitaminin yagda ¢o6ziinen bir vitamin oldugu igin

toksisite riski gosterebilecegi unutulmamalidir.

Ulkemizde ise D vitamini destegi konusunda 2005 yilinda ‘D vitamini
yetersizliginin dnlenmesi ve kemik sagliginin gelistirilmesi’ projesi baslatilarak 0-12
ay grubundaki tiim bebeklere iicretsiz olarak 400 IU D vitamini destegi verilmeye ve
bunun yani sira 2011 yilinda gebelere yonelik ‘D vitamini destek programi
uygulamasi’ projesi baslatilarak dogumdan 6nce 6 ay, dogumdan sonra 6 ay olmak
lizere toplam 12 ay siiresince gebelere giinliik 1200 IU D vitamini destegi verilmeye

baslanmugtir.

Magnezyum, tip 2 diyabet olusumunda ¢ok Onemli bir rol oynamaktadir
Calismalarin ¢ogu tip 2 diyabetin tek basina hipomagnezemiye neden olabilecegini
ileri siirse de, digerleri yiiksek magnezyum aliminin daha diisiik tip 2 diyabet riski
sagladigin1 rapor etmektedir. Diyetle giinlilk alinmasi tavsiye edilen magnezyum
miktar1 19-30 yas icin 400-310 mg/giin ve 31 yas ve {istii icin 420-320 mg/giin’diir ve
bu miktarlarin karsilanabilmesi i¢in magnezyumdan zengin besinlerin (koyu yesil
yaprakli sebzeler, kuru yemigler, tahillar ve kurubaklagiller) bireylerin diyetlerinde

yeterli miktarlarda bulunmasina 6zen gosterilmelidir.

D vitamini, kalsiyum ve magnezyum durumu ve alim ile tip 2 diyabet
korunmasi ve tedavisindeki roliinii arastiran, insanlar tizerinde yapilan daha ¢ok sayida
randomize kontrolllii ¢alismaya ihtiya¢ vardir. Yapilacak calismalarin sonuglari
beklenirken, genel koruyucu hekimlik kapsaminda hem diyabetik hem de saglikli
bireylerin serum D vitamini, kalsiyum ve magnezyum diizeylerinin takibinin rutin

tetkikler arasina alinmasi ve optimal diizeye getirilmesi olumlu sonuglar verebilir.
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EK 2

BASKENT UNIVERSITESI KLINIK ARASTIRMALAR ETiK KURULU

BILIMSEL ARASTIRMALAR ICIN BILGILENDIiRILMiS GONULLU
OLUR FORMU

LUTFEN DiKKATLICE OKUYUNUZ !!

Bilimsel arastirma amach klinik bir calismaya katilmak lzere davet edilmis bulunmaktasiniz. Bu
¢alismada yer almayi kabul etmeden 6nce ¢alismanin ne amagla yapilmak istendigini tam olarak
anlamaniz ve kararinizi, arastirma hakkinda tam olarak bilgilendirildikten sonra 0Ozgiirce
vermeniz gerekmektedir. Bu bilgilendirme formu s6z konusu arastirmayi ayrintili olarak tanitmak
amaciyla size 6zel olarak hazirlanmistir. Litfen bu formu dikkatlice okuyunuz. Arastirma ile ilgili
olarak bu formda belirtildigi halde anlayamadiginiz ya da belirtilemedigini fark ettiginiz noktalar
olursa hekiminize sorunuz ve sorulariniza acik yanitlar isteyiniz. Bu arastirmaya katilip
katilmamakta serbestsiniz. Calismaya katilim goniilliiliik esasina dayalidir. Arastirma hakkinda
tam olarak bilgilendirildikten sonra, kararinizi 6zgiirce verebilmeniz ve disiinmeniz i¢in formu
imzalamadan dnce hekiminiz size zaman taniyacaktir. Karariniz ne olursa olsun, hekimleriniz sizin
tam saglik halinizin saglanmasina ve korunmasina yonelik gorevlerini bundan sonra da eksiksiz
vapacaklardir. Arastirmaya katilmayi kabul ettiginiz taktirde formu imzalayiniz.

1. ARASTIRMANIN ADI
Tip 2 Diyabeti olan ve olmayan bireylerin serum D vitamini, kalsiyum ve magnezyum

diizeyleri ile beslenme aligkanliklarinin karsilastirilmasi.
2. GONULLU SAYISI

Bu arastirmada yer almas1 éngdriilen toplam katilimer sayis1, Baskent Universitesi Tip
ve Saglik Bilimleri Arastirma Kurulu Etik Kurul Karari alindiktan sonraki 3 ay
igerisinde, Hakkari Devlet Hastanesi Dahiliye Poliklinigine bagvuran 25-45 yas arasi,

51 Tip 2 Diyabetli hasta ve 51 kronik hastaligi olmayan toplam 102 bireydir.
3. ARASTIRMAYA KATILIM SURESI

Bu arastirmada yer almaniz i¢in 6ngdriilen goriisme stiresi 30 dakika, kan alma siiresi

ise 5 dakikadir.

165



4. ARASTIRMANIN AMACI

Bu aragtirmanin amaci, Tip 2 Diyabetli bireylerle saglikli bireylerin serum D vitamini,
kalsiyum, ve magnezyum diizeyleri ile beslenme aligkanliklari, viicut Slgiimleri,
fiziksel aktivite diizeyleri ve bazi biyokimyasal bulgularimi karsilastirarak, Tip 2

diyabet ile D vitamini, kalsiyum, ve magnezyum arasindaki iligskiyi aragtirmaktir.

5. ARASTIRMAYA KATILMA KOSULLARI
Bu aragtirmaya dahil edilebilmeniz i¢in gereken kosullar sunlardir:
1. 25-45 yag aras1 olmaniz
2. Tip 2 Diyabet tanist almis olmaniz
3. Vitamin-mineral destegi almamis ve almiyor olmaniz
4. Bayan iseniz menapoza girmemis olmanizdir.

6. ARASTIRMANIN YONTEMI

Arastirmaya katilmayi kabul ederseniz sosyodemografik 6zelliklerinizi (yas, cinsiyet,
din, meslek, egitim, medeni hal) belirlemek amaci ile anket formu uygulanacak,
beslenme aligkanliklarmiz (Besin tiiketim sikligi, 6giin sikligi, vitamin/mineral
kullanim durumu vb.) besin tiiketim siklik formu ile sorgulanacaktir. Besin tiiketim
siklig1 ile bireylerin bir giinliik enerji ve besin 6geleri tiikketim diizeyleri belirlenecektir.
Fiziksel aktivite diizeyinizi (Giin i¢indeki uyku, oturma, yiirlime gibi aktivitelerinizin
dakika cinsinden belirlenmesi) saptamak icin fiziksel aktivite formu uygulanacaktir.
Calisma i¢in sizden ¢alismanin basinda aglik kan 6rneginiz (Diyabet hastaliginiz i¢in
aliacak rutin tetkiklerin yan sira ¢aligmada bakilacak degerler i¢in 1 tath kasigi kadar
ekstra kan) ve viicut dl¢iimleriniz (Boy uzunlugu, bel ve kalga ¢evresi dl¢limleriniz
meziir ile viicut agirligiiz ise bir tart1 ile yapilacaktir) alinacaktir. Calismamiz i¢in

sizden ekstra bir {icret talep edilmeyecektir.
7. GONULLUNUN SORUMLULUKLARI

1. Arastirma planina ve arastiricinin 6nerilerine uymalisiniz.

2. Uygulama siiresi boyunca 6nerilen disinda herhangi bir diyet yapmamalisiniz.
3. Caligma sirasinda gebe kalirsaniz doktorunuzu bilgilendirmelisiniz.

4. Aragtirma sirasinda sizi rahatsiz eden herhangi bir tibbi durumu sorumlu

arastiriciya bildirmelisiniz

166



8. ARASTIRMADAN BEKLENEN OLASI YARARLAR

Aragtirmamiz yalnizca bilimsel amagh olup sizin dogrudan yarar gérmeniz ya da
tedavinizin seyrini degistirmesi beklenmemektedir. Ancak, bu arastirmadan elde
edilen sonuglar sizin gibi tan1 almig diger hastalarin tedavisinin planlanmasina katki

saglayacaktir.

9. ARASTIRMADAN KAYNAKLANABILECEK OLASI RISKLER
Arastirmadan kaynaklanacak herhangi bir risk yoktur. Olas1 bir soruna kars1 gerekli
tedbirler tarafimizdan alinacaktir.

10. ARASTIRMADAN KAYNAKLANABILECEK HERHANGI BIiR
ZARARLANMA DURUMUNDA YUKUMLULUK / SORUMLULUK
DURUMU

Arastirmadan kaynaklanan herhangi bir zararlanma durumu yoktur.

11. ARASTIRMA SURESINCE CIKABILECEK SORUNLARDA ARANACAK
Kisi

Zorunlu olarak aragtirma dis1 ilag almak durumunda kaldiginizda Sorumlu Arastiriciyi
onceden bilgilendirmek i¢in, arastirma hakkinda ek bilgiler almak icin ya da arastirma

ile ilgili herhangi bir sorun, istenmeyen etki veya diger rahatsizliklariniz i¢in herhangi

bir saatte adresi ve telefonu asagida belirtilen ilgili doktora ulasabilirsiniz.

istediginizde Giiniin 24 Saati Ulasilabilecek Doktorun Adres ve Telefonlar:
Uz. Dr. Erdal KARA Hakkari Devlet Hastanesi i¢ Hastaliklari Bolimii

is: 0438 2116067-1318 Cep: 05392551878

12. GIDERLERIN KARSILANMASI VE ODEMELER

Bu arastirmaya katilmaniz i¢in veya arastirmadan kaynaklanabilecek giderler i¢in
sizden herhangi bir licret istenmeyecektir. Hastaliginizin gerektirdigi tetkiklere ilave
olarak yapilacak her tiirlii tetkik, fizik muayene ve diger arastirma giderleri size veya

giivencesi altinda bulundugunuz resmi ya da 6zel higbir kuruma 6detilmeyecektir.
13. ARASTIRMAYI DESTEKLEYEN KURUM

Arastirmay1 destekleyen kurum Hakkari Devlet Hastanesidir.
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14. GONULLUYE HERHANGI BiR ODEME YAPILIP YAPILMAYACAGI

Bu arastirmaya katilmanizla, arastirma ile ilgili ¢ikabilecek zorunlu masraflar
tarafimizdan karsilanacaktir. Bunun disinda size veya yasal temsilcilerinize herhangi
bir maddi katki saglanmayacaktir.

15. BILGILERIN GIZLILiGIi

Aragtirma siiresince elde edilen sizinle ilgili tibbi bilgiler size 6zel bir kod numarasi
ile kaydedilecektir. Size ait her tiirli tibbi bilgi gizli tutulacaktir. Arastirmanin
sonuclar1 yalniza bilimsel amagla kullanilacaktir. Arastirma yayinlansa bile kimlik
bilgileriniz verilmeyecektir. Ancak, gerektiginde arastirmanin izleyicileri, yoklama
yapanlar, etik kurullar ve resmi makamlar tibbi bilgilerinize ulasabilecektir. Siz de
istediginizde kendinize ait tibbi bilgilere ulasabileceksiniz

16. ARASTIRMA DISI BIRAKILMA KOSULLARI

Uygulanan tedavi semasinin gereklerini yerine getirmemeniz, arastirma programini
aksatmaniz, gebe kalmaniz veya arastirmaya bagli veya arastirmadan bagimsiz
geligebilecek istenmeyen bir etkiye maruz kalmaniz vb. nedenlerle hekiminiz sizin
izniniz olmadan sizi arastirmadan ¢ikarabilir. Bu durum size uygulanan tedavide
herhangi bir degisiklige neden olmayacaktir. Ancak arastirma dis1 birakilmaniz

durumunda da, sizinle ilgili tibbi veriler bilimsel amacla kullanabilir.

17. ARASTIRMADA UYGULANACAK TEDAVi DISINDAKiI DiGER
TEDAVILER

Size konan tani i¢in uygulanabilecek, ancak bu arastirmanin geregi olarak size
uygulanmayacak olan (varsa) diger tedaviler ya da islemler ve onlara ait yararlar ve

olast riskler asagida belirtilmistir.

lla¢/Uygulama Olas1 Yararlar Olasi Yan FEtkiler
YOK YOK YOK

18. ARASTIRMAYA KATILMAYI REDDETME VEYA AYRILMA DURUMU

Bu arastirmada yer almak tamamen sizin isteginize baghdir. Arastirmada yer almay1

reddedebilirsiniz ya da herhangi bir asamada arastirmadan ayrilabilirsiniz;
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aragtirmada yer almay1 reddetmeniz veya katildiktan sonra vazge¢cmeniz halinde de

karariniz size uygulanan tedavide herhangi bir degisiklige neden olmayacaktir.

Aragtirmadan ¢ekilmeniz ya da arastirici tarafindan ¢ikarilmaniz durumunda da, sizle

ilgili tibbi veriler bilimsel amagla kullanilabilecektir.

19. YENI BILGILERIN PAYLASILMASI VE ARASTIRMANIN
DURDURULMASI

Aragtirma siirerken, arastirmayla ilgili olumlu veya olumsuz yeni tibbi bilgi ve
sonuglar en kisa siirede size veya yasal temsilcinize iletilecektir. Bu sonuglar sizin
arastirmaya devam etme isteginizi etkileyebilir. Bu durumda karar verene kadar

aragtirmanin durdurulmasini isteyebilirsiniz.

(Katilimcimin/Hastanin/Anne-Baba/Yasal Temsilcinin Beyani)

Tez sahibi Uz.Dyt. Ozlem OZPAK AKKUS tarafindan Hakkari Devlet Hastanesi
Dahiliye Poliklinigi'nde 'Tip 2 Diyabeti olan ve olmayan bireylerin serum D vitamini,
kalsiyum ve magnezyum diizeyleri ile beslenme alisgkanliklarinin karsilastiriimast'
calismasi yapilacagi belirtilerek bu arastirma ile ilgili yukaridaki bilgiler bana
aktarildi. Bu bilgilerden sonra boyle bir arastirmaya “katilime1” (denek) olarak davet

edildim.

Eger bu arastirmaya katilirsam diyetisyen ile aramda kalmasi gereken bana ait
bilgilerin gizliligine bu arastirma sirasinda da biiyiik 6zen ve saygi ile yaklasilacagina
inantyorum. Arastirma sonuglarinin egitim ve bilimsel amaclarla kullanimi sirasinda

kisisel bilgilerimin 6zenle korunacag: konusunda bana gerekli giivence verildi.

Aragtirmanin yiiriitiilmesi sirasinda herhangi bir sebep gostermeden arastirmadan
cekilebilirim (Ancak arastirmacilart zor durumda birakmamak ic¢in arastirmadan
cekilecegimi dnceden bildirmemim uygun olacaginin bilincindeyim). Ayrica, tibbi
durumuma herhangi bir zarar verilmemesi kosuluyla arastirmaci tarafindan aragtirma

dis1 tutulabilirim.

Arastirma i¢in yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altina

girmiyorum. Bana da bir 6deme yapilmayacaktir.
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Arastirma uygulamasindan kaynaklanan nedenlerle herhangi bir saglik sorunumun
ortaya ¢ikmasi halinde, her tiirlii tibbi miidahalenin saglanacagi konusunda gerekli
giivence verildi. Bu tibbi miidahalelerle ilgili olarak da parasal bir yiik altina

girmeyecegim anlatildi.

Bu arastirmaya katilmak zorunda degilim ve katilmayabilirim. Arastirmaya katilmam
konusunda zorlayici bir davranigla karsilasmis degilim. Eger katilmay1 reddedersem,
bu durumun tibbi bakimima ve hekim ile olan iliskime herhangi bir zarar

getirmeyecegini de biliyorum.

ARASTIRMAYA KATILMA ONAYI

Yukarida yer alan ve arastirmaya baslanmadan once gonilliiye verilmesi gereken bilgileri
gosteren 5 sayfalik metni okudum ve sézli olarak dinledim. Aklima gelen tim sorulari arastiriciya
sordum, yazili ve s6zIi olarak bana yapilan tiim agiklamalari ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim.
Arastirmaya katilmay: isteyip istemedigime karar vermem icin bana yeterli zaman tanindi. Bu
kosullar altinda, bana ait tibbi bilgilerin gézden gecirilmesi, transfer edilmesi ve islenmesi
konusunda arastirma yiritlcisiine yetki veriyor ve s6z konusu arastirmaya iliskin bana yapilan
katilim davetini hicbir zorlama ve baski olmaksizin blyiik bir gonllilik icerisinde kabul ediyorum.

GONULLU iMzZA
ISIM SOYISiM
ADRES
TELEFON
TARIH
ARASTIRMACI iMZA
ISIM SOYISIM VE
GOREVI

ADRES

TELEFON

TARIH

ONAM ALMA ISINE BASINDAN SONUNA
KADAR TANIKLIK EDEN KURULUS
GOREVLISI iMzA
ISIM SOYISiM VE
GOREVI
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EK3

TIiP 2 DIiYABETI OLAN VE OLMAYAN BIiREYLERIN SERUM D
VITAMINI, KALSIYUM VE MAGNEZYUM DUZEYLERI iLE BESLENME
ALISKANLIKLARININ KARSILASTRILMASI

TARIH:...../...../...... ANKET NO.:.........

2.Cinsiyet 1)Kadin 2)Erkek

3.Egitim durumunuz nedir? (Bitirilen okul yazilacak )

1)Okur-yazar degil 4)Ortaokul 7) Lisans istii
2)Okur yazar 5)Lise
3)llkokul 6)Universite

4.Meslek durumu

1)Ogrenci 4)Serbest meslek 7)Diger
2)Memur 5)Emekli
3)isci 6)Ev hanimi

5.Ailedeki kisi sayist.................... (Kendi dahil )

SAGLIK DURUMLARINA iLiSKIiN BiLGILER

6.DM tanisi alma stiresi:........... (yil) Tarih:...../...../......
7. DM disinda saglik sorununuz var mi?
DHayir  2)Evet.........cocooviiiiiiiiiin..

8.DM kontrolii i¢in ne siklikla hastaneye gidiyorsunuz

1)Ayda 1 2)iki ayda bir 3)Ug ayda bir  4)Alt1 ayda bir - Yilda bir
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9.Sigara kullaniyor musunuz?

1)Hay1r 2)Biraktim 3)Evet........... adet/giin

10.Alkol kullantyor musunuz?

1)Hay1r 2)Evet 3)Biraktim
11.Cevabmiz evetise ;  Cinsi Siklig1

12.Siirekli olarak kullandiginiz bir ilag var m1?

1)Hayir 2)Evet.....ooooiiii - .

1)Hayir 2)Evet.....ooooiiii - .

14.Son 6 aydir kilonuzda bir farklilik oldu mu?
1)Hayir 2)Evet.......... Kg arttim
........... Kg azaldim

15.Diizenli fiziksel aktivite yapiyor musunuz ?

1)Hayir 2)Evet 3)Bazen
16.Cevap evet ise ; Egzersiz tipi Siklik

17. Giin i¢inde kag saat giin 1s181ndan faydalaniyorsunuz?

1)0-3saat 2)3-6saat 3)6-9saat 4)9-12 saat

Miktari

18. Hangi saat araliklarinda giin 1s181ndan faydalaniyorsunuz?

1)06:00-09:00 2)09:00-12:00 3)12:00-15:00 4)15:00-18:00
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BESLENME ALISKANLIKLARINA iLiSKIN BILGILER

19.Giinde kag¢ 6giin yemek yiyorsunuz.

20.0giin atlar misimz?

1)Evet 2)Hayir

21.Hangi 6glinti genellikle atlarsiniz?
22.0giin atlama nedeniniz nedir?

1)Zayiflamak icin ~ 2)Canim istemedigi i¢in
3)Unuttugum i¢in ~ 4)Firsat bulamadigim i¢in

23.Ara dgiinlerde hangi tiir yiyecek/icecekleri tercih edersiniz?

Yiyecek Icecek

24.Duygusal durumunuz beslenmenizi etkiler mi?
Uziintiilii/yorgun iken................. Sevingli/heyecanli iken.............

1)Hi¢ yemek yemem 2)Cok ve sik yerim 3)Daha az yerim 4)Degisiklik olmaz

25.Giinde kag bardak su tiiketiyorsunuz?............. Su bardagi

26.DM tanis1 kondugu anda diyet ve beslenme tedavisi onerildi mi?
1)Evet 2)Hayir

27.Cevabiniz evet ise kim onerdi?

1)Diyetisyen 2)Doktor 3)Hemsire 5)Diger............

28. Diyetinizi ne kadar slire uyguladiniz ?...........ccccoevvvvviveennennnnenn.
29.Su an uyguladiginiz diyet veya beslenme tedavisi var m1?

1)Evet 2)Hayir

30.Cevabiniz evet ise kim onerdi?

1)Diyetisyen 2)Doktor 3)Hemsire 4)Diger............
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EK4

BESIN TUKETIM SIKLIK KAYIT FORMU

BESINLER

TUKETIR

Mi?

TUKETIM SIKLIGI

MIKTAR

evet

hayir

Her 6giin
Her giin
Haftada 1
kez
Haftada 2-
3 kez
Haftada 3-

4 kez
Haftada 5-

6 kez
Ayda 2-3

kez
Ayda 1 ve

daha

(o]
cii

Agirhik/h:
m

SUT ve URUNLERI

Siit -tam yagh

Stit-yarim yaglh

Stit-yagsiz

Yogurt-tam yagl

Yogurt-yarim yagl

Beyaz Peynir (............ )

ET ve ET URUNLERI

Kirmiziet (......... )

Soya eti/kiymasi

Tavuk-biitiin

Tavuk, derili

Tavuk, derisiz

Hindi, derili

Hindi, derisiz

Deniz iriinleri (......... )

Dana salam-sosis (.....)

Tavuk salam-sosis

KURUBAKLAGILLER ve YA

GLITOHUMLAR

Soya filizi

Soya fasulyesi
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Yagli tohumlar

Ay/kabak ¢ekirdegi

Kurubaklagiller

EKMEK ve DIGER TAHILLAR

Ekmek,beyaz

Ekmek, esmer

Bazlama,beyaz un

Bazlama, esmer un

Kepekli ekmek

Cavdar ekmegi

Yulaf ekmegi

Makarna, eriste

Piring

Bulgur

Hamur isleri

Kurabiyeler

SEBZE ve MEYVELER

Sebzeler

Patates

Domates

Meyve

Turuncgiller

Kurutulmug meyveler

YAGLAR

Zeytin

Zeytinyagi

Aycicek yagi

Kanola yagi

Misirozu yagi

Findik yagi

Soya yag1

Margarin,mutfaklik

Margarin,kahvaltilik

Tereyagi

Icyagi-kuyruk yagi

SEKER ve TATLILAR

Seker

Bal,regel
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Pekmez

Satla tathilar

Meyveli tatlilar

Hamur tatlilan

DIGER

Cay

Turk kahvesi

Nescafe

Sarap

Bira

Raki,cin vb.

Hazir meyve sulari

Taze meyve sulari

Kolal1 igecekler

Salgam suyu

Tursu, salamura

Cikolata

Gazoz

Soda
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EK5

ANTROPOMETRIK OLCUMLER

Viicut agirhg (kg)

Boy uzunlugu (cm)

BKI (kg/m?)

Bel ¢evresi (cm)

Kalca ¢evresi (cm)

Bel / Kal¢a oram
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EK6

FiZiKSEL AKTIVITE SAPTAMA FORMU

Siire Toplam enerji harcamasi

AKTIVITE (dak) PAL (Kkal)
Uyku x1.0
Uzanip dinlenme, bos x1.2
Oturarak yapilan aktiviteler x1.4
Ayakta ofis isleri/ yemek
pisirme x1.5
Alis veris yapma x1.4
Kitap/dergi/gazete okuma x1.4
Yemek yeme x1.4
Yiirliylis yavas x2.8
Yiirtiylis normal x3.2
Diger (....) X
TOPLAM 24 saat =

Aktivite

faktorii e / (24x60)
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EK7

BiYOKIMYASAL BULGULAR

Achk Kan Glikozu (mg/dL)

HbA1c (%)

Ure (mg/dL)

Kreatinin (mg/dL)

Urik asit (mg/dL)

AST (U/L)

ALT (U/L)

D vitamini (ng/mL)

Serum kalsiyum (mg/dL)

Iyonize kalsiyum (mg/dL)

Mg (mg/dL)

PTH (pg/ml)

Insiilin (mIU/mL)

Total kolesterol (mg/dL)

Trigliserit (mg/dL)

LDL kolesterol (mg/dL)

HDL kolesterol (mg/dL)

VLDL kolesterol (mg/dL)

CRP (mg/L)
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EK 8

BiYOKIMYASAL BULGULARIN REFERANS DEGERLERI

Achik Kan Glikozu (mg/dL) 74 - 106
HbAlc (%) 4-6
Ure (mg/dL) 10 — 40

Kreatinin (mg/dL)

Kadin: 0,6-1,1 Erkek: 0,9-1,3

Urik asit (mg/dL) Kadin: 2,3-6,6 Erkek: 4,4-7,6
AST (U/L) 15-40
ALT (U/L) 15 — 40
D vitamini (ng/mL)

e Eksiklik diizeyi <10

e Yetersizlik diizeyi 10-25

e Optimal diizey 25-80
Serum kalsiyum (mg/dL) 8,6 —10,0
Iyonize kalsiyum (mmol/L) 1,1-1,35
Mg (mg/dL) 16-2,6
PTH (pg/ml) 15-68,3
Insiilin (mI'U/mL) 2,6 -249
Total kolesterol (mg/dL) 110 -200
Trigliserit (mg/dL) <200
LDL kolesterol (mg/dL) <130

HDL kolesterol (mg/dL)

Kadm: 29 — 89 Erkek: 27 — 67

VLDL kolesterol (mg/dL)

<40

CRP (mg/L)

0-5
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